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también por los liquidos de culturas del staphylococcus pyoge~
nes albus, por el exudado pleuro-peritoneal de las ranas enve-
nenadas por la leucina; por las culturas esterilizadas 6 vivas de
la mayor parte de las bacterias patogenas y saprofitas, por la
papayotina, por la caseina del gluten y por algunos alcalis-
albuminas de origen animal (Massart y Bordet, Gabrietchewsky,
Biichner). Se ha notado también, que los leucocitos del mismo
animal son mucho més vivamente atraidos por los bacilos
carbuncosos que por una substancia inactiva como los filamen-
tos de algodén. Esta influencia atractiva explica la migracién
de los leucocitos en las partes desprovistas de vasos, como en los
organos vasculares.

Cuando se examina el centro de la cérnea en una rana, se
vé 4 los leucocitos inmigrados formar en la periferia, una opa-
cidad grisacea que llega & ser c6nica y avanza hacia el centro
que no ataca hasta el tercer dia después del comienzo de la ,
irritacion. Cohnheim ha demostrado el origen intravascular de
estos elementos embrionarios de la manera siguiente. Inyecta
en las venas 6 en los sacos linfaticos substancias colorantes fina-
mente pulverizadas y observa que muchos de los fagocitos in-
migrados contienen pequefios granos de vermellén 6 de carmin.

Estos elementos provienen de la sangre de los capilares peri-
féricos, porque no se produce nada parecido cuando se de-
posita la substancia colorante bajo la membrana nictitante 6
en el humor acuoso. Cohnheim, ha observado también que la
irritacion de la cornea deja el tejido cérneo transparente cuando
la sangre de la rana ha sido previamente reemplazada por una
solucion de cloruro de sodio.

1.  Faeocirosis.—Siendo indeclinable la migracién de los
leucocitos a distancia, conviene examinar su accién absorbente
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y destructiva (fagocitosis) y su papel reparador 6 regenerador.

La fagocitosis, es decir, la facultad de englobar y de digerir
microbios y otros cuerpos extrafios, no pertenece por igual, en
el mismo grado, & todos los elementos de la sangre, de la linfa
y del tejido inflamado.

De las cuatro variedades de leucocitos que se han reconoci-
do, dos solamente estan dotados de ella, los leucocitos polinu-
cleares 6 neutrofilos, representados por células cuyo nicleo lo-
bado 6 compuesto de varias porciones reunidas por filamentos
nucleares, se colora muy intensamente por los colores de anilina
permaneciendo incoloro el protoplasma; y los leucocitos mono-
nucleares provistos de un nicleo redondo, oval, en forma de
rifion 6 de haba, asemejandose 4 los elementos fijos del tejido
conjuntivo y & las células endoteliales.

Otras dos variedades, los linfocitos suministrados por los
ganglios linfaticos y los leucocitos eosindfilos, que se coloran
muy intensamente por los colores de anilina, estan desprovistos
de ella.

Pero las células neutréfilas representan las tres cuartas
partes de todos los leucocitos, las otras variedades no forman
mas que una cuarta parte.

Las propiedades fagocitarias son muy marcadas; engloban
4 las granulaciones inertes 6 animadas, al polvo, ;4 los micro-
bios vivos 6 muertos. Los leucocitos de la rana, tragan, como
las amibas, los bacilos productores de una septicemia en los
batraccos; los leucocitos de ‘la paloma engloban & los bacilos
carbuncosos; los de los cobayos refractarios al vibrion Metchni-
kori, se llenan de este microbio. Los microbios incluidos 6 en-
globados contintian moviéndose en las vacuolas de los leucoci-
tos y conservan su vitalidad; proliferan muy bien en los caldos
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de culturas 6 en el exudado del organismo, perforando el pro-
toplasma celular y formando filamentos muy desarrollados. Se
puede observar también el englobamiento de los bacilos de la
tuberculosis, de la septicemia de los ratones, del mal rojo del
cerdo y de las paperas de los caballos, por los leucocitos de di-
versos animales refractarios 4 estas enfermedades.

A veces, los leucocitos se hallan en presencia de productos
repulsivos segregados por los microbios, de suerte que éstos no
son englobados; los leucocitos de los cobayos y de los ratones
no engloban la bacteridia carbuncosa; los leucocitos de los co-
nejos y de las palomas manifiestan la misma tendencia repulsi-
va de la bacteria del colera de las gallinas. Puede también ob-
servarse una atraccion de los leucocitos mononucleares para
ciertos microbios, la de los leucocitos polinucleares para otros,
hecho que indica una sensibilidad diferente de estas dos espe-
cies de fagocitos.

Cuando los leucocitos, atraidos de lejos por su sensibili-
dad quimiotéctica, se han apoderado de los microbios, de los
globulos rojos 6 de los glébulos de pus, hacen sufrir a es-
tos cuerpos englobados una verdadera digestion intracelular,
como lo atestigua el residuo pigmentario, la peptona que pro-
cede de la digestion de las fibras musculares y los microbios
incompletamente tenidos 6 incolorables que se encuentra en su
interior.

La envoltura de los microbios (bacteridia carbuncosa, estrep-
tococo, vibrion de la septicemia) es la parte mas resistente, la

que desaparece la ultima.
Lios leucocitos tienen 4 desempeiian un papel saludable, aun

cuando son impotentes para digerir los microbios que englo-
ban; disminuyen la intensidad de la infeccion, inmovilizan cier-
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ta cantidad de microbios, provocan su eliminacién y aun impi-
den & veces su desarrollo.

12.  Lrucocitosis.—A pesar de la potencia digestiva de los
leucocitos, los microbios encontrarian en su fecundidad un
medio seguro de triunfar de los leucocitos, si éstos no se reno-
vasen y no se multiplicasen répidamente. Extraidos por dia-
pedesis de la sangre los leucocitos que esta puede contener, y
pudiendo encerrar el exudado inflamatorio doble cantidad de
leucocitos que la que se encuentra en la, sangre, conviene bus-
car el origen de los elementos afiadidos.

Se ha demostrado, es verdad, que los leucocitos polinucleares
pueden dividirse directa y aun indirectamente por karioquine-
sis, pero donde se elaboran la mayor parte de los elementos
nuevos es en las regiones lejanas del foco inflamatorio. La ma-
teria irritante que ha provocado el reflujo vaso-dilatador, pre-
ludio de la diapedesis, es generalmente una secrecién bacteria-
na que ha irritado también los 6rganos formadores de los leu-
cocitos, principalmente la médula dsea.

Cohnheim ha reconocidc hace mucho tiempo que los gén-

| glios linfaticos, el bazo y los otros 6rganos llamados linfoides, se

hipertrofian en las inflamaciones generales graves. Buchner ha
llegado & provocar una fuerte leucocitosis general de la sangre,
inyectando proteinas bacterianas, especialmente la del bacilo
piocianico. La leucocitosis es constante en el muermo, en el
carbunco, en la pneumonia fibrinosa y en todas las supuracio-
nes. Basta inyectar un microbio de Ia supuracion en un punto
del organismo para provocar casi inmediatamente una leucoci-
tosis muy marcada.

La causa inflamatoria que determina la exudacion, prepara

al mismo tiempo en las profundidades del organismo nuevas
TOMO I 25
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generaciones de células destinadas 4 reemplazar las que sucum-
ban.Su emigracion se halla facilitada por las numerosas brechas
hechas en los vasos por los primeros elementos inmigrados
con los cuales van a unirse.

El foco inflamatorio que reciba todas estas eélulas es, al
mismo tiempo, un origen de infeccién para la economia. Los
productos segregados por los microbios, como los que resultan
de una desasimilacién normal de las células, son reabsorbidos;
cambian la composicion de la sangre, aumentan la cantidad de
fibrina, producen la disoluciéon de los glébulos rojos, elevan la
temperatura é inician la fiebre (1).

13. Caror INFLAMATORIO.—EI calor inflamatorio resulta de
la hiperhemia local, que no es nunca superior a la temperatura
central (Hunter). De cuarenta experiencias, Bilbroth, ha encon-
trado sélo la temperatura de una herida 6 de una superficie

interior inflamada, més elevada que la del resto. Los resulta-

dos obtenidos por Simén de Monfgomery, por medio de la ex-
ploracién termo-eléctrica, eran opuestos & los de Hunton. De
sus estudios concluia: 1.” que las partes inflamadas estdn mas

calientes que las partes correspondientes; 2.° que la sangre’

que sale del foco inflamatorio estd mas caliente que la sangre
arterial 6 la sangre venosa. El 6rgano inflamado es, pues, asien-
to de mutaciones nufritivas exageradas que determinan su ca-
ientamiento. Esta opinién ha sido conftradicha por diversos ex-
perimentadores que han hallado la temperatura de las partes
inflamadas, generalmente, inferier & la de la sangre.

(1) Vease, Semiologiay diagndstico (Enciclopedia peterinaria) bajo la
direceién de M. Cadeac
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C.—RESOLUCION

Cuando la lucha se termina por la destrucciéon de los micro-
bios 6 de la materia flogogena que ha engendrado la inflama-
cidn, el dano causado al tejido inflamado se repara rapidamente;
hay una refeccion puramente molecular (resolucién) 6 una edi-
ficacion nueva debida 4 la energia formadora de los tejidos lesio-
nados (neoformacién inflamatoria i organizacion conjuntiva).

La resolucién estd caracterizada por la vuelta al estado
normal del tejido inflamado. Recupera su constitucién anato-
mica y sus funciones fisiol6gicas cuando; 1.° los vasos estan
modificados; 2.” el exudado reabsorbido; 3.° las células repues-
tas en su sitio y en su forma habitual.

. Lios vaso-motores regularizan la circulacién: los pequefios
coagulos intravasculares se fragmentan, se deslien; las dilata-
ciones capilares desaparecen y la marcha de la sangre se res-
tablece. Los productos exudados se transforman; los glébulos
rojos y muchos de los glébulos blancos aprisionados en el
coagulo fibrinoso mueren y dejan en su lugar un residuo de
granulaciones proteicas, grasosas y pigmentarias: la fibrina se
convierte en granulaciones; el exudado no coagulado, liquifi-
cado, se reabsorbe directamente 6 disuelve las partes sélidas,
las células epiteliales y los leucocitos degenerados 6 mortifica-
dos. Todos estos productes son reabsorbidos por los linfaticos
6 eliminados por las vias naturales: el exudado pulmonar es
expulsado por espectoracién; el exudado intestinal por las heces,
ete; el foco inflamatorio es despejado por los leucocitos super—
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vivientes; estos se apoderan de los productos de destruccion de
los hematies y atin de Ios glébulos rojos enteros y acarrean los
despojos de las células casi hasta los ganglios.

Cuando todo este trabajo ha sido realizado por los fagocitos
no queda en el territorio inflamado mas que las células nacidas
de la proliferacion local y las procedentes de la sangre.

Las primeras disminuyen de volumen, se achican y vuelven
al estado adulto tomando 6 recuperando los caracteres del te-
jido que les ha dado origen: los leucocitos vivos peneiran en la
circulacién linfatica, los leucocitos muertos son eliminados re-
absorbidos 6 devorados por los fagocitos proximos

D,—NEOFORMACION INFLAMATORIA

Cuando los elemenfos inflamatorios son muy numerosos
para ser destruidos en el mismo punto 6 reabsorbidos por la
circulacion, la refeccion completa es imposible y se forman
nuevos tejidos. Los dafios cansados por la inflamacion exigen
dos modos de reparacién: 1.°la regeneracion que reproduce
facilmente los huesos y los epitelios lesionados 6 destruidos,
menos facilmente los nervios los musculos _y los epitelios glan-
dulares; 2.° la neoplasia conjuntiva que llena los espacios dque
han quedado libres por la destruccion de los elementos incapa-
ces de reproducirse. El tejido conjuntivo representa en cada
6rgano una fuerza de reserva que interviene siempre que el
tejido propio, lesionado, necrosado, 6 degenerado, no puede
regenerarse. Forma los tejidos de cicatriz y constituye el ele-
mento esencial del tejido inflamatorio que resume las produc-
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ciones nuevas en via de organizacion. El tejido inflamatorio
esta siempre compuesto de células embrionarias y de vasos que
resultan de una hiperplasia que se efectiia segin las leyes em-
briogénicas.

Como reemplaza al exudado se ha creido que procedia de
su 6rganizaci6n.

Las opiniones, en este punto estin muy divididas. Los unos
sostienen que el exudado se reabsorbe en totalidad para ceder
el sitio al tejido engendrado por la proliferacién de los elemen-
tos antiguos; los otros establecen, por hechos que parecen in-
discutibles hoy, que los glébulos blancos exudados son los ele-
mentos activos de la organizacion de los neoplasmas flegma-
sicos.

Se designa esta neoformacién con el nombre de flogoma,
de neop!aéma. inflamatorio, de tejido celular primitivo, de gra-
nuloma, de tejido de granulacién; forma los botones carnosos,
las neomembranas y el tejido intersticial 4 las cirrosis Es nece-
sario estudiar los caracteres y buscar el origen de sus dos ele-
mentos esenciales: las células y los vasos.

1. CELULAS EMBRIONARIAS.—Las células embrionarias, lla-
madas todavia indiferentes, forman pequefnas masas redondea-
das, finamente apiladas, que se tifien muy bien por el picro-
carmin.

Las células provienen de la proliferacion de los elementos
antiguos y de los globulos blancos exudados.

Ziegler, que colocé en el tejido celular subcuténeo, camaras
capilares constituidas por la unién de dos placas de cristal, con-
solidadas por mastic, ha visto 4 los globulos blancos penetrar
en esta camara capilar, llegar & ser méas voluminosos, presen-
tar uno 6 varios gruesos nucleos, de apariencia vesiculosa y
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asemejarse]a células epiteliales que este autor ha designado con
el nombre de células epitelioides (fig. 23). Estos elementos nue-
vos resultan de la fusién de varios globulos blancos porque se
ve aumentar el nimero de células epitelioides y disminuir el de

Fig. 23. |, celulas epitelioides.—2, células granulosas,—3, reticulum
con células epitelioides.

los glébulos blancos. Las células epitelioides pueden soldarse &
su vez y convertirse en células gigantes: se puede encontrar en
ellas las mismas aptitudes para incorporarse y digerir las subs-
tancias que las rodean.
Las células epitelioides son las que dan origen 4 los cor-
' pusculos fijos del tejido conjuntivo: parecen excretar, al comien-
z0, una substancia fundamental transparente, gelatinosa que las
aisla relativamente en el tejido inflamatorio; después toman una
forma angulosa, emiten prolongaciones ramificadas y muy finas
que se transforman & su vez en fibrillas reunidas definitiva-
mente en haces conectivos: toda célula segrega, pues, su haz
alrededor del cual se arrolla enseguida.
2. NEOFORMACION VASCULAR.—La neoformacién vascular, es
indispensable para alimentar la hiperplasia conjuntiva.
Siempre que se forma tejido embrionario, atin en las regio-
nes desprovistas de circulacién, como la cérnea, se vé, paralela-
mente, nacer y agrandar los vasos y la neoformaci6én conjuntiva.
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Los vasos nuevos se forman por diversos mecanismos.
Cornil y Ranvier admiten una granulacién de los vasos anti-
guos vueltos al estado embrionario: a veces un asa capilar se
agranda y presenta una curva mas alargada, mas parabolica,
y 4 veces de la parte convexa de un asa capilar parten prolon-
gaciones celulares que se ahuecan & medida que la sangre va
penetrando en ellas.

Segun Bilbroth y Rindfleisch, las células embrionarias fusi-
formes se yustapondrian en tractus 6 cilindros huecos, de forma
que constituyesen un tubo endotelial que se pondria ulterior-
mente en comunicacion con el conducto de un capilar proximo.

Meyer y Plattner describen esta formaciéon de una manera
diferente. Las prolongaciones canaliculadas que unen las célu-
las se dilatan, se dejan de invadir por los gl6bulos sanguineos
y llegan & ser capilares.

De todos los modos de formacién que se han descrito, solo
dos merecen conservarse: la granulacién 6 las prolongaciones
protoplasméticas procedentes de los vasos antiguos, y la neofor-
macioén celular 4 expensas de las células angiopldsticas, de los
angioblastos 6 de las células vaso-formativas.

Cuando hay botonamiento (fig. 24) los botones procedentes
de los antiguos vasos se ahuecan progresivamente formando
un conducto central, se llenan de sangre, se abocan y se con=
funden. La vejetacion vascular puede extenderse asi a todos los
organos, después, las puntas protoplasmaéticas que forman es-
tos jovenes capilares se guarnecen de nucleos regularmente es-
paciados y toman pronto el aspecto de las células endoteliales.

Los vasos puedeﬂ desarrollarse también de una manera in-
dependiente. En el feto se ven células fusiformes disponerse en
cordones, anastomosarse y formar redes que presentan una ca-
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vidad que se llena de plasma yde glébulos rojos (Kolliker).
Ranvier ha observado también redes vaso-formativas en las
manchas lechosas del epiplén del gato recien nacido y en el
gran epiplén del conejo adulto,
Se observan igualmente células vaso-formativas constituidas

é

Fig. 24. Desarrollo de los vasos sanguineos por botonamients en un te-
jido de granulacién inflamatoria.— Los botones vasculares los unos s6lidos.
—b, ¢, los otros en camino de escavarse.—a, b, ¢, § simples y ramificados.
—b, ¢, refiejo de los niicleos (segiin Ziegler).

por un cuerpo refringente, cilindrico, rectilineo 6 encorvado,
provisto de puntas protoplasméticas cuya forma, extensién y
direcci6n son muy variables. Su protoplasma semejante al de
las células linfaticas, contienen glébulos rojos, aislados 6 agru-
pados, nicleos alargados, cuyo gran eje se confunde con el de
la célula.
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Estos elementos son segregados por la célula como granos
de almidon, Mas tarde las artériolas y las vénulas emiten tam-
bién puntas protoplasmaticas de crecimiento, se ponen en co-
municacioén con estas redes vaso-formativas, de tal modo, que la

.circulacion recoje bien pronto los glébulos formados. Por este

mecanismo es por el que se forman los vasos en los tubérculos
de las serosas (Kiener), en las talsas membranas, y los trombus
en via de organizacion, en las neoplasias inflamatorias (Billroth)
en la keratitis (His). Las células vaso-formativas, como las cé-
lulas epiteliales, derivan de los leucocitos (Ziegler).

La evolucién del tejido inflamatorio es, al comienzo, la co-
pia fiel del desarrollo embrionario del tejido conjuntivo y de
los vasos en el mesodermo; se diferencia, al fin, por la produc-
cion de un tejido inodular ¢ cicatricial que presenta por fodas
partes el mismo aspecto y las mismas propiedades.

El producto mérbido resultado de este proceso histologico
no posee ni la flexibilidad ni la laxitud del tejido conjuntivo
normal. La formacién celular es mny abundante en el tejido
inflamatorio, que experimenta una verdadera densificacion:
es firme, tenaz, compacto, seco, resistente; estd compuesto
de fibras laminosos estrechamente reunidas; se empobrece
muy rapidamente en substancia fundamental, en células y en
vasos que se atrofian. Sus propiedades mds salientes son la
retraccion y el acortamiento, y la de modificar la forma, la
posicién, el calibre y la funcién de los érganos, la de producir
engruesamientos, adherencias normales induraciones, y defor-
maciones. El fenémeno reparador que hace reemplazar el
exudado por un tejido cicatricial puede tener las mas fatales
consecuencias.

3 Teupo inrLaMaTORIO.—Este tejido afecta tres formas
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principales: los botones carnosos, las neomembranas y las ci-
rrosis de los 6rganos parenquimatosos.

(a) Los botones carnosos seran estudiados al mismo tiempo
que las heridas. (Véase Cicatrizacién.)

(b) Las neomembranas consisten en gruesas producciones en
forma de placas 6 de membranas cruzadas de bridas inodula-
res, soldando las dos hojas de una misma serosa: estrechan los
organos y los impiden moverse. Lias neomembranas hacen
moniliforme el intestino, inmovilizan el corazén en el pericar-
dio é impiden al pulmén llenarse y vaciarse.

(c) El tejido inflamatorio intestinal 6 de cirrosis, obra frente
alos elementos anatdémicos de los parénquimas como las neo-
membranas frente 4 los érganos. '

Forma tractus y bandas blancas 1 opalescentes que tabican
el parénquima.

Este tejido extrangulado, atrofia, ahoga estos elementos,
disminuye el calibre de los vasos, irrita los nervios y determina
la inercia funcional, llena los espacios que han quedado libres
por la degeneracion de las células hepaticas, renales, nervio-
sas, etc. (esclerosis de reemplazo), se substituye a los elemen-
tos que destruye por su retractilidad, determina la produccion
de quistes y de dilataciones parciales en los érganos como el
rifién, etc., que posee canales glandulares excretores. La dis-
tribucién de tejido inflamatorio, afecta una forma difusa que
interesa todos los tejidos del 6rgano 6 una forma sistematica
prosiguiendo universalmente un sistema vascular determinado
y respetando todos los demas elementos. La esclerosis del hi-
gado, del rifién, son casi siempre esclerosis sisteméaticas; las de
los musculos, esclerosis difusas.

El o6rgano esclerosado disminuye de volumen, forma surcos,
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llega 4 ser lobulado, tabicado. Las células propias, comprimi-
das 6 privadas de materiales necesarios 4 los cambios nutriti-
vos, se infiltran de granulaciones grasosas, degeneran y desa-
parecen.

La funcién del 6rgano estd disminuida 6 suprimida. A veces
el tejido de nueva formacion es a la vez reparador y defensivo.
Sucede esto cuando los microbios, les parasitos 6 los cuerpos
extrafos, no pueden ser ni reabsorbidos ni eliminados; el tra-
bajo inflamatorio tiene por resultado enquistarlos. Los elemen-
tos embrionarios, los glébulos blancos, se convierten en células
epitelioides, en células gigantes (fig. 25) que engloban los baci-

Fig. 25, Células gigantes —a, de un antiguo tubeérculo fibroso.—b, con
granulaciones calcdreas centrales.

los de la tuberculosis, el huevo del Strongylus vasorum, la tri-
quina, el polvo de cantaridas, la pimienta de cayena, efc, y pro-
ducen en seguida tejido conjuntivo que forma una barrera in-
franqueable al agente que se ha dejado aprisionar.

Los nodulos del muermo, de la tuberculosis, los quistes de
triquina, son la expresi6n de esta reaccién saludable. Los pa-
rasitos y los microbios aprisionados no pueden alimentarse: los
vasos se rarifican en la pared de su prisién; la degeneracion
grasosa, la infiltracién calcarea deferminan su mortificacion y
suprimen definitivamente todo cambio entre el parasito y la
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maferia vivificante. Lia curacion se asegura por el triunfo de los
elementos anatémicos y de los fagocitos.

E.—SUPURACION

1. ET0LYGIA.—La reaccién del organismo es, generalmente,
insuficiente, la fagocitosis no puede ejercerse, la organizacion
de los elementos es imposible, la ventaja esta de parte de los in-
vasores: los leucocitos trasudados, los clasmatocitos, las células
endoteliales, las hijas de las células conectivas sorprendidas y
defenidas en su cariomitosis, perecen en la lucha y forman gl6-
bulos de pus. La supuracion es el resultado de una derrota de
las células y particularmente de los fagocitos que forman la zona
de investimiento de los agentes irritantes.

¢Cuales son los agentes capaces de triunfar de los organis-
mos? Se ha reconocido hace tiempo que un gran nimero de in-
fluencias fisicas, quimicas 6 biol6gicas, que producen las infla-
maciones, no deferminan supuracion. Este fen6meno necesita
causas particulares que confieran 4 los glébulos inflamatorios,
alterados 6 muertos, propiedades especiales.

Gaspard en 1822 habia demostrado que el pus inyectado
bajo la piel, en las serosas 6 en las venas, produce la supura-
cion: el pus engendra el pus, y el leucocito vivo que emigra de
un foco de supuracion no es un elemento anatémico normal, es,
generalmente el vehiculo de la supuracion y de la fiebre. El pus
es en efecto flogdgeno y pirégeno.

Chauveau, en 1872, aplicando al pus su método de investi-
gacion de los elementos activos, establecia que: 1.° el liquido
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exudado, que el suero, son impotentes para producir la supura-
cién; 2.°, el poder flogégeno reside en los glébulos y en las
granulaciones; 3.° el pus putrido tiene propiedades mas activas
que el pus normal.

La inyeccion en el tejido celular del caballo, de quince go-
tas de pus putrido, diluido en dos veces su volumen de agua,
pruduce gruesos flemones, la gangrena, la infeccion purulenta
y la muerte. ‘

Este mismo pus, diluido en seis a siete veces su volumen de
agua, determina abscesos fétidos, accidentes graves, pero no
mata. Diluido en doce & quince veces su volumen de agua, no
determina mas que abscesos voluminosos é inodoros. Mezclada
a cuarenta veces su peso de agua, no produce mas que tume-
facciones inflamatorias que se ferminan por resolucion, por-
que siendo pocc numerosos, los gérmenes son destruidos por la
actividad fagocitaria; 4 estos gérmenes, los llamaba Chauveau
en; esta ¢poca, granulaciones. Los trabajos recientes, han en
efecto, demostrado, la presencia de un gran nimero de micro-
bios en los globulos purulentos de los abscesos abiertos 6 cerra-
dos. La inflamacion supurativa, es también un fenémeno espe-
cifico, unido & la presencia de piogenes en los leucocitos y en
los elementos fijos que tumefactan, hipertrofian y hacen fermen-
tar. No hay pus sin microbios, afirman la mayor parte de los
aufores que se ocupan de esta cuestion. En vano se ha tratado
de producirlo con los irritanfes mas enérgicos; nitrato de plata,
cloruro de zinc, 4cidos, éalcalis, esencia de frementina, aceite
de eroton, mercurio, trozos de paino, médula de satco, introdu-
cidos bajo los tegumentos. Con la esencia de mostaza, el petré-
leo y la cantaridina, se producen inflamaciones exudativas, in-
demnes de supuracion.
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La cuestién parecia resuelta de una manera exclusiva en
favor de los microbios, cuando los trabajos de Councilmann, de
Uskoff, de Grawitz y de Christmas, establecieron la posibilidad
de obtener supuraciones asépticas introduciendo bajo la piel,
mercurio, aceite de eroton, glicerina, esencia de trementina, ni-
trato de plata, cloruro de zinc.

Estos resultados opuestos, dependen de la eleccion del ani-
mal. En el conejo, el azotato de plata, la esencia de trementina
y el mercurio, no producen nada. En el perro determinan la su-
puracién. Pero estas supuraciones asépticas que provienen de
la irritacion, de la proliferacién y de la necrosis de las células
atacadas por el irritante quimico, son limitadas y sin especifici-
dad. El pus sin microbio es un pus no piégeno 6 un pus reab-
sorbible (Karlinsky), no comparable al pus microbiano.

El contagio, es decir, el poder de transmisién de la supura~
cién, no pertenece mas que al pus de origen microbiano. Los
microbios pi6genos 6 susceptibles de llegar & serlo, son muy
numerosos. Se conocen, en efecto:

1.° El microbio pi6égeno de Pasteur, extraido de las aguas
del Sena: es relativamente raro, produce la infeccion purulenta
cuando es inyectado en la vena yugular del conejo.

2.° El staphylococcus pyogenes aureus y el staphilococcus
pyogenes albus de Rosenbach, son mucho més frecuentes. El
primerofexiste en los abscesos de la pichemia, de la endocaudi-
tis ulcerosa, de la pneumonia gangrenosa, en la pleuresia pu-
rulenta; transforma la albumina en peptona soluble; no desa._
rrolla gases y no comunica ningtin mal olor & la supuracion.
El segundo estd considerado por diversos aufores como un
staphilococcus aureus despojado de su color amarillo. Se han
descubierto otros estafilceocos (citreus, flavescens, cercus, albus,

.
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viridis, cerens, flavus), que no son quizds mas que un mismo
microbio, cuyas propiedades cromégenas son modificadas por
el medio de cultura.

Es necesario sefialar también el streptococcus pyogenes,
organismo en forma de rosario 6 en cadeneta que favorece el
reblandecimiento y la disolucion del tejido conjuntivo; transfor-
ma la albimina insoluble de los animales en albimina soluble,
en peptona. Se encuentra este microbio en la mayoria de los
abscesos. Otras especies (Bacillus pyogenes fetidus, micrococ-
cus pyogenes tenuis), zoogleas de los abscesos progresivos del
conejo (Koch), son mucho mas raros.

Lios microbios especificos pueden ser al mismo tiempo pio-
genos 6 llegar 4 serlo: tales son los bacilos del muermo, de la
tuberculosis, del carbunco. Casi todos causan supuraciones
cuando son inoculados & animales refractarios 4 la enfermedad
general que determinan de ordinario. Las bacterias saprégenas,
las amibas, pueden hasta producir la supuracién. Todos estos
agentes obran de la misma manera: segregan una materia t6-
xica para los leucocitos.

Biichner, operando sobre diez y siete especies microbianas,
ha reconocido que el poder piogeno pertenece al protoplasma de
las bacterias; ha extraido él mismo de los cadaveres bacteria-
nos, alcalis albuminatos, que son causas de supuracién. Chris-
tmas ha obtenido el mismo resultado inyectando un mismo
principio albuminoide, extraido de las culturas del Staphylococ-
cus aureus. Leben ha extraido la flogosina, alcaloide pi6geno:
los caldos esterilizados del bacilo piocidnico, del prodigiosus,
producen los mismos efectos. Grawitz y Behring han realizado
la supuracion inyectando la cadaverina, y Scheurlen introdu-
ciendo bajo la piel el extracto de carnes podridas. Koch ha ob-
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tenido supuraciones por medio de las foxinas del bacilo de la
tuberculosis.

La evolucion de los microbios productores del pus es facili-
tada por el fraumatismo, por las embolias, las trombosis, las
alteraciones nerviosas que disminuyen y extinguen la funcién
fagocitaria, por la especie (solipedos), por las intoxicaciones
(bromismo 6 iodismo), por las aufto-intoxicaciones, por las en-
termedades generales que suministran principios favorables al
desarrollo de los pi6genos (azticar en la diabetes; productos de
fermentacion infestinal en los casos de obstruceion, ete.) Todas
estas causas no hacen mas que poner en movimiento la activi-
dad proliferante de los microbios pidégenos, introducidos acci-
dentalmente 6 que circulan en la sangre & favor de un catarro
de las vias digestivas 6 de las vias respiratorias.

Los leucocitos infectados se convierten en glébulos de pus y
llegan 4 ser de este modo portadores de materias flogogenas y
piogenas. El pus formado se hace lugar en razon de la tenden-
cia destructiva y necrosante, tomada & las bacterias que contie-
ne. La acei6n de los microbios flogbgenos y piégenos es mucho
menos segura que la de la bacteridia carbuncosa v la de la ma-
yor parte de los verdaderos organismos parasitarios. Sus pro-
piedades morbificas necesitan una preparacion de los tejidos;
es necesario que hayan perdido una parte de su resistencia bajo
la influencia de las causas traumdticas, fisicas 6 quimicas, de lo
contrario es preciso inyectar cantidades para obtener resultado.
El Staphylococcus modifica la nutricién y aumenta la receptivi-
dad: el extreptococo hace 6 forma el medio baétericida y crea la
inmunidad.

2. DeL pus.—El pus es un humor de produccion acciden~
tal, fluido 6 semisolido, opaco, pélido 6 amarillo verduzco, cre-
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moso, untuoso, compuesto de suero (710 4 830 por 1000). Este
liquido desprende un olor animal; su sabor es dulce, s0s0 6 un
poco azucarado; su densidad es de 1,02 & 1,04; su reaccién es
neutra 6 alcalina. Tal es el pus bien formado, no alterado, lla-
mado loable, cremoso, de buena naturaleza.

Recogido y dejado en reposo en un vaso alargado se divi-
de en dos partes: la parte superior es liquida, transparente, de
color amarillo verduzco, albuminoso, francamente alcalino, des-
provisto de vibriones y de bacterias y compuesto de sales de
sodio, de cloruro de sodio, de fosfato de sodio, de cal, de mag-
nesia y de fosfato amoniaco-magnésico y de piina y de muci-
na, cuando esta en via de descomposicion.

La parte inferior es opaca, espesa, sélida, de consistencia
cremosa, coloreada en amarillo palido 6 en verde, compuesta de
gl6bulos de pus, de granulaciones moleculares y grasosas, de
glébulos rojos, de células epiteliales degeneradas 6 detenidas en
diversas fases de su desarrollo, de fibras elasticas, de despojos
de tejido, de cristales de margarina, de estearina, de colesteri-
na, de fosfato amoniaco magnésico y, en fin, de microbios vivos
y muertos.

Los gl6bulos purulentos presentan todos los caracteres his-
tologicos de los glébulos blancos de la sangre, de la linfa y de
lag células embrionarias; son redondos 6 de contornos irregu-
lares, inméviles 6 dotados de movimientos amiboides, finamen-
te granulosos, de 8 4 10 micras. Se encuentran, proximamente,
917.775 por milimetro cibico de pus. Estos elementos estén
provistos de varios nticleos (2 4 3 y aun 4 4 5); toman indistinta.-
mente una forma regularmente redondeada, cuando se les afia-
de agua; el dcido acético los hincha, los hace transparentes,
esféricos y permite observar, 4 veces, la existencia de granula-

TOMO I 26
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ciones en los nicleos. El carmin y la tintura de iode tifien los
nucleos que tienen 2 4 3 micras de diametro.

3. VariEpapgs bt pus.—El liquido puede variar en su con-
sistencia, en su color, en su olor y en su constitucién anatémi-
ca. Estos caracteres cambian, segin los 6rganos que supuran
y segun las alteraciones que el pus ha sufrido.

a) Consistencia.—La consistencia del pus depende de su
riqueza de globulos purulentos; es acuoso, cuajado, liquido,
seroso 6 presenta al tacto una sensaci6n untuosa, determinada
por los copos. El pus de los huesos es gris, poco compacto,
pobre en albtimina y en leucocitos, y se llama seroso 6 liquido
cuando presenta este aspecto en los otros érganos; es el pus
fluido, de mala naturaleza. Lia mayor parte de las influencias
septicas y el muermo comunican este aspecto al pus.

El pus del ojo, el pus de los flemones subcuténeos, el de los
abscesos del pulmén es espeso, cremoso, concreto; puede des-
pojarse de la parte liquida por eliminacién (pus de los senos y
dz las cavidades naturales), por resorcion, y llegar a ser gra-
nuloso y concreto.

En las supuraciones de las mucosas el pus se mezcla al moco
y s espeso y Viscoso (muco-pus).

El pus de los huesos es fluido; el pus del pie es seroso, ne-
gruzco; el pus del tejido conjuntivo es cremoso. El pus de los
animales bovinos es més espeso, mas concreto que el del caba~
lo; el de los carniceros es mas fluido y generalmente tefiido por
la sangre; el pus de los roedores es cremoso, fétido; el pus de
las gallinaceas tiene una fendencia & coneretarse por conse-
cuencia de la resorcion rapida del suero.

La consisfencia esta sujeta 4 otras variaciones que depen-
den de su mezcla con los humores 6 con las serosidades natura-




PATOLOGIA GENERAL 403

les 6 patologicas (orina, sinovia, derrame pleurético, pericér-
dico, peritoneal).

b) Color.—Su color es amarillo-palido cuando es puro, roji-
z0 0 vinoso cuando encierra sangre 6 amarillo-gris cuando esta
podrido. El pus de las ulceras gangrenosas, muermosas, lam-
paronicas, el que es escretado por las ulceraciones de la ana-
sarca 0 de la coriza gangrenosa es grisiceo, rosaceo, sanioso,
icoroso; el pus de los tumores melanicos cancerosos, es negruzco
0 parduzco en razén de las hemorragias, de los reblandeci-
mientos y de las necrosis que se producen al nivel de los focos
de supuracion. El desarrollo del microbio piociénico, por debajo
de las curas, comunica al pus una coloracién azulada.

¢) Olor.—El olor puede ser insipido, dulce, agrio, amonia-
cal, sulfurado, fosforado, putrido, fétido. El pus de las cavida-
des naturales 6 formado cerca de ellas, como en los abscesos de
la boca, de los carrillos, de las proximidades del recto, toma un
olor particular al mezclarse con productos de secreciones (ori-
na, saliva, materias fecales, etc.) 6 4 los gases que penetran
por 6smosis hasta las cavidades naturales. Se forma 4cido sul-
fidrico y sulfidrato de amoniaco por este mecanismo y el pus
ge tifie en pardo 6 en negro.

La putrefaccion lo hace fétido y esta fetidez varia con los
organos (olor de necrosis, de caries, de foco séptico, etc.)

d) Composicidn.—El pus de cada absceso encierra una par-
te de los elementos constitutivos del 6rgano. Las células y los
tejidos que no han podido volver al estado embrionario 6 que ne
han podido disolverse al contacto del exudado, experimentan
una verdadera necrosis y se mezclan al pus. El pus de los abs-
cesos pulmonares encierra fibras elasticas y & veces fragmentos
de cartilago bronquico; el pus del higado encierra células he~
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véticas; el pus del cerebro, células y fibras nerviosas; en el pus
de las heridas por arrancamiento se descubren fibras muscula-
res, vesiculas adiposas y fibras elasticas.

Varios liquidos patolégicos, que no son pus, se parecen a
éste por sus caracteres exteriores, por lo cual conviene saber
diferenciarlos.

Las inflamaciones muy intensas del pericardio, de las pleu-
ras, del peritoneo, en los sujetos débiles, son seguidas de exu-
daciones de serosidad purulenta, que se distinguen de la supu-
racion por los copos fibrinosos que tiene en suspension. Lasin-
flamaciones catarrales de las mucosas determinan una secre-
¢i6bn abundante de moco y una descamacion epitelial, acompa-
fiadas de la salida de un niimero, & veces poco considerable, de
leucoeitos (moco-pus); los codgulos reblandecidos y disgregados
del coraz6n y de los aneurismas, simulan abscesos; el liquido
puriforme que se encuentra en la pelvis, especialmente en el
caballo, proviene de la descamacion epitelial de los tubos uri-
niferos y se asemeja al pus: estos productos no son, sin embar-
g0, pus, los elementos esenciales, los globulos purulentos,
faltan.

4. ALTERAGIONES DEL rUs.—Los glébulos purulentos se alte-
ran rapidamente; se achican, se infiliran de diversas materias
y degeneran.

La transformacién grasosa de los corptsculos del pus esta
caracterizada por la penetracion de granulaciones grasosas en
su interior; los glébulos aumentan de volumen, alcanzando 15
4 20 milésimas de milimetro: se les conoce con el nombre de
corpusculos de Gluge. Esta transformaciéon se produce en los
abscesos antiguos, en la proximidad de los focos hemorragicos
y de los focos de reblandecimiento. La grasa puede resultar
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también de la aparicién, bajo forma de pequefias granulaciones,
de la grasa de constitucion. Se puede encontrar, en fin, en los
globulos purulentos glébulos rojos, despojos de estos globu-~
los y pigmento sanguineo.

El pus puede experimentar también la transformacidn ca-
seosa, la infiltracidon pigmentaria, la transformacidn calcdrea,
(véase Degeneraciones), la transformacidn acuosa y dcida. La
produccion de acido lactico en la supuracién de los huesos de-
termina la disolucién de los leucocitos y cambia la reaccion del
pus. Este liquido puede encerrar también un gran nimero de
productos anormales: 4cido piico, acido clorrodinico, que no
han sido encontrados; la peptona, la leucina y la tirosina que
resultan de la transformacion de las materias albuminoides en
los gl6bulos de pus (Hoppe-Seyler), la condrina, la mucina, la
glutina, la glicosa y la urea.

5. SITIO DE LA SUPURACION.—Los fenémenos de supuracion
pueden manifestarse en todos los tejidos, porque todos los ele-
mentos pueden proliferar, fermentar y perecer. Seguramente e]
amatomo-patologista sigue con interés la formacion de los
glébulos de pus en las células de todos los érganos, pero el
clinico puede limitarse & investigar dos variedades de supura-

* ¢i6n, las supuraciones epiteliales y las supuraciones conjuntivas.

a) Las supuraciones epiteliales abrazan la supuracion de la
superficie de la piel, de las mucosas y de las glandulas. En la
superficie de la piel, las células del cuerpo mucoso de Malpighi
presentan los caracteres de la tumefaccion turbia y son asiento
de la formacion endogena de los corpiisculos del pus. Los nd-
cleos proliferan y se mezclan & los leucocitos procedentes de las
redes capilares subyacentes.

Las supuraciones de las mucosas resultan también de la es-
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cision del nucleo en el interior de las células epiteliales y de la
migracion de los lencocitos. En estas secreciones de superficie
es donde se observan glébulos de pus voluminosos y de multi-
ples nucleos, muy tipicos (Bard).

b) Las supuraciones conjuntivas son las que més comunmen -
te se observan. Los globulos purulentos son aqui muy abun-
dantes, pequenos, redondeados, casi desprovistos de protoplas-
ma, que pueden ser tomados por nucleos libres. Se depositan
entre los haces conjuntivos en lineas 6 en montones (fig. 26).
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Fig, 26.—Exudado intestinal, supuracién del tejido celular subeutdneo.
@, espacios conjuntivos. —J, células grasosas, rodeadas de nueve glbulos:
purulentos.—e¢, vasos cuyas células parietales estin en via de multiplica-
cifn.—d, corte de un vaso.—¢ y /, montones de pus. Aumento: 350. (O
‘Weber).

Estos focos infecciosos se multiplican, dilatando los espacios
interfasciculares, necrosan la pared de estas cavidades, se in-
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filtra la masa del liquido, los montones de glébulos purulentos
se reunen, la supuracioén intersticial llega 4 converfirse en un
absceso. (Véase Abscesos).

8. Ergctos DE LA sUPURACION.—EI pus acumulado en los
tejidos se hace lugar por razon de las propiedades fermentati-
vas, disolventes y destructivas que poseen los microbios apri=
sionados en los glébulos purulentos. Irrita los tejidos y los ne-
crosa, como lo atestiguan los despojos mortificados que se en-
cuentran 4 la abertura de todo absceso provocad, por una
inflamacién un poco intensa. Ningin tejido puede resistirlo. El
tejido conjuntivo esta adelgazado y reabsorbido (fig. 26); las
aponeurosis estan desgastadas y necrosadas, los musculos, el
dermis, las glindulas se dejan rédpidamente invadir y los huesos
mismos no ofrecen més que una resistencia temporal.

Los abscesos de la regién falangiana necrosan la piel, los
tendones, los cartilagos y atin los huesos; los de la nuca, del
cuello y de la cruz producen también destrucciones irrepara-
bles. La supuracién puede determinar fistulas, despegamientos,
necrosis de partes esenciales, la perforacion de las serosas, de
les mucosas, de los vasos, producir hemorragias, determinar
la septicemia, la piohemia y la muerte.

Los efectos generales de la supuracion censisten en temblo-
res, fiehre, leucocitosis, peptonuria 6 eliminacion de la peptona
de los gl6bulos de pus por las orinas. El pus tiende siempre &
ganar la superficie exterior del cuerpo por el mecanismo que
describiremos al tratar de los abscesos. Sin embargo, la supu-
racién puede detenerse por la muerte de los microbios piogenos,
enquistarse el pus, espesarse y sufrir diversas transformacio-
nes regresivas.
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VI.—HIPERTROFIA.

La hipertrofia estd caracterizada por el aumento de la nu-
tricion y de la vitalidad de las células, por una exageracion de
volumen del érgano sin ninguna alteracion de extructura. Esta
expresion no debe aplicarse ni 4 los 6rganos edematosos ni &
los tejidos esclerosados, porque en estos procesos, les elementos
esenciales del 6rgano no se hallan aumentados en niimero ni
en volumen, estan simplemente hinchados de jugo 6 rodeados
de tejido fibroso: cuando esto ocurre se dice que la hipertrofia
es falsa. La hipertrofia es verdadera cuando la exageracion de
la actividad funcional est4 en relacién con la exageracion de la
nutricion.

Este proceso es 4 veces congénito (monstruosidades); resulta
de un exceso de funcionamiento fisiologico 6 procede de causas
patologicas. Consiste, sea en un aumento de volumen de los
elementos anatémicos por hipernutricion: es la hipertrofia sim-
ple 6 la hipertrofia, propiamente dicha; sea en una multiplica-
¢ion y una hiperformacion de estos elementos; es la hipertrofia
numeérica O hiperplasia. Frecuentemente, estas dos formas de
hipertrofia existen simultdneamente en el mismo 6rgano; el
predominio de una ellas no puede servir para calificar la hi-
pertrofia, porque toda hiperplasia esta precedida de una fase
de hipernutricion 6 de hipertrofia simple y siempre que la hi-
pernutricion se prolongue, la division de las c¢élulas 6 la hiper-
plasia es su consecuencia.

La hipertrofia es general cuanao se efectia regularmente
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en todo un 6rgano: es parcial cuando no interesa méas que un
tejido de un 6rgano compuesto de tejidos multiples. En los 6r-
ganos glandulares, la hipertrofia se sitia frecuentemente sobre
el tejido conjuntivo exclusivamente, el 6rgano aumenta de volu-
men, pero su funcién secretoria disminuye: & veces la hipertro-
fia conjuntiva determina una atrofia glandular y, finalmente,
una disminucién de volumen del érgano.

1. Erorocia Y paroGEMIA.—La hipertrofia es siempre la
consecuencia de una sobreactividad primitiva y funcional; las
causas que exageran el funcionamiento, exageran la nutricién
y producen la hipertrofia. El corazén se hipertrofia cuando un
obstaculo se opone 4 la libre salida de la sangre de las arterias;
la vejiga aumenta de espesor cuando un estrechamiento uretral
6 un tumor de la prostata se oponen 4 la salida de la orina. El
intestino, el es6fago y todos los canales excretores se hipertro-
fian por encima de una estrechez y por todas las alteraciones
que retarden 6 impidan el paso de los productos que transpor-
tan. Las mamas aumentan de volumen bajo la influencia de la
mulsién; el ttero se hipertrofia también durante la gestacion.

La supresi6n 6 la atrofia de un érgano doble determina la
hipertrofia de su congénere; la atrofia de una parte de un 6r-
gano unico provoca igualmente la hipertrofia de la parte sana.

Los frotamientos, las presiones reiteradas, las irritaciones 6
las excitaciones frecuentes de una regiéon son el origen de un
flujo de sangre, de una hipernutricion y de una hipertrofia
verdadera: la epidermis se engruesa considerablemente por
este mecanismo; las paralisis vaso-motoras que determinan una
congestion activa exageran el funcionamiento y producen los
mismos efectos.

Las congestiones pasivaff aumentan la trasudacion, irritan
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el tejido conjuntivo y determinan el desarrollo exagerado de
este tejido.

2. Anartomia paTOLOGICA.—Las células hipertrofiadas son
més voluminosas que en el estado normal, el ntcleo y los nu-
cleolos més aparentes; el protoplasma estd hinchado y es méas
granuloso. Las fibras lisas del titero son de siete 4 once veces
més largas y cuatro veces mas anchas que en estado normal
(Kolliker).

Los musculos extriados presentan el mismo aumento de
volumen de las fibras; el corazon es asiento de una hipertrofia
excéntrica, simple 6 concéntrica, seglin que las dimensiones de
las cavidades se encuentren aumentadas, normales ¢ disminui-
das. Cada una de estas cavidades (ventriculo izquierdo, ven-
triculo derecho auriculas) puede ser asiento exclusivo de esta
alteracion: los haces musculares de este 6rgano pueden ser
cuatro veces mas voluminosos que en estado normal. En las
glandulas, los fondos de saco glandulares adquieren dimensio-
nes ocho & diez veces superiores & la normal, lo que permite al
organo Lipertrofiado suplir al 6rgano atrofiado (hipertrofia
compensadora). :

La hipertrofia numérica 6 hiperplasia acompafia general-
mente & la hipertrofia, propiamente dicha; las células que se
multiplican por division directa, pero principalmente por divi-
sion indirecta, es decir, por karioquinesis, conservan en su
descendencia el tipo de los elementos celulares primitivos (hi-
perplasia simple); 6 dan nacimiento & células que difieren de
su tejido de origen (heteroplasia), 6 engendran, en fin, tejidos
diferentes, pero de la misma familia y susceptibles de reempla-
zarse naturalmente (metaplasia), como se observa en la serie
conjuntiva donde se ve, frecuentemente, osificarse el cartilago.
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Estas distinciones no estin justificadas hoy, es probable que
las células de todos los tejidos puedan reproducirse por proli-
feracion; pero es cierto también que esta facultad no puede
manifestarse mas que en las células jovenes que no han aca-
bado su carrera evolutiva. Cada célula perpetia sus caracteres
en su descendencia y parece incapaz, segin Bard, de dar naci-
miento & células de un tipo diferente, de tal modo que no hay
mas que hiperplasias verdaderas, es decir, proliferaciones en el
tipo de origen: podra asegurarse de ello cuando se haya apren-
dido & distinguir las unas de las otras, las células jovenes pero
especificas de los diversos tejidos. (Bard).

3. Sintomas.—El aumento de volumen y la exageracion de
la funcion son los rasgos caracteristicos de la hipertrofia. Se
reconocen los cambios de dimensiones del 6rgano hipertrofiado,
por la vista, el tacto, la medicion para los 6rganos externos,
por el tacto interno, la percusion y la auscultacion para las vis-
ceras toraicas 6 abdominales. La sobreactividad funcional se
traduce por la contraccion mas enérgica de los musculos, (cora-
zon, etc.), por la abundancia de las secreciones de las glandu-
las, por la leucocitosis de los ganglios, ete. Las hipertrofias
falsas determinan, por el confrario, la abolicién de las funciones
(esclerosis de la médula, cirrosis, renal, hepatica, etc.)
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VII.—-TUMORES.
POR J. BoURNAY,

Profesor en la Escuela Veterinaria de Toulouse.

A.—DESCR{PCION GENERAL DE LOS TUMORES.

~ La significacién actual de la palabra tumor no es apenas
comparable 4 la que se le reconoci6 hasta el comienzo del siglo
iltimo. Esta palabra se aplicaba antafio & todo aumento locaj
del volumen del cuerpo, fisiologico 6 patolégico, y asi es como
la prefiez, la hinchazén consecutiva & las fracturas, las neofor-
maciones de tejidos mas variadas, han podido ser colocadas en
el vasto cuadro nosologico comprendido por esta palabra.

Los primeros estudios sobre esta materia, dieron, sin em-
bargo, por resultado, un bosquzjo de clasificacion. Se noté la
gravedad excepcional, la tendencia & persistir de cierto nimero
de neoformaciones. Estas ultimas, designadas con el nombre de
perter naturam, formaban una clase especial, en la cual estaban
englobados los tejidos inflamatorids, los quistes, los flemones,
los tumores verdaderos, etc.

La acepcitn nosolégica de esta palabra se ha reducido con-
siderablemente deépués de esa época, Boerhave y Abernethy no
la aplicaron més que 4 los aumentos de volumen que resultan
de la formaci6n de un tejido nuevo, y su ejemplo fué seguido
por todos los anatomo-patologistas de la época. Nombres muy
diversos fueron empleados para designar estos tejidos: se les
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llamé canceres, escirros, neoplasmas, neoplasias, pseudo-plas-
mas, producciones accidentales, tumores, efe.

Con tales limites, el grupo de los tumores comprendia tam-
bién afecciones que no tenian entre si semejanza alguna. Asi
se comprende que los procesos inflamatorios (tubérculos, escle-
rosis), los quistes parasitarios y por retencion, formasen parte
de ellos, aunque desde el punto de vista etiologico estas pro-
ducciones difieren radicalmente de los tumores verdaderos.

Conviene, siguiendo el ejemplo de los autores més moder-
nos, separar de los tumores todo lo quo dependa de la inflama-
cion y considerarlos como el resultado de un desorden profundo
del desarrollo celular.

Definicidn.—Inspirandonos en esta idea, diremos con Heur-
taux: Un tumor es una masa, mejor.6 peor circunscrita, nacida
6 desarrollada bajo la influencia de un proceso extrafio al tra-
bajo inflamatorio, constituida por un tejido de nueva formacidén
y con tendencia & persistir y 4 aumentarse.

Segun esta definicién, las neoplasias inflamatorias, irfeccio-
sas O parasitarias, los qﬁistes por retencién, las hiperplasias
consecutivas & las irritaciones locales no deben ser considera-
das como tumores. Sin embargo, con objeto de facilitar el es-
tudio de algunos puntos de patologia, tendremos que suprimir
esta regla. Los quistes por retencion serén estudiados al mismo
tiempo que los quistes dermoides.

La existencia de los tumores en los animales domésticos,
puesta en duda por los médicos del siglo X VIII, fué bien pronto
establecida, después de la fundacién de las Hscuelas veterina-
rias, por observaciones multiples y por los escritos importantes
publicados por Trousseau y Leblanc (1828), Gerlach (1843),
Roll (1856), Ercolani (1856) y, sobre todo, M. Leblanc (1858).
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Los notables trabajos realizados en esta rama de la anato-
mia patologica permitieron pronto dar & las observacionos re-
cogidas sobre los animales domésticos mayor grado de preci-
sién 4 medida que eran mas frecuentes. Asi es como la pato-
logia veferinaria se ha enriquecido, en estos ultimos afios,
sobre todo, con un nimero considerable de hechos bien ob-
servados.

Oregte y Falconio, Bruckmuller, Gurlt, Vaschetta y Lan-
zilloti, Semmer, Kitt, Perroncito, en el extranjero, MM Nocard,
Trasbot, Peuch, Barrier, Goubeaux, Cadéac, Montané, Mathis
y otros muchos veterinarios en Francia, han contribuido, sobre
todo, al estudio, muy incompleto todavia, de los tumores de los
animales domeésticos.

1. COQNSTITUGION ANATOMICA DE LOS TUMOREs.—Las partes
constituyentes de un tumor son variables en proporcién y en
nimero. Vamos & pasar sobre esto una revista rapida, reser-
vandonos el completar este estudio cuando hagamos la deserip-
cién de cada tumor.

Estas partes constituyentes, son: 1.° las células: 2.° una tra-
ma conjuntiva 6 estroma: 3.° los vasos; 4.° los nervios.

Célula.—La célula es el elemento principal, el que debe ser-
vir de base al diagnostico anatémico y al pronéstico. Resulta de
la proliferacién de los elementos antiguos y se presenta bajo una

forma y con una extructura en relacién con su origen y su gra- -

do de desarrollo. Lios tumores recientes, cuyo crecimiento es
rapido, estdn constituidos, casi Gnicamente, por células que
presentan todos los caracteres de las células embrionarias; en
otros casos la evolucién celular estd mas 6 menos adelantada.
Cuando se ha terminado, las células recuerdan de una manera
clara, los elementos de que derivan y presentan en su constitu-
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¢ién una organizacion completa. Entre estos dos estados evolu-

tivos, las células ofrecen caracteres intermediarios en relacion
a su grado de desarrollo. Son redondas, ovoides, aplastadas, fu-
siformes, estrelladas, radiadas, etc. Su volumen varia en limites
considerables, algunas de ellas alcanzan, & veces, dimensiones
colosales y presentan nicleos multiples. El aspecto bajo el cual
se muestran en ocasiones, ha hecho que se les considere como
elementos extraiios al organismo 6 heteromorfos: se les deno-
minaba entonces metatipicos.

Estroma.—Esta parte debe ser considerada como un elemen-
fo accesorio. Forma un esqueleto inerte sirviendo de substratum
a los elementos celulares de que acabamos de hablar. El tejido
conjuntivo de que se compone se halla en estado de tejido mu-
coso, de tejido conjuntivo laso 6 de tejido fibroso; se dispone en
travéculas de espesor variable, recorriendo el tumor en todos
sentidos y sosteniendo los vasos que los riegan.

Se observan tumores donde trabéculas delicadas rodean a
cada célula dando al tejido un aspecto reticulado. En algunos
neoplasmas esta trama conjuntiva forma, simplemente islotes,
de poca extension, esparcidos en diversos puntos de su tejido.
El estroma esta entonces formado por una substancia funda-
mental de uniéon en la cual estidn sumerjidos todos los elemen-
tos. Esta substancia es amorfa 6 yagamente fibrilar; su consis-
tencia es muy débil en algunos tumores (sarcomas) y se reblan-
dece muy pronto después de extirpada: en otros es gelatinosa
(maxomas): puede hasta encontrarse infiltrada de sales minera-
les y adquirir la consistencia del hueso. Cuando es blanda 6 que
un comienzo de descomposicion la ha fluidificado, se extiende
sobre el corte de los tumores arrastrando los elementos celula~
res: es el jugo canceroso.
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El tejido fibroso de una region puede constituir por si solo
el estroma de los tumores de débil volumen que se desarrollan
en su seno, pero cuando se investigan los tumores que han ad-
quirido grandes proporciones, el estroma es, en gran parte, de-
bido & una neoformacién conjuntiva.

Vasos.—La vascularizacion de los tumores es, generalmen-
te, irregular. El nimero y el desarrollo de los vasos no estan en
relacion con la cantidad del tejido que deban nutrir: hay exceso
6 falta; de acui la frecuencia de las lesiones degenerativas en el
seno de los neoplasmas. La pared de estos canales estd tanto
mas desarrollada cuanto méas préximo se encuentra el tejido del
tumor & la forma adulta.

En los neoplasmas formados de elementos muy jovenes, esta
pared esta constituida por células embrionarias reunidas entre
si: ofrecen muy poca resistencia, mientras que en los tumores
mas avanzados en organizacion y provistos de un estroma con-
juntivo, las diferentes capas de las paredes vasculares estan
perfectamente desarrolladas. Provienen de un botonamiento de
la pared de los vasos dntiguos. La saliente vascular penetra el
tejido y los elementos celulares separados para dar paso al li-
quido sanguineo forman, solddndose, la pared vascular.

Malassez y Monod (1) han demostrado igualmente en un
estudio sobre los tumores de mieloplaxas, que las células gi-
ganfes que encierran pueden formar los vasos constituyendo
cavidades donde la sangre penetra soldandose por sus pro-
longaciones.

En razon de la extructura embrionaria de las paredes vas-
culares, las hemorragias por roturas son muy frecuentes en el

(1) Malassez y Monod, Archiv de physiologie 1879, p. 376.
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geno de los tejidos neoplasicos, tanto mas frecuentes cuanto
mas blandos son estos tejidos, no estando entonces los vasos
sostenidos al exterior.

A veces la presion sanguinea no determina la rotura, pro-
voca simplemente la dilatacion local del vaso, y se forma un ver-
dadero aneurisma, designindose entonces el tumor con el nom-
bre de telangiectisico.

Los vasos linféticos existen en los tumores. Han sido estu-
diados y descritos por Schrader Van der Kolk, y por Kraiise.
Forman & veces una vaina 4 los vasos sanguineos. Ranvier (1)
ha demostrado su libre comunicacién con los alvedlos del car-
cinoma.

Nervios.—La inervacion de los neoplasmas no es conocida
de una manera perfecta. El individuo afectado de un tumor no
padece, ordinariamente, mas que en el caso de que constituya
un obstaculo para el cumplimiento de una funcion, pero, por si
mismo, el fumor no produce dolor alguno. En el hombre se han
senalado bastantes excepciones.

Lios estudios practicados para evidenciar los nervios de los
tumores han sido, generalmente, infructuosos.

Sin embargo, debemos citar & Rindfleisch, Christot, Hertz
como autores que han observado 6 descrito terminaciones ner-
viosas y, sobre todo, Gh. Monod, quien ha encontrado, en va-
rios casos, angiomas subeutaneos dolorosos.

2. Origen de los elementos celulares de los tumores.—Hemos
dicho ya que los elementos celulares de los tumores provenian
de la multiplicacién de las células antiguas del organismo. Esta
idea no siempre ha sido admitida. Por espacio de mucho tiempo

(1) Ranvier, Archiv de physiologie, 1848.
TOMO I 20
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se ha aplicado & su génesis la teoria del blastemo, es decir, que
al igual que los elementos normales, podian formarse por com-
pleto en el seno de un liquido generador. Esta opinién esta
definitivamente abandonada: la teoria del blastemo ha cedido el
sitio & la teoria del desarrollo continuo.

Esta, aunque nacida en Francia, ha sido, sobre todo, estu-
diada por los autores alemanes. Cuando Schleiden y Schwann
demostraron la constitucién celular de los tejidos vejetales y
animales, Muller (1338), observé el mismo hecho en los tumores,
y después de haber comparado su extructura 4 la del organis-
mo, di6 & conogcer la ley siguiente, llamada ley de Muller:

El tejido que forma un tumor tiene su tipo en un tejido del
organismo en estado embrionario 6 en estado de desarrollo com-
pleto.

Esta ley pareci6 bien pronto insuficiente. Habiendo descu-
hierto Remack (1852), la filiacion celular que une el 6vulo & los
elementos normales estudiando el modo de formacion de las
células por generacion endégena, Virchow se baso en su Pato-
logia celular, publicada en 1859, en este deécubrimiento, para
considerar las células neoplasicas como nacidas de las celulas
preexistentes por uno cualquiera de los modos de multiplicacion
conocidos y resume esta idea en estas palabras: Omnis cellula é
cellula.

Virchow fué mas lejos, y crey6 que esta proliferacién celu-
lar, fenémeno inicial del desarrollo de un tumor, tenia exclusi-
vamente por sitio las células plasmaticas del tejido conjuntivo,
aunque la ley que resume su doctrina y que se enuncia asi: Los
elementos celulares de un tumor derivan de anliguos elementos
celulares del organismo, debe ser completada diciendo que pro-

vienen del tejido conjuntivo.
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El origen celular de los elementos apenas ha sido puesto en
duda después de esta época. Sin embargo, han sido emitidas
diversas teorias respecto & la naturaleza de las células suscep-
tibles de multiplicarse y de dar asi, por hiperplasia, nacimiento
a un tumor. Segun Cohnheim, la potencia proliferativa, en esta
circunstancia, pertenece exclusivamente & los tejidos del em-
brion; este autor admite que el elemento 6 el grupo de elemen-
tos destinados & dar origen & un tumor queda incluso en el seno
del tejido, prosiguiendo y terminando su evolucién hasta el
momento en que una influencia cualquiera viene & despertar
su actividad nutritiva y & hacerla proliferar. Un tumor debe,
pues, ser considerado, en esta hipotesis, como el resultado de
un desorden en la organizacién embrionaria; este desorden
explica la aparicién de tumores de un tipo determinado en
tejidos 01 6rganos cuya extructura anatémica es completamente
diferente.

Explica también, en apariencia al menos, la frecuencia muy
particular de los tumores en los puntos de enlace de las muco-
sas que tienen un origen blastodérmico diferente, tales como el
cuello uterino, el ano, el piloro, etc., haciendo comprender la
posibilidad de una inclusion celular & este nivel, durante la vida
fetal. Pero donde, sobre todo, adquiere esta hip6tesis un alto
grado de verosimilitud, es en los quistes dermoides y denta-

.rios. Ya hablaremos de esto mas adelante.

En oposicion con las ideas de Cohnhiem, la mayor parte de
los autores reconocen en ciertos elementos adultos y diferencia-
dos, la propiedad de multiplicarse. Hemos visto que Virchow
hacia derivar todos los tumores del tejido conjuntivo: el mono-
polio que concedia 4 este 1ltimo, no ha tardado en ser abolido.
Hacia 1865. Thiersch y Waldeyer, demostraron el origen epi-
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telial del carcinoma glandular y formularon la distincion de

dos grupos de tumores: los tumores conjuntivos y los fumores

epiteliales.

Monod y Arthaud atribuyeron después, Ginicamente, al te-
jido endotelial y al tejido epitelial el poder de formar un tumor:
ademas, haciendo derivar del tejido endotelial sélo todos los
tumores llamados conjuntivos, -quitaron su importancia al
papel muy dmplio que Virchow habia concedido al tejido con-
juntivo.

Se admite también que el tejido conjuntivo, el tejido epitelial,
el tejido endotelial é indudablemente otros tejidos también, pue-
den ser origen de tumores. Sin embargo, se negaba esta pro-
piedad 4 los tejidos nobles: los elementos claramente diferencia-
les no podian formar neoplasmas.

M. Bard ha extendido considerablemente este cuadro. Segiin

él: Todas las especies celulares de la economia, en todos los pe- .

rlodos de la vida, son oapaces en grados diversos de frecuencia,
de dar nacimiento & los tumores.
Daremos algunas explicaciones respecto &la expecificidad
celular, de 1a que hemos hecho mencién en algunas palabras.
Todos los tejidos se renuevan de una manera permanente;
los elementos jovenes nacen, se desarrollan y reemplazan 4 las
oélulas antiguas 4 medida de su desaparicién. Bajo la influencia

de causas que se nos escapan en la mayor parte de los casos,,

pueden sobrevenir anomalias de desarrollo celular; este puede
ser suspendido, disminuido 6 excesivd y en este ultimo caso es
cuando el tumor nace. ;Cuél serd la muerte de los elementos
neoformados? Se separarin por sus formas y por sus propieda-
des del tipo celular que les ha dado origen? ;Se transformaran?
0, para emplear el lenguaje de Virchow, Jhabra metaplasia?

——
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M. Bard no lo admite. Niega la indiferencia celular y substituye
4 esta nocion la de la especificidad absolrta de los elementos tna-
témicos diferenciados.

Este autor se expresa asi: «Es necesario entender por espe-
cificidad de los elementos anatémicos, el hecho de que los diver-
sos tipos celulares constituyen tantas familias, géneros y especies
que, como las familias, géneros y especies animales, pueden
ascender en la serie ancestral & un origen comiin, pero que han
continuado su evolucién colateral y han llegado & ser inapfas
para transformarse las unas en las otras.»

Esta noci6n aplicada al desarrollo de los tejidos normales,
conviene perfectamente 4 las producciones anormales que estu-
diamos, y conduce & admitir la especificidad de los turmnores. Los
elementos que los componen deben parecerse de una manera
perfecta & los elementos de que proceden; deben evolucionar,
segregar, degenerar segiin el modo especial & estas células y,
ademés, imprimir al tejido conjuntivo, necesario & su desarro-
llo, un caracter en relacién con el que reviste en estado normal.

En este orden de ideas, donde todas las especies, todas las
variedades celulares de la economia pueden dar origen & tumo-
res, se prevé que el numero de estos ultimos es considerable,
porque, como forma, como funcién sobre todo, se pueden dis-
tinguir variedades celulares en gran nimero.

Tales son las principales teoria emitidas respecto al origen
de las células de los tumores y 4 la naturaleza de los elementos
que las suministran.

No poseyendo todos los conocimientos deseables para poder
sentar una opinién respecto & este punto nos contenfaremos
simplemente con decir que la teoria de la especificidad de los
tumores, expuesta con tanto talento en varias memorias por
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"M. Bard (1) nos parece muy racional y creemos explica perfecta-
mente algunos fen6menos sobre los cuales ya tendremos ocasion
de hablar.

3. Evoruc.6N pE LOS TUMORES.—Siendo un tumor la conse-
cuencia de un desarrollo celular local exagerado, debemos pro-
seguir el estudio de este desarrollo, investigar las consecuencias
probables y sobre todo aclarar la influencia que ejerce tal pro-
ceso sobre el organismo en que se produce.

Crecimiento.—El fenémeno inicial del desarrollo de un tumor,
ha escapado hasta aqui & todas las investigaciones. Las pro-
ducciones de este género han adquirido siempre cierto volumen
cuando llaman ya la atencién y su crecimiento no ha podido ser
nunca estudiado mas que algun tiempo después de su naci-
miento. El aumento de los tumores es debido & la proliferacién
de sus células y al desarrollo del protoplasma.

Esta multiplicacion celular se efectiia por divisién directa y
por division indirecta, mitosis 6 karfoquinesis. Esta Giltima ha
sido senalada por Julio Arnold, en los sarcomas y los carcino-
mas y estudiada después por Cornil (2), por Montané (3) y por

(1) Bard La specificite cellulaire et Uhisiogenese chez U'embryon
(Archiv. de physiologie, 1886).—Anatomie pathologique generale des tu-
meurs (Archiv. de phys 1883, etc.

(2) Cornil, Sur un procedé de dinision indirecte du noyau et des cellules
par trois, dans les tumeurs (Areh. de phys., 1886). Mode de multiplica-
tion des noyaux et des eellules dans epithelioma (Journ. de Uanato-
mie 1891, p. 97.)

(3) Montaneé, Karyokinese obiservee dans un sarcome faseciculé du che-
val, formation de la plaque nucleosaire, role du profoplasma (Soe. de
biolagte, 1890.)
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M. Borrel (1) en diferentes tumores. ;Constituye el factor uinico
del crecimiento de un tumor? Es probable. Sin embargo se ad-
mite generalmente que las células del mismo tipo que el nicleo
neoplasico, situadas en su proximidad, pueden enfrar en proli-
feracion y aportar su tributo 4 la nueva formacién. En realidad,
las preparaciones tomadas sobre los bordes de los tumores
muestran engruesados estos elementos y hablan en favor de
esta asercién. En cuanto & los elementos que perfenecen 4 tipos
celulares diferentes, es muy probable que no tomen parte algu-
na en este trabajo de hiperplasia.

Los tumores crecen con una rapidez variable. Los unos ad-
(quieren muy pronto dimensiones considerables, mienfras que
los otros no se desarrollan méas que con extrema lentitud. A
veces, el aumento, muy rapido al comienzo, se retarda de repente
para tomar una marcha mas moderada, mientras que en otros
casos, este aumento rapido, agudo, sucede & un periodo poco
activo cuya marcha parece cronica.

Algunos tumores parece que aumentan indefinidamente y
llegan 4 adquirir dimensiones colosales imcompatibles con la
vida del sujeto Wehenkel (2) ha observado en una vaca un
fibroma de 178 kilog. de peso; en nuestros animales domésticos
los tumores de peso de 10 & 20 kilog. no son absolutamente ra-
ros. Pero generalmente, los neoplasmas se presentan con di-
mensiones mas restringidas, oscilando entre las de un garbanzo
6 una almendra, hasta las de una naranja de las de mayor fa-

maifio.

(1) Borrel, De la division du noyau et de la diotsion cellulaire dans les
tumeurs epitheliales. (Soc. de biologie 1890, p. 425, y Journ. de Uanato-
mie 1892 p. 129.)

(2) Vehenkel. Ann de med. vet. 1872,
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Se observan también tumores que cesan de repente de au-
mentar, que persisten en la forma que han adquirido y que
experimentan finalmente alteraciones que estudiaremos mas
adelante. Es mucho més raro ver a4 estas producciones sufrir
una atrofia progresiva (cancer atrofico) y resolverse sin dejar
senales. Hechos de este género resultan de la retractilidad del
tejido fibroso que forma el estroma y también del trabajo de
resorcion lenta que se efectia sobre los elementos celulares
primero, para producirse también més tarde sobre el tejido de
armazon del neoplasma si este ltimo debe desaparecer com-
pletamente.

Las causas que producen tales cambios de marcha en el de-
sarrollo de los tumores no las conocemos en la mayoria de los :
casos. Citemos solamente la influencia que ejercen los trauma-
tismos, las irritaciones, etc., estos agentes activan el desarrollo,
favorecen la generalizacién y la reproduccion de los tumores.

Segin Verneuil, puede verse desarrollar simultineamente

sobre un individuo, 6 & intervalos mas 6 menos lejanos, tumo-

res de la misma naturaleza ¢ de naturaleza diferente. Estos
neoplasmas se encuentran sea sobre el mismo 6rgano, sea en
el mismo sistema del tejido, 6 sea, en fin, en sistemas diferentes.
Son ofros tantos tumores primitives que no tienen entre si nin-
guna filiacién y que evolucionan cada uno segin la naturaleza
del tejido que los compone.

En la inmensa mayoria de los casos, la coexistencia de un
numero mas 6 menos elevado de tumores sobre un mismo in-
dividuo, es consecuencia de la extensién y de la generalizacién
de un tumor inicial. Se ha dado el nombre de {umor primitivo

a este tumor, mientras que los que de él se derivan son desig- .
nados con el nombre genérico de tumores secundarios.
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I

4, GENERALIZACION DE LOS TUMORES.—Por consecuencia de
la proliferacién de sus elementos, el neoplasma se extiende por
invasién continua, sus bordes son siempre claros y precisos, por
lo cual es facil limitarlos. El tumor inicial puede, pues, tomar
un gran desarrollo sobre el punto en que reside.

A veces el neoplasma tiende 4 tomar extensién creando co-
lonias 4 distancia. Este proceso se conoce con el nombre de
generalizacion de los tumores.

Los tumores que tienden 4 generalizarse tienen limites difu-
s0s; se hallan rodeados de nédulos generalmente poco volumi-
10808, pero miuy numerosos, situados sobre todo en el trayecto

de los vasos. Su volumen es, por lo general, muy reducido é in-
f ferior al que alcanzan los tumores secundarios.

Se distinguen ordinariamente en la generalizacion, tres fases
bien distintas: la extensidn discontinua; la invasién de los gan-
glios linfdticos; la generalizacion propiamente dicha.

fa) Extensién discontinua.—Llamada también invasién dis-
continua: esta fase estd caracterizada por la formacion de
noédulos secundarios alrededor del tumor primitive. Son otras
tantas nuevas colonias, nuevos tumores, que aumentan, rebasan
los limites del tumor de que derivan y, por lo general, se unen
4 61 después de haber adquirido cierto desarrollo. La aparicion
de estos niicleos aislados, aunque poco distantes los unos de los
otros, indican ya claramente la tendencia colonizadora del tu-
mor primitivo.

(b) Invasién de los ganglios linfiticos.—En esta fase, los
ganglios linfaticos situados en la proximidad inmediata del
tumor, llegan 4 ser asiento de neoplasmas secundarios que de-
terminan la hipertrofia. Es de notar, sin embargo, que esta
hipertrofia puede producirse bajo la influencia de productos
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irritantes emanados del punto de implantacién del tumor ini-
cial; pero en este caso, la hinchazén no es mas que pasajera y
no alcanza las dimensiones de los tumores bien desarrollados.

Esta infeccién ganglionar depende, ciertamente, del tumor
primitivo y no de un estado general particular del organismo,
de una diatesis, porque son siempre los ganglios donde abocan
los linfaticos procedentes del lugar de desarrollo del tumor ini-
cial, los primeros que presentan esta alteracién.

¢) Generalizacidn, propiamente dicha.—La diseminaci6n el
tumor alcanza aqui su mayor grado. Las neoplasias secunda -
rias pueden mostrarse en los 6rganos més variados, que no
presentan relacion alguna aparente con el tejido de origen del
tumor. Las visceras mas ricas en vasos, tales como el higado,
el bazo, el pulmén, son generalmente las afectadas. Los focos
secundarios toman ahi, por lo comiin, un desarrollo tal que sus
funciones se encuentran profundamente perturbadas.

d) Mecanisino de la generalizacidn de los tumores.—La, cau -
sa intima de la gencralizacién ds los tumores ha sido colocada
primeramente en el sistema nervioso: el tumor secundario era
debido & una simpatia que unia 4 los 6rganos atacados. Se ha
invocado después una inetédstasis, sin precisar lo que se entien -
de por esta palabra y, en fin, la diatesis neopldsica 6 diatesis
cancerosa.

Parece que la diatesis cancerosa debe reservarse para expli-
car la aparicion y el crecimiento simultineo 6 sucesivo de va-
rios tumores primitivos de la misma naturaleza 6 de naturaleza
diferente; pero en presencia de un caso de generalizacion de
tumor por extension progresiva, la coexistencia de tumores
multiples debe reconocer por causa otro agente. En cuanto 4 la
existencia de una diatesis primitiva que favorezca el desarrollo
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del tumor inicial y de una diatesis secundaria que infervenga en
la produccién de nuevos focos nooplasicos, originados del punto
productor, apenas si es aceptada.

Efectuandose la generalizacién, en la mayoria de los casos,
por etapas sucesivas, siguiendo vias bien determinadas, se debe
considerar este proceso como el resultado de un fenémeno pu-
ramente mecanico: el transporte & distancia de los germenes
procedentes del tumor inicial. Broca, al desarrollar la teoria de
la migracién de los gérmenes ha evidenciado 6 aclarado este
hecho, apoyandose en observaciones muy precisas.

Opiniones muy numerosas han sido emitidas después res-
pecto 4 la naturaleza del elemento transportado. A las granu-
laciones moleculares que se encuentran en el jugo canceroso se
1 les ha atribuido un papel preponderante. Los partidarios del
origen microbiano de los tumores, le consideran como un mi-
croorganismo: el mayor nimero de autores lo atribuye a una
célula neoplasica.

El papel de las granulaciones moleculares no e ha determi-
nado todavia de una manera clara. Su naturaleza misma es
frecuentemente dudosa. En el jugo se las encuentra en el inte-
rior y en el exterior de las células.

En un caso sefialado por Gussenbauer, infiltraban la pared
de los vasos situados entre dos tumores; no es muy probable
que estos elementos intervengan en la génesis de los tumores
secundarios.

Los microbios y los pardsitos intracelulares de los tumores
han sido muy bien estudiados en estos ultimos afios, como lo
veremos més adelante. Apesar de los esfuerzos intentados & fin
de dilucidar su modo de accién, ha quedado reducido todo a
meras hipotesis.
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La existencia misma del parasito intracelular es puesta en
duda y la cuestién parece todavia lejos de hallarse resuelta.

El papel colonizador de la cdlula neopldsica parece mas cla-
ramente establecido.

Andral, Gavarret, Cruveilhier, han encontrado en las venas
de un individuo muerto de cancer, cuerpos que contenian ele-
mentos celulares procedentes del tumor. Acker ha publicado
varias observaciones analogas. Heurtaux ha visto, en una
preparacion de sangre obtenida por la picadura del dedo de un
enfermo atacado de cancer melénico, una célula caracteristica
de esta afeccion. Estos elementos pueden, pues, emigrar por
un mecanismo embdlico. Fécil es, desde luego, darse cuenta de
su modo de penetracion en los vasos.

Broca ha llamado especialmente la atencién sobre la facili-
dad con la cual algunos tumores llegan 4 perforar las paredes
de los vasos que los atraviesan, y 4 formar en su conducto fila-
mentos de que se desprenden sin cesar elementos celulares.
Ejemplos parecidos han sido descritos en medicina veterinaria.
Estos tumores se generalizan con la mayor facilidad. M. Mauri
(1) ha senalado un notable ejemplo de perforacién de la vena
cava por un tumor secundario de los ganglios mesentéricos en
un caballo.

Nosotros hemos obsarvado un hecho parecido en una vaca
que presentaba un tumor del higado cuya naturaleza no pudo
ser determinada. En todas estas circunstancias la célula emb6-
lica gana la via circulatoria por efraccion.

No es, desde luego, necesario que este fendmeno se produz-

1) Maari. Cancer epithelial obseroé ehes une chienne. (Revue veterinai-
re, 1877, p. 16.)
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ca. Ranvier ha demostrado que los alveblos del carcinoma co-
munican directamente con los vasos linfaficos.

M. Montané (1) ha hecho la misma comprobacién & proposito
de los vasos sanguineos: los elementos celulares pueden pues
penetrar libremente en el conducto del vaso, é ir & fijarse en
un punto cualquiera de la economia: Si toman la via linfatica,
la suspensién se efectuara en el ganglio mas proximo; si utili-
zan la via sanguinea podran ir muy lejos a crear focos secun=—
darios.

Cuando los vasos linfaticos abocan & una gran serosa, ésta
se cubre de un verdadero sembrado de nédulos secundarios:
esta disposicion especial de los tumores ha recibido el nombre
de carcinosis miliar.

Otros hechos tienden & probar que los fumores secundarios
pueden desarrollarse sin que el sistema circulatorio participe
en la diseminacion de los gérmenes.

Asi es como en el hombre se ha observado la transmision
del cancer de un labio al otro 6 de la lengua al carrillo, ete., por
consecuencia del contacto prolongado de la parte sana con la
lesién. Los tumores secundarios se desarrollan en el punto de
puncién por una ascitis sintomatica de cancer.

Se han observado tumores que perforaban la fraquea y se
generalizaban al pulmén (2) y tumores del esofago dar naci-
miento 4 producciones secundarias situadas exclusivaments en
el tubo digestivo.

(1) Montané. Des lesions vasculaires dans le eareinome et des rapporis
des aloetles cancereux avec les lymhatiques (Soc. de biologie. 13 Diciem-
bre 1890.)

(2) Cadeac (Reoue oeter. 1££5.)
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Aqui, el elemento migrador, parece hallarse simplemente
depositado, 6 haber seguido el curso de la columna aérea 6 de
las materias alimenticias, aunque se admite dificilmente que
pueda resistir a las causas de destruccién que deben atacarle.

Investigado asi, todo tumor es consecuencia de un ingerto
celular espontdneo. El elemento generador de esta producecién
puede ser pura y simplemente depositado en el punto en que se
desarrolla, pero, generalmente, gana este punto gracias al sis-
tema. circulatorio.

(e) ¢Cdmo, el elemento emigrado, determina la formacién de
un tumor?.—Dos hipétesis se han invocado para explicar este
hecho.

Seglin una, este elemento ejerce sobre la vitalidad de los
elementos proéximos una influencia proliferadora; segin la otra
s6lo viviendo, ingertindose y multiplicindose con una actividad
prodigiosa es como llega & tal resultado; el tumor secundario
es debido exclusivamente 4 la proliferacion de esta célula.

Cohnheim y Maas han estudiado este punto especial de la
etiologia de los fumores secundarios introduciendo en los vasos
pulmonares trozos de periostio y sacrificando enseguida los ani-
males para darse cuenta de la especie de las embolias que
crean; pero no han llegado a resultado alguno concluyente.

De estas dos hipétesis s6lo la tiltima debe ser admitida. Zie-
gler (1) ha visto proliferar el tejido conjuntivo préximo, pero
simplemente para formar el estroma del tumor. En los neoplas-

*mas secundarios del higado, la célula hepatica se atrofia y des-
aparece: en los de los 6rganos glandulares, los fondos de saco
permanecen siempre distintos de los elementos del tumor. Desde

(1) Ziegler, citado por Hallopéau.
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luego la semejanza absoluta que existe entre las producciones
primitivas y secundariag, viene & confirmar plenamente esta
manera de ver.

(f) Circunstancias que favorecen la generalizacidn de los tu-
mores.—La diseminacion y la multiplicacion de las células ema-
nadas del neoplasma primitivo, pueden ser interesadas por
numerosos agentes, dadas su delicadeza y la longitud del tra-
yeeto que recorren, Pueden, sin embargo, reconccerse algunos.

Entre las condiciones favorecedoras, las dos principales son
la juventud y el nimero de los elementos celulares. Los elemen-
tos jovenes tienen una nutricion activa, una vitalidad extrema-
da y una independencia casi completa. '

Pueden emigrar con mas facilidad, puesto que, segtin Klebs
y Pagenstecher, estan dotados de movimientos amiboides, gra-
cias 4 los cuales se mueven de un sitio & otro.

Sefialemos también la influencia de igual naturaleza ejercida
por un tejido muy vascularizado: este tejido és, ordinariamen-
te, poco compacto y presenta numerosas vias de escape & los
elementos celulares. Se ha observado también que la ablacién
de un tumor puede dar origen & que el proceso de generaliza-
cién se termine, hecho que se muestra claramente en algunos
ejemplos de castracion obligada, por la presencia de tumor del
testiculo (Bonnaud) (1).

5. REPRODUCCION DE TUMORES.—A consecuencia de la extir-
pacién de un tumor pueden presentarse dos casos. En el pri-
mero la herida se cicatriza y el organismo cura definitivamen-
te: en el segundo la cicatrizacion se efectiia completa 6 incom-
pletamente, y se ve aparecer, al cabo de un lapso de tiempo
variable, un nuevo tumor.

(1) Bonnaud, Journ, des, vet. du Midi, 1867, p. 348.
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Este nuevo tumor se desarrolla, sea en el mismo sitio del an-
tiguo 6 en sus limites, sea & corta distancia, sea, en fin, aunque
esto es raro y dudoso, en un punto cualquiera del cuerpo. Su
aparicion constituye uno de los caracteres de la malignidad
asi como lo veremos mas tarde.

:Depende de la diatesis ¢ deriva del tumor antiguo? Es per-
fectamente admisible que la causa que ha provocado el desarro-
llo del neoplasma inicial pueda persistir después de su ablacion
y hacer desarrollar un nuevo tumor.

Esta hip6tesis podria convenir, sobre todo, para explicar la
formacion de tumores de la misma naturaleza y en el mismo
sistema de tejido, pero lo que sabemos sobre el desarrollo y
generalizacion de los tumores, permite concebir el verdadero
mecanismo de la reproduccion.

Se han distinguido reproducciones por continuacidn y re-
producciones por repululacidn.

(a) Las reproducciones por continuacién son consecuencia
casi inevitable, de una operacién incompleta. Al practicarla, el
quirurgico puede dejar alguna porcién, generalmente muy pe-
quefia, del tumor, y durante, 6 después del trabajo de cicatriza-
cién, esta poreion contintia creciendo, y s8 produce un nuevo
tumor.

(b) Las reproducciones por repululacidn son debidas & un
comienzo de generalizacion. Se producen aun cuando el fumor
haya sido extirpado por completo. Este fenomeno es facil de
comprender. Como el tumor primitivo habia ya formado colo-
nias secundarias 4 su alrededor 6 en los ganglios linfaticos
proximos, su extirpacion no detiene el desarrollo de estas 1lti-
mas; por lo general, lo acelera. La presencia de tales nodulos en
la proximidad de un tumor debe ser considerada como un signo

|
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casi cierto de reproduccién, y, para evitarla, es preciso estir-
parlos por completo. Sin embargo, en razén a su pequefio vo-
lumen, escapan & la exploracion pero de su ausencia aparente no
puede afirmarse la imposibilidad de una reproduceién.

6. Modificaciones experimentadas por los tumores.—Lleza~-
dos a cierto grado de desarrollo, los tumores pueden presentar,

como los tejidos normales, los accidentes inflamatorios y dege-
nerativos mas variados. Estos ultimos han sido divididos en
evoluciones y en degeneraciones. En la evoluciéon la célula con-
tintia viviendo y adquiere simplemente nuevas propiedades; asi
es como una célula puede cargarse de grasa, y llegar 4 ser una

_célula adiposa; otra segregar mucina y presentarse bajo un

aspecto caliciforme. En la degeneracién, por el contrario, la
célula esta atacada de caducidad, su protoplasma se transforma
y a sus espensas aparece la grasa 1 otra substancia cualquiera
en su interior.

Bonnet (1) ha estudiado estos dos procesos reuniéndolos bajo
el nombre de metamorfosis.

Segtin Bard. la evolucién es un acto normal que resulta de
la actividad de la célula, y cuya muerte produce ordinariamente:
tal es la evolucion grasosa de las células de las glandulas seba-
ceas, mientras que la degeneracidn es un fenémeno patolégico
susceptible de desaparecer, de curar, produciendo la formaciéon
de substancias extrafias en el seno de la célula: tal es la dege-
neracion grasosa comun a todos los elementos.

Segun estos datos, la evolucion es un fenémeno constante,
produciéndose de una manera mas 6 menos completa segin el

(1) Bonnet. Infroductidn d ’etude des tumeurs, Tesis de Lyon. 1882,
TOMN L 28
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grado de desarrollo de los elementos celulares. Producen en el
geno de los tumores la formacién de substancias que segrega
normalmente el tipo celular al cual pertenecen.

Por el contrario, no se observa una degeneracion mas que
en tanto que la vitalidad de un elemento ha sido comprometida
y que la nutricion de su protoplasma ha sido perturbado profun-
damente. :

Esta distincién es generalmente dificil de establecer, por-
que los dos procesos pueden existir simultaneamente.

Las lesiones degenerativas son generalmente la consecuen-
cia de desordenes circulatorios. La vascularizacion de los tumo-
res es por lo general irregular como ya lo hemos visto; su cre-
cimiento, 4 veces muy rapido, produce la obliteracion de los va-
s0s y la compresion de los elementos; afiadamos a estas causas
frecuentes de lesiones, los traumatismos que pueden abocar al
mismo resultado.

Asi es como aparecen la degeneracién grasosa 6 granulo-
grasosa; la degeneracion grasosa 6 coloide, las infiltraciones
pigmentarias, la cretificacion. Las dos primeras alteraciones
son ordinariamente seguidas de reblandecimiento del tejido en
que se desarrollan, y como se sitian ordinariamente en las par-
tes centrales del neoplasma, determinan la formacién de vastas
cavidades irregulares que contienen los despojos-del tejido des-
truido. Estas son las cavidades que algunos autores, Rindfleisch,
especialmente, han estudiado con el nombre de quistes por re-
blandecimiento, y cuya presencia en un tumor sefialan, haciendo
preceder 4 su nombre genérico de la particula cisto. Existen
pues cisto-sarcomas, cisto-carcinomas, etc.

La infiltracién pigmentaria puede existir sin comprometer
la vida de los elementos. Llevada hasta sus limifes extremos,
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determina la mortificacion. Los tumores llamados melé4nicos
suministran de ello muchos ejemplos.

La cretificacion 6 calcificacion es una alteracion muy fre-
cuente. Consiste en el depdsito de sales calcéreas en los elemen-
tos celulares, en el estroma, en la substancias fundamental.
Este deposito, sin embargo, puede verificarse en una sola 6 en
dos de estas parfes. Es comun en los tumores del plexus coroide y
no debe ser confundido con la osificacion verdadera observada ‘
a veces en los tumores conjuntivos. Malherbe (de Nantes) la ha
estudiado especialmente en los epiteliomas (1).

Los tumores pueden presentar también otras lesiones. Pue-
den inflamarse, ulcerarse, 6 bien ser asiento de hemerragias
mas ¢ menos graves.

7. ACCION DE LOS TOMORES SO3RE LOS TEJDUS Y SOBRE EL OR-
GANISMO.—MALIGNIDAD.—CAQUEXIA.—Independientemente de la
perturbacion que puede ocasionar la presencia de un tumor en
el cumplimiento de una funcién, punto sobre el cual volveremos
cuando hagamos el estudio de los sintomas, los tumores pueden
ejercer una accion local sobre los tejidos préximos y una aceioén
general sobre el organismo. En todos los casos esta accién es
nociva.

Lios accidentes locales son, sobre todo destrucciones 6 atro-
fias de los tejidos 6 de los 6rganos. Los tumores subcuténeos
determinan el adelgazamiento de la piel y provocan la ulcera-
cion. Este fenomeno se produce en las paredes de los vasos que
atraviesan los neoplasmas, ocasionando la formacién de embo-
lias cancerosas. La diafisis de los huesos largos pierde toda re-
sistencia por causa de la resorcion de la substancia 6sea, cuan-

(1) A. Malherbe, De l‘epitheliome calci/ié, Paris 1884,
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do ¢l eanal medular es asiento del tumor. Las células hepaticas
se atrofian y desaparecen alrededor de los tumores secundarios 6
primitivos del higado. Podrian aducirse muchos mas ejemplos.

La accién general que ejercen los tumores sobre el organis-
mo, consiste, esencialmente, en una debilidad de marcha mas 6
menos rapida, 4la cual se ha dado el nombre de caquexia.
Esta influencia fatal es producida por un grupo especial de
tumores, cuyos caracteres, vamos 4 dar a conocer al estudiar su
malignidad.

Malignidad.—Los antiguos quirarjicos distinguian ya, y con
razén, tumores malignos y tumores benignos. La malignidad de
un tumor se reconoce ordinariamente en la rapidez de su des-
arrollo, en la presencia de nicleos secundarios sobre sus bor-
des, en su tendencia & generalizarse y 4 reproducirse y, en fin,
en una repercusion grave sobre la salud del individuo.

Se dice, por el contrario, que un tumor es benigno cuando
presenta los caracteres opuestos.

El limite entre estos dos grupos es & veces dificil de estable-
cer: ciertos tumores parecen pertenecer & uno de ellos por al-
gunos caracteres, mientras que se separan por otros. Apesar de
esto se debe mantener esta distincion, porque esta basada sobre
la observacion clinica.

Segtin lo que hemos dicho respecto 4 las circunstancias que
favorecen la generalizacion de los tumores, aparece claramen-
te que son aquellas en que abundan los elementos jovenes
que deben presentar en mayor grado los caracteres de la ma-
lignidad.

La expresion de tumor maligno viene 4 ser sindnimo de tu-
mor embrionario, y la de tumor benigno sinénimo de tumor

adulto. :
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No hay que confundir la malignidad con la gravedad clinica.
Como se acaba de ver, la malignidad depende de las propieda-
des vitales de los elementos celulares y se caracteriza, sobre
todo, por la rapidez del crecimiento y la tendencia 4 generali-
zarse, mientras que la gravedad clinica depende del sitio, del
volumen, de las relaciones y_ también de la malignidad 6 benig-
nidad del tumor.

Los tumores situados en la proximidad de los centros ner-
viosos tienen siempre una gravedad clinica excepeional, aun
cuando por su naturaleza puedan ser tumores benignos.

Caquexia.—La caquexia determinada por la evo!ucién de
los tumores, es designada con el nombre de cancerosa. Consiste
en una debilidad progresiva y general, acompafiada de palidez
de las mucosas y de la emaciacion de las masas musculares:
los movimientos se efectiian con lentitud, el apetito llega & ser
caprichoso, el animal toma un aspecto especial, caquéctico. La
gravedad es ordinariamente proporcional al nimero, volumen, y
4 la antigiledad de los neoplasmas, pero también puede no
existir apesar de su nliimero 6 existir en caso0s de tumor unico
y poco voluminoso. Se la considera como un envenenamiento
producido por ciertas substancias toxicas emanadas del tumor
y, en efecto, lo general es verla desaparecer después de la abla-
cién de un tumor primitivo, no generalizado, que la ocasionaba.
En esta hip6tesis, el tumor obraria al modo de una glandula
desprovista de canal excretor que verteria en la corriente cir-
culatoria las substancias toxicas que fabricara. jCuéles son
estas substancias?

Malassez las considera como simples productos de desnu-
tricion: el tumor perjudica al organismo quitindole su alimen-
to y restituyéndole los productos de desecho. Fabre-Domergue
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las estima como productos de degeneraciones celulares. Cabe
creer con Bard que son productos especiales segregados por la
célula del tumor y que sus propiedades deben cambiar con el
origen de los elementos.

La presencia de substancias t6xicas en el jugo canceroso ha
gido demostrada por Adame Kiewj‘ez, M. M. Bard y Linnossier
han establecido ademas, por estudios quimicos, que son idénti-
cas en los tumores primitivos y secundarios; sin embargo, las
inyecciones de jugos de tumores han sido hasta ahora poco
demostrativas. Henry. Moran (1) inyectando 4 rafones, por la
via hipodérmica, el producto obtenido por filtracién sobre por-
celana de una dilucién de tumores epiteliales triturados, no ha
obtenido sino resultados contradictorios, M. Cadeac Yy yo, intro-
duciendo en las venas productos analogos, obtenidos 'después
de filtracion por varios lienzos doblados, hemos determinado
una vaso-contriccion y una salivacion intensa y pérdida de sen-
sibilidad, asi como una debilidad general muy marcada sobre el
perro y especialmente sobre el gato con un sarcoma generalizado
del perro y un tumor maligno del cuerpo tiroides del caballo.
Practicada la misma operacién con un voluminoso fibroma
cutaneo de un asno, no produjo més que una pequena somnolen-
cia pasajera.

Es de notar que la caquexia es tanto mas rapida y temible,
cuanto mas substancias toxicas segregue él tumor que la oca-
siona. En el hombre, los tumores epiteliales procedentes del
pancreas son los mas peligrosos. Los otros epitelios suministran
tumores mas 6 menos caquectizantes. Por otra. parte, los estu-

(1) Henry Moran Note sur les inyeetions de suce des tumeurs epitheliales
(C. R. de la Soc. de biol. 1841, p. 801),
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dios de Roger sobre la toxicidad de los extractos de tejidos nor-
males, han mostrado que estos ltimos fienen un poder de in-
toxicacion muy diferente (1).

8. EroroGta Y PATOGENIA DE LOS TUMORES.—Sobre este punto
reina una grande obscuridad. Los tumores aparecen de pre-
ferencia en los animales adultos 6 viejos. Si se observan du-
rante la juventud, parece que respetan algunos Organos, tales
como la mama y el testiculo cuyas funciones no han comenzado
todavia.

Las hembras son mas frecuentemente atacadas que los ma-
chos. Estos Gltimos estan generalmente castrados, mientras que
las mamas son de ordinario asiento de tumores, sobre todo en la
perra.

La influencia de la herencia es poco conocida en los anima-
les domésticos. Las verrugas son consideradas por Hertwig y
Hering como hereditarias, pero el hecho no esta completamente
probado. Broca ha hecho conocer en el hombre varios casos en
los cuales la transmisién hereditaria aparece claramente; es
muy probable que por observaciones continuadas se llegaria a
conclusiones analogas en medicina veterinaria.

Los trawmatismos, las irritaciones locales de cualquiera na-
turaleza que sean, obran de una manera muy clara en algunos
casos. En los puntos' donde normalmente se ejercen frotamien-
tos mAas 6 menos intensos, tales como el piloro, el cardias, el
ano, es donde se observan, sobre todo, los tnumores. Se muestran
igualmente en los organos que funcionan con intermitencias,
como el ttero, la mama, el ovario; se sabe ademas que los

(1) Roger Toxicilé des extraits de tissus normauz. (Soe, de biologiey 31
Octubre 1801):




e

440 ENCICLOPEDIA VETERINARLA

agentes irritantes tienen generalmente una influencia acelera-
dora sobre el desarrollo de los neoplasmas.

Frey (1) ha visto desarrollarse un sarcoma en una mula 4
consecuencia de un sablazo, en el punto en que éste se habia
dado; Portal (2) vi6 también sobrevenir un tumor en el orificio
de un sedal; Comte (3) un sarcocele, por causa de una contusién
del testiculo.

A pesar de estas consideraciones y de estos hechos, la accidon
de las irritaciones y de los traumatismos esta atin sin dilucidar.
En la inmensa mayoria de los casos estos agentes no tienen

ninguna influencia, y cuando parecen ejercer alguna, es necesa-
rio de parte del organismo una verdadera predisposicion.

Esta predisposicién para formar tumores ha sido llamada |
diatesis neopldsica, diatesis cancerosa. Poco 6 nada estudiada |
en los animales: algunos médicos, sin embargo, han trabajado
en este sentido. Para M. Verneuil esta diatesis es una de las
formas del artritismo, igual que ciertas afecciones del higado,
de los rifiones, etc. Se transmite 4 los descendientes y su accién
se extiende 4 toda clase de tumores.

Los tumores pueden resultar 4 veces de una autoinoculacién.

Hemos citado ya ejemplos de su generalizacion. ;Pueden trans-
mitirse estos tumores de un sujeto a otro?

Las numerosas experiencias verificadas, no permiten afir-
mar nada respecto & este punto. (4) Se han hecho ingerir pro-
ductos cancerosos; se les ha introducido en Ia corriente sangui-

(1) Frey, Societé centrale de med. y vet. 26 mars. 1891.

(2) Portal, Journ. des vet. du Midi, 1842, p. 213.

(3) Comte, Ibid. 1841, p. 308.

(4) Véase d este efecto la excelente revista del Dr. Maurice Cazin (Archio:
de med.) 1892, p. 70
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nea, en las grandes cavidades serosas, en el tejido conjuntivo
subcutdneo; se ha tratado de ingertar fragmentos de tumores:
los resultados obtenidos han sido contradictorios.

Por la via digestiva, los resultados son negativos con Du-
puytren y Chatin (hombre & perro), con Frey (1) (caballo &4 pe-
rro y & asno); son dudosos con Hanau (2) (rata 4 rata) y positivos
con Morau (3) (ratén & raton).

Por inyececi6n intravenosa de jugo, son negativos con Vogel,

- Billroth (hombre & perro) y con Simén Duplay (4) (hombre & los

animales, animal 4 animal), mientras que Langenbeck, Follin
y Lebert, Cohn (5) parecen haber obtenido la transmision de]
cancer del hombre al perro.

Las inyecciones subcutaneas de jugo 6 del productv del ma.-
chacado de log tumores, han dado resultados negafivos, con
Alibert (hombre 4 hombre); con Peyrilhe, Biett, Lenoble, Fayet,
S. Duplay (hombre & perro); con Hyvert (hombre & conejo); con
Cadeac (6) (mulo & conejo); con Leblanc (7), Jeannef, S. Duplay
[perro & perro); con Paul Bert (perro a perro, gato 4 gato) y con
Delamotte y Roy (8) (caballo & caballo).

Han determinado la produccién de tumores secundarios en
las experiencias Quinquaud (hombre 4 cobayo), de Morau (raton
a raton), de Kleucke (caballo a caballo).

(1) Frey, Societé centrale de med. vet. 26 mars 1891.

(2) Hanau, Annales de I'Inst. Pasteur. 1889 p. 332.

(8) Morau, Soeieté de bioiogie, 2 mai 1891.

(4) Duplay, Academie des ciences, 17T fevrier 1892,

(o) Cohn, citados por Ledonx-Leborel, Archin. de med. 1885 p. 418.
(6) Cadeac, Repue veierinaire, 1831, p. 496,

(7) Leblane, Clinique veterinaire, 1843, p. 345.

(8) Delamott y Roy, Reoue ve-erinaire, 1887, p, 169.
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Las tentativas de ingertos cancerosos han fracasado con
Hyvert (hombre & conejo), Frey (caballo & asno), Nowinsky
hombre & perro), S. Duplay (hombre & animales).

Han dado resultado con Goujon (hombre & cobayo, cobayo
4 cobayo), Hanau (rata 4 rata), Nowinsky (hombre & perro),
Hahn, Senn, Cornil, (sobre un mismo individuo), Frey (caballo
& conejo), Klebs (hombre a rata), Wehr (perro a perro), efe.

Violet, Mathis y Faivre han transmitido el cancer del cuer-
po tiroides, inyectando el jugo del tumor en el cuerpo tiroides de
un animal de la misma especie.

Todos estos hechos a los cuales se podrian afadir otros, no
permiten formarse una opinién clara sobre la transmisibilidad
de los tumores. Parece sin embargo, cuando se considera el nii-
mero de casos en que la operacion ha dado resultados, que es
necesaria cierta predisposicion de parte del organismo. No olvi-
demos sin embargo que los elementos celulares pueden ser per-
turbados en su vitalidad por una multitud de circanstancias
dificiles de determinar, y que de estas modificaciones ignoradas
dependen resultados de naturaleza diferente.

Papel de los microorganismos y de los pardsitos intracelula-
res.—Senalada por algunos médicos la especial frecuencia de

los tumores en algunas regiones bajas y hiimedas, mientras que.

los habitantes de las regiones secas y elevadas eran menos fre-
cuentemente atacados, se ha atribuido la proliferacion celular
inicial de un tumor, & la accién irritante ejercida por un para-
sito. Harrison Cripps y Nedopil han sido los promotores de
esta idea.

Rossenthal ha demostrado que los tejidos sanos y los te-
jidos morbidos, tales como los tumores, pueden contener mi-
crobios.
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Rappin ha encontrado diplococos, Scheurlen, corptisculos
verduzcos, Schild, bacilos, Frencke filamenfos, Schill, bacte-
rias, en carcinomas de diversas procedencias; Majocchi, ha en-
contrado igualmente bacterias y Babés micrococos en las ve-
rrugas. Domingos Freire, Perrin, Barbanei Sanarelli, Kouba-
ssoff, han hecho iguales comprobaciones.

Ledoux-Lebart, por el contrario, no ha podido por ningin
procedimiento descubrirlos.

Ballance y Shattok han obtenido culfuras poco demostra-
tivas; Scheurlen ha aislado y cultivado un bacilo euya inocula
cion & una perra determind la formacién de un tumor embrio-
nario que contenia el microorganismo. Domingos Freire, ha ido
mas lejos y ha pretendido no s6lo haber reproducido los tumo
res, sino también haber conferido la inmunidad. Estas asercio-
nes son desmentidas por las inoculaciones infructuosas de Sen-
ger; ademas, Verneuil, Baumgarten, Rosenthal, Schitz, con-
sideran la presencia de los microbios en los fumores como un
hecho accidental. Segiin Rosenthal todos los que se encuentran
no son mas que formas del Bacillus epidermidis descrito por
Bizzorero y Bordoni, microorganismo que vive normalmente en
la superficie del cuerpo y que no invade mas que los tumores
superficiales. Segin este autor, los tumores profundamente si-
tuados no contienen nunca microbios.

Otros autores han llamado la atenzion acerca de los diversos
corpusculos incluidos en el protoplasma 6 en el nicleo de las cé-
" lulas. De forma ovoide 0 semilunar, estos cuerpos parecen gene-
ralmente encapsulados y pueden hallarse en nimero de cuatro
6 ¢inco en cada elemento. No se les ha estudiado apenas mas
que en los tumores epiteliales.

Pfeiffer, que es el que primero los ha sefialado en los tu-
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mores, Malassez (1), Albarran (2), Hashe (3), Vincent (4), Toi-
son (v), Soudakewitch y Metchuikoff (6), Rufter, Podwyssozki y
Schawtchenko, consideran estas producciones como formas de
parasitos de la clase de los esporozoarios, las cocidias.

Piffard, Borrel (7), Fabre-Dormergue (8), Pilliet, Sim6n Du-
play y Cazin, Sheridan, Delepine (9), por el contrario, estiman
estos cuerpos como el resultado de degeneraciones diversas.

En tales condiciones se puede decir que la etiologia de los
fumores es casi desconocida.

9. SINTOMAS SUMINISTRADOS POR LOS TUMORES.—Se les divide
en sintomas locales y en sintomas generales.

Sintomas locales.—Los tumores forman, sea simples nudo-
sidades, sea masas més 6 menos voluminosas: pueden infiltrar
los tejidos formando verdaderas capas, pero, generalmente, son
distintas, méas 6 menos méviles, 4 veces pediculadas (p6lipos)
de confornos redondeados 6 sinuosos.

Su volumen varia tanto como la forma. Se encuentran gra-
dos intermedios entre las granulaciones de la carcinosis miliar
y las producciones enormes que se han encontrado en nuestros
animales domésticos.

Su consistencia depende de su extructura anatémica. Es

(1) Malassez. Soeieté de bioloyie. mars 1889,
(2) Albarrin, Ibid, avril 1880,

(8) Hache, Ibid, novembre 189).

(4) VNincent, IHid, mars 1890.

(5) Toison, Ihid, aont 1880,

(6) Sondakewitch, Ann. Inst.Pasteur, 1892,
(7Y Borrel, Arelh de med. 1800,

(8) Fabre-Domergue, Socielé de biol, i892.
(9) Delepine, Semaine Medieale. 1892, p. 318.




pATOLOGEA GENERAL 445

blanda en los tumores embrionarios, grasosos, quisticos 6 de-
generados; firme en los tumores fibrosos; dura en las produe
ciones cartilaginosas, 6seas 6 calcificadas. Pueden también va-
riar en un mismo tumor.

Las venas estan, por la general, muy desarrolladas en su
snperficie. Cuando los neoplasmas contienen arferias volumino-
sas se pueden observar pulsaciones, sobre todo, al nivel de su
punto de insercién. Se llega también & oir, en algunos casos,
" ruidos de fuelle.

Los tumores subcutaneos 6 submucosos, se ulceran con mu-

cha frecuencia por consecuencia de los frotamientos que sufren,

6 de la accion corrosiva de las substancias que estan en contac-
to con ellos.

Sintomas generales.—Los tnmores primitivos 6 secundarios
pueden desarrollarse en todos los puntos de la economia; la
naturaleza de estos sintomas varia con la del dérgano interesa-
do. Citemos algunos ejemplos: la compresion de los gruesos
troncos venosos determina la inmovilidad, la paralisis; las de la
traquea, una disnea mas 6 menos grave. El vomito sobreviene
cuando se sitian sobre el estomago; en el higado pueden oca-
sionar la ictericia; comprimiendo los nervios hacen aparecer
cojeras, & veces sudores locales, tos, desordenes cardiacos (1).

El dolor no existe, generalmente, pero cuando existe, es
consecuencia de las lesiones nerviosas sobrevenidas en el espe-
sor de los tejidos proximos, aunque puede, también, resultar de
la irritacion permanente de las ramificaciones nerviosas que
hemos senalado en los tumores.

(1) Levrat, Recueil 1882.—Bouley, Recueil, 1851.— Nocard, Recueil,
1877.
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No se ha observado nunca en medicina veterinaria hiperter
mia local. En el hombre se han sefialado tumores que presenta-
ban en su masa una temperatura que rebasaba la del cuerpo en
dos grados. Esto, generalmente, ocurre con neoplasmas de des-
arrollo rapido, y se explica por la integridad de los fenémenos
nutritivos en su interior.

Sefialaremos, en fin, la cagquexia cancerosa. de que pueden
acompanarse los tumores malignos. La sangre de los sujetos
que de ella estian atacados es pobre en glébulos rojos, los cuales
contienen una cantidad menor de hematina. Hay también leuco-
citosis y perturbacién de las funciones renales.

10. DragNosTico.—Como dice Heurtaux, hay en el diagnés-
fico varios puntos que examinar: 1.°, reconocer que existe real-
mente un tumor; 2.°, determinar su naturaleza; 3.°, buscar los
limites de la neoplasia.

1.° Es necesario distinguir un tumor de: tejido inflamatorio,
de las hinchazones crénicas, de los cuerpos extrafios, de los
quistes, de los aglomerados melanicos, etc. Se consigue esto
por el examen del neoplasma y de la capa del sujeto: por los
datos concernientes & la fecha de la aparicion del tumor, los
cambios de aspecto que ha sufrido, los sintomas locales y ge-
nerales & los cuales ha dado lugar, la influencia de los trata-
mientos que se le han aplica.dd, ete.

En lo que respecta 4 los tumores situados profundamente,

las dificultades son mucho mayores; sin embargo, empleando

los diversos medios de exploracion, y observando la cara del
animal é informandose de la existencia anterior de otros tumo-
res, se podra establecer un diagnéstico con bastante exactitud.

2.° No se puede apenas hallar caracteres precisos para lle-
gar 4 determinar la naturaleza del tumor. Los tumores embrio-
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narios (sarcomas, carcinomas), los mixomas, los fibromas infil-
trados de liquido, los tumores quisticos, tienen una consistencia
blanda; los tumores huesosos son muy duros; entre estos dos
tipos se colocan una infinidad de otras producciones.

Los tumores epiteliales nacen primitivamente en la proxi-
midad de los 6rganos glandulares 6 de los tegumentos, pero sus
focos secundarios pueden encontrarse por todas partes. Los
tumores conjuntivos se sitian ordinariamente en el tejido celular
subcutaneo 6 interglandular, & veces en los huesos. Hay sin
embargo tumores que & primera vieta es dificil descubrir su
origen y por consiguiente, prever su naturaleza. La extirpacion
y el examen microscopico de un fragmento de tejido mérbido es
entonces el verdadero medio para poder formular el diag-
nostico. -

3. La investigacion de los limites de la neoplasia es una
operacion importante, porque de este modo se llega. & conocer
su benignidad 6 su malignidad. Deben explorarse los bordes,
reconocer ¢l estado de los ganglios linfaticos préximos, de los
6rganos internes, ete. Si el tumor presenta tendencias 4 disemi-
narse, 0, al menos, 4 un desarrollo rapido, el diagnéstico se es-
tablece facilmente.

11. Pxonoéstico.—Dada la no nocividad de ciertos tumores
y la gravedad extrema de algunos otros, es dificil establecer
reglas generales respecto al pronéstico. Los tumores nerviosos,
sin gravedad clinica, no son peligrosos. Lios tumores malignos
son siempre de prondstico grave, no solamente & causa de las
dificultades posibles y del peligro de su extirpacion, sino tam-
bién por razén de su potencia de infeccion.

12. TraTamiEnTO.—El fratamiento de los tumores es médico
0 quirargico: El tratamiento médico ha sido aplicado en todo
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tiempo. Con resultados siempre diversos han sido empleadas
numerosas substancias. Portal (1) ha hecho uso del sulfuro de
arsénico; Monceau (2) del cloruro de cal y del sulfato de cobre;
Curie (3) del acido acetico; Delamotte y Roy (4) han empleado,
con gran éxifo, el dcido- arsenioso. M. Trasbot recomienda la
magnesia calcinada al interior, contra las verrugas del perro.
Las fricciones fundentes son de un uso frecuente: se han inocu-
lado con ellas enfermedades infecciosas. (Holst, Spronik) (5).
Apesar de los numerosos ensayos intentados en medicina hu

mana y en medicina veterinaria, no se conoce todavia ningun
agente que posea una accion real sobre los tumores.

El tratamiento quirtirgico comprende diversos medios, cuyo
estndio haremos mas adelante.

13. CLASIFICACION DE LOS TUMORES.—Se conocen actualmen-
fe gran nimero de clasificaciones de los tumores. Las unas
estan basadas sobre caracteres clinicos, tales son las clasifica-
ciones antiguas y la de Billroth. Las otras se apoyan igualmen-
te sobre los caracteres clinicos y sobre la extructura anatémicas
son mixtas, Las de Laénnec, de Cruveillfér, de Liebert. de Ro-
bin, de Broca, enfran en este grupo.

Las clasificaciones mas recientes toman por base la extruc-
tura anatémica (Virchow) 6 el origen blastodérmico, es decir, la
naturaleza epitelial 6 vasculo-concetiva del tejido de origen del
tumor. (Rindfleisch, Butlin, Laucereaux, Monod y Arthaud).

(1) Portal, Journal des vet. du Midi, 1842, p. ¢13.

(2) Monceau, Journal de med, vet, militaire, 1862-63.
(8) Curic, Ann. de med. vet. 1877.

(4) Delamotte y Roy, Revue veterinaire, .887.

{(5) Spronck, Ann. de I*Inst. Past. 1892,
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Llevando mas lejos las distinciones admitidas por estos ul-
timos autores, Cornil y Ranvier, Malherbe, Bard, Heurtaux,
han estahlecido clasificaciones comparando los tejidos de los
tumores & los del organismo, e inspirdndose en la ley de Miiller
han reconocido tantos tipos de tumores como tejidos normales
existen.

Nos detendremos de preferencia en la de Heurtaux.

No comprende, en efecto, més que producciones que respon-
den al sentido propio de la palabra tumor, tal como la hemos
admitido. Sin embargo, le afadiremos los papilomas y omitire-
mos los tumores complejos, que no son en realidad mas que
variedades caracterizadas por degeneraciones y que no repre-
sentan una hipertrofia real de un tejido.

TOMOD 1 20
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B.—DESCRIPCION ESPECIAL DE LOS TUMORES.

PrIMER GRUPO.— Tumores constituidos por un tejido que se relaciona con
uno de los tejidos de substancia eonjuntiva. ;

I,—TEJIDO EMBRIONARIO.

1. Sarcomas.—Estos tumores estan constituidos por «tejido
embrionario puro 6 que ha sufrido una de las primeras modifi-
caciones que presenta para llegar & ser un tejido adulto.» (Cor-
nil y Ranvier. Su extructura anatémica es, pues, semejante a
la de los botones carnosos.

Las células presentan una forma en relacién con su grado
de evolucion; son esféricas, ovoides, fusiformes, con una 6 va-
rias prolongaciones simples, 6 ramificadas, aplastadas, foliAceas
y midiendo de 6 & 50 micras. Son excesivamente quebradizas.

Las més jovenes no poseen membrana de envoltura. Pre-
sentan uno 6 varios nudcleos con nucleolo; algunas de ellas
contienen de 30 & 40 (mieloplaxas), pero no aparecen claramen-
te en las células jovenes sino después que han sido sometidas a
la accion del acido acético.

Su protoplasma es granoso y encierra granulaciones albu-
minoides, poseyendo todas una grande afinidad por las mate-
rias;colorantes.

La substancia fundamental es poco abundante, blanda,
amorfa, vagamente fibrilar; se reblandece pronto después do
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la extirﬁacién, y suministra un jugo mas 6 menos abundante.
Los vasos son numerosos en las formas de vejetacion rapi-
da: sus paredes son embrionarias y se confunden con el tejido
ambiente, lo que explica la frecuencia de las hemorragias.
Estos tumores se encuentran frecuentemente sobre los ani-
males domésticos. M. Trasbot (1) ha hecho de ellos, reciente-
mente, un estudio muy completo.
Divisién.—La divisién estd basada sobre la forma de los
elementos anatémicos, sobre el estado de la substancia funda-

mental y sobre la disposicion de los vasos. Se distinguen las
especies siguientes: |

(a) Sarcoma encefaloide,—Llamado también sarcoma medu-
lar, tumor embriopléstico, sarcoma globocelular. (Rindfleisch), el

sarcoma, encefaloide esta formado de células jovenes unidas 6
multinucleadas, que miden de 10 4 30 micras en su mayor di-
mensién, redondas G ovales y banandose en una substancia
fundamental amorfa: & veces se encuentran c¢élulas de nucleos
muiltiples (mieloplaxas).

Su tejido tiene un finte roséceo; su consistencia recuerda la
del cerebro, lo que ha hecho que se le dé aquel nombre.

No da un jugo verdadero mas que veinticuatro horas des-
pués de su extirpacion, cuando la substancia fundamental esta
reblandecida. Los vasos son abundantes, pero poco volumino-
s0s; sus paredes son embrionarias y presentan, generalmente,
dilataciones.

Estos tumores son ordinariamente asiento de las alteracio-

nes nutritivas que ya hemos sefialado.

(1) Trashot, Nouveau: Dict, pratique de med, de chir. et d*fiyqiena vet.

‘art. SARCOME,

ey e ———
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Los sarcomas encefaloides primitivos se muestran de prefe-
rencia en el tejido conjuntivo, en la proximidad del ano, de las
mamas, de los 6rganos genitales, pero se les encuentra también
en las visceras, tales como el higado, bazo, ete. Estos son tumo-
res malignos en toda la acepcion de la palabra.

El sarcoma fasciculado estad com-

(b) Sarcoma fasciculado.
puesto de células mas avanzadas en organizacién. Sus elemen-
tos son fusiformes (fig. 27), provistos de una prolongacion sim-

¥
Fig. 27. Células fusiformes de un sarcoma.

ple 6 ramificada en cada extremidad. Muy adherentes entre si,
ge asocian de tal modo que la parte hinchada del uno corres-
' ponde & la extremidad del otro y forman de este modo haces
enfrecruzados en todos sentidos. “
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Estos tumores tienen una consistencia firme y no dan apenas
Jugo: son muy vasculares y pueden adquirir un voliimen con-
siderable.

Se les ha llamado tumores fibro-plasticos (Lebert), sarcomas
fusocelulares (Rindfleisch). Son muy frecuentes en los animales
domeésticos y se muestran en los mismos puntos que el sarcoma
encefaloide. Las mamas de la perra son, generalmente, ataca-
das de estas neoplasias.

Cuando se desarrollan en los 6rganos glandulares, los acini
se hipertrofian, y se forman quistes por consecuencia de la re-
tencion del producto de secrecion.-Considerados por este hecho
como adeno-sarcomas (Billroth), Lebert los llamaba tumores
hipertroficos y M. Peuch (1) los ha estudiado bajo este nombre.

Variedad verrugosa.—Se encuentran, generalmente, en Ia
superficie del cuerpo del caballo, del mulo, del asno y, 4 veces,

del buey, los tumores de que M. Trasbot ha hecho una varie-

dad del sarcoma fasciculado. Designados con el nombre de ve-
rrugas, higos, puerros, se muestran en los puntos en que la piel
es fina, alrededor de los orificios naturales, en la cara interna
de los miembros. Los unos son subcutaneos, otros forman pro-
ducciones granulosas: su consistencia es firme, su color grisa-
ceo. Estan formados de célalas fusiformes muy alargadas y
presentan pocos vasos.

(c) Sarcoma mieloide.—Este tumor estd formado: 1.° por
células embrionarias, redondas i ovoides (meduloceles); 2.° por
células voluminosas que contienen un niimero considerable de
nucleos (mieloplaxas); 3.° por una substancia fundamental muy
blanda y poco abundante. Se asemeja 4 la médula 6sea embrio-

(1) Pench, Journal de med. vel. et de zoolechnie, 1869, p. 3.
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naria y no difiere del sarcoma encefaloide méas que por la pre-
sencia de las células de nicleos multiples.

Llamado muyeloid tumor por Paget, tumor 4 meduloceles y
4 mieloplaxas por Robin, este neoplasma es blando; sus va-
s0s se dilatan frecuentemente y se forman en su masa verdade-
ras cavernas, lo que le ha valido los nombres de aneurisma de
los huesos y de fongus hematoide.

Se sitiia siempre sobre los huesos, cuya resorcion gradual
produce cojeras rebeldes, generalmente fracturas, son su con-
secuencia.

El sarcoma mieloide se reproduce facilmente; pero como los
animales que estan afectados de ellos son sacrificados antes de
que el mal haga progresos, no se observa apenas su generaliza-
cion.

(d) Sarcoma osificante.—Esta especie se parece mucho & la
precedente. La presencia de frabéculas Oseas en su masa y
una consistencia algo mas firme, he aqui los dos caracteres que
permiten reconocerla. '

Se desarrolla en los mismos puntos y puede generalizar-
se (1). Esta analogia de sitio puede hacer confundir el sarcoma
osificante de los huesos maxilares, con la actinomicosis. El mi-
croscopio es el que puede tnicamente revelar la verdadera na-
turaleza del tumor.

Las producciones 6seas debidas al Actinomyces bovis, asi
como los sarcomas osificantes, han sido por espacio de mucho
tiempo englobados bajo la denominacién de osteosarcomas.

Se designa con el nombre de epulis los tumores que se des-
arrollan al nivel de las arcadas dentarias.

(1) Bourret, Journal de med, pel. et de zeolechnie, 1891,
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Por su extructura, se les puede clasificar, sea en las espe-
cies de sarcomas que acabamos de sefialar, sobre todo en el sar-
coma mieloide, sea en los fibromas. Se les encuentra muy fre
cuentemente en los animales. Megnin (1) ha citado un caso
notable.

En el hombre, De Larabrie (2) ha hecho un estudio bastante
complefo.

(e) Sarcoma nevrdglico.—Virchow le ha dado el nombre de
glioma.

El sarcoma nevréglico se compone de pequenias células nu-
cleadas, pobres en protoplasma, provistas de prolongaciones
numerosas y delicadas que el acido crémico pone en evidencia.
Estas prolongaciones se anastomosan y forman una red en las
mallas de la cual abundan las células embrionarias. En algunos
puntos, estas ultimas forman por si solas el tejido; éste toma
entonces los caracteres del sarcoma encefaloide.

Los vasos son poco numerosos: presentan una vaina linfati-
ca como la de los centros nerviosos.

-Este tumor es muy blando, generalmente se halla destruido
en su cenfro: en el hombre se le ha encontrado en los centros
nerviosos y sobre los nervios, y aunen el rifién (Virchow). M.
Mathis ha senialado un caso en el cerebro de un perro.

() Sarcoma angiolitico.—Este tumor esti formado, en la
mayoria de los casos, por un aglomerado de nédulos calcifica-
dos, semejantes & los que se encuentran normalmente en la pa-
red de los vasos de los plexus coroides en los individuos viejos.

(1) Societé centrale de med, ref. 13 avril 1876.
(2) Recherches sur la structure des epulis (Arch. de med, 1888, t. I,
p. 63).
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Estos vasos presentan dilataciones 6 botonumientos termi-
nados en fondos de saco, cuya superficie interna esta tapizada
por una capa de células endoteliales. La proliferacion de estas
ultimas hace desaparecer la cavidad, la masa se infiltra de ca-
liza y, por lo general, se desprende del vaso.

Las células que forman estos nédulos son aplastadas, folié~
ceas, irregularmente poligonales, provistas de un niecleo lenti-
cular y comunmente plegadas sobre sus bordes. Se disponen en
capas conceénfricas, se sobreponen y se unen golidamente, sin
ayuda de ninglin cemento para formar los nodulos sefialados
mas arriba. Un tejido conjuntivo, poco abundante, reune estas
producciones.

Los tumores que forman parecen sembrados de granos cal-
careos, lo que les ha valido el nombre que Virchow les ha dado
de psammomas.

En otros casos el neoplasma es debido casi tinicamente al
engruesamiento de las paredes de los vasos antiguos 6 nuevos,
por consecuencia de la proliferacién y de la extratificacién de
las células endoteliales. M. Mathis (1) ha citado un ejemplo no-
table en el caballo. La substancia calcarea forma entonces gra-
nos irregularmente dispuestos.

El origen endotelial de estos tumores ha sido establecido por
Robin, quien los llamaba epiteliomas de las serosas. Lancereaux
los llama endoteliomas, Cornil y Ranvier, sarcomas angio-
ltticos,

Estos tumores no son nunca voluminosos.

No se les encuentra apenas mas que sobre el plexus coroi-
des; pero segiin Robin y Lancereaux, se les puede encontrar

(1) Mathis, Journ. de med, vet, 1881, p. 640
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en todos los puntos donde existen células endoteliales, sobre
las grandes serosas, especialmente.

- Se ha sefialado, con mucha frecuencia, en el caballo, tumo-
res granulosos que se situaban en los ventriculos cerebrales 6
en la substancia cerebral: algunos de ellos corresponden segu-
ramente al estudio de los endoteliomas.

Estos tumores no tienen tendencia 4 generalizarse, pero
revisten siempre mucha gravedad clinica cuando se sitan so-
bre el cerebro: se encuentran ordinariamente solos.

(g) Sarcoma mucoso.—Esta especie esta caracterizada por la
degeneracion mucosa, 6 coloide que ataca & las células de que
se compone. Presenta en su interior una materia mas 6 menos
blanda y sanguinolenta, segin la antigiiedad de la lesion.

(k) Sarcoma lipomatoso.—En esta especie los elementos se
cargan de grasa, conservando, sin embargo, su vitalidad. Esta
adiposidad celular da al tejido una apariencia untuosa. Este
tumor puede generalizarse: M. Trasbot ha serialado un ejemplo
muy caracteristico (1).

() Sarcoma meldnico.—La presencia de granulaciones me-
lanicas mas 6 menos abundantes en las células y aiin en la
substancia fundamental, permite reconocer este tumor. Los
caballos blancos presentan frecuentes ejemplos de estos sar-
comas,

() Sarcoma papilar.—Cornil y Ranvier designan asi las di-
versas formas vejetantes que pueden revestir los tumores que
se sifiian bajo los tegumentos. Estos neoplasmas forman enton-
ces prolongaciones revestidas de un epitelio de vejetacion ra-
pida.

(1, Trasbot Soe cent de med. vef. 22 novembre 1817.
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II.—TEJIDO MAS AVANZADO EN ORGANIZACION.

1. Mixomas.—Los mixomas estan formados por una mezcla
de las dos variedades del tejido mucoso nasal, es decir, por una
substancia fundamental amorfa mucosa, por células embriona-
rias aisladas y por células estrelladas y anastomosadas. Se ob-
servan a veces fibras elasticas y ligeras travéculas fibrosas.

Estos tumores son muy blandos, gelatinosos; no dan jugo,

Fig. 28. Mixoma hialino desarrollado en el tejido conjuntivo subcutaneo
de las inmediaciones del angulo de la mandibula inferior. Aumento: 300,

pero se obtiene por el raspado un producto en el cual se en-
cuentran todos sus elementos.
Se distinguen: 1.° el mixoma puro que responde & laa indi-~

_caciones precedentes; 2.° el mixoma de fibras eldsticas; 3.° el

mixoma lipomatoso en el cual las células estdn cargadas de
grasa. Cuando los vasos estan distendidos 6 rotos, el mixoma se
llama telangiectdsico 6 hemorrdgico: si los elementos celulares
sufren la degeneracion m 1cosa, el tumor se reblandece y llega
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a ser quistico. Algunos mixomas son papilares, otros pedicula -
dos (po6lipos).

Estos tumores se sitian, sobre todo, en el tejido eonjuntivo
subcutdneo y submucoso, en los centrgs nerviosos, en la pla-
centa. M. Trasbot ha citado varios casos en los nervios.

2. Liromas.—El lipoma presenta la misma extructura y los
mismos caracteres que el tejido adiposo fisiolégico. Se le ha
llamado adipoma (Creveilhier), esteatoma colesteatoma.

Forma tumores muy blandos, generalmente voluminosos,
sobre los cuales M. Trasbot ha llamado especialmente la aten-
cion (1).

Se distingue el lipoma puro, el lipoma mixematoso en el cual
se encuentra la substancia mucosa entre las células: el lipoma
fibroso (adipo-fibroma); el lipoma eréctil, cuyos vasos estan dis-
tendidos. Se sefialan también lipomas que sufren la degeneraci6n
grasosa; en lugar de mostrarse en masas intracelulares com-
pactas, la grase aparece en el protoplasma bajo la forma de
granulaciones. La calcificacion es bastante frecuente.

Estos tumores son frecuentes en los perros y en los caballos;
se sitian en el tejido conjuntivo subcutaneo, submucoso, sub-
seroso; en las glandulas, en los intersticios musculares, en los
centros nerviosos. En las grandes serosas se pediculizan arro-
llandose alrededor de las asas intestinales, ocasionando acciden-
tesgraves (2). Pueden igualmente desprenderse y ocasionar pe -
ritonitis mortales.

3. Fisromas. —El fibroma se presenta bajo dos formas,.

(1) Trasbot, Arec.hveter. 1879, p. 241.—Nouo. Diet. de med. et d*hyq. vet.
art. Liroya.
(2) Megnin, Recuedl 1878 p. 372.
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como el tejido conjuntivo: 1.° el fibroma de células aplastadas y
de substancia fundamental amorfa 6 fibroma laminoso; 2.° el
fibroma de substancia fundamental fasciculada, conteniendo
células plasmaticas anastomosadas entre si, 6 fibroma fascicu-
lado. No debe contener mas que tejido fibroso.

Estos tumores son secos y resistentes y no dan jugo.

En la primera especie la substancia fundamental esta dis-
puesta en ldminas concéntricas 6 paralelas, como en la cornea,
entre las cuales se encuentran ce¢lulas aplastadas; no existen
vasos. Estos son los fibromas corneos de Reindfleisch, Lucet (1
ha. sefialado un ejemplo de ellos en el cacallo. Segin Cornil y
Ranvier, son frecnentes en la superficie de las visceras abdomi-
nales, del higado sobre todo, y se asemejan entonces a unen-
gruesamiento de la serosa que resulte de una inflamacién cro-
nica local.

En la segunda especie, la mas frecuente, los haces fibrosos
constituyen verdaderos tendones y estan confundidos 6 entrela-
zados en todos los sentidos, como en el sarcoma fasciculado.
Las vasos se encuenfran en pequefio niimero.

Las variedades de fibromas son suministradas por esta l-
tima especie. El fibroma moluscoide 6 malluscum simplex, es
un fibroma fasciculado infiltrado de serosidad. Lucet lo ha se-
falado en la vaca (2). El fibroma mucoso presenta los elemen-
tos (fibras y células) atacados de degeneracion mucosa. La tras-
formacion grasosa es rara: la infiltracion calcarea es, por el
.contrario, muy frecuente.

HEstos tumores han sido llamados fibroides, desmoides, tnno-

(1) Lucet, Recueil de med. vet., 181, p. L.
(2) Lucet, Recueil de med. vet. 1891, p. 33.




462 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

mas: Verneuil les ha dado el nombre de fibromas. Las fibromas
se sittian sobre la piel, en el tejido conjnntivo subcutineo 6
submucoso, en los érganos glandulares; se muestra. a veces,
en gran numero (fibromas multiples) como lo demuestra una
observacion de M. Cadiot (1). M. Trasbot (2) la ha encontrado
también en el cerebro. En las glandulas y en el utero' han reci-
bido, generalmente, el nombre de cuerpos fibrosos: 4 un caso
de este género se refiere la observacion de MM. Barbenoire y
Arloing (3).

4 Conpromas.—Las producciones cartilaginosas desarro-
lladas lejos de los cartilagos normales, son las que tinicamente
reciben este nombre, mientras que se llaman econdrosis las que
se desarrollan en ellos.

Los condromas, llamados todavia encondromas, estin for-
mados de una substancia cartilaginosa hialina 6 fibrosa, 4 ve-
ces mucosa, dispuesfa en masas redondeadas 6 difusas. Los
I6bulos que forman en el primer caso estin separados por tejido
conjuntivo. Segin el nimero de l6bulos, la naturaleza y la
abundancia de la substancia fundamental, se distinguen con-
dromas hialinos (fig. 29), candromas fibrosos (fibrocondromas) y
condromas mucosos, uni 6 multilobulados. En algunos casos se
encuenftran islotes embrionarios: el tumor es llamado entonces
condrosarcoma.

Se distinguen también condromas difusos.

Estos tumores son duros, de volumen variable, de superficie
irregular. Los vasos caminan por el tejido conjuntivo. Pueden

(1) Cadiot, Soeieté cenirale de med. ret. 26 Decembre 1889.
(2) Trasbot, Arehioes net. 1577. p. 681.

(8). Barbenoire et Arloing, Joureal de med. ref. 1867, p. 76.
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alterarse, infiltrarse de caliza 0 osificarse (condroma osificante),
6 sufrir la. degeneracién mucosa.
Los condromas se sitiian en puntos muy variados: las glan-

Fig. 29. Células cartilaginosas que han llegado 4 ser libres, en un en-
condroma que ha sufrido la metamorfosis mucosa.—Corte de condroma
hialino.

dulas y los huesos ofrecen muchos ejemplos de ellos. En las
mamas de la perra, donde son frecuentes, determinan la for-
macion de quistes (adénocondromas). Los condromas de los
huesos ocupan la cavidad medular (encondromas), 6 se situan
bajo el periostio (pericondromas).

Estos tumores son, ordinariamente, benignos; sin embargo,
M. Nocard (1) y M. Cadeac (2) han observado su generalizacion.

El condroma osteoide, estudiado por Muller y por Virchow,
esta formado por una substancia homogénea y refringente, ge-
neralmente infiltrada de caliza, dispuesta en trabéculas de
forma y dimensiones variables. Esta substancia contiene ele-
meatos celulares provistos de prolongaciones muy cortas y lle-
nas de tejido fibroso las mallas de la red que forma.

(1) Nocard, Arch. veter. 1877, p. 428.
(2) Cadeac, Reoue veter. 1885, p. 879,
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MM. Kiener y Peuch (1) han encontrado este tumor en un
perro, pero es poco frecuente.

5. OstrOoMAS.—L.08 osteomas estan formados por fejido 6seo.
Cornil y Ranvier distinguen los osteomas ebtirneos, de los os-
teomas compactos y de los osteomas esponjosos: los primeros
recuerdan, por su extructura, el cemento de los dientes; los se-
gundos la substancia d6sea de la diafesis de los huesos largos;
los terceros, el tejido de la médula de los huesos.

Investigados desde un punto de vista puramente clinico, se
les divide ordinariamente en dos grupos: 1.°los osteomas des-
arrollados sobre los huesos: 2.° los osteomas desarrollados lejos
de ellos.

El primer grupo comprende los tumores situados en la su-
perficie de los huesos; son los exdstosis; los turnores situados en
su canal medular, son los endstosts.

Los exdstosis superficiales se llaman epifisarios: los que es-
tan situados en el tejido 6seo, son llamados parenquimatlosos.
Los endstosis no dan variedades.

Las producciones 6seas que perfenecen & este grupo son
muy frecuentes en los animales, especialmente en el caballo. Se
les encuentra ordinariamente en la rétula de los perros jove-
nes. Cartledge (2) ha encontrado uno en los senos frontales de
un caballo.

El segundo grupo comprende neoformaciones diversas; 0s-
teomas variados y tejidos que resultan de la osificacion de car-
tilagos antiguos, 6 de la inflamacion crénica, seguida de calcifi-
caci6én de las serosas 6 de las paredes vasculares.

(1) Peuch, Journal de med. vet. el de sootechine, 1869, p. H33.
(8) Cartledge. The Veterinarian, 1864, p. 81.
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Lamb (1), Longmann (2), Leblanc (3) han encontrado osteo-
mas verdaderos en los animales. '

Odontomas.—Se designa con este nombre diversas produc-
ciones moérbidas desarrolladas alrededor de los dientes. Broca
(4) los considera como «una hipergénesis de los tejidos denta-
rios transitorios 6 definitivos». Esta hipergénesis forma un tu-
mor embrionario que adquiere consistencia por la evolucion
de su tejido llegando & ser muy duro al sufrir la dentificacion.
Tumores de naturaleza muy diferente pueden, pues, ser desig-
nados bajo el nombre de odontomas. Cornil y Ranvier reunen,
bajo esta denominacion, todas las producciones de apariencia
hsea 6 dentaria, desarrolladas al nivel de los dientes: los ex6s-
tosis alveolodentarios, las producciones nuevas de esmalte, las
deformaciones y las soldaduras dentarias, efc.

Estos tumores han sido estudiados en los animales domésti-
cos por Bland-Sutton (5). Los odontomas sefialados por M. M.
Degive y Bruyere (6), por Brouwier (7), por Morot (8), parecen
resultar de una periostitis alveolo-denfaria.

(1) Lamb. The Velerinarian, 1864, p. 84

(2) Longmann. The Veferinarian, 1862, p. T4.

/3) Leblanc. Societé eentrale, 10 Octubre 1889.

(4) B;-oca. Academie des seiences, Paris 31 Noviembre 1867.
(5) Bland-Suttén. The Journal, of. comp. med. 1890.

(6) Degive et Bruyere. Annales de med. vet. 1887, p. 328.
(7) Brouwier. Ec/ho vet. 1887, p. 428.

(8) Morot. Soeieté eentrale, 10 Diciembre 1891.
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SEGUNDO GrUPO.— T'umores caracterizados por la presencia

de elementos epiteliales.

Los neoplasmas formados por la proliferacion de las células
de los epitelios de revestimiento y de los epitelios glandulares,
se diferencian por el grado de evolucion de sus elementos y por
su estructura anatémica. Las formas embrionarias son designa-
das con el nombre de carcinomas. Las formas adultas compren-

den los tumores llamados epitelio-
mas, papilomas, adenomas, quis-
tes, segun la disposicion de los
elementos epiteliales.

{. Carcixoma.—El carcino-
ma es un tumor «compuesto de
un estroma fibroso que limita los
alveolos que forman, por su co-
municacion, un sistema caverno-
so; estos alveolos estan llenos de
células libres las unas por rela-
cién 4 las otras en un liquido mas
6 menos abundante». (Corneil y
Ranvier).

Las células del carcinoma ofre-
cen un ejemplo manifiesto de po-

Fig. 30. Carcinoma del ri-
non de un perro —E, células
epiteliales —T, estroma.- G,
corpisculos de Malpighi, atro-
fiados.—R, tejido escleroso.

limorfismo. Son, segiin los casos (fig. 30), redondas, ovoides,
poligonales, aplastadas, fusiformes. Poseen uno 6 varios nui-
cleos con nucleolo 6 sin él. Este es & veces vesiculoso. Sus di-

mengiones varian de 9 & 20 y aun 40 micras.




B R ) V1 Lo (et o o s

PATOLOGIA GENERAL 487

El estroma esta formado por un tejido conjuntivo mas 6 me-
nos resistente dispuesto en trabéculas que forman un sistema
continuo. Las células plasmaticas se encuentran en su espesor
y forman un revestimiento en su superficie. Los vasos sangui-
neos y linfaticos caminan por su espesor. Ranvier (1) ha demos-
trado experimentalmente la comunicacién de los alveolos con
los linféticos, Montane (2) ha observado el mismo hecho, para
los vasos sanguineos, en unas preparaciones.

Ll carcinoma ha sido llamado cdncer, palabra que equivale
a la expresién de twmor maligno, escirro, encefaloide. Forma
masas redondas, distintas, de consistencia muy variable, que
pueden adquirir un gran volumen. Cuando se les secciona, el
contenido de los alveolos sale y forma el jugo canceroso. Son
muy propensos 4 las hemorragias, 4 diversas degeneraciones,
a la ulceracion, observindose mas raramente la calcificacion.

Los carcinomas primitivos se encuentran siempre en la pro-
ximidad de los 6rganos glandulares 6 de los tegumentos; resul-
tan de la proliferacion de las células que tapizan los acini glan-
dulares 6 los espacios interpapilares de los tegumentos, y de
su penetracion en el tejido conjuntivo intersticial de las glan-
dulas, 6 subepitelial de la piel 6 de las mucosas. Esta penetra-
cion se hace muy rapidamente, porque las celulas jovenes se
multiplican muy pronto, invaden las mallas conjuntivas, las
llenan formando alveolos el tejido conjuntivo. El carcinoma pue -
de presentarse bajo la forma difusa. Las variedades que pre-
senta estdn basadas sobre las modificaciones de estructura que

experimenta.

| (1) Ranvier. Arch. de ptup., 1868,
: (2) Montané. Soe. de biologie, 13 Diciembre 1890.
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Kl carcinoma encefaloide es muy blando, de tinte rosiceo:
aumenta rapidamente de volumen y da mucho jugo. Las tra-
véculas fibrosas son muy delicadas, las células, voluminosas
y muy abundantes. Los vasos son numerosos y &e hallan ge-
neralmente distendidos (carcinoma telangiectasico) 0 rotos. Esta
variedad es excesivamenfe grave.

El carcinoma fibroso 6 escirro es lo contrario del anterior.
Es generalmente mas pequefio, crece mds lentamente y se ge-
neraliza con més facilidad. Su tejido es duro (escirro larda-
ceo, lefioso) y puede mostrarse por todas partes. Esta variedad

Fig. 3]. Estroma de un carcinoma glandular blando.—a, corte de ci-
lindros célulo-cancerosos.—b, haces del estroma.—c¢, ceélula fusiforme ex-
tendida transversalmente de un haz al otro, 4 lo largo del cual se deposita
la substancia fundamental que sirve para lo formacién de un nuevo haz del
estroma,—d, infiltraci6n de células globulosas en el in‘erior de los haces
del estroma. Aumento: 300,

sufre 4 veces una verdadera resorciéon, las células desapare-

cen. el tejida conjuntivo se retrae, forméandose enfonces un es-

cirro atréfico.
El carcinoma lipomatoso presenta células cargadas de gra-




r7—

PATOLOGIA GENERAL 469

sa y se asemeja al lipoma por su aspecto blanquecino y su
blandura.

El carcinoma mucoso 6 coloide tiene un aspecto gelatinifor-

“me que debe 4 la transformacion de sus elementos.

El carcinoma melénico es bastante raro. Los caballos que
ofrecen mayor niimero de tumores melénicos, presentan muy
raramente carcinomas.

El carcinoma es el tumor maligno por excelencia. Morot (1),

Fig. 32. Epitelioma lobulado del Fig. 33. Otro cpitelioma lobula-

do, procedente de la cavidad perito-

pene del caballo, bb, globos corneos, neal de un perro.—C, células epite-

E. células epidérmicas.—T. estroma,  liales centrales.—K, células epitelia-

b les de revestimiento.— T, estroma.—
Preparacién del profesor Cadeac. Preparacitn del profesor Cadeac.

Trasbot (2) Cadeac (3) han relatado ejemplos de su generaliza-
¢ion en el caballo.

Los tumores epiteliales adultos corresponden & los careino-
mas epiteliales de los autores alemanes y comprenden la mayor

(1) Morotr Soe. eenir, de med. vet. . 12 fevrier, 1£85.
(2) Trasbot. Soc. eeatr., 23 avril 1885.
(3) Cadeac, Journ. de Lyon. 1887. p. 104
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parte de los tumores llamados antafio cancroides. Cornil y Ran-
vier los distinguen del modo siguiente: las células epiteliales
Se agrupan en masas, no ofreciendo ninguna semejanza con
los 6rganos conocidos; éstos son los epiteliomas: se recubren
de papilas; son papilomas; ofrecen la disposicion que se obser-
va en las glandulas, son adenomas; tapizan una cavidad quis-
fica, son quistes. Su naturaleza y sus propiedades han sido
muy bien expuestas por M. Bard. (1)

2. ErireEriomas.—Los islotes epidérmicos que forman este
tumor se presentan bajo dos formas. Enla una los elementos
tienen una configuracion redonda 6 aplastada y estan extrati-
ficados, es el epitelioma pavimentoso: en la otra los elementos son
cilindricos y forman una capa tinica, es el epitelioma cilindrico.

El epitelioma pavimentoso presenta tres variedades: el epi-
telioma pavimentoso lobulado, el epitelioma pavimentoso perla-
do y el epilelioma pavimentoso tubulado.

En una preparacién microscépica del epitelioma pavimento-
so lobulado, las células estén dispuestas en islotes redondeados
i ovoides, anastomosados 6 aislados, y esparcidos en un tejido
conjuntivo mas 6 menos denso. Su evolucién se verifica como
en la superficie de los tegumentos; las células jovenes cilindri-
cas, muy avidas de materias colorantes, forman el contorno
exterior: rechazan hacia el centro 4 las células antiguas, en cuyo
punto se almacenan, y se afrofian y degeneran formando globos
corneos.

Este epitelioma que se presenta sobre todo bajo la forma cir-
cunscrita, forma tumores de superficie irregular, abollada. Su
corte es granudo y se halla sembrado de puntos grisiceos. El

(1) Bard. Arch. de phys., 1885, p. 498.
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jugo que suministra es poco abundante, quimoso y no miscible
al agua. Los granos que contiene son globos epidérmicos.

El epitclioma pavimentoso perlado, se difevencia del prece-
dente por una evolucibn celular menos rapida: los globos epi-
dérmicos no contienen mas que células corneas y la gradacion
evolutiva es imperceptible.

El epitelioma pavimentoso tubulado esta caracterizado por
ol estado estacionario de sus elementos y su disposicion en Ci-
lindros llenos. Corresponden 4 los cilindromas.

Estas tres variedades pueden presentar las diversas dege-

Fig. 34. Zona limitada de un epitelioma cutineo.—a, fumor en Su per=
fecto desarrollo, cilindros epiteliales cortados 4 trayes, con gl6bulos epidér-
micos.—b, foliculo sebiceo agrandando.—e. CODOS epidérmicos aplastados
sumergiéndose en la profundidad. Aumento: 150,

neraciones que hemos sefialado & proposito de los otros tumo-
res: tiene una gran tendencia a la ulceracion.
El mecanismo de su produccién es analogo al de los carci-
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nomas pero menos rapido. Se les encuentra hacia la boca, hacia
el ano, sobre el pene, el prepucio, alrededor de la vulva, en el
testiculo, el higado, 2te. La primera variedad es con mucho la
mas frecuente.

El epitelioma cilindrico tiene una estructura alveolar. Las
células cilindricas implantadas perpendicularmente sobre la
pared de los alvéolos, forman un revestimiento continuo. La
cavidad que persiste contiene, generalmente, despojos celulares;
0 productos de secreci6n.

Los tumores de esta naturaleza son 4 veces difusos. For-
man por lo general masas blandas 6 n6dulos que dan un jugo

Fig.35. Epitelioma cilindrico del intestino de un perro.—A, cavidad
folicular.—E. rovestimiento epitelial.—C, estroma.

abundante como en el pulmén. Las degeneraciones mucosa y
coloide y la ulceracién, son muy frecuentes.

El epitelioma cilindrico nace en la proximidad de un epitelio
cilindrico, en el pulmén, la mama, el higado, la mucosa diges-
tiva (fig. 35), etc. Es un tumor muy maligno, y bastante frecuen-
te en los animales. 4
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M. Cadeac (1) y M. Delamotte (2) han observado su genera-
lizaci6n.

3. Papruomas.—Los papilomas se encuentran sobre la piel
y las mucosas y se dividen en papilomas cdrneos y en papilomas
mucosos. Tienen una constitucion analoga & la de las papilas
normales y son simples 6 ramificados. La trama conjuntiva
que forma la base esta recubierta de células epiteliales cuya
proliferacion es el punto de partida del tumor.

Las verrugas que con tanta frecuencia se encuentran en el
extremo de la nariz y en los labios del caballo, y en la boca de los
perros, son papilomas cérneos. Lia epidermis que tapiza la su-
perficie llega 4 ser cornea y los hace duros al tacto. Los cuer-
nos cutdneos, son igualmente papilomas cuyas células epidér-
micas se sueldan intimamente y forman apéndices de longitud
variable.

Los papilemas mucosos, se encuentran, sobre todo, sobre la
mucosa digestiva, en la vagina (perra), en el pene (perro). Su
superficie es siempre untuosa y pueden tomar un desarrollo
considerable. Moens (3) los ha encontrado en gran nimero en el
esofago de un buey.

4 ApENoMAS.—Los adenomas han recibido diferentes nom-
bres: hipertrofias glandulares, poliadenomas, etc. Representan
las glandulas normales y se dividen en adenomas acinosos y en
adenomas tubulados.

Los adenomas acinosos se observan muy raramente. Segun
Cornil y Ranvier, forman fumores que se confunden con la

(1) Cadeac. Reo. vef. 1887, p. 501.
(2) Delamotte. [2eo zet. 1889. p. 65,
(8) Mocus. Ann. de med. pet. 1890 p 0653.

L]
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glandula donde se desarrollan y que no adquieren mas que un
pequerio volumen. Pueden también desarrollarse 4 espensas del
epitelio de las glandulas acinosas distribuidas en las mucosas.
Leisering (1) ha mencionado un caso observado en la laringe de
una vaca Lienaux (2) ha descrito un adenoma de las glandulas

Fig. 36. Corte de un adenoma polimorfo del intestino (segfin Cornil y
Ranvier, —4. superficie libre del pélipo.—m, revestimiento puro del epite-
lio cilindrico de la superficie de lostubos glandulares y de las cavidades —
¢, que se encuentra en el pdlipo.—a. tejido conjuntivo espeso en la base del
polipo.—d, trabéculas fibrosas que separan los tubos glandulares.—n, vaso.
Aumento: 20 didmetros.

sudoriparas en el perro. Son todavia poco conocidos en medi-
cina veterinaria.

Los adenomas tubulados de epitelio cilindrico son tumores

(1) Leisernig, citado por Wehenckel. Ann, de med. vet, 1873, p. 271,
(2) Lienaux, Ann. de med, vet. 1888, p, 181..

A,
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blandos, poco vasculares, formados de tubos glandulares que
presentan botones en fondos de saco, separados por un estro-
ma. Estos tubos estan tapizados por un epitelio cilindrico cuyas
células sufren frecuentemente la degeneracion coloide. Los quis-
tes son frecuentes en estos tumores.

Esta variedad es muy poco conocida en medicina veteri-
naria; forma generalmente polipos. Ofrece una semejanza bas-
tante acentuada con el epitelioma cilindrico, pero este ultimo
presenta cavidades menos regulares y no encierra nunca quis-
tes. Los adenomas, son, ademés, muy excepcionalmente ma-
lignos.

5. (QuisTEs.—Los quistes (1) se componen: 1." de una mem-
brana conjuntiva dispuesta en cavidad cerrada, recubierta en
su cara interna de un epitelio; 2.” de ua contenido liquido 6
semiliquido de naturaleza variable. Son producciones morbidas
que tienen sus anilogas, en extructura, «en las glandulas com=-
puestas de vesiculas cerradas, como el cuerpo tiroides del
adulto y el ovario.» (Cornil y Ranvier).

Los caractéres que hemos indicado los separan clar amente
de las cavidades que se forman en el centro de los tumores, de
los grandes derrames serosos, etc.

Los unos resultan de la retencion de un producto de secre-
cion y de la dilatacion del conducto excretor 6 de la cavidad en
que se forma; no constituyen verdaderos tumores. Los otros,
por el contrario, entran perfactamenée en este grupo.

i,a divisién de los quistes est4 basaba en la naturaleza de su
contenido. Se distinguen: quistes serosos, quistes TMucosos y
quaistes sebdceos.

(1) Nocisrd, art. QuisTEs du Nouo. Dict. de med. etc.
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Los quistes serosos presentan una pared de espesor varia-
ble, tapizada por células aplastadas.

Su contenido es blanquecino 6 citrino, débilmente viscoso;
son uni 6 multiloculares. Se les encuentra frecnentemente en el
tejido conjuntivo y en la periferia de las vainas tendinosas.

En el tejido conjuntivo toman el nombre de higromas y re-
presentan las bolsas serosas, cuyo poder absorbente ha sido
suprimido por la inflamacién. Alrededor de las vainas tendino-
sas, resultan del aisiamiento de un diverticulo de la serosa.
Laubreaux (1) los ha encontrado en el septum cardiaco de dos
vacas.

Los quistes mucosos 6 coloides se muestran muy frecuente-
mente en las glandulas, tales como el cuerpo tiroides, el ovario,
la mama, el rifdn, el testiculo y aun el higado. Se encuentran
también en el espesor de las mucosas, en los labios, en el
utero. Lucet (2) los ha senalado en el es6fago. Generalmento
son quistes por retencién (rifdn, higado) 6 por hidropesia (ova-
rio). Segiin Bard y Lemoine (3) la presencia de quistes numero-
sos de esta naturaleza en una glandula, constituye una verda-
dera enfidad mdrbida, un angioma glandular.

Su contenido es untuoso, coloreado en amarillo, 4 veces
achocolatado. Se le da el nombre de huevos de Nabot &4 los que
se desarrollan en la mucosa uterina.

Los quistes de esta naturaleza pueden también formarse por
completo; tales son los quistes proliferos del ovario. Estos tlti-
mos tienen una pared gruesa, revestida en su cara interna por

(1) Laubreaux, C. R. Sociele centrale, 12 Jnillet 1855.
(2) Lucet, Recueil demed. vet. 1891. p. T47.
(3)° Lemoine, Arch. demed. 18.0, yol. 11, p. 151 y 318.
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una membrana -mucosa provista de vellosidades y conteniendo
4 veces otros quistes en su espesor. Estas producciones parecen
ser de la misma naturaleza que los quistes dermoides, de que
vamos & ocuparnos.

Los quistes sebaceos forman dos grupos:

1.° Los quistes sebdceos simples. Estos quistes estdn repre-
sentados por las lupas. Las lupas consisten en el acumulo de
células epidérmicas y de prodectos sebéceos en los foliculos pi-
Josos. Su volumen oscila alrededor del de una nuez. Su conte-
nido es blando, de color de chocolate; se les da también los nom-
bres de quistes melicéricos, quistes esteatomatosos.
9.° Los quistes dermoides. Estos se desarrollan lejos de las

glandulas y presentan una pared cuya extructura rcouerda, mas
6 menos completamente, la de la piel. :

Segiin que una parte ¢ la totalidad de los elementos que
componen esta ultima, es(én representados, la. composicién del
contenido es mas 6 menos completa. La evolucién epidérmica
depone sus células, las glandulas sebaceas su producto de se-
crecién, los foliculos pilosos, los pelos, etc. Pueden encontrarse
verrugas, polipos, cuernos y hasta se han encontrado dientes.

Estos quistes han sido frecuentemente sefialados en los ani-
males domésticos, especialmente en el caballo y en el buey: se
les encuentra en casi todos los tejidos. Los testiculosy el ovario
han suministrado un gran ntimero de ejemplos.

Producciones de esta naturaleza han sido observadas en
diterentes ocasiones en la region temporal del caballo y de otros
animales. Groubaux (1), Derache (2) los han estudiado. Son su-

(1) Goubaux, Soc. centrale, 21 Novembre 1863.
(2) Derache, Ann. de med vel. 1866, p. 262.
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perficiales y encierran uno 6 varios dientes. Su confenido es
ordinariamente eliminado, al cabo de cierto tiempo, por conse-
cuencia de la ulceracion cutanea que se produce & su nivel.

Los quistes dermoides «emanan del enclave 6 de la persis-
tencia del ectodermo procedente de una fisura embriovaria.»
Lannelongue) (1), Masse (2) han podido reproducirlos artificial-
mente introduciendo porciones de miembro de feto en la cavidad
peritoneal de animales adultos.

Este modo de desarrollo recuerda, pues, como se ve, la teo-
ria de Cohnheim: segin el grado de diferenciacion de los ele-
mentos incluidos, el quiste dermoide presenta una organizacion
més 6 menos compleja.

El mecanismo de la formacion de los quistes dentarios ha
sido evidenciado por Malassez (3); resultan de la formacion de

v

foliculos dentarios supernumerarios.

TERCER GRUPO.—Tumores formados por vasos sanguineos.

ANGromas.—Los vasos de que se componen los tumores de
esta naturaleza, deben ser nuevamente formados para que pue-
dan recibir esta designacion.

A veces, esfos vasos se acumulan en un mismo punto, per-
maneciendo independientes; otras, se anastomosan ampliamen-
te entre si y forman un verdadero sistema cavernoso. De aqui
dos variedades de angiomas faciles de distinguir.

La primera constituye los angiomas simples. Las arterias,
las venas, los capilares que los constifuyen estin sostenidos
por un tejido conjuntivo cuyas mallas parecen hallarse dilata-

(1) Lannelongue, Arch. de phys Juillet 1889,
(2) Masse, Ann. de med. vef 1866, p. 18l.
(3) Malassez. Arch. de phys. 1885, p. 309.

———
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das para contenerlos. Estos tumores son frecuentes en medici-
cina humana; se les designa con el nombre de navi. No se les
conoce apenas en medicina veterinaria.

La segunda variedad comprende los angiomas cavernosos,
llamados también tumores erédcliles (Dupuytren) fongus hemato-
des. Su estructura recuerda la del cuerpo cavernoso; los tabi-
ques fibrosos forman areolas en las cuales circula la sangre.
Estos tabiques estan formados por un tejido conjuntivo denso,

j conteniendo 4 veces fibras mus-
culares lisas; estan revestidas en
su superficie por un endotelio
continuo parecido al de las ve-
nas. (fig. 37).

La sangre encerrada en las
areolas es normal. Los glébulos
blancos en ntimero poco elevado
ocupan posiciones diversas, loque

indica que la circulacién es ac-
Fig. 37. Angioma cavernoso tiva.

del cuello de un perro.—A, espa- Estos tumores deben estar su-
cios cavernosos llenos de sangre. : S ALS)L .
e ergidos en liquido coagulante si

—T, trabéculas fibrosas limitan- naere - q X 8 ;
@0 10s espacios cavernosos. se les quiere examinar al micros-
copio, porque sin esfta prepara-

ci6n, la sangre se verteria y los alveolos aparecerian vacios.
Muchos autores han sefialado angiomas cavernosos en el ca-
ballo. Trasbot (1) los ha estudiado y ha dado & conocer un

nuevo caso. Montané (2) ha encontrado vegetaciones angioma-

(1) Trasbot, Arch. vet. 1876, p. 241.—Soc. centr. 11 mai 1876.
(2) Montané, Revue ref. 1890, p. 633.
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tosas del endocardio, en el caballo. Lucet (1) ha descrito un an-
gioma de la piel del perro y nosotros hemos observado un he-
cho parecido. Estos tumores son producciones blandas, de volu-
men variable, segun la cantfidad de sangre que circula en su in-
terior y se sitian sobre todo en los 6rganos internos, el higado
por ejemplo. No tienen ninguna tendencia 4 generalizarse; pero
constituyen un peligro permanente de muerte, por consecuen-
cia de las roturas de que pueden ser asiento.

Cuarto GRUPO.—Tumores que tienen sus andlogos
en el sistema linfético.

La analogia sobre la cual estd basada este grupo puede
existir en los vasos 6 en los ganglios: en el primer caso, llevan
el nombre de linfangiomas, en el segundo, el de linfadenomas.

i Linranciomas.—Los linfangiomas estdn formados de va-
sos linfaticos antiguos, segin unos, recientes segun otros, que
se anastomosan y se dilatan. La dilatacion de los vasos puede
continuarse hasta el seno de los ganglios linfaticos y dar naci-
miento 4 un adeno-linfocele (Nelaton). Estos tumores son poco
conocidos en medicina veterinaria. M. Montané (2) ha estudiado
especialmente el mecanismo de la formacién de los linfangiomas
intra-ganglionares y ha reconocido que pueden formarse sin el
auxilio de las vias linfaticas preexistentes.

2 LinrapENoMas.—Los linfadenomas han sido también lla-
mados linfomas; su estructura es la de los ganglios linfaticos.

(1) Lucet, Recueil, 890, p. 37'.
(2) Mentané. Soc. de biologie, 21 Fevrier, 1891,
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A ejemplo de Hallopeau se les debe distinguir de las neoplasias
inflamatorias que los invaden, asi como de las producciones
morbidas de la leucocitemia, tales como, la hipertrofia de los
ganglios y la micosis fungoide (1), porque esta enfermedad pa-
rece ser de naturaleza infecciosa.

Al examen microscopico, estos tumores se muestran for-

Fig. 38. Tumor linfadenoide.—ss, fino reticulo circunscribiendo peque-
nos alveolos, de los cuales unos encierran todavia su célula, mientras que
los otros estan vacios por haber sido barridas las células por el pincel.—b
celulas asladas, (Heurtauz).

mados de una trama conjuntiva dispuesta en trabéculas muy
finas, las mallas de la red asi constifuida estan infiltradas de
elementos celulares analogos a los glébulos blancos.

Estas producciones son siempre blandas y dan mucho jugo
a la presion. Los vasos son abundantes, y el tejido se condensa
en la periferia. En algunos casos, las mallas de este tejido ade-
noide son mas anchas, las células mas voluminosas y el tumor
toma el nombre de linfo-sarcoma.

Los tumores que presentan esta estructura que se les ha

(1) Esta forma de leucocitemia es muy rara. M. Nocard ha sefialado un
ejemplo en el perro. fAreh oef. 1882, p. 331).
TOMO 1 31
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cefialado en medicina veterinaria, son la mayor parte manifes-
taciones de la leucocitemia. A veces la existencia de linfadeno-
mas aislados 6 multiples de un 6rgano, han sido equiparados a
la diatesis linfégena.

LLos linfadenomas primitivos toman origen en los ganglios,
en los foliculos linfaticos del bazo 6 enel tejido adenoide nor-
mal en algunos 6rganos.—Pueden generalizarse. Estos fumores
son bastante frecuentes; adquieren un volumen muy conside-
rable y pueden determinar la muerte rompiéndose, (Jobelot (1),
Licuaux (2), Peuch, y Laulanié) 6 por caquexia (Droyer (3],
Parker. (4).

3

Quinto GrRUP0.—Tumores formados por el tejido muscular.

Miomas.—Segtin que estos neoplasmas estén formados de
fibras musculares extriadas 6 de fibras musculares lisas se les
llama rabdomiomas 6 letomiomas.

[.os rabdomiomas mas frecuentemente llamados miomas de
fibras extraidas son tumores muy raros. En medicina humana
no se les ha encontrado apenas mas que sobre los recien
nacidos.

Los leiomiomas 6 miomas de fibras lisas (fig. 39), son mas
frecuentes. Estan formados de células fusiformes muy alarga-

(1) Jobelot, Recueil 1890, p. 228

() Lieu_mlx. Amales, 1890. p. 91.

(8) Droyer, The ve.erinary Journal, 1886,

(4) Parker, The veterinarian, 1890 en el perro).
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clas, provistas de una membrana de envoltura, de un nicleo y
presentando una extriacion longitudinal méas 6 menos marcada.
Estos elementos se reunen en haces entrelazados en todos sen-

Fig 30 Leiomiow#: niicleos coloreados por el carmin: los que tienen la
{orma redondeada representan la seccién transversal de los que estin alar-

orados. Aumento: 250. (Perls).
tidos y aparecen en la preparacion bajo una forma variable, se-

gin el punto y el sentido del corte.
A veces se encuentra el tejido fibroso entre los haces: el tu-

mor recibe entonces el nombre de fibro-mioma.
El utero, la prostata, el intestino, la piel, presentan muchos
ejemplos de estas producciones. M. Cadeac (1) ha observado un

caso en una yegua.
SexT0 GROPO.— T'wmores formados por el sistema nervioso.

Neurmas.—Esta denominacion debe ser aplicada exclusiva~
mente 4 las producciones nuevas de tejido nervioso: los tumores

(1) Cadeac, Reoue vet. 1885, p. 6.




Lo .

494 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

conjuntivos desarrollados en el cerebro, en la médula, sobre el
trayecto de los nervios, no son neuromas, bien que este término
sea todavia empleado por buen nimero de clinicos para desig-

nar todas las producciones morbidas encontradas sobre los cor- |
dones nerviosos.

Se dividen los neuromas en dos grupos.

1.° Los newromas modulares cuya estructura recuerda la de
la médula 6 la del cerebro. Son muy raros en el hombre y des-
conocidos en medicina veterinaria.

9.° Los newromas fasciculados, formados de fibras nerviosas
con mielina 6 sin ella.

Asi como lo hace notar M. Leclainche (1) «en ninguna de las
observaciones que poseemos, no ha sido el examen higtologico
suficientemente completo para permitir un diagnostico ana-
t6mico» y esta disticion es imposible en el estudio de los neu-
romas de los animales domésticos.

Los neuromas (?) han sido encontrados sobre estos bajo for-
ma de tumores aislados, sobre los nervios plantares (Rigot) (2),
sobre el nervio femoral (Goubaux) (3) sobre el nervio plantar,
(Trasbot) (4), sobre el nervio subzigomatico (Laffitte) (5), en los
nervios encefalicos y el cerebro (Warnell) (6), 6 bajo forma de
tumores multiples (Colin) (7) (Marot) (8).

(1) Leclainche, Nouveau Déectionnaire veferinaire, art. NEUROMA
(2) Rigot, Ree. de med. vel. 1829, p. 6.6.

(38) Goubaux, Recueil, 1844, p. 490.

(4) Trashot, Soc centrale, 13 mars 1879.

(5) Warnell, Clinique vet. 1862, p. 589.

(6) Laffitte, The velerinarian, 18:6 p. 121,

(7) Colin, Soe eenirale, 10 octobre 161,

(8) Marot, Soc. centrale, 25 fevrier 1886,
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Estos neoplasmas tienen siempre un pequefio volumen; do-
lorosos & la presi6n, ocasionan cojeras. Los neuromas fasficu-
lados, se observan 4 veces después de practicada la neurotomia.
Son entonces producciones globulosas formadas de un tejido
fibroso recorrido en todos sentidos por fibras nerviosas. Como
los anteriores son muy dolorosos; si los extremos de los nervios
llegan & unirse, desaparecen.

SEPTIMO GRUPO.—T'umores congenitos 6 teratoides.

Se da este nombre 4 cierfas producciones morbidas ordina-
riamente congénitas que contienen substancias muy diversas.
Ordinariamente, todos 6 casi todos los tejides de la economia
estan representados.

Algunos autores colocan en estas producciones los quistes
dermoides y explican su producciéon, como lo hemos hecho
nosotros para estos ultimos; otros con Waldeyer, admiten’ su
formacion por partenogenesis, es decir, por desarrollo de un
ovulo no fecundado.

Estos tumores son poco conocidos en medicina veterinaria.

A ITORES CONSULTADOS.—Cruveilhier, Anatomie pathologique du corps
hmuaine. Paris, 1830-1842. un fol. con 230 pl. col. y Traité d* anotomie pa-
tholoyique, Paris, 1849-64, 5 vol in 8.° Lebert, Traité de anatomie patho-
logique generale et speciale. Paris, 1835-1861, 2 vol. in-fol. con 200 pl. col.

. —Broca, Traité des tumeurs.—Lancereaux, Traité d* anatomie patholo-

&
qéque.—Nirchow, Pathologie cellulaire, 4.® edition, trad. por Is. Straus.
Paris, 18 4, ét Traité des tumeurs, trad. par Aronssohm.—Laboulbene,
Nonpr, elements d* anal, path. deserip. et his:. Paris, 1879.—Rindfleisch-
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Traité d¢ histologie pathologique, 2.* edition,| Paris, 1888.—Hallopeau, Pa-
thologie generale, 4.* edition, Paris, 1893,—Bard, Precis d‘anatomie patho=
logigue.— Kismisson, art. Tumeurs du Diet. encyel. des se. medicales.—
Heurtaux, art. Tomeurs du Diet. de med. et de ehirurgie pratiques de Jac-
coud. Paris, 1884, t. XXX V.

VIII.—HIDROPESIA

por L. CapEac

La hidropesia es un proceso no inflamatorio caracterizado
por la acumulacion de serosidad en los parénquimas 6 en las
cavidades naturales del cuerpo.

El agua, las partes minerales y las substancias cristaloides
del suero sanguineo, trasudan facilmente & través de la pared
de los capilares: las materias coloides (albuminoides) son ahi
retenidas. Los liquidos filtrados son ‘normalmente absorbidos
por los linfiticos: producen la hidropesia cuando trasudan muy
abundantemente 6 cuando no pueden ser reabsorbidos.

Se llama edema 6 infiltracion edematosa la hidropesia que
tiene su asiento en los intersticios del tejido celular visceral 6
subcutaneo; anasarca la hidropesia generalizada 4 toda 6 & casi
toda la superficie del cuerpo: ascitis la hidropesia del perito-
neo; ludrotorax, la de la pleura; hidrocefalia, la de los ven-
triculos cerebrales; hidrorragis, la del canal raquidiano; hi-
dartrosis, la de una articulacion; derrame, la acumulacion de
una cantidad considerable de liquido en las pleuras 6 en el pe-
ritoneo.
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{. ErioLoeia Y PaTOGENIa.—Las hidropesias son produci-
das: 1.° por los obstaculos a la circulacion que exageran la fil-
tracion 6 impiden la resorcién de la serosidad derramada (hi-
dropesia mecénica); 2.° por una alteracién de la sangre que
favorece la difusion del suero sanguineo (hidropesia discra-
sica).

la) Hidropesias mecénicas.—El aumento de la presion intra-
vascular es la condicion genéradora de estas hidropesias. La
presion puede ser mayor, 6 hallarse aumentada por todos los
obstaculos que se opongan 4 la circulacion venosa y por una
insuficiencia de la circulacion linfatica con relacién & la trasu-
dacion.

La obliteracion de las venas, sea cualquiera el modo con
que serealice, es la causa principal de las hidropesias llama-
Jdas pasivas. La ligadura de la vena cava toracica en los perros
determina el edema del tercio postevior y la ascitis (Lower),
suando los animales sobreviven veinticuatro 4 cuarenta y ocho
horas después de la aplicacion del lazo 6 ligadura sobre la vena
cava, y cuando hay insuficiencia 6 no se han restablecido las
vias de derivacion para la sangre interceptada en el fronco de
esta venc. Los estudics de M. Colin demuestran que la liga-
dura de la vena cava, produce 4 veces facilmente y otras difi-
cilmente, la ascitis, seglin que la sangre salga 6 se escape mAas
& menos facilmente por la azigos, por las abdominales poste-
riores, los circunflejos iliacos, las asternales, las mamarias,
cuyo desarrollo esta exagerado 6 limitado, segtin el sexo del
animal. La ligadura de la safena da resultados que varian con
la especie animal.

No se observa edema en el perro después de la ligadura de
la safena interna, porque la sangre puede circular por la sa~
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fena externa y por la safena profunda, que desaparece entre
los adductores y se une & la femoral: se observa, por el
confrario, siempre, en los solipedos y en todos los animales cuya
safena es unica.

La ligadura de la subcutdnea del antebrazo, provista de
numerosas anastomosis, no produee infiltracién ni en el caba-
llo ni en el perro (Colin); la ligadura de la yugular en el caballo
determina el edema de la garganta, de la regién parotidea y
del cuello.

La compresion de las venas abdominales por el titero gri-
vido pravoca el edema de los miembros posteriores en la yegua,;
la compresion de la vena cava posterior por tumores malig-
nos 6 melanicos, por los ganglios sublombares hipertrofiados,
provoca la ascitis, la hinchazén de los miembros posteriores:
la de las venas del espolén, por la cincha, produce un edema
bajo el vientre; la estacién en pie basta en muchos caballos
para determinar la hinchazén de las extremidades posteriores;
los vendajes muy apretados producen edemas debajo de ellos;
las lesiones del higado (cirrosis, equinococosis, distomatosis),
determinan una ascitis; los tumores del pulmén, las alteracio-
nes cronicas de este 6rgano producen el hidrotérax.

Las lesiones del corazén son un origen de hidropesias cuta-
neas y viscerales. Las lesiones de la mitral exageran la tension
en las venas pulmonares y producen el edema del pulmén; se
observa también en las endocarditis cronicas (alteraciones val-
vulares del corazén derecho y del corazén izquierdo) éstasis
sanguineas y edemas voluminosos bajo el vientre, el pecho v
en los miembros posteriores, al mismo tiempo que derrames en
el pericardio, el peritoneo y las pleuras.

La filiacion de estas hidropesias consecutivas 4 las lesiones
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cardiacas. es facil de seguir. Las alteraciones de la mitral (in-
suficiencia 6 estrechez) crean un obstaculo 4 la circulacion del
pulmén, hacen refluir la sangre 4 la arteria pulmonar y al
corazon derecho; la auricula derecha, no pudiendo vaciarse, se
hincha, se dilata, la sangre refluye 4 las venas cavas y poco a
poco hasta los capilares de la piel y de los érganos donde los
edemas se forman.

Bajo la influencia de la presion sanguinea en las vénulas y
en los capilares, las paredes vasculares se adelgazan propor-
cionalmente 4 su distencion, las fibras se separan, la permeabi-
lidad aumenta y la filtracién puede efectuarse. Es proporcional
4 la vascularidad de los tejidos y el edema esta en relacién con
la distribucion de la red venosa interesada; la ascitis es mas
frecuente que las otras hidropesias, consecutivamente 4 las le-
siones cardiacas, porque el higado tiene un sistema vascular
susceptible de dejar trasudar diez veces tanta serosidad como el
de las paredes abdominales.

La producci6n de las hidropesias es favorecida por la debi-
lidad y la insuficiencia de la circulacion linfatica. Las infiltra-
ciones de los miembros, del prepucio, de las bolsas, en el caba-
1lo, dependen frecuentemente de una resorcion incompleta del
plasma tjue trasuda normalmente.

Se puede, por lo demés, determinar experimentalmente hi-
dropesias por la ligadura del canal toracico (Colin); la ligadura
en el extremo de la nariz en el perro, produce el mismo resul-
tado.

Las secciones nerviosas favorecen igualmente la produccion
de edemas exagerando la trasudacion. Segiin Ranvier, las obli-
teraciones venosas no son una causa de edema, sino conse-
cuencia de una paralisis vaso-motora; este autor ha visto faltar
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el edema después de la ligadura de la vena femoral y de la vena
cava, y no aparecer sino después de la seccion del nervio secia

tico; pero los estudios de M. Colin, demuestran que estos resul-
tados no son constantes y que hay que contar con el traumatismo
necesario para atacar al nervio en la region trocanteriana,
traumatismo que exagera la trasudacion y determina el edema.
Vulpian y Philipeaux discuten también la explicacién de Ran-
vier y piensa que la paralisis vaso-motora no tiene mas que un
papel adyuvante.

Juan Kowski ha observado que el edema es mucho mas,
considerable cuando se secciona los nervios vaso-motores de la
parte enferma; las paralisis del encéfalo y de ia médula provocan
hidropesias suprimiendo la accién vaso-motora y determinando
la dilatacion de las arteriolas, el aflujo de la sangre y una tra-
sudacion excesiva; cierfos autores atribuyen la anasarca 6 fiebre
petequial del caballo, 4 la paralisis de los vaso -motores por el
frio, pero esta opinién nos parece que necesita revision.

Todas las toxinas microbianas susceptibles de paralizar los
vaso-motores 6 de provocar congestiones activas, son causas de
hidropesia; los productos toxicos formados en los tejidos y no
eliminados (anuria) son igualmente una causa de anasarca.

La disminucion de presion alradedor de los vasos por la
sustraccion de un liquido derramado (toracentesis, paracen-
tesis), determina un aflujo de sangre y la produccion de una
nueva hidropesia (hidropesia ex vacuo).

(b) Hidropesias discrasicas.—Resultan ds la hidremia que
determina una fluidez mas grande de la sangre y exagera su
potencia difusible.

Las inyecciones abundantes de agua en las venas distienden

‘el sistema vascular y provocan rapidamente el edema del pul-
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mén: los edemas se producen también en Jos carneros y en los
conejos que se atracan de agua después de una larga abstinen-
cia de bebidas. La absorcion del agua tiene una cuadruple
influencia; exagera la presién, favorece la filtracion, porque el
agua trasuda mejor 4 través de las membranas, que ningun
otro liquido viscoso 6 albuminoso; altera los globulos y aumenta
la permeabilidad de las paredes vasculares. Las hidropesias
discrasicas son preparadas por las hemorragias, por la cagque-
xia determinada por la enfermedad 6 por la falta de alimentos.
Cuando la sangre es muy serosa, ¢l menor obstaculo mecanico
viene 4 ser una causa de edema, de suerte que muchas hidro-
pesias tienen 4 la vez un origen discrasico y un origen me-
canico.

2. ANATOMiA paToLOGIGA.—El liquido claro, citrino, transpa-
rente, hidrépico, varia considerablemente de cantidad segin la
especie y la alzada de los animales; las pleuras pueden contener
50 & 70 litros, el peritoneo 50 4 100 en los grandes rumiantes;
247, 4 veces 8 4 12 en el perro. Siempre mas rico en agua que
en suero normal, no difiere esencialmente por su composicion del
plasma que circula en cada 6rgano. Su riqueza en albimina
esta sujeta 4 grandes variaciones. Por orden decreciente, las
serosidades se colocan de la manera siguiente: hidrotorax, as-
citis, hidrocefalia, edema, anasarca. Los derrames de las pleu-
ras y del peritoneo pueden encerrar hasta 6 por 100 de albu-
mina; la serosidad de la anasarca no contiene apenas, segun
Clement, mas que 0,3 4 0,7 por 100. La proporcién de fibrina,
la presencia de esta substancia como la cantidad de sales de po-
tasa, de fosfatos alcalinos, de grasa, de leucocitos, de Girea 6 de
materias extrafias diversas, varia segin la composicion de la
sangre, la existencia 6 la ausencia de inflamacion, el origen del
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derrame y el grado da presién que ha determinado la trasuda-
cion. Los efectos del liquido derramado sobre los tejidos edema.-
tosos consisten en la separacion, la disociacion de los haces con-
juntivos y la deformacion de la regién. Cuando la imbibicién es
prolongada, las células endoteliales de las serosas imbibidas por
el derrame, experimentan la degeneraci6n grasosa y se des-
prenden. Las células conjuntivas se tumefactan, llegan & ser '
hidrépicas, sufren la degeneracion grasosa 6 son invadidas por
una inflamacion crénica que determina el engruesamiento y la
induracion de las partes edematosas. Estas esclerosis se pro-
ducen al nivel de las extremidades, en el escroto 6 en el paso de
las cinchas en el caballo, 6 de la papada en las animales bovinos
(Véase Paquidermia); pueden manifestarse también en las vis- i
ceras infiltradas. |

3. Stnromas.—La hidropesia se traduce por signos fisicos
reconocidos por la presion y la sucusion del edema, por la pal-
pacion de la hinchazon, por la temperatura de la parte infiltra-
da, por la percusion y la auscultacion de la cavidad serosa en
la cual estd acumulado el derrame. Estos signos fisicos no faltan
mas que en la hidrocefalia y el hidrorraquis, tienen una grande
importancia y se muestran solo en los primeros periodos de la
ascitis; en la mayor parte de los otros 6rganos, las modificacio-
nes fisicas son seguidas de desérdenes funcionales mas 6 menos

graves; la respiracion es acelerada, penosa, imcompleta en el

hidrotérax; es ardiente, estertérea en el edema de las alas de la
R nariz (anasarca): la prehension de los alimentos es imposible ;

en el edema de los labios determinado por esta misma enferme- - |

dad; la miccién es dificil en el ‘edema del prepucio; los movi- |

mientos son exftremadamente limitados por la hinchazén de los

miembros (anasarca). La piel es lisa, tersa, lustrosa, al nivel
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de las partes edematosas; se rompe bajo la presién del liquido;
se escarifica, se agrieta 6 se cubre de flictenas que dejan frasu

dar la serosidad. Las hidropesias favorecen las gangrenas, las
inflamaciones y las infecciones. Los tejidos banados por el li-
quido hidrépico estan sometidos & una nutricién languida que
retarda considerablemente sus funciones.

IX.—ATROFIA.

La atrofia esta caracterizada por la disminucion de nutricion
de un aparato, de un 6rgano 6 de un tejido. La supresion abso-
luta de todos los actos nutritivos es el punto de partida de la
gangrena; la privacion de substancias nufritivas en mayor 6
menor grado determina la atrofia, es decir, el enflaquecimiento,
el marasmo, la consuncion. El término atrofia significa dismi-
nucion gradual del volumen y del niimero de los elementos ana-
tomicos de un o6rgano. Esta consecuencia habitual general-
mente tardia, es precedida de modificaciones en la composicion
histologica y quimica que se designa con el nombre de dege-
neraciones. -

El proceso atrofico comprende de este modo el estudio de la
atrofia propiamente dicha y de las degeneraciones albuminosa,
oragosa, amiloide, vitrosa, calcarea, efc., consecutivas 4 la fal-
ta de nutricion del 6rgano.

i. ErioLoaia Y PATOGENiA.—La atrofia es un fen6meno fisio-
logico 6 patologico. Fisiolégicamente la atrofia preside a la des-
aparicion de la vena y de las arterias umbilicales del canal
arterial, del timo en el nacimiento; ataca 4 los érganos genita-
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les, al tero, 4 los ovarios, 4 los testiculos en los viejos. La vuel-
ta de las mamas 4 sus dimensiones normales después de la lac-
tacion, del titero & su volumen ordinario después de cada parto,
son también ejemplos de atrofia fisiologica. El proceso atrofico
puede alcanzar & todo el sujeto. Bajo la influencia de la senili-
dad, aparatos, drganos, tejidos, funciones, todo se atrofia: los
musculos, los huesos, los parénquimas viscerales sufren una
reduccion manifiesta. L.os perros y los caballos son invadidos
por la obesidad 6 presentan un enflaquecimiento ético; s6lo dos
organos (corazon y rifiones) resisten generalmente a este movi-
miento atréfico

Patoldgicamente la atrofia procede de causas locales 6 de
causas generales.

(a) L anemia, cuando es insuficiente para determinar la
zangrena, s una causa frecuente de atrofia. Las obliteraciones
arteriales, (trombosis, embolias, ligaduras, compresiones por
tumores) y las congestiones pasivas obran en el mismo sentido:
la infiltracion edematosa del tejido celular comprime sus ele-
mentos y los atrofia.

En las fracturas, el fragmento separado de la arteria alimen-
ticia experimenta cierto grado de atrofia. La inflamacion es una
de las causas patolégicas cue producen méas generalmente la
atrofia de los 6rganos. La retencion de un producto de secre-
cion, consecutivamente 4 la obliteracion del canal excretor, es
seguida de atrofia: la obstrucciéon de un urétere produce la
hidronefrosis.

Lasg alteraciones del sistema nervioso desempefian un pape
preponderante en la produccion de las atrofias; la seccién de un
nervio hace disminuir el volumen de las partes en las cuales se
distribuye; el triceps crural se atrofia & consecuencia de una




PATOLOGIA GENERAL 495

jesion del nervio femoral; los sobremanos y sobrepies disminu-
yen después de la neurotomia plantar. La destruccion de los
nervios periféricos, de las raices motrices de los haces motores
6 de los cuernos anteriores, determina la atrofia de la region in-
nervada por esta parte del sistema nervioso. Las lesiones de las
extremidades nerviosas determinan también la atrofia de las
partes centrales; la seccion de las raices anteriores determina
la atrofia de su extremo periférico; la de, las raices posteriores
tiene por resultados la atrofia de su extremo central. Las fibras
nerviosas pierden su vitalidad desde el momento en que son
separadas de su centro tréfico.

La falta de excitacion, la suspension del funcionamiento, el
reposo absoluto de un 6rgano, determinan la atrofia; los mus-
culos destinados & mover un miembro anquilosado no tardan
en atrofiarse; las lesiones cronicas del corvejon se acompaiian
del enflaquecimiento de los musculos de la pierna y del anca;
las enfermedades crénicas de los pies anteriores son 'seguidas
del enflaquecimiento de los musculos de la espalda. La perma~
nencia prolongada en el establo, produce la escarza; todas las
partes del cuerpo privadas de un estimulante regular se dete-
rioran; cuando el ojo esta atacado de ceguera, el nervio optico
se atrofia; el cerebro que no funciona se embota; las arterias no
atravesadas’ por la sangre llegan & ser cordones fibrosos; la
porcion del intestino situada debajo de un ano contra natura, se
estrecha y se atrofia; los huesos, los misculos encerrados por
espacio de mucho tiempo en un vendaje, experimentan modifi-
caciones analogas; las lujaciones tienen las mismas consecuen-
ciag. La hipertrofia del tejido intersticial de los 6rganos produce
generalmente la atrofia de sus elementos parenquimatosos,
cirrosis del higado, del rinén, ete.
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(b) Algunas causas influyen sobre la nutricion general; la
fiebre exagera la combustién de todos los tejidos; el exceso de
gusto y la falta de reparacién caracteristicas de este proceso,
abocan al enflaquecimiento general; la fiebre prolongada reduce
al animal al estado esquelético.

La aufofagia producida por la insuficiencia de la reparacion
conduce al marasmo. Todas las afecciones crénicas (cénceres,
enfermedades del corazon) determinan la tisis reaccionando
sobre el conjunto de la economia.

Las intoxicaciones por el iodo y el fésforo, producen Ia
atrofia de los 6rganos y ocasionan la degeneracién de los ele-
mentos anatomicos. Las secreciones microbianas son, en las
enfermedades infecciosas, la Unica causa de las alteraciones
degenerativas que en ellas se observan (Bard); producen atro-
fias 4 distancia obrando de una manera electiva como los ve-

nenos.

2. ANATOMIA PATOLOGICA.—La atrofia ataca 4 todos los teji-"
dos y & todos los elementos. Las células epidérmicas sufren una
destruccion fisiologica; se keratinizan en el eczema crénico;
experimentan la transformacion grosera en los tumores epite-
liales (carcinomas); desaparecen bajo la influencia de diversas
alteraciones degenerativas. En las glandulas normales, las cé-
lulas se lictian y forman los jugos intestinales, el cerumen, la
madteria sebacea.

El tejido adiposo disminuye de volumen y puede hasta ser
reabsorbido, la grasa se fragmenta y finalmente se reduce a
finas granulaciones cuya resorcion es facilitada por la trasuda-
¢ion de un liquido disolvente en la vesicula adiposa. La célula
adiposa se achica, se convierte en célula conjuntiva. Cuando la
atrofia se extiende, el nucleo llega a ser menos visible, se frag-
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menta y desaparece el protoplasma se rompe y es 4 su vez
reabsorbido.

El tejido fibroso que resiste mejor 4 la atrofia no es sin em-
bargo refractario; las células plasmaticas estdn obscurecidas
en el ateroma arterial por granulaciones grasosas; el tejido
cicatricial se retrae y disminuye de volumen; el tejido escleroso
sufre la misma evolucién atréfica. En los huesos largos esta
alteracién determina la rarefaccion de la substancia calcarea,
Ia transformacion de los osteoplastos en células medulares 6
adipusas; los huesos llegan & ser esponjosos, quebradizos y
areolares.

Las fibras musculares estriadas disminuyen de volumen,
pierden su extriacién y sufren enseguida diversas degeneracio-
nes grasbsa, vitrosa, cirrosa. La atrofia procede generalmente
en un musculo, de la periferia hacia el centro y deja subsistir;
sean haces, sean fibras intactas en medio de las partes degene-
radas. El misculo puede atrofiarse por otro mecanismo; por la
hipertrofia del tejido conjuntivo que determina la reabsorcion y
la destruccion de los elementos contrictiles.

Bajo la influencia de la inaccién, las fibras pierden la ter-
cera 6 la cuarta parte de su volumen primitivo; disminuyen de
volumen en los tres sentidos. Las fibras musculares lisas se
atrofian atin después del parto y en las lesiones ateromatqgsas;
las glandulas vasculares y :anguineas (bazo, ganglios); los tu-
mores quisticos, sufren una rarefaccién notable de la red elis-
tica que forma la armazén del 6rgano.

La sangre misma sufre una verdadera atrofia, cuando, en
“las fiebres, en los envenenamientos, el niimero de glébulos rojos
disminuye. Los 6rganos atrofiados pierden su elasticidad, se re-

blandecen, se arrugan y llegan 4 ser quebradizos y difluyentes.
TOMO I T
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3. SinTomss.—La atrofia esli caracterizada:

{.° Por una disminucion de volumen 6 de masa. Es el caréc-
ter mas constante, pero su aparicion es generalmente tardia en
las partes externas, imposible de percibir en la mayor parte de
los 6rganos internos. Cuando la parte atrofiada es una region
muscular, los relieves que forman los miisculos estan borrados,
y se encuentran estos organos emaciados. Si se trata de 6rganos
parenquimatosos, las dimensiones no cambian, la masa de los
elementos parenquimatosos es la inicamente menos considera -
ble: el pulmén enfisematoso, el higado atacado de cirrosis, son
tan voluminosos como en el estado normal porque el aire en
el primer caso, el tejido fibroso en el segundo han ocupado
el lugar de los elementos atrofiados. A veces hay aumento de
volumen (degeneracion grasosa del higado). Cuando se frata de
Grganos pares, la atrofia del uno determina la hipertrofia com-
pensadora del otro; el rifién, el testiculo, etc., se hipertrofian
por este mecanismo.

2.° Por la decoloracién de los érganos que llegan & ser ge-
neralmente palidos, exangiies. Este caracter es debido 4 la pro-
duccion del tejido conjuntivo que determina, por retraceion, la
obliteracién de los vasos y la alteracion -degenerativa de las
partes. Sin embargo, al comienzo de la atrofia, la coloracion es
generalmente mas acentuada que en el estado normal, en razén
de la congestion determinada por la éxtasis sanguinea.

3.° La formacién de cuerpos extrafios, de depositos calcé-
reos, y de pigmentos, es por lo comiin, consecuencia de la atrofia.

4° La atrofia puede producir ulceraciones y roturas vaseu-
lares: la degeneracion amiloide provoca- & veces obliteraciones
vasculares, la transformacion ateromatosa de las arterias pre-
para su rotura.

e
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5.” La evolucion del proceso atrofico suprime las funciones
orgénicas: los misculos pierden su contractilidad, se rompen
aun bajo la irifluencia de un esfuerzo; los nervios no transmiten
las impresiones sensitivas 6 motoras; los rifiones llegan 4 ser
filtros imperfectos, dejan pasar el agua y la albimina (albumi-
nuria) y retienen los venenos (uremia); la orina pierde en este
caso su toxicidad (Bouchard): el higado no destruye los venenos,
no segrega ni bilis ni azicar, el pulmén no realiza su funcién
hematogena més que de una manera incompleta. La debilidad
de una funcion importante, como la del corazén, del pulmén,
del cerebro, del higado, repercute sobre la salud general y com-
promete rapidamente la vida.

La atrofia no es fatalmente incurable: los nervios, los mis-
culos, recuperan sus funciones; persiste, generalmente, aiin
después de la desaparicion de las causas que la han provocado:
la supresién y la eliminacién de un veneno (plomo, etc.) no de-
termina la curacion de la atrofia.

La curacion dela enfermedad infecciosa deja, generalmente,
subsistir las degeneraciones y las modificaciones atroficas que
las foxinas han determinado en el momento de su eliminacion.
Cuando las células son perturbadas en su nutricién, pueden
continuar evolucionando en un sentido patologico 6 atréfico.

X.—DEGENERACIONES.

Los principios albuminoides de que los elementos anatémi-
cos se nutren, tienen un destino muy variable: pueden ser que-
mados, reemplazar al protoplasma desgastado, suministrar la
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materia primera de una secrecion, sufrir transformaciones nor-
males, mucina (células intestinales), eleidina (células epidérmi-
cas), 6 anormales, substancia coloide, hialina,* amiloide. Se
puede establecer una verdadera gerarquia entre estas diversas

substancias.

A.—DEGENERACION SEHOSA.

Esta caracterizada por la aparicion en la célula de un liqui-
do que se acumula en el nicleo, lo dilata y repele progresiva-
mente el protoplasma. La célula revienta y muere. Esta dege-
neraci6n se observa en las células del cuerpo mucoso de Mal-
pighi, bajo la influencia del eczema.

Una modificacién analoga aparece en las células conjunti-
vas edematosas; los elementos infiltrados son palidos, el micleo
no presenta todavia ninguna alteracion especial. La célula
vuelve al estado normal: la curacién es completa si el edema

desaparece.

B.—DEGENERACION ALBUMINOSA.

Llamada tumefaccién turbia (Rindfleisch), atrofia granulo-

proteica (Sarrazin) 6 albuminoide, 8e reconoce en lag granula-

ciones (0mm, & 001 4 Omm, 003), palidas 0 grisaceas, solubles

en la potasa y el 4cido acético, insolubles en el éter, el clorofor-

mo, el alcohol y las esencias. Las células son opacas y aumen-
tadas en volumen, el!ntcleo esta cubierto, generalmente des-
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truido; las células no se adhieren entre si, el tejido pierde de este
modo su cohesién. Todos los elementos pueden ser atacados de
esta degeneracion: células epiteliales, mucosas, serosas, glandu-
lares, hepaticas, conjuntivas, musculares. Las células degene-
radas engruesan, llegan a ser opacas, pierden la claridad de su
contorno, se rompen y se convierfen en detritus granulosos. En
las fibras musculares, las granulaciones se disponen en lineas
transversales; en los cartilagos se dié‘.!:ribuyen en el condroplasta
y en la substancia fundamental. El higado, el rifién, las muco-
sas, las serosas, los vasos, son los 6rganos atacados preferente-
mente. Las partes degeneradas estan hinchadas, reblandecidas;
los 6rganos transparentes (cuerpo vitreo y corneo) llegan 4 ser
opacos. Cuando la degeneracion no es muy pronunciada, puede
curar; las células se despojan de las granulaciones albuminosas
y recuperan su estado fisiologico.

Las causas son muy numerosas; esta degeneracion se mues-
tra después de la muerte; viene & ser como el primer paso de
las transformaciones destructivas que experimentan los ele-
mentos anatémicos; es el preludio de la degeneracién grasosa
y sucede & la atrofia simple.

La degeneracién albuminosa se muestra después de las en-
fermedades graves, enfermedades infecciosas, sepficemia, fie-
bres, afecsiones cronicas del corazdén y del pulmén.

Los envenenamientos (plomo, 4cidos, arsénico, alcohol, an-
timonio, fésforo) la determinan constantemente, La inflamacién
produce esta alteracion; es muy manifiesta on las células del
tejido conjuntivo, de las serosas y de los alvéolos pulmonares
inflamados. Lebert consideraba esta célula granulosa, herida
de degeneracion albuminoide, como la célula especifica de la
inflamacién. Esta degeneracion se desarrolla con una rapidez
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proporcional 4 la intensidad y a la gravedad de la causa pro-
vocadora.
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C.—DEGENERAGION @RASOSA.

La degeneracion grasosa o esteatosis esta caracterizada por
la destrucecion de los elementos anatomicos transformados en
grasa. Por oposicion & esta alteracion de la nutricion que hace
aparecer la grasa de constitucion, se tiene la adiposis, resultado
de la acumulacion de gotitas grasosas en los elementos anato-
micos que han quedado vivos. La degereracion grasosa es un
indicio de muerte reciente 6 préxima: la adiposis expresa un
almacenamiento excesivo, una dificultad funcional. Conviene
estudiarlas separadamente.

1. Apiposipap.— Los almacenes fisiologicos de grasa son
numerosos: ésta se deposita en el tejido célulo adiposo, en los
intestinos musculares, en el tejido conjuntivo interfascicular
(punteado de las carnes de matadero), 4 lo largo de las vainas
nerviosas y musculares, en las células del higado y de las cap-
sulas subrenales, después de cada comida, durante la lactacion,
en las vellosidades, en las células epiteliales. El tejido conjuntivo
intestinal del miocardio experimenta frecuentemente también
una sobrecarga grasosa, analoga & la de los musculos ordina-
rios. Estos depositos de grasa decoloran los érganos, les dan
una consistencia blanda, pastosa, aislan las fibras musculares
6 disminuyen su contractilidad, preparan su degeneracién, de-
bilitan la actividad cardiaca, crean obsticulos 4 la hematosis
(animales gordos), limitan el funcionamiento de los elementos




PATOLOGIA GENERAL 503

parenquimatosos epiteliales (higado, rinones ), deforman los
organos y engruesan el cuerpo. -

Estos tejidos, examinados al microscopio, presentan granu-
laciones grasosas que afectan la forma de cuerpos esféricos,

Fig. 40. a c, elementos de las raices motrices al nivel de los cuernos
anteriores de la médula. El eilindro-eje es invisible. La membrana limitan-
te estd cargada de granulaciones y de vesiculas grasosas. —/f, mielocito en
estado normal.—1, 2, 3, 4, 6, tubos nerviosos procedentes de las raices ante-
riores de los pares cervicales atrofiados.—5, tubos nerviosos recojidos en el
nervio mediano con 1a membrana limitante plegada de una manera muy
sensible.

refringentes, transparentes, incoloros 6 un poco amarillentos,
que ofrecen contorno muy sombrio 4 la luz fransmitida. Estas
granulaciones son insolubles en el acido acético, en la potasa a
40 por 100: se disuelven en el alcohol absoluto, el éter y el sul-
furo de carbono. Se coloran en pardo por el iodo, en negro por
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el dcido 6smico, y no se coloran por el carmin. Se les encuentra
acumulados al rededor de los niicleos y en los musculos, distri-
buyéndose en surcos longitudinales.

Las causas de esta infllamacién grasosa se resumen en un
exceso de materiales nutritivos suministrados por una alimen-
tacion substancial: estos materiales son conservados por el
reposo 6 por la inaceién prolongada, mantenidos en ciertos 6r-
ganos por la lactacién, la digestion, 6 que han quedado inutili-
zados 4 consecuencia de una insuficiencia de la hematosis que
ha reducido las oxidaciones (tisis, anemia).

2. Esrtesrosis.—La esteatosis es una necrobiosis que ataca
a casi todos los tejidos. En el estado fisiolégico caracteriza la
evolucién de las células epiteliales de las glandulas sebéaceas,
ceruminosas y mamarias. Las células poliédricas nacidas en
el fondo de los fondos de saco de estas glandulas, son rechaza-
das hacia el centro por nuevas células y pierden su ntcleo:
después mueren y se destriyen. Este fracaso es determinado
por la invasion de finas granulaciones grasosas. Estas comien-
zan por atrofiar el nicleo; se fusionan en gotitas, después en
una gota que hace reventar la célula desde el momento en que
llega hacia el centro del acinus. El producto excretado resulta
de esta rotura. Los glébulos butirosos y el cerumen tienen un
origen analogo. Los epitelios glandulares de los foliculos de

raaf, del higado, del rin6n, del testiculo, son frecuentemente
invadidos por la degeneracion grasosa. Est?. transformacion
patelogica puede ser estudiada en las fibras musculares extria-
das y en las fibras lisas. Los misculos exiriados vienen & ser
pélidos, reblandecidos, de una densidad menor y de una con-
sistencia pulposa; estas fibras alteradas se convierten en un
cilindro granuloso de una grande fragilidad y desprovistn de
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toda contractilidad. Las granulaciones localizadas primero al-
rededor del nucleo, se disponen después en el sentido longitu -
dinal, lo que permite diferenciar esta degeneracion de la altera.-
cion albuminosa, donde las granulaciones estan distribuidas en
el sentido de la extriacién transversal.

Las fibras musculares lisas presentan modificaciones analo-
gas: las fibras del atero gravido vuelven 4 su volumen primiti-
v0 después del parto, pasando por la degeneracién grasosa: el
proceso comienza alrededor del niicleo, destruye las fibras y es
seguido de la resorcion de las granulaciones grasosas. Esta de-
generacion de las fibras lisas se muestra al comienzo de lasin-
flamaciones y explica la paralisis de estos musculos.

En los vasos capilares, la grasa se muestra en la proximi-
dad de los nicleos y se extiende progresivamente. Las granu-
laciones estan embutidas en la pared, y estos canales foman la
forma de cilindros obscuros y granulosos. Las paredes llegan &
ser quebradizas, haciendo faciles las hemorragias.

En las pequeiias arteriolas el foco grasoso se extiende en to-
dos sentidos: rodea casi al vaso.

En las arterias ordinarias, las granulaciones grasosas estan
dispuestas entre las fibras y las laminas elasticas y principal-
mente en la tinica interna, donde forman islotes aplastados 6
fusiformes.

En los nervios, la fibra llega & ser opaca, la mielina se frag-
menta y se convierte en granulaciones grasosas: el cilindro-eje
sufre metamorfosis parecidas, la vaina se retrae 6 desaparece
a su vez.

En los cartilagos, esta degeneracion aparece, primero, en las
células, y se muestra después en la masa fundamental: los cor-
plsculos 6seos obran del mismo modo. Las células epiteliales,
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los leucocitos, todas las células normales 6 patolégicas, mues-
tran las mismas alteraciones cuando estin atacadas de dege

neracion grasosa. En fesis general, la evolucion completa de
esta degeneracion determina la formacion del detritus grasoso:
emulsion de grasa en el liquido acumulado en la regién 6 una
especie de papilla cuando el liquido se halla en pequena canti-
dad. Se encuentran ahi, células mas 6 menos alteradas, des-
truidas 6 en vias de destruccion, granulaciones de grasa, ani-
madas 6 no de movimientos brownianos, cristales de coleste-
rinas en laminas romboidales, solubles en el &cido sulftrico,
qne deja en su lugar una gofita de un pardo rojizo. Pueden en-
confrarse también cristales de margarina, acido margéarico y
acido estearico.

La degeneracion grasosa puede desaparecer; en tanto que
el nicleo no muera, los elemeuntos anatémicos vuelven & su
estado normal. Stricker ha visto glébulos de grasa escaparse
de los globulos del calostro y recuperar éstos su estado fisiol6-
gico. Schift, Philippeux, Vulpian, han mostrado la regenera-
ci6n de los miembros; la observacion prueba que la grasa de
las fibras lisas del tutero es igualmente reabsorbida.

Si el detritus grasoso se ha formado, ;qué llega 4 ser de é1?
Sabese con cuanta facilidad la leche inyectada en el peritoneo
6 en el tejido conjuntivo es absorbida; el detritus grasoso muy
fluido es absorbido de una manera idéntica. Cuando este detri-
tus forma una papilla muy espesa 6 semisolida, se transforma
en materia caseosa. Este estado de la grasa constituye la dege-
neracién caseosa de los autores; se produce siempre que el li-
quido no es suficiente para emulsionar la grasa; la papilla se
concentra por resorcion 6 derrame del liquido del exterior como
en los senos; se forma entonces una materia amarilla, pastosa,

.
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analoga al queso. Se encuentran en ella elementos degenerados
y arrugados que han llegado 4 ser angulosos, células fragmen-
tadas, granulaciones grises y grasosas. La masa caseosa em-
blanquece y se fragmenta al secarse, pero conserva siempre su
aspecto granuloso. La alteracién caseosa se produce en todos
los abscesos antiguos (pulmén, ganglios, higado, bazo), en
los tubéreulos reblandecidos, en los infartos hemorragicos, y en
las colecciones purulentas de los senos, 6 de las bolsas gutura-
les. La materia cascosa adicionada e agua, se convierte en
emulsion de grasa; puede reblandecerse también en las caver-
nas pulmonares engendradas por la tuberculosis; puede persis-
tir por espacio de mucho tiempo sin cambiar de caracter; pue-

de, en fin, experimentar la degeneracion calcarea.

3 Erioroafa vy paToGENIA.—La transformacion de las mate-
rias albuminoides en grasa, esta probada por la experimenta-
ci6n y por la observacion fisiologica.

En estado patolégico las materias albuminoides sufren este
desdoblamiento cuando son incompletamenté comburadas. Esta
insuficiencia de la combustion se observa: 1.° En la intoxicacion
por el fosforo, la orina contiene productos azoados anormales,
signo no equivoco de la insuficiencia de las transformaciones
orgénicas. Ademas, al tercer dia de esta intoxicacacién, Bauer
ha observado una disminucion de 45 por 100, en la absorcion

de oxigeno, y de 47 por 100 en la eliminacién del acido carbo=~

nico.—2.° En las obliteraciones vasculares y en todos los desor-
denes circulatorios, cirrosis, leucemia, etc., que ocasionan la
anemia local 6 general, en la intoxicacién por el alcohol que
disminuye la actividad de las combustiones, la degeneraci6n
grasosa se encuentra en todas partes unida & la disminucion del
campo respiratorio. Después del parto, el utero esti anemiado,
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sus fibras sufren la degeneracién grasosa; en los musculos pa-
ralizados la degeneracién grasosa es una consecuencia de la
anemia. Fraenkel atribuye a4 la disminucion del oxigeno, el
papel capital en la produccion de la degeneraci6n grasosa.
Resulta de aquiuna exageracion en el desdoblamiento de los
albuminoides, causa préxima de la degeneracién.

La falta de oxigeno determina una necrobiosis de las célu-
las; los albuminoides se descomponen en substancias azoadas
eliminadas por la orina y en grasa que se deposita en los teji-
dos. Asi es como en la intoxicacién fostérea la absorcion del
oxigeno disminuye en 45 por 100; la grasa aparece y la desasi-
milacién de los albuminoides estd aumentada; en la asfixia la
grasa se revela, las excreciones azoadas se exageran; en la fie-
bre, la degeneracion grasosa resulta de la destruccién de un
gran numero de glébulos rojos y del calor que impide 4 la hemo-
globina absorber el oxigeno. Esta teoria de la anoxihemia es
susceptible de serias objeciones; las anemias muy pronunciadas
no deferminan la esteatosis; en los tisicos, en los cancerosos,
falta esta degeneracion; las grandes hemorragias no la produ-
cen tampoco. Recklinghausen cree que la presencia del acido
carbobnico en exceso, en los tejidos, desempeiia el papel princi-
pal. Si se coloca la sangre de rana en una atmoésfera que en-
cierre 20 & 30 por 100 de acido carbdnico, se perciben 11 obser -
van bien pronto gotitas de grasa en los glébulos blancos que
no parecen atacados en su vitalidad. jEl acido carbénico desdo-
bla albumina, 6 desprende 4cidos grasos que al combinarse con
la glicerina del protoplasma, producen la grasa? Este punto no
ha sido todavia puesto en olaro.

S —
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D.—DEGENERACION MUCOSA

Las células epiteliales del intestino, de los bronquios, se
transforman fisiol6gicamente en una substancia llamada muci-
na que protege los 6rganos subyacentes. El moco es soluble en
el agua, precipitado por el alcohol y el 4cido acético. Aparece
en las células bajo forma de aglomeraciones globulosas situa=
das alrededor del niicleo; estas aglomeraciones engruesan, for-
man globulos blancos, refringentes, que acaban por hacer rom-
per la eélula 6 por escaparse fuera. La produccién se exagera
on las células epifeliales de las mucosas afectadas de catarro y
en las inflamaciones arficulares: determina también la disolu-
cion de la substancia fundamental de los cartilagos (Reidfleisch).
Esta degeneracion es una causa frecuente de reblandecimiento
de los elementos de los tumores (sarcomas, condromas, carci-
nomas).

El moco forma también un barniz protector en la superficie
de las heridas; se le halla mezclado con despojos de células, con
glébulos blancos, grasosos, extravasados, con globulos de pus
y con cuerpos extrafios procedentes del exterior. Segregado en
bastante gran cantidad por las células epiteliales del rifién
atacado de nefritis, se convierte en cilindros que se disuelven
cuando no son expulsados; las células epidérmicas en los casos
de eczema 6 de arestines, sufren la misma transformacion
mucosa.
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E.—DEGENERACGION COLOIDE

Las células que tapizan las cavidades del cuerpo tiroides
se transforman normalmente en una substancia gluente, amor-
fa, temblorosa, parecida 4 la cola; os la materia coloide, que
presenta numerosos puntos de contacto con la materia mucosa:
se puede, ademas, encontrar todos los términos medios entre
estas dos substancias que deben formarse sobre el mismo pun-
to, porque no se las halla en la sangre. Se cree que la materia
coloide no es mas que albumina alterada por un exceso de
oloruro de sodio. La materia coloide se colora ficilmente por
el carmin; el acido acético no la hincha y no la precipita; se
forma en el interior de las células, donde se deposita en mon-
tones 6 en capas concéntricas: la célula invadida llega 4 ser
traslicida, y acaba por destruirse. La materia coloide que ha
llegado & ser libre, afecta la forma de masas aplastadas 6 re
dondeadas que persisten hasta el momento en que son separa-
das mecanicamente 0 transformadas en substancias solubles,
porque no tienen ninguna tendencia 4 difundirse.

La formacion de esta materia es normal en el cuerpo tiroi-
des: se exagera considerablemente en el papera y determina la
formacién de quistes: se manifiesta también en las células de
los ganglios linfaticos, en los rifiones & expeonsas de las células
epiteliales de los tabuli, en los tumores (epiteliomas, carcino-
mas, sarcomas, donde la produccion de esta materia es muy co-
mun; en la mama se observa al comienzo de la inflamacion

T E———
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una transformacién coloide del epitelio. Las partes degenera.-
das afectan al corte el aspecto de aglomeraciones gelatinosas y
{ransparentes.

F.—DEGENERACION CIRROSA O VITROSA

Sefialada en el tétanos (Bowmann, Rokitausky), alrededor
de los tumores (Bennet, Weil), esta degeneracién ha sido des-
crita en 1860 por Zencker en la fiebre lifoidea. Afecta & los
musculos y es conocida con el nombre de degeneracidn larddcea
cirrosa, vitresa, granulo vitrosa.

En las enfermedades contagiosas es determinada por la ele-
vacion de la temperatura 6 por las toxinas segregadas. Clau-
dio Bernard ha demostrado que la temperatura elevada es el
més potente veneno de los misculos. A 45" la miosima se coa-
gula y el musculo llega 4 ser vitroso. Sumergiendo ranas en el
agua 4 507, Pisot ha determinado esta degeneracion; se la ob-
serva también cuando la sangre cesa de llegar & los musculos.
Segtin Erb, esta alteracion tiene un origen cadavérico; su pro-
duceion necesita tres condiciones: la abertura de la vaina sar-
colémica, la imbibicién de la fibra por un liquido neutro y la
ausencia de rigidez cadavérica; Erb explica de este modo las
alteraciones musculares de las heridas, las fistulas, las miosi-
tis traumaticas. El contacto del musculo con un liquido indife-
rente (suero, iodo, soluciones débiles de cloruro de sodio) la
producen en muy poco tiempo.

Su desarrollo comprende dos estados: en el primero, la
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fibra muscular engruesa, pierde su extriacion, se llena de gra-
nulaciones, palidece, se decolora: el 4cido acético la aclara, el
carmin y el picrocarmin la coloran fuertemente. La alteracion
no es, sin embargo, irremediable, la fibra muscular puede recu-
perar el estado fisiologico. En el segundo estado, la substancia
intrasarcolémica se aclara, llega & ser homogénea, transparente,
vitrosa, cirosa, el sarcolema queda intacto, el musculo parece
gris rojizo 6 amarillento, hinchado; el corte es seco, anemiado.
La substancia homogénea intrasarcolémica se divide pronto en
bloques, més 6 menos voluminosos, brillantes y refrigentes:
estos bloques de miosina, transformada 6 coagulada, distienden
el sarcolema & su nivel, la fibra parece abollada. En lugar de Ia
extriacion, se observan hendiduras que dan al musculo el as-
pecto de un muro; estas hendiduras anuncian la divisién proxi-
ma de la miosina que se fragmenta y se resuelve en granula-
ciones, la fibra acaba por desaparecer: las hemorragias se pro-
ducen en este momento. Las partes degeneradas son tefiidas en
rosa por el carmin y se dejan fuertemente impregnar por los
colores de anilina: el iodo, el acido sulfurico y los disolventes
de las grasas no tienen ninguna accién. Esta degeneracién ata-
ca principalmente al triceps crural, al psoas, 4 los musculos de
la pierna en general, como puede notarse en la paraplegia del
caballo 6 en la fiebre tifoidea del hombre. Ademas de las alte-
raciones de la substancia muscular se observa la inflamacién
del perimisium: esta lesion, secundaria para Zencker, es mirada

como muy importante por Rindfieisch, quien ve en ella los

elementos destinados 4 la regeneracién muscular. Es una mio-
sitis parenquimatosa, cuya consecuencia es la degeneracion
vitrosa (Waldeyer); esta degeneraci6n es considerada como una
simple alteracion cadavérica (Erb). Hermann admite que la alte-

—
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racion de la substancia [muscular produce roturas seguidas de
degeneracion: la miositis interviene después, como proceso
reparador; Popoff, que ha reconocido que el musculo atacado
de degeneracion cirosa, posée,como el muisculo sano, una doble
refringencia, mira las lesiones de proliferacién como esenciales
y las alferaciones quimicas como importantes. La verdadera
lesion inicial no es, pues, conocida.

G.—DEGENERACION AMILOIDE.

Esta degeneracion consiste en la infiltracion de los elementos
anatomicos, principalmente, de los vasos y del tejido epitelial
por una substancia transparente de naturaleza protéica que
goza de la propiedad de coloracién en rojo caoba por el iodo.
La materia amiloide es una substancia albuminoide que afecta
la forma difusa 6 se muestra bajo forma de corpusculos de ca-
pas concéntricas como el almidén vejetal. Esta degeneracion se
observa en estado fisiolégico en la prostata, en el sistema ner-
vioso central, en la médula y en el cerebro: en estado patolégico
se la encuentra en primer lugar en el bazo, en el higzado yen
los rifiones. Despues son atacados los ganglios linfdticos, la
mucosa intestinal y el epiplon: & veces esta degeneracion se ex-
tiende & foda la mucosa digestiva, al pancreas, al cuerpo tiroi-
des, al corazon, & los bronquios y al pulmdn.

Conviene conocer los caracteres macroscopicos, microscd-
picos y quimicos de las partes degeneradas.

Cuando la infiltracién amiloide es muy acentuada, es visible
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enerado esta aumentado de volu-

4 simple vista; el 6organo deg
n lugar [de 6 4 7 para el bazo del

men y de peso, 145 gramos e |
gato (Mathis), los corpusculos de Malpighi son mas gruesos en \
el bazo, los l6bulos hepaticos parecen hipertrofiados, los tejidos ‘
alterados estan anémicos, palidos, exangues, reflejan un tinte
opalino, de un gris blanquecino; su consistencia es blanda, ci- i
rosa y conserva la huella del dedo; su superficie es lisa, unida, ‘
su corte homogéneo, lustroso. Cuando la
alteracion esta dispuesta en islotes, como en
el bazo, se encuentran los corpisculos de
Malpighi muy transparentes destacandosobre
el color rojo de las partes vecinas; en los ri-
fiones, son los glomérulos los que son asienfo

de esta degeneracion.

El examen microscdpico permite seguir su
evolucién: en los vasos el proceso marcha de
dentro & afuera: comienza por placas sobre
la tlinica interna; las pequenas arterias tienen
las paredes sumamente espesas, y 8U COD- oo o Glome
ducto muy estrecho; las fibras lisas de la rulos de Malpighi
tinica media pueden ser igualmente atacadas del rinén afectado
y, en fin, las tunicas exferna y adventicia, ﬁilgf:nemcmn
pueden también estarlo & su vez. Los vasos
sonmuy quebradizos y se rompen frecuentemente y producen
hemorragias.

La invasién amiloide se propaga generalmente de los vasos
4 su territorio celular. En el bazo y en el higado los elementos
son pronto invadidos, pero en ¢l rifién las células epiteliales de
los tubos uriniferos resisten mas. Las células atacadas pueden

doblar 6 triplicar de volumen; llegan & ser transparentes, refrin-
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gentes, finamente granudas, su contorno es irregular, sus dngu-
los romos, su membrana y su niicleo desaparecen, el tejido con-
juntivo tiene la misma resistencia que el rifién, pero la altera-
cién presenta siempre la misma marcha en las membranas
amorfas, en las substancias fundamentales y conjuntivas que
en los tejidos de células; el fenémeno es igualmente idéntico en
las células linfaticas, nerviosas, musculares, hepaticas adipo-
| sas, renales. La anemia de los 6rganos resulta de este modo,
del estrechamiento de los vasos y de su compresién por los ele-
mentos del parénquima degenerado.

Quimicamente, la materia amiloide se deferencia por su pro-
piedad de colorarse fuertemente en rojo caoba en agua iodada;
las parfes sanas son apenas tenidas de amarillo. Cuando se
afiade después el acido sulfiirico con precaucién, se obtiene un
color azul, verde 6 violeta. Con el violeta de Hoffmann 6 el vio-
leta de Paris, las partes amiloides son coloreadas en rojo viola-
ceo, mientras que las porciones normales toman un tinte azul
violefa.

La substancia albuminoide caracteristica de esta dege-
neraciéon, no se encuentra en la sangre; parece, pues, for-
marse en los tejidos & expensas de una materia albuminoide
extravasada. Friédreich y Briemier, han encontrado en los fo-
cos hemorragicos del pulmén, depésitos de fibrinas formados
alrededor de glébulos sanguineos, de defritus grasosos y de
particulas carbuncosas; algunos de estos cuerpos daban la
reaccion iodo-sulftirica, la fibrina ha sufrido, pues, esta trans-
formacion.

HEsta modificacion no se opera mas que sobre sujetos débi=
les, agotados, es decir, en el caso de alteraciones profundas de
| la nutricion general.
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Las enfermedades cronicas, lag supuraciones prolongadas,
presiden & su desarrollo.

La infiltracion amiloide es comitn en la tuberculosis de los
faisanes.—Bouchard y Charrin han podido reproducirla expe-
rimentalmente dos veces sobre el rifion del conejo, por medio
del bacilo piocianico; Brault ha visto una degeneracion parecida
en los tejidos de una gallina muerta de tuberculosis.

H.—DEGENERACION FIBRINOSA O DE WAGNER

Esta caracterizada por la produccion, en el interior de los
elementos, de una substancia albuminoide liquida, casi idéntica
a la fibrina coagulada. Esta materia hace desaparecer el nucleo
qua'se resuelve en granulaciones, y convierte al protoplasma
en homogéneo-vitroso, transparente; la célula presenta prolon-
gaciones arborizadas. Se colora facilmente por el picro-carmin
y se hincha bajo la influencia del acido acético.

Las partes atacadas, opacas, secas, lechosas; son faciles de
diferenciar de las partes proximas.

Esta degeneracion es debida 4 la accién de ciertos micro-
bios 6 de su toxina; y se la encuentra en las falsas membranas
determinadas por la difteria. Puede atribuirse 4 una coagula-
ci6n pura y simple del protoplasma debida 4 la penetracion
en el interior de las células de una linfa intersticial coagulante
y toxica que determina la muerte de los elementos.
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I.—DEGENERACION HIALOIDE O DE BENEDICTO

Estudiada en el perro, esta degeneracion estd caracterizada
por la presencia en la vaina linfafica que rodea 4 los vasos ner-
viosos, de una substancia que se aproxima & la grasa y & la
materia amiloide. Para evidenciarla, se corta un trozo de ma-
teria nerviosa que se somete en seguida 4 un lavado prolon-
gado para arrastrar la substancia nerviosa sin destruir los va-
808 ¥ las vainas linfaticas. Esta materia forma glébulos 6 aglo-
meraciones muriformes, refringentes, blancos, amarillentos,
aislados 6 agrupados, de dimensiones variables y situandbse de
preferencia en el punto de bifurcacion de los vasos. Estos gra-
nos son insolubles en el éter y se tifien en negro por el acido
Hsmico. Parecen resultar de la aglomeracion y de la destruccion
de los globulos rojos en el encéfalo. Se ignora el mecanismo de
esta transformacion.

Ye ha sefialado esta degeneracion en el cerebro de los suje-
tos atacados de rabia, donde esta alteracién no es constante, de
ictericia, de nefritis brigtica, del moquillo, de septicemia. Ma-
this la ha encontrado en los perros atacados de catarro bronco-
pulmonar crénico, y en las enfermedades cronicas de la piel
(eczema).
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J.—DEGENERACION O INFILTRACION FIGMENTARIA

La pigmentacion consiste en la infiltracién de las células y
de los tejidos por granulaciones tefiidas en rojo, en pardo, en
amarillo 6 en negro. Estas granulaciones pueden proceder:

1." De fuera (polvos carbonosos 6 siliceos);

2.° Deuna materia colorante, disuelta, que infiltra una célu-
la y se concreta (materias colorantes de la sangre, de la bilis);

3.° De la célula misma, que las elabora (melanosis).

1. MATERIAS DE FUERA.—INFILTRACION CARBONOSA O ENEUMO-
KONIOSIS ANTRACOBiCA.—Bajo el nombre de pneumo-koniosis
se comprenden las alteraciones producidas en el pulmén por los
polvos inhalados. La infiltracion carbonosa resulta de la in-
traduccion en los bronquics y en el pulmén de particulas de
carbon en suspension en la atmésfera. Estos polvos son expul-
sados fuera por los hilos vibratiles de la mucosa [respiratoria;
pero que una inflamaciéon produzca el desprendimiento del re-
vestimiento protector, y no habré obstaculo & su penefracion.
Llegados 4 las profundidades del pulmén los cuerpos extrafios
de aristas cortantes, se implantan en la mucosa y se abren paso
& través de las células epiteliales, de los alvéolos y de las finas
ramas bréonquicas. Algunas particulas se fijan en el protoplas-
ma [de las células epiteliales y de los leucocitos:] otras caen
en los espacios linfaticos. Traube ha encontrado en el interior
de las cglulas planas del endotelio pulmonar, particulas de car.
bon formadas de células de fibras punteadas de abeto. Los mo-

o —— L
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vimientos de expansion y de estrechez del pulmoén, facilitan
considerablemente la migracion de estos polvos. La via linfatica
e3 la principal via de fransporte, pueden ser también arrastra -
das hasta los ganglios linfaticos, bronquicos y aun mesenté-
ricos.

Las porciones alteradas del pulmoén son densas, apizarradas
6 negras. Los polvos disenan en la superficie del pulmén una
red que la insuflacion pone muy bien de manifiesto.

Raspando su corte se obfiene un liquido espeso, negro; la
superficie de la seccion es lisa, firmey unida. Al microscopio,
los tabiques interalveolares son espesos, y estan infiltrados de
moléoulas negras; en los alvéolos se encuentran corpusculos de
carbon-animados de movimientos brownianos, grandes células
epiteliales flotantes y leucocitos.

Cuando las particulas carbonosas penetran bruscamente ¥
en gran cantidad en los tejidos, pueden pasar & la sangre & ir
4 infiltrar el higado, el rifion, el bazo, los ganglios y todos los
organos: es lo que se observa 4 veces en los caballas muertos
en los incendios.

Puede producirse experimentalmente la infiltraciéon carbo-
nosa. Los cobayos encerrados durante dos horas por dia en sa-
cos que hayan contenido carbon (Charcot) la presenta rapida.-
mente. Knauff, haciendo respirar 4 perros en una atmosfera
combinada y ahumada por medio de una lampara, ha visto, a
la autopsia, el pulmoén, la pleura y los ganglios brénquicos lle-
nos de hollin. Se observa esta misma alteracion en los mineros’
y en los perros que pasan su vida cerca de los focos & (ue se
revuelcan en el polvo. Los obreros que trabajan el hierro y el

. acero pueden presentar pneumokoniosis debidas & los polvos

de acero (siderosis); los afiladores presentan la pneumokoniosis




520 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

silicosa; los canteros ofrecen con mucha frecuencia una pig-
mentacién del dorso de la mano.

2. SUBSTANCIAS PROGEDENTES DE LIQUIDOS DEL ORGANISMO.—
A. Pigmentacidn de origen sanguineo.—A consecuencia de he-
morragias, de infartos, la hemoglobina se disuelve, se transfor-
ma en hematina 6 en hematosina soluble; impregna entonces
todos los elementos (vasos, protoplasma y substancia fundamen-
tal), depués pasa al estado granuloso 6 de infiltracién pigmen-
taria. Las granulaciones pueden formarse en el interior de las
células 6 penetrar en ellas después de formadas; se fijan, pri-
mero, alrededor del niicleo, invaden después los capilares vy,
en altimo lugar, las fibras. Solubles en el dcido sulfirico, en el
2cido azético, estas granulaciones son insolubles en el alcohol,
el agua, el éter y la glicerina. La pigmentacién de origen san-
guineo, es fisiologica en el ovario por consecuencia de la dehis-
cencia y de las hemorragias de las vesiculas de Graaf. Fuera
de este caso, es siempre patolégica. Sucede frecuentemente &
las afecciones del pulmén y de la pleura, de la piel, de las mu-
cosas, de las serosas, de los ganglios linfaticos, del pulmén, del
bazo, del higado, del rinén, de los musculos lisos 6 estriados.
La congesti6n, las inflamaciones simples 6 periféricas, los para-
sitos y todas las influencias que determinan hemorragias pro-
vocan esta pigmentacién. Cuando los desdrdenes circulatorios
son muy repetidos, la pigmentacién, seguida de la salida de
sangre, viene & ser muy intensa. Los tejidos generalmente
atacados de inflamacién cronica, como las tlceras, las grietas,
las lesiones anfiguas de las serosas y de las mucosas, los gan-
glios mesentéricos después de las enteritis, los ganglios bron-
quicos después de la. pneumonia, son los mas pigmentados. Su-
cede lo mismo con'los 6rganos que son asienfo de éxtasis san-
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guineas resultado de las enfermedades eenerales (fiebre tifoidea,
pneumonia infecciosa, envenenamiento, septicemia), por medi-
camentos (cataplasmas, sinapismos, vejigatorios), las que de-
terminan la disolucién de los globulos y la libartad de la hemo-
globina. .

B. Pigmentacion de origen biliar.—La retencion biliar pro-
longada, puede determinar la formacién de pequeiios granos
verdes de biliverdina que ocupan & veces casi la mitad del
cuerpo de la célula hepatica. Esta materia proviene de una
transformacién de la hematosina en bilirubina realizada por la
célula hepética. La bilirubina da & su vez por oxidacion: 1%
la bilifuscina amarilla 2.%, la biliverdina verde; 3.°, la biliprasi-
na parda; 4.°, la bilihumina negra.

Son cinco substancias que retenidas en los elementos del hi-
gado, dan lugar & la pigmentacién biliar.

3. SUBSTANGCIAS PROCEDENTES DE LA CELULA,— La materia
pigmentaria elaborada por las células se
llama, melanina; y se designa con el nom -
bre de tejido meldnico el que la contiene.
La melanina se presenta en estado normal
bajo la forma de pequefios granos redon-
deados, pardos-oscuros 6 negros, con el Fig. 42. Degene-

; 2 ., racidén pigmentaria:
aspecto de bloques irregulares debidos 2  c&ulas (li’e = mu;c,r

la aglomeracion de los granulos. A
En estado patolégico impregna algunos ﬁﬁ;iﬁcﬂ“ﬁag};g

elementos sin afectar un cardcter granu- e, detritus pig-

loso habitual. Las granulaciones tienen

de 1 4 9 milesimas de milimetro; se hallan agitadas de moyi-

mientos brownianos y ofrecen una coloracién rojiza 6. parda.

Los montones de esta materia pigmentaria son negros. Esta
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substancia no tiene gusto ni olor, es insoluble en los reactivos
usuales, soluble en los alcalis y los alcalinos calientes, y precipi-
tada por los acidos fuertes. El acido azético hirviendo, la disuel-
ve, el eloro la decolora rapidamente cuando esta en solucion
alcalina, y, lentamente, cuando esta en suspension en los ligqui-
dos acidos.

Esta materia se deposita normalmente en las células del te-
jido conjuntivo de la coroides, del iris, de la piamater, en las
células epiteliales de la retina y del cuerpo mucoso de Malpighi
de las razas pardas 6 negras; las fibras musculares del corazon,
las células nerviosas encierran, desde su origen, granulaciones
pigmentarias y pardas.

En el estado patolégico esta pigmentacion comienza por una
coloracion parda 6 grisacea de los elementos incoloros, llegando
después el protoplasma & ser granuloso.
Las granulaciones forman aglomeracio-
nes, primero perinucleares que invaden
progresivamente todo el protoplasma y
atrofian el nucleo. Cuando la célula esta

llena con exceso, se desagrega y se con-
vierte en un magma negruzco donde no se
encuentran mas que granulaciones y al-
gunas células en via de destruccién. Su

] . igen no se conoce mente;
Fig. 43, Melanosis origen no 0 exacta ; N0 se

del bazo. Corte practi- sabe si el protoplasma celular normal fa-
cado en el centro del

brica él mismo granulaciones pigmenta-
drgano.

rias 6 si las extrae de la sangre. Segun
Cornil y Ranvier el pigmento negro patolégico es elaborado
por la célula, pues puede mostrarse lejos de los vasos: es fran-
camente negro en el momento de su aparicién. Puede encon-
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trarse este pigmento en los animales que no poseen glébulos
rojos. Kolliker, Engel, Rindfleisch, Nepveu, creen por el con-
trario, que la melanina resulta de una alteracion de la materia
colorante de la sangre. Heurtaux atribuye al protomasma ce-
lular el poder de transformar, por un acto nutritivo propio, la
substancia colorante de la sangre en materia pigmentaria.

1 K.—INFILTRACION CALCAREA.

Consiste en la aparicién en el seno de los tejidos muertos 6
que tienen poca vitalidad, de granulaciones de materia mineral

Fig. 44. Calcificacion de los capilares.
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formadas, generalmente, por la asociacion de carbonato de cal
y de fosfato tribdsico de tres equivalentes de cal Ph. O5 3CaO:
solo los otolitos estan compuestos exclusivamente de carbonato
de cal. La infiltracién calcarea es conocida con el nombre de
calcificacién, de cretificacion.

Las conereciones calcdreas estin caracterizadas por la infil-
tracion de una substancia albuminoide cualquiera, por las sales
de cal. Estas son disueltas por todos los acidos que producen el
desprendimiento de burbujas de acido carbonico. Con el 4cido
sulfiirico se forma sulfato de cal y se ve subsistir la ganga al-
buminoide.

Esta infiltracion es normal en la primera fase de la osifica=
¢ion, es decir, en la edad joven donde se ven granulaciones cal-

Fig. 45. Infiltracién calcirea de un cartilago. Corte transversal de la
capa de proliferacién de una epifisis cartilaginosa de un raquitico.

careas aisladas, aparecer en la substancia fundamental del car-
tilago; en los sujetos viejos, donde se ve los cartilagos de las
costillas y de la laringe, calcificarse; al nivel de las inserciones
tendinosas bajo la influencia de la edad 6 de diversas afeccio-
nes cronicas: en el tendon de los muisculos de la pierna, en las
aves; en los peces en la esclerética. En estos diversos casos la
infilfracion calcérea no invade maés que la substancia funda-
mental de estos tejidos 6 no se propaga méas que muy tarde &
las celulas. Se puede siempre diferenciar esta degeneracion de
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la osificacion, tratando el tejido infiltrado por el acido clorhi-
drico: la ganga no presenta ninguna relacion de estructura con
el tejido 6seo. El examen histologico del tejido calcificado hace
ver los elementos distribuidos en orden variable y generalmen-
te achicados 6 destruidos; las sales calcareas estan dispuestas
en granulaciones redondeadas, angulosas 6 muy refringentes,
6 de cuerpos globulares de capas concéntricas que hacen el
tejido opaco; & veces es una verdadera cretificacion.

El tejido infiltrado es granuloso, no hay cohesion y no pue-
de brunirse, se rompe al mas pequefio esfuerzo y se reduce a
pulpa cuando ha sufrido la acci6én de los disolventes. Esta de-
ceneracion se produce en los puntos privados de vasos; los fe-
tos muertos, los abscesos antiguos, los nédulos mermosos, los
tubéreulos de los tisicos se calcifican mas 6 menos rapidamente
segin su sitio y segun la especie animal afectada.

Los productos de las inflamaciones crénicas del endocardio,
del endarterio (ateromas), de las serosas (placas calcareas de las
pleuras y del pericardio) experimentan las mismas transforma-
ciones. En las pericarditis, el corazon puecie estar encerrado en
una cascara de piedra: los bronquios en el enfisema pulmonar,
en las dilataciones brénquicas; los testiculos, después de la cas-
tracion 4 pulgar, los parisitos muertos (triquinas. cisticercos);
los botones carnosos en las heridas parasitarias, son igualmen-
te invadidos por la calcificacion.

Esta alteracién se manifiesta en los infartos hemorragicos,
en los tumores (condromas, sarcomas, epiteliomas, fibromas) y
en todas las partes en que la nutricion estd comprometida por
retracci6n cicatrizal, por el reblandecimiento de los tejidos 6 por
la nbliteracién vascular.

Los productos de secrecion de las glandulas, retenidos, de-
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jan depositar las sales calcareas que encierran (glandulas sali-
vares, pancreas, criptas foliculares de las amigdalas, quistes
diversos de los cuerpos tiroides, de los rifiones).

Las causas de la degeneracién calcirea se resumen en un
retardo 6 en una falta de la nutricién: los vasos de los viejos
estan sujetos a ella por consecuencia de la esclerosis de los va-
so-vasorum. La especie bovina estd mas predispuesta que las
deméas.—Se ha pensado en una discrasia calcirea, caracteriza-
da por una cantidad exagerada de sales calcireas en la circu-
lacion: en la caries 6 en el cancer de los huesos se pueden ver
las paredes arteriales, el pulmén mismo, la mucosa gastrica,
infiltrarse simultdneamente de caliza; el depdsito se efectiia so-
bre la membrana interna del vaso.

Se ha supuesto que obedecia al aumento de la alcalinidad de
la sangre de tal modo que los fosfatos solubles, cuando son aci-
dos, se precipitan. Se ha pretendido igualmente que las incrus-
taciones son frecuentes en las arterias y raras en las venas,
porque la sangre de estas ultimas est4 recargada de acido car-
bénico. Es un hecho que en las venas pulmonares donde hay
poco acido carbdnico no se encuenfra nunca la degeneracion
calcérea.

FIN DEL TOMO PRIMERO.
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