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2 A frecuencia y gravedad de las alteraciones arteriales, la falta de
"7 trabajos nacionales sobre este punto tan importante, asi como la
caréncia absoluta de un articulo completo en las obras de patolo-
gfa, y el progreso tan répido que entre nosotros toma cada dia el abuso
de los alcohdlicos, me han impulsado 4 hacer este insignificante trabajo,
para lo cual he consultado con paciencia todos los autores modernos que
existen en la biblioteca de nuestra escuela y tratan de los padecimientos
arteriales; tambien he contado con el estudio de cincuenta autopsias de
caddveres en los que se encontraba la degeneracion arterial. Veintiseis
de estas autopsias debo al Profesor D. Mejia y las restantes me perte-
necen.

Trataré en mi tésis de las alteraciones de las arterias, en particular de
la endarteritis, ya sea primitiva 6 consecutiva 4 la metamdrfosis grasosa.
Creo oportuno advertir que la palabra degeneracion arterial, que empleo
con tanta frecuencia, se refiere generalmente 4 la inflamacion crénica
acompafiada de las trasformaciones grasosa, calcdrea, ¢ huesosa. -

Antes de empezar este pequefio trabajo, principio por pedir 4 mi ilus-
trado Jurado la indulgencia que merece el que, despues de haberse sa-
crificado y desvelado con tenaz empefio por adquirir un noble titulo, tie-
ne que confesar, al fin, que sus desvelos y afanes han sido infructuosos pa-
ra adquirir todos los conocimientos que debiera poseer.







ANATOMIA Y FISIOLOGIA.

- —

A L tratar de las alteraciones patoldgicas que se encuentran en las
arterias, creo oportuno hacer un recuerdo de la anatomia y fisiologia de
este importantisimo sistema que pone al organismo en relacion consigo
mismo, de este admirable aparato que forma el medio interno de todos
los séres organizados. No se puede negar la importancia del 4rbol vascu-
lar: él forma, como los nervios, una red inestricable, y junto con el tejido
conjuntivo, forma la parte esencial de todos los érganos de la economia;
mas no solo forma el esqueleto el tejido fundamental, digdmoslo asi, sino
que él es el que da, por su distribucion topogrifica, el cardcter diferencial
de nuestros tejidos, de tal modo que por los progresos de la histologia
se podrd, 4 no dudarlo, reconocer cualquier tejido por la simple dispo-
sicion de los vasos.

Las arterias, estos canales membranosos, eldsticos y contrdctiles, desti-
nados 4 llevar la sangre y con ella la vida en todo el organismo, nacen del
centro del aparato circulatorio por dos grandes troncos: el tronco adrti-
coy el pulmonar; de estos dos troncos nacen, como de un frondoso drbol,
ramas, ramosy ramusculos, los que continudndose con las venas por
intermedio de los capilares 6 los linfiticos, van 4 terminaral corazon
y forman asf la solidaridad del aparato circulatorio, el que, si lo quisiéra-
mos representar por un esquema, diriamos que son dos conos unidos
por su base, formando el vértice los dos grandes troncos descritos y la ba-
se los capilares.

Dividiéndose y subdividiéndose asf las arterias de un modo irre
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pero siempre muy rdpido, caminan siempre protegidas, como era de es-
perarse, por los demds drganos y tejidos para precaverse de las violen-
cias exteriores; asi es que en el tronco las mds importantes van al lado
del raquis, en los miembros del lado de la fleccion; y las que se distribu-
yen al cerebro; como si comprendieran su importancia, se revisten de ca-
nales huesosos. Casi todas corren bajo el aponeurosis; y lasde los miem-
bros van al lado de misculos largos y rectos que les sirven de satélites,
de cuya disposicion saca tanto partido el cirujano. Es de advertirse tam-
bien, que las grandes segmentaciones de ellas se verifican al nivel de las
del cuerpo, pasando cerca de los huesoz y favoreciendo asi la compresion
de ellas en circunstancias.criticas.

Al desprenderse del tronco las arterias, no lo hacen, como he dicho,
de una manera dicotémica regular, pues hay ramas colaterales y termi-
nales; las primeras salen del tronco en distintas direcciones: unas veces
en dngulos mds 6 ménos agudos, como las iliacas primitivas, otras en
dngulo recto, como los renales; y por ultxmo, £n obtuso como las inter-
costales. - - : ry YLy

Las arterias no solo llevan la vida :i los tejldOS sino que tambien, por
su admirable disposicion de comunicaciones, los resguardan de una muer-
te inminente en ciertos casos. En efecto, los ramisculos de una arteria
se anastomosan con otra lejana por innumerables puntos; ora yende di-
rectamente uno al encuentro del otro, como las ramas de la mamaria
externa con los de las intercostales y formando lo que se llama anasto-
mosis por inosculacion; ora yendo al encuentro en 4ngulo mds 6 ménos
agudo como las vertebrales para formar el tronco basilar; 6 trasversal-
mente como la comunicante anterior entre las cerebrales anteriores; ora
por fin, formando lo que se llama anastomosis mixta por Sappey, cuya
comunicacion se encuentra en el circulo arterial del iris: lo cierto es que
ellas se comunican por innumerables puntos en todo el cuerpo; y asi co-
mo nos aprovecha muchas veces esta disposicion en cirujia, otras nos per-
judica, como cuando tratamos de contener una hemorragia en un érgano
vascular. L

Caminando bajo de aponeurosis, las arterias van acompafiadas de las
venas y nervios principales, y este conjunto forma lo que se llama paque-
te vdsculo-nervioso. Es de notar, que caminando asi reunidos, se encuen-
tran yendo, de la piel al hueso: primero el nervio, luego la vena, y al fin
la arteria: tal parece que la naturaleza ha comprendido el mayor peligro
de los traumatismos en ellas y por lo tanto las ha resguardado de prefe-
rencia,

Lasarterias son regularmente rectilineas, salvo cuando el funcionamien-
to regular del érgano lo requiere, se encurvan y se hacen flexuosas co-
mo en el cerebro.

Las arterias son de un color blanco gris, excepto las del] cerebro y la
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- gghmmtdades que tienen un color rojizo; su forma es cilindrica en

\ddver, y estin vacias de sangre, razon por la que los antiguos les die-
m ‘el nombre que llevan, el cual se deriva de dos palabras griegas que
significan: conservar aire.

~ Se componen de tejido conjuntivo, muscular, eldstico y epitelial, cu-
yos tejidos, combinados de distinta manera, forman diferentes capas, sobre
cuyo niimero mucho se ha variado: los autores antiguos decian que eran
3; Haller conté 4, Henle 6, y por dltimo, se dice que Raiuschell, por
~ medio del escalpelo, disecé 44 capas distintas en la tdnica média de la
~ aorta, 28 en la cardtida y 14 en la axilar. Es casi seguro que dicho au-
~ tor hizo capas artificiales, pues ahora solo se admiten por todos los his-
; tologistas modernos 3 capas bien distintas por su estructura y funciones,
que son: la externa, la média y la interna. Pasemos 4 estudiar cada una
en particular, por la importancia que ellas tienen para nuestro estudio.

La tdnica externa, llamada cartilaginosa por Vesale, tendinosa por
Heister, ligamentosa eldstica por Nichols, celulosa gruesa por Albinus,
es tambien la misma celulosa propia de Haller, y hoy generalmente co-

- nocida por tdnica conjuntiva ¢ por tinica adventicia. Esta primera capa
es resistente, no friable; es la que se deja distender en los aneurismas.
Estd compuesta de tejido conjuntivo y elementos eldsticos dirigidos unos
longitudinalmente y otros entrelazados de tal manera, que justamente se
les pudiera comparar 4 la disposicion de los filamentos sedosos en su ca-
pullo. Estos elementos eldsticos no estin distribuidos de igual manera
‘ en todas las arterias. pues son mds numerosos en las de mediano calibre,
2 y disminuyen en las gruesas y en los capilares. Estd en relacion esta ca-
‘. ' : hicia afuera, con el tejido conjuntivo peri-vascular, los nervios y los
i ~ linfiticos que alli se arrastran, asi como tambien con los vasa-vasorum
£
N

que la penetran;por su parte interna se hace mds y mds densa, 4§ medida
que es mds profunda y parece continuarse con la tdnica siguiente.

La tdnica média, que es la mds importante, es mds gruesa que las otras
dos reunidas; su color es amarillento en las arterias gruesas y rojizo en
las de un calibre inferior. Se compone de elementos contrictiles y elds-

-~ ticos 4 los cuales se junta el conjuntivo, segun Fort, Las fibras de esta
tinica estdn contorneadas en espiral segun Hunter, Purkinje, Mascagni,
y Riuschel; mas segun Willes, Mery, Lauth y Henle, son longitudinales
y anulares. Robin, por su parte, opina que tienen una disposicion muy
intrincada; segun €I, algunas fibras forman redes de mallas perpendicula-
res al eje del vaso, y otras se dividen en laminillas perforadas, formando
asi lo que se ha llamado sustancia cribada. Se ve, pues, que los autores
no estdn adn acordes en todo; pero lo que si es un hecho es que la ma-
yor parte de las fibras musculares estdn dispuestas circularmente y entre-
cruzadas con las eldsticas, las que generalmente son longitudinales. Es-
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ta dltima disposicion nos explica por qué los bordes de una arteria, tras-
versalmente seccionada, tienden 4 apartarse mds y mds.

Los elementos eldsticos y contrdctiles no estdn igualmente distribuidos
en todas las arterias; en la aorta domina el eldstico, casi no hay tejido
muscular; lo contrario pasa en las de calibre muy delgado; y en las de
mediano calibre estdn igualmente repartidos dichos elementos. Pero no
se crea por esto que todas las arterias de igual calibre estin igualmente
constituidas, no, pues estos tejidos cambian, y sobre todo el muscular, que
es mds importante; en unas es mds gruesa la capa que él constituye; en
otras m4s delgada, segun es el papel fisiolégico del dérgano que estdn
encargadas de nutrir. Esto lo ha den::strado plenamente Guimbert.

Estd en relacion esta capa: hdcia fuera, con la tdnica externa que pa-
rece continuarla; y hdcia dentro, ella se hace mds eldstica, gruesa y resis-
tente, presentando, en un corte transversal, un aspecto festonado; se le ha
llamado en ese sitio limina eldstica interna de la tinica média.

La tinica interna ¢ intima de Leydig, cuyo estudio es interesante por
ser el sitio de lesiones arteriales graves, estd constituida de fuera 4 den-
tro, por una capa llamada anhista por Robin, celulosa por Haller, ner-
viosa por Mascagni y sub-serosa por Malgaigne, denominaciones impro-
pias 4 las cuales yo preferiria el nombre de sub-epitelial, que nada pre-
juzga de su naturaleza. Ista capa, cuyo espesor varia, segun Ranvier, de
3 4 12 mm. de milimetro, estd formada por celdillas planas, irregulares,
estrelladas, con muchos ntcleos, y por una sustancia fibrilar elastica de
direccion longitudinal. FEstas celdillas estrelladas son las llamadas por
Keelliker ldminas estriadas y cuya existencia ha sido muy debatida.

La capa epitelial sigue d la anterior y estd formada por celdillas pdli-
das, delgadas, trasparentes, de figura fusiforme y terminadas en punta,
siendo ovalados sus niicleos. Las relaciones de la tinica interna con la mé-
dia, ya las he descrito; hdcia dentro estd en relacion con la sangre 4 la
cual facilita el deslizamiento. Es muy importante notar que esta ti-
nica carece absolutamente de vasos, nervios y linfiticos y solo se nutre
como los tejidos imperfectamente organizados, por imbibicion.

Las arterias tienen sus vasos nutritivos llamados vasa-vasorum, los cua-
les, despues de serpentear en el tejido celular ambiente, llegan 4 la tiini-
ca externa y se distribuyen formando una red superficial de mallas irregu-
larmente cuadrildteras 1 ovales, una red profunda de mallas mds estre-
chas; y por iltimo, los capilares se hacen flexuosos, toman una forma
helicoide como las arterias cavernosas, disposicion que estd en relacion
con los estiramientos que tendrian que sufrir de otro modo por la didstole
arterial, i

¢Hasta donde llegan los vasa-vasorum? Segun algunos autores, atravie=
san la ténica media, pero Weber, Robin y Gimbert sostienen que jam4s
atraviesan la tinica adventicia. Sea lo que fuere, todos estdin de acuerdo
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en que la tdnica intima estd completamente desprovista de ellos. Es muy
importante notar aqui que los vasa-vasorum son mds numerosos en los
jévenes que en los ancianos. Los nervios vaso-motores llegan hasta el
elemento muscular liso, y all{ se pierden bajo la forma de fibras de Remak.

En la composicion quimica de las arterias entra no solo la fibrina, si-
no tambien la gelatina y el fosfato de cal, el que aumenta de una ma-
nera progresiva con la edad. Tiedemann, en las cenizas de lasarterias de
los recien nacidos, ha encontrado o, 86 por ciento; en las del hombre adul-
to 1,25; en las del hombre de edad 2,77; y 4,01 en las de los ancianos.

En las arterias de muy pequefio calibre, la fibro-celdilla estd reempla-
zada por especies de husos muy cortos, lo que nos indica que alli el te-
jido muscular persiste al estado embrionario. Aproximdndose mds y mds-
hdcia los capilares, todas las tinicas descritas tienden 4 desaparecer: pri-
mero se pierde la eldstica, luego la muscular, y al fin solo queda una
membrana amorfa parecida al sarcolema de los musculos estriados, en la
cual se encuentran ntcleos ovales cuyo niimero disminuye con el cali-
bre de los vasos. Estos niicleos ;son contrdctiles? Las experiencias fisio-
légicas parecen probarlo.

FISIOLOGIA.—La forma de las arterias, en el vivo, es come la de una
cinta y no cilindrica como en el caddver; esta forma cintada es debida
al conflicto del tejido muscular con el eldstico, pues el primero tiende 4
reducir la luz del canal vascular en un punto, y el segundo en una linea,
resultando de esto la forma intermedia que tienen. Por esta lucha las ar-
terias estdn en un estado constante de tension, la que constituye su to-
nicidad propia, tonicidad tan importante para ayudar la circulacion de la
sangre y cuya pérdida es causa de tantos trastornos.

La composision histoldgica de las arterias nos explica las propiedades
inherentes 4 su tejido; asi es que ellas son resistentes, eldsticas y con-
trdctiles. Estas propiedades tan esenciales no podian ménos que tener-
las. En efecto, sino fueran resistentes se dilatarian en forma aneurismal,
pues sabemos que el corazon lanza de 6o 4 So veces por minuto una on-
da sanguinea de 180 grs.; y dilatindose asi, serian entdnces un peligro
inminente para la vida. Mas, por fortuna, nada vale la fuerza impulsiva
del corazon para conseguir este efecto, pues las arterias son de tal modo
resistentes, que Clifton Wirtringham ha calculado que la resistencia de
la aorta cerca del corazon equivale 4 120 libras; cerca de su parte infe-
rior 4 130; y que de las pequefias arterias es atin mayor.

Si las arterias no fueran eldsticas, la circulacion no seria continua; el
corazon no soportaria trabajo tan penoso sin hipertrofiarse.

Las arterias, en virtud de su elasticidad, ayudan al corazon, hacen efec-
tiva su contraccion, porque la fuerza de la onda sanguinea no se pierde
al distenderla, sino que le restituyen fntegra esta fuerza, al volver sobre
si mismas. '
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Esta propiedad tambien hace continua la circulacion: se sabe que Ma-
rey ha demostrado que en dos tubos de igual calibre, uno rigido y el
otro eldstico, escurre, en igualdad de tiempo, un liquido en mayor can-
tidad por el segundo que por el primero; y esto no puede verificarse si-
no porque en el eldstico es continuo el escurrimiento, que es intﬁrmiten-
te en el rigido.

Por su contractilidad, las arterias ordenan la d1stnbucxon de la sangxe
en los érganos que nutren; y esta propiedad nos explica algunos de los
grandes procesos morbosos. Esta propiedad estd tan bien probada, y es
tan esencial, que no se comprende cémo Haller, Nysten, Bichat y Mu-
ller se atrevieron 4 negarla. En la actualidad no puede ponerse en duda
su existencia: ella obra en el enrojecimiento de la cara por las. emocio-
nes, y suspende las hemorragias ligeras; Parry, Jones y otros han visto las
arterias cortadas al traves retraerse, y despues, con la muerte, recobrar su
calibre; Weber, por la electrizacion electro-magnética, interrumpe la cir-
culacion en las pequefias arterias, y Kolliker, en el miembro de un am-
putado, por medio de la electricidad, ha logrado el mismo efecto. en la
tibial posterior.

Por otra parte, la fisiologfa moderna ha demostrado hasta la evxden-
cia la contractilidad artérial por la influencia de los vaso motores: Ber-
nard ha manifestado la influencia del simpdtico sobre la circulacion de
las ramas carotideas, y Broun-Séquare ha atribuido el calor que entén-
ces se produce en la cara, 4 la dilatacion arterial, producida por la sec-
cion nerviosa; Marey, en sus infatigables investigaciones, ha probado que
la contractilidad de las arterias haciendo que pase una cantidad de san-
gre variable, en un tiempo dado, es la causa directa ¢ indirecta de las
anemias ¢ hiperemias locales.

La propiedad que estudiamos es activa; cuando ella se agota, viene la
dilatacion pasiva y no activa, como lo quiere Schiff, porque en las arte-
rias no hay fibras musculares en forma de radio que puedan dilatar el ca-
libre par su contraccion.

PATOLOGIA.

Las arterias, como todos los tejidos de la economia, son el sitio de es-
tados patoldgicos; estos estados patolégicos son muy variados, pero solo
estudiaremos aqui uno de los mds importantes, la degeneracion arterial,

Entiendo por degeneracion arterial la trasformacion patoldgica mds 6
ménos completa del tejido arterial, siempre que dicha alteracion no sea
transitoria ¢ fugaz. Ahora bien, poco importa que la degeneracion haya
venido por arteritis aguda 6 crénica, por infiltracion calcdrea, trasforma-




ey |

cion grasosa, huesosa ¢ amiloide, porque el resultado siempre serd se-
mejante, traerd siempre la perturbacion de las funciones vascalares. Es-
tudiaremos, sin embargo, todos estos puntos.

La degeneracion amiloide consiste en depdsitos de una sustancia asi
llamada, semejante, pero no idéntica al almidon, que se colora como és-
te por el iodo y por ¢l ioduro de potasio iodurado, y que tiene su sitio
en las capilares y arteriolas, cuyo calibre obstruye poco 4 poco, dejando
profindamente izquemiado el érgano de su distribucion é inutilizando
sus funciones. Ella viene cuando el organismo estd muy debilitado, 6
cuando ¢l mantiene grandes supuraciones.

Pasemos 4 la arteritis; pero 4ntes veamos si ella existe. Apénas habrd
habido en Medicina un punto tan debatido: cien veces se ha afirmado su
existencia y ctras tantas se ha negado, siendo esto tanto mds raro, cuan-
to que la inflamacion es uno de los procesos mds comunes y mejor es-
tudiados. Afortunadamente su existencia estd hoy plenamente demostra-
da; solo que ella no existe en la superficie interna de las arterias, como
se decia, sino en las capas adyacentes. Las interminables discusiones ¥
venian de que se consideraba la tiinica interna como una serosa, lo cual B 1)
no es cierto, como claramente se desprende de la descripcion que hice
de dicha tdnica. Asi es que, en vano se buscaba el enrojecimiento, las
falsas membranas y la formacion del pus en la capa epitelial; pues si
bien es cierto que hay algunas veces enrojecimiento, éste no es de natura-
leza inflamatoria, sino que viene por infiltracion y es mds marcado cuan-
do la sangre estd alterada; asi, en los caddveres de los individuos muer-
tos por infeccion pitrida, he tenido oportunidad de verla muy marcada.
Se prueba, tambien, que viene por imbibicion, porque ella es m4s marca-
da en las partes mds declives, y por la lavadura desaparece.

Lo que se habia tomado por falsas membranas, no era sino la capa
epitelial desprendida por ciertas circunstancias inherentes 4 las experien-
cias imperfectas que se hicieron en los animales. El pus que se ha encon-
trado, estd demostrado que no venia de las arterias.

La arteritis aguda existe, sin embargo, y tiene su sitio generalmente en
la capa externa de la tdnica interna. Estd caracterizada por la prolifera-
cion de los elementos que all{ existen y por la inyeccion vascular de la
tlnica externa; su terminacion es raras Veces la supuracion, ella se re-
suelve 6 pasa al estado crénico, 6 bien trae como consecuencia la dege-
neracion grasosa. No me puedo detener mds en su historia, y solo diré
que no es tan rara, por desgracia, en la Reptblica, donde toma una mar-
cha sub-aguda, se acompaiia de dolores cruelisimos y casi fatalmente con-
duce 4 la tumba 4 los desgraciados pacientes.

Antes de pasar adelante, digamos qué se entiende por ateroma. Pocas
palabras han dado lugar 4 tantas equivocaciones como esta: unos auto-
res entienden por esta palabra la trasformacion grasosa, otros la endar-
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teritis crénica, algunos la trasformacion calcdrea; y muchos entienden por
ateroma todas estas lesiones aisladas ¢ reunidas. En medio de semejan-
te cdos, lo mejor seria borrar esta palabra del lenguaje cientifico, pues si
nos remontamos 4 su origen veremos que, cuando se dié este nombre,
se pens$ en una enfermedad de la piel que los griegos llamaban asi y
cuya enfermedad consistia en una especie de lupia, una cavidad cerrada
por todas partes que contenia materias sebdceas. De manera que por eso
se llamé ateroma 4 la cavidad que se ve en las arterias bajo el epitelio
llena de grasa y restos orgdnicos.

Se ve, pues, que dicho término solo indica una terminacion particu-
lar de la arteritis crénica, y por lo mismo no justifica el abuso que de él
se ha hecho para indicar todas las lesiones complexas que se encuentran
en las arterias de los viejos. Seria mejor usar aqui el nombre que quie-
re Virchow: endarteritis deformante crénica seudo-nudosa, ¢ simplemen-
te la palabra degeneracion arterial que yo empleo en este trabajo.

La arteritis crénica estd caracterizada en su principio por la inflama-
cion de la capa sub-epitelial de las arterias, inflamacion que progresiva-
mente invade todas las tinicas, de tal modo, que, principiando por la en-
darteritis, sigue por la mesarteritis, la peritarteritis, y por fin hay pantar-
teritis, porque todas las tiinicas estin mds ¢ ménos inflamadas. En las
pequeiias arterias, las del cerebro, este proceso crénico se desarrolla
mds en la tdnica externa, y como lo dice Billroth, trasforma su tejido
en celdillas y atrofia las fibras musculares, lo que trae la dilatacion de la
tinica interna en forma de aneurismas capilares, predisponiendo asi so-
bremanera 4 las hemorragias cerebrales.

Se encuentra en las arterias crénicamente inflamadas una multitud de
lesiones que provienen de los diferentes periodos de desarrollo que ha
alcanzado este proceso, 6 que son la consecuencia del mismo. Asi es
como se encuentran pequefios puntos salientes en forma de plaquitas,
que avanzan hdcia la luz de estos canales, de un color blanco 6 gris, al-
gunas veces amarillento, de consistencia de jalea, que se desarrollan
en la capa profunda de la tdnica interna, y estin separadas de la sangre
por la capa epitelial que pasa sobre ellas como un puente. Estdin consti-
tuidas por un liquido viscoso, en el que nadan nicleos y celdillas con-

~juntivas redondas ¢ fusiformes en via de multiplicacion, lo que prueba
que dichas placas no estin formadas por depdsitos de sustancias pldsti-
cas como lo quiere Rokitansky, ni por lo que Morel llama fibrina tras-
parente, sino que son el resultado de la neoplasia inflamatoria. Se endu-
recen estas placas algunas veces sin cambiar de composicion; pero otras
el neoplasma se engruesa, se pone opaco y mds duro asemejindose 4
la albliimina coagulada, y reciben, enténces, el nombre de depdsitos car-
tilaginosos; con este cambio fisico viene un cambio de la composicion
intima: la masa se hace fibrilar, los corpisculos conjuntivos aumentan
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de volimen; se anastomosan en r2d los elementos fibroides nuevos, con-
tinudndose en forma de malla con los prolongamientos lameliformes de
la tinica interna, cuyos elementos estin en via de proliferacion; el cor-
te trasversal de la placa presenta un aspecto areolar que, segun Roki-
tansky, es caracteristico.

Al mismo tiempo que se forman estas placas que corresponden al
primer grado de la endarteritis, se ven otras lesiones que ferman el se-
gundo periodo. Se encuentra en unos puntos el verdadero ateroma, es-
to es, cavidades, algunas veces umbilicadas como la pdstula de la virue-
la, cerradas por todas partes, y conteniendo una papilla é detritus gra-
soso, compuesto de celdillas granulosas, granulaciones grasosas, cristales
de dcidos grasos, grumos voluminosos de la sustancia de los tejidos re-
blandecidos, y cristales de colesterina cuyo estado sélido se debe 4 la po-
ca solubilidad de esta sustancia en los liquidos del organismo. Estos
focos ateromatosos se encuentran vacios en otras partes: algunas veces
cicatrizados y con un color negruzco por depdsitos pigmentarios; otras
con incrustaciones calcdreas, formaciones huesosas 6 bien con depdsi-
tos fibrinosos. Esta destruccion necrobidtica que forma estas cavida-
des, puede destruir casi todo el espesor de las tiinicas arteriales y dejar
las arterias reducidas 4 la capa mds exterior que se trasparenta bien.
Yo he tenido oportunidad de ver esto en dos caddveres. En uno se en-
contraba la subclavia izquierda, muy cerca de la axilar, en un espacio
circular de 7 mm: reducida 4 uua capa trasparente, y lo que me llamé
en extremo la atencion, fué que la arteria no solo no estaba dilatada,
sino que estaba deprimida, tal como si se la hubiera ligado; cerca de es-
ta estrechez estaba casi obstruida, doblada en el sentido longitudinal,
sin contener cudgulos, y es de notar que el brazo no estaba atrofiado.
Busqué la explicacion de estos fenémenos singulares, y la encontré en
la degeneracion grasosa del corazon; en la curvatura, y en la compre-
sion mds 6 ménos completa que sufria la arteria por su situacion topo-
grifica. El miembro no estaba atrofiade por las comunicaciones vascu-
lares. En el otro caddver, la destruccion se encontraba en la parte in-
ferior de la aorta tordxica y en su pared posterior, exactamente en la li-
nea média, y aplicada 6 sostenida la destruccion por la columna verte-
bral, lo que me explicaba por qué no se habia dilatado bajo la influen-
cia del choque

He dicho que se encuentra la trasformacion calcdrea y la huesosa. La
primera, llamada tambien petrificacion, consiste en la infiltracion de sa-
les calcdreas que ocupan al principio la parte central de la masa cartila-
ginosa, estdn separados de la corriente sanguinea por la lémina epitelial,
y son trasparentes, quebradizas, sonoras, no compactas; se ve en su sus-
tancia trasparente hendeduras y estrias negras, sus bordes son rigidos, des-
iguales y cortantes, por lo que, cuando dichas placas son muy numero-
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sas, parece que la aorta, donde tienen su sitio predilecto, estd empedra-
da. Estas ldminas cretdceas son muy distintas del hueso, porque sabemos
que éste es resistente, opaco y eldstico.

La trasformacion huesosa, contrariamente 4 lo que dicen los autores,
existe en las arterias, solamente que ella es muy rara y las Idminas no
tienen canales de Havers; pero s existe la celdilla huesosa: el Dr. Me-
jia ha visto dicha celdilla en una de las numerosas autopsias minuciosas
que ha practicado, y yo he creido tambien encontrarla en una placa os-
tedide que conservo. Por otra parte, su formacion se explica bien, asf co-
mo lo haré mds adelante.

La metamdrfosis grasosa puede venir por si misma, é como consecuen-
cia de la irritacion inflamatoria. No se debe confundir la infiltracion gra-
sosa con la degeneracion é metamdrfosis grasosa: en la primera la grasa
se reune en una sola gota mas; en la segunda las gotitas grasosas siem-
pre quedan separadas: la vida puede ser compatible con la infiltracion,
miéntras la degeneracion trae seguramente la muerte, es un proceso ne-
crobidtico por excelencia. Esta alteracion necrobidtica, asi como es efecto
de la arteritis, puede, tambien, 4 su vezser causa de clla. Hay, pues, una
degeneracion simple, y otra que viene por inflamacion; mas como exis-
ten estas dos degeneraciones de causa distinta al mismo tiempo en algu-
nas ocasiones, este es el motivo por el cual se cometid el error de con-
fundirlas en una sola.

En las arterias de los viejos pueden existir todas las lesiones que he
descrito, mds 6 ménos combinadas, y predominando ya una & bien otra
de las alteraciones: generalmente en las de los ancianos el epitelio de la
tdnica interna estd como arrugado y ficilmente se desprende; las tinicas,
como no estdn alteradas todas al mismo grado, se dejan separar unas de”
otras con facilidad; las arterias de calibre regular se hacen flexuosas, mo-
niliformes, alargadas; en unas partes estd casi obstruido su calibre y en
otras dilatado; pero lo que se advierte en la mayor parte del drbol arte-
rial, es que sus paredes estdin sumamente rigidas y endurecidas, razon por
la que Forster le ha llamado 4 esta degeneracion mudltiple, arterio-escle-
rosis.

El lugar en que se han encontrado mds comunmente las alteraciones
descritas, ha sido por drden de frecuencia, en las autopsias del Dr. Me-
jia y en las mias: el callado de la aorta en su pared convexa, su espolon
terminal, las carétidas primitivas en el lugar de su division, y de éstas
mds frecuentemente en la del lado izquierdo, la subclavia izquierda, la de-
recha, las popliteas, la division de las iliacas primitivas, las femurales y
los orificios de nacimiento del tronco celiaco, de los renales € intercos-
tales. La arteria pulmonar nunca ha sido el sitio de semejantes trastornos.

Hay algunas veces en las arterias degeneradas trombosis 6 embolies
que obstruyen mds 6 ménos completamente su calibre, y cavidades aneu-
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rismales cuyo sitio es generalmente la aorta. El corazon se puede hallar
hipertrofiado, atrofiado, con depdsitos grasosos en forma de placas como
lechosas, 6 bien en la degeneracion grasosa; pero es mds comun la hi-
pertrofia, sobre todo cuando dominan las incrustaciones calcdreas, segun
se desprende de nuestras autopsias. Llamo la atencion sobre esta coinci-
dencia. ~ ;

Ademis de las alteraciones propias 4 la degeneracion arterial, hay otras
gue se encuentran en los demds drganos de los caddveres, y que son con-
secuencias directas algunas, y otras, si no se relacionan con ella, al mé-
nos coinciden con frecuencia,

Asi es como el corazon es el sitio de lesiones orgdnicas; la 2orta y la
pulmonar de dilataciones considerables; el pulmon de la tuberculosis, el
enfisema, la pulmonia supurada ¢ gangrenosa; la pleura de derrames pu-
rulentos; el higado de degeneracion grasosa & cirrética; el cerebro de
congestiones, hemorragias y reblandecimientos; el cristalino de endureci-
miento; y las visceras en general de congestiones y focos apopléticos. To-
das estas alteraciones Jas he encontrado en las autopsias; pero entre ellas,
las que me han llamado la atencion por su mayor frecuencia y me han
hecho pensar en una relacion de causa 4 efecto, han sido: la tuberculo-
sis, las flegmasias supuradas, el enfisema y la degeneracion grasosa del
higado. Mids adelante volveré sobre este punto.

Fistorocia patorocrea,—Degeneracion grasosa.-—Hemos visto ya el
foco ateromatoso, que no es sino el dltimo periodo de la regresion gra-
sosa; dntes que ¢l se forme, se ve la trasformacion que estudiamos dise-
minada, pero agrupada alli donde mds tarde serd el centro del foco: se
ven aparecer en el medio del protoplasma de las celdillas, granulaciones
grasosas muy finas, que poco 4 poco todo lo invaden, destruyen el nd-
cleo y la cubierta, dejando solo lo que se ha llamado cuerpo granuloso 6
glébulo granuloso. Estos glébulos granulosos pierden la forma celular,
se disocian, se reblandecen, y aparecen enténces gotitas grasosas, las que
juntas con las granulaciones aiin existentes y entremezcladas, hacen tomar
4 las placas ateromatosas un color amarillento, debido 4 la interferencia
luminosa, al modo de refractar la luz.

Entre la formacion grasosa se notan las mallas del tejido fundamental
de la tlnica interna, lo que prueba que la degeneracion ataca las celdi-
llas, y no los espacios que ellas dejan entre si.

Este es el modo como va apareciendo la grasa; pero para entender el
mecanismo intimo, el por qué de la formacion, necesitamos remontar-
nos al estudio de lo que pasa al principio; los depdsitos cartilaginosos
de la endarteritis, vimos que primero aumentan de voldmen y se endu-
recen; esta esclerosis viene de que al mismo tiempo que se engruesa el
tejido intercelular por el hecho mismo de la inflamacion, los elementos
celulares de la tinica interna aumentan, los ndcleos de ellos proliferan,
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se multiplican; dividiéndose asi, las celdillas dan muchos elementos j6-
venes, éstos no pueden vivir, no es posible que les lleguen los materiales
indispensables 4 su existencia, porque su formacion es muy ripida, y co-
mo vimos, no hay vasos donde ellos se desarrollan: de alli es que sufren
la degeneracion grasosa; mas dntes de llegar d esta trasformacion final,
los jovenes elementos sufren otra transitoria, llamada tumefaccion tur-
bada.

La tumefaccion turbada ¢ infiltracion albuminosa, llamada. tambien,
atrofia granulo-protéica por los autores franceses, hace que las celdillas
aumenten de volimen y de densidad; pues la degeneracion principia
siempre por el protoplasma, el cual se hincha y se hace granuloso, siendo
la causa probable la precipitacion de los principios albuminoides normal-
mente contenidos en el protoplasma, precipitacion que seria debida 4
una irritacion nutritiva anormal. Como he dicho, esta tumefaccion es el
principio de la degeneracion grasosa; pero es distinta, porque las granu-
laciones del protoplasma en la primera se disuelven en el 4cido acético;
mas no en el éter y el cloroformo, miéntras que en la degeneracion pasa
lo contrario con las mismas granulaciones; despues ya no hay distincion,
porque la tumefaccion solo es transitoria, y llega, por dltimo, 4 su fin,
que es la metamdrfosis grasosa,

¢Cudl es el mecanismo de la formacion de las placas calcdreas arte-
riales? Su produccion cuando hay inflamacion, y su modo de principiar
por el centro de las placas de la endarteritis, nos lo va & explicar. Las
sales calcdreas se precipitan cuando se estanca el liquido que las tiene
en disolucion 4 favor del dcido carbdnico; porque,. entdnces, el 4cido,
en virtud de su difusibilidad, desaparece. Este mecanismo de Ja precipi-
tacion calcirea estd demostrado fuera del organismo, por la formacion
de las estalactitas v estalacmitas, y en su interior, por la formacion de los
huesos; pucs sabemos que las primeras celdillas huesosas que aparecen
en los cartilagos principian por la parte mds lejana de la circulacion, alli
donde ella es menor, donde los liquidos estin casi estancados. Ahora
bien, si la pereza circulatoria de los liquidos nutritivos es la causa de la
cretificacion, dificilmente se comprende que haya tejidos mds 4 propdsito
que el arterial cuando estd crénicamente inflamado: alli todo concurre 4 ]
la estancacion de los liquidos: la pobre organizacien de la tinica interna
desprovista de vasos; la relacion inmediata de esta tdnica con las otras cu-
yos vasos son de forma sumamente contorneada, helicoide, y cuyo ni-
mero disminuye con la edad; la neoplasia inflamatoria, que por la pro- |
liferacion de las celdillas, obstruye los espacios intercelulares; todo, todo E
concurre 4 la estancacion de los liquidos y por consiguiente 4 la cretifi- f
cacion arterial. Empieza la cretificacion en la parte central de las placas
cartilaginosas de las arterias y en el centre de los cartilagos costales en
los ancianos, porque son los puntos mds lejanos de la circulacion.
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- Una vez comprendida la petrificacion de las arterias, las formaciones os-
tedides que el Dr. Mejia y yo hemos encontrado, se explican ficilmente;
solo que el proceso que en la petrificacion es pasivo, aqui es activo: des-

. pues de mortificado el tejido celular, la sustancia que queda entre las

celdillas se hace mds densa y homogénea, se esclerosa: hay proliferacion;
existe, pues, un tejido que tiene las partes esenciales para poder ser hue-
s0, porque su tejido contiene las celdillas estrelladas. A este tejido con-
juntivo ostedide, solo le falta la incrustacion calcdrea para tener las celdi-
llas exactamente igualesd las huesosas; y como esta incrustacion es en ex-
tremo ficil por las razones que he dado, y porque la celdilla alterada en
su nutricion, ya no conserva probablemente aquella cualidad tan asom-
brosa, en virtud de la cual no absorbe & no retiene las sustancias extra-
flas 4 su composicion, resulta que la trasformacion ostedide de las arte-
rias, no solo es posible, sino muy probable.

Con lo expuesto aqui y anteriormente, creo haber demostrado la exis-
tencia de la celdilla huesosa en las arterias degeneradas. Para concluir es-
te punto, diré que los osteofitos de los huesos del crineo y de las menin-
ges se forman del mismo modo que las placas ostedides arteriales.

Las alteraciones tan profundas que hemos estudiado en el tejido de las
arterias, no podian ménos que tener un eco en sus propiedades fisiolé-
gicas: 4 medida que avanza la alteracion anatémica, se perturban mds y
mds las funciones fisiolégicas de los vasos, y estas perturbaciones son la
causa directa ¢ indirecta de todas las graves complicaciones de la endar-
teritis. ,

Las arterias, perdiendo su resistencia, ya no pueden resistir 4 la fuerte
impulsion de la onda sanguinea, y por lo mismo se dilatan en su totalidad
6 en ciertos puntos, formando asi los aneurismas. Pierden su elasticidad
las arterias; enténces no pueden volver sobre si mismas. y se alargan, se
hacen flexuosas por el choque incesante de la sangre; mas no es esto lo
mds sério, sino que como vimos en la fisiologia vascular, las arterias—
por su elasticidad ayudan al corazon, haciendo que no se pierda la fuer-
za que él emplea en dilatarlas, pues ellas devuelven integra esta faerza,
y por medio de este ardid hacen continua la circulacion; de aqui resul-
ta, que una vez perdida esta propiedad, el trabajo del corazon aumenta
y se hipertrofia unas veces y otras se dilata. Esta hipertrofia hace que se
dilate mds la aorta, la que ya estaba dilatada por la pérdida de su resis-
tencia; asi distendida la arteria, puede traer la enfermedad de Corrigan,
quedando asi constituida una lesion orgdnica de causa primitivamente
arterial. A

Si la degeneracion arterial produce la dilatacion del ventriculo dere-
cho sin hipertrofia, entdnces, en los drganos distantes del corazon, se
realiza la condicion patogénica general de la congestion, esto es, la rup-
tura del equilibrio entre la llegada y la partida de la sangre; se realiza
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la ruptura del equilibrio, porque la débil impulsion que lleva la sangre,
no puede circular, y poco 4 poco llega mds de la que parte. Se forman
asi las congestiones viscerales que he encontrado en mis autopsias, las
cuales si son activas, como cuando en la pulmonia viene la hiperemia
funcional compensatriz, dan por resultado la ruptura vascular por la de-
generacion arterial, y la formacion de los pequefios niicleos apopléticos
que yo he visto en los pulmones de los individuos que, padeciendo de
la degeneracion arterial, han muerto de pulmonfa.

Como hemos visto en la anatomia patoldgica, la endarteritis trae la
formacion de los aneurismas miliares en las arterias cerebrales; si en es-
tas condiciones, la congestion cerebral debida 4 la débil impnlsion car-
dio-vascular se hace mds intensa; por ejemplo, 4 consecuencia de los tras-
tornos digestivos, tan frecuentes en los ancianos, vendrin las hemorra-
gias cerebrales tan comunes en ellos. Es tan cierto que la arterio—escle-
résis trae 6 predispone 4 las hemorragias que estudiamos, que en cien
apoplegias solo ha faltado ella en diez y ocho ocasiones.

El mecanismo de la trombdsis y de la embdlie es muy conocido, por
lo tanto no me detendré en él; solo diré que el primer accidente es més
comun en la endarteritis que el segundo, 4 la inversa de lo que pasa en
las alteraciones del endocardio.

En cuanto al por qué del sitio de las lesiones y el de otros fendmenos
que acompafian la degeneracion arterial, lo veremos cuando tratemos de
la genesis y etiologia, porque entdnces su comprension se facilitard.

ETIOLOGIA.—La causa mds comun de la endarteritis crénica es la ve-
jez; despues de la cual viene el alcoholismo, el reumatismo y la gota;
pues la inmensa mayouiia de los jévenes que padecen la degeneracion ar-
terial, son reumdticos y gotosos; mas algunas veces, como lo dice N. Geu-
neau de Mussy, en su magnifico articulo de las arterias y sus enfermeda-
des, insertado en el tomo 3? del Diccionario de Jaccoud, se encuentran
individuos jévenes con la degeneracion arterial, sin que sean reumdticos
4 gotosos; pero entdnces se observa que los ascendientes lo han sido, 6 que
dichos individuos se han encontrado en las condiciones de hacerse reu-
miticos. Tal parece que el reumatismo existia en ellos al estado larvado.

La trasformacion grasosa, las veces que es primitiva, puede ser causa
de la endarteriris, asi como tambien la sifilis y el saturnismo, segun al-
gunos autores. Una arteritis aguda, ya sea de causa reumatismal, & puer-
peral, puede pasar al estado crénico y dejar de este modo establecida la
arteritis.

La propagacion de una endocarditis 4 la tdnica interna de las arterias
se verifica algunas ocasiones; y por tltimo, el sexo masculino y la hiper-
tréfia del corazon juegan el papel de causas predisponentes.

Las causas de la trasformacion grasosa primitiva, son: en primer lugar,
la inflamacion crdnica, pocas veces la aguda; despues vienen la edad, las
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causas debilitantes como la anemia, la clordsis, la tisis, las afecciones del
rifion y las diatesis avanzadas ¢ discrdsias.

- Toda= las causas que he mencionado paeden reunirse unas 4 otras y,
m la degeneracion arterial ser{ mds rdpida y considerable; es fre-
cuente ver reunidas en los individuos de la clase baja, la vejez, elalcoholis-
mo, la tuberculdsis, y tambien algunas veces la sifilis; ya se comprende-
rd, entdnces, las grandes pertorbaciones anatomo-patoldgicas y funcio-
nales que se encontrarén en el organismo, y ya se comprenderd, tam-
bien, lo dificil que es saber lo que corresponde 4 cada causa en este
complexo patoldgico.

+Ahora bien, ;de qué modo obran las causas sefialadas? ;Cudl es el me-
canismo de la impresion morbosa que experimenta la tdnica interna?
Bichat creia que la sangre excitaba las paredes arteriales, y Lallemand,
Perrin y Duroy lo explican por la alteracion de la sangre consecutiva al
alcohol cuando la arteritis viene por el alcoholismo, 6 por el dcido dri-
¢o cuando viene en los reumdticos y gotosos. Yo no sé de qué manera
explicardn los autores mencionadus la degeneracion por la vejez; pero
ya se prevee ficilmente que su explicacion variard alli, pues no hay ni
aleohol, ni 4dcido tirico en exceso en |1 sangre, Ya esta diferencia de ex-
plicaciones, cuando se trata de explicar un proceso patoldgico tinico, nos
da sospechas de su falsedad. En efecto, nada estd ménos demostrado que
la accion directa que atribuyen los sefiores mencionados al alcohol 6 al
4dcido ftirico sobre la pared arterial. No negaré yo, por eso, la influencia
del alcoholismo 6 del reamatismo sobre la endarteritis; pero si diré que
su modo de obrar es otro distinto, La causa intima de la degeneracion
arterial reside en la vida misma, la que se sirve temporalmente de la
materia, bajo la condicion de gastar poco 4 poco su organizacion; y co-
mo esta alteracion del organismo, junta con la circulacion, que es tam-
bien una condicion necesaria para que la vida se mantenga, es la causa de
la degencracion arterial, se deduce que, en dltimo andlisis, los fenémenos
vitales son la causa primera de ella; de tal modo que podemos sentar esta
ley: miéntras mas viva el organismo, mds avanzada serd la degeneracion
- arterial. En efecto, ella nunca falta en los muy ancianos, por lo que se ha
dicho que la vejez es su principal causa. La vejez no es sino la alteracion
del organismo por el uso que de él ha hecho la vida; esta alteracion cons-
tituye una especie de enfermedad, como Hipderates lo habia dicho: “‘Se-
nectusipsa morbus.” Se puede decir, pues, que en el viejo, todos los te-
jidos estdn alterados; pero en grado desigual, como era de esperarse.

El organismo vivo estd dotado de una fuerza de reparacion esponténea,
es un torbellino: lo que en él penetra vive un instante y muere; esta fuei-
za va disminuyendo, como he dicho, por el gasto de la materia; asi, cuan-
do es jéven el organismo, en medio de ese torbellino de composicion y
descomposicion, atrae mds materia de la que repele;.cuando es adulto,
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la composicion y descomposicion se neutralizan; pero posee, entdnces, en
cambio la fuerza de reproduccion; y por tltimo, cuando es viejo, de-
cae, porque la destruccion sobrepuja 4 la reparacion. Salta 4 los qj"os
que cuando el organismo decrece en los viejos, las alteraciones de nutri-
cion deben manifestarse primeramente en las partes que tienen una orga-
nizacion mds pobre, que se nutren imperfectamente; en aquellos tejidos
que ménos viven, por no tener vasos y por estar casi como pardsitos, nu-
triéndose por verdadera imbibicion; esto es, se debe manifestar en los pro-
ductos y tejidos epiteliales, en los cartilagos, en el cristaline, la cérnea;
y sobre todo, en la endarteria. Asi sucede: nadie ignora que las primeras
manifestaciones de la edad se conocen en el color del pelo, y la opacidad
del cristalino, que trae la disminucion del poder de la vision.

La alteracion nutritiva de estos tejidos que viven imperfectamente los
predispone sobremanera 4 las causas morbosas; pero les procesos pato-
16gicos siguen en ellos una marcha crénica en virtud de su poca vitalidad.

Toda esta digresion nos explica por qué la vejez trae la degeneracion
arterial, el Morbus coxa senilis, las artritis secas, el circulo senil de la
cérnea, la catarata doble; y por qué los padecimientos, los estados pato-
l6gicos, toman una forma crénica; los testiculos, el corazon y los mis-
culos sufren la degeneracion grasosa.

Todo lo expuesto se resume en estas tres proposiciones: 1% La deca-
dencia orgdnica es consecuencia forzosa y directa de la prolongacion de
la vida més alld de cierto limite. 2* Esta decadencia se manifiesta prime-
ro en los tejidos pobremente organizados de estructura y funciones casi
fisicas, porque no podia ser de otra manera. 3* Los drganos & tejidos al-
terados en su nutricion, se hacen mds accesibles'd las causas patoldgicas,
y una vez enfermos, la marcha de los procesos es crénica.

No es solo la decadencia orgdnica la que trae la endarteritis en los an-
cianos, sino que, como ya dije, entra otro factor importantisimo; éste es
la circulacion: véamos cémo obra. La endarteria, lo hemos repetido, tie-
ne una débil organizacion; y la tiene porque su papel es del érden fisico,
facilita solamente el escurrimiento libre de la sangre; para esta funcion
no necesitaba gldndulas que la lubrificasen, por estar en contacto con un
liquido, ni vasos que la nutriesen bien; y en efecto, vimos que carece de
arterias y gldndulas. La tinica interna, esta membrana inerte que se nu-
tre por imbibicion, que vegeta, mds que vivir; este tejido fisico, es mds
susceptible que cualquier otro 4 las causas fisicas de alteracion ¢ nutri-
cion; ahora bien, la circulacion es una causa fisica muy poderosa que
obra por el choque incesante de la onda sanguinea contra la pared vas-
cular. Siendo este su modo de obrar, se comprende que la degeneracion *
se encontrard en los puntos donde la sangre choque mds fuertemente;
por eso es que esta causa tan importante nos va 4 dar cuenta del sitio de
Ia endarteritis y de las leyes que con este motivo ha formulado Peter.
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~ Es mds frecuente la degeneracion arterial en el callado de la aorta,
porque alli la masa sanguinea en movimiento es mds considerable y lle-
va mayor fuerza: el choque es, pues, mds intenso que en ninguna otra
parte del drbol vascular; y la arteria, por su disposicion contra la colum-
na vertebral, lo r.siste por completo. En el mismo callado la degenera-
cion predomina en la parte cdncava, viendo el canal por su luz, porque
el roce alli es més fuerte que en el resto de la arteria. Despues de la aor-
ta, la corriente circulatoria se estrella con m4s fuerza, en los espolones de
las arterias, en sus encurvaciones ¢ flexuocidades, en sus aberturas de na-
cimiento; y de las aterias lejanas, en aquellas en las que la corriente lle-
ga por un camino mds directo, sin sufrir muchos cambios de direccion
por las curvaturas arteriales. Esta intensidad del choque en estos puntos,
nos da el por qué del sitio de la degeneracion, que en la anatomfa pa-
tolégica vimos ser, por érden de frecuencia, despues del callado de la aor--
ta, el espolon terminal de la misma, la division de las cardtidas primiti-
vas, la subclavia izquierda, la derecha, la division de las iliacas primitivas,
las de los miembros inferiores, el nacimiento del tronco celiaco, el de las
renales, el de las mtewusu!es'y por (xltimo, las arterias de los miembros
superiores. e

El frotamiento de la sangre contra la pared arterial, es mds frecuente
y mds fuerte en los hombres y en la hipertréfia del corazon, razon por la
que dijimos que el sexo masculino y la hipertréfia cardiaca favorecen la
degeneracion arterial.

Peter ha formulado el sitio anatomo-patoldgico de la enfermedad que
estudiamos, en las cuatro leves siguientes: Ley de los didmetros: las al-
teraciones son m4s frecuentes en las arterias gruesas, porque la onda san-
guinea es mayor y lleva mds impulsion. Ley de las curvaturas: son mds
frecuentes en las incurvaciones arteriales, porque en ellas la sangre en-
cuentra un obstdculo y choca con fuerza. Ley de los dngulos & de los
espolones: son comunes en los espolones, porque allf se rompe la co-
rriente. Ley de las violencias exteriores: son comunes tambien en las ar-
terias expuestas 4 Jos estiramientos y traumatismos, como la poplitea,
porque estas causas obran de! mismo modo que el choque de la sangre.

El 6rden de estas leyes ha sido en mis autopsias: 1°]a de las curvatu-
ras; 2°la de los espolones; 3° la de los didmetros; y 4° la de las violen-
cias exteriores.

Creo conveniente poner aqui el érden de la frecuencia del sitio de las
alteraciones vasculares, tormado sin ninguna idea preconcebida, del que
el digno discipulo de Trousseau dedujo las leyes citadas.

Frecuencia de las alteraciones vasculares segun Rokitansky: 1, la aor-
ta ascendente; 2, el callado de la misma; 3, la aorta abdominal; 4, la aor-
1a tordxica; 5, la arteria esplénica; 6, la crural; 7, la iliaca interna; 8, las
coronarias; g, la cardtida; 10, la cerebral; 11, la uterina; 12, la braquial;




T

13, la subclavia; 14, la espermdtica; 13, la carétnda primitiva; 16, Ja hipo-
gdstrica, y 17, la pulmonar.

El érden de Lobstein difiere poco de éste: 1, , el callado de la aorta; 2,
el espolon de la misma; 3, la norta tordcica; 4,.la.esplémca, 5, la aorta ab=
dominal; 6, la arteria crurdl; 7, los coronarias; 8, la subclavia; 9, la ca-
rétida primitiva en su bifurcacion; 10, la cardtida interna; 11, la cere-
bral; 12, la carétida externa; 13, las de la pared tordcica y abdominal;
14, la braquial; 15, la umbilical; 16, las intra-cerebrales; 17, la pulmonar.

¢Por qué la pulmonar nunca ha estado afectada en nuestras autopsias,
y figura en dltimo término en estas tablas? Isto ¢no parece infirmar las
leyes de Ucter, de los didmetros y de las curvaturas? No, por el contra-
rio, las confirma; pues estas leyes solo expresan los puntos donde la ten-
sion, ¢ la impulsion sanguinea es mayor, y la impulsion sanguinea es dé-
bil en la pulmonar, porque el corazon derecho, 4 quien debe esta fuerza,
es débil con relacion al izquierdo. El choque ménos fuerte de la sangre
contra la pared de la pulmonar es la causade su rareza, y no la débil
propiedad excitante de la sangre, como decia Bichat.

Si fuera cierto lo que dice Perrin de la accion del alcohol sobre la de-
generacion arterial, no se comprende por qué la pulmonar estaria exen-
ta, cuando segun ese mecanismo debia ser la primera que se degenerase.

Como la degeneracion arterial y las violencias exteriores son las causas
mds ordinarias de los aneurismas y rupturas arteriales, ellas nos explican
por qué el érden de frecuencias de las rupturas es segun Broca: 1, la aor-
ta ascendente; 2, la tordscica, y 3, la abdominal; y el de los aneurismas,
segun Crisp, es: 1, la aorta tordscica; 2, la arteria poplitea; 3, la femo-
ral; 4, la abdominal y sus ramas; 6, la cardtida; 7, la subclavia; 8, el
tronco braquiocefilico, y por dltimo, la axilar.

La decadencia del organismo y el choque incesante de la sangre es la
causa primera de la degeneracion arterial de los ancianos; pero es curio-
so que, una vez producida ésta, es 4 su vez una nueva causa poderosisima
de la marcha ripida que sigue la decadencia del organismoen los viejos;
se forma asi un circulo vicioso en ¢l que el efecto obra sobre la causa pa-
ra hacerla mds poderosa. Las arterias tienen, pues, una buena influencia
en el grado de senilidad del organismo, lo que ha hecho decir§ Cazalis:
“On a l'dge de ses artéres.”

El modo con el que trae el alcoholismo la endarteritis crénica, es el
mismo que ¢l que estudiamos ya, esto es, la trac por la debilidad del or-
ganismo que produce el alcohol y la frecuencia é intensidad de los cho-
ques de la onda sanguinea; pues el alcoholismo no es mds que la vejez
anticipada: como ella, él trae su temblor, su degeneracion grasosa y su
decadencia orgdnica. El alcohdlico se ha hecho viejo, porque parece que
ha condensado su existencia en poco tiempo, ha vivido mucho en un
corto periodo; pues sus funciones se han activado, sobre todo Jas nervio-
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sas; ha habido exaltacion de la vida, el pulso ha sido lleno, Ia respira-
cion frecuente y amplia, la imaginacion activa, los movimientos exage-
rados; y la duracion tan co:ta del sueiio, no ha podido compensar una
vida tan arrebatada.

Las dos condiciones patogémcas de la degeneracion, la debilidad or-
zdnica y la fuerza impulsiva de la sangre sobre la pared vascular, estdn
generalmente unidas, y por eso la producen con tanta frecuencia en la
vejez y en el alcoholismo; pero algunas veces existen aisladas y pueden
traerla sin embargo, aunque se comprende que serd raras veces.

La decadencia del organismo es la que obra en los estados debilitan-
tes y las diatesis descritas como causa de la degeneracion arterial. Las
diatesis no son, en titimo andlisis, mds que un estado de debilidad ina-
to para las causas patoldgicas; las que determinan, por la pobre vitalidad
de los tejidos, procesos de marcha lenta.

SINTOMAS.—Explorando las arterias se nota: por la simple vista, que
estin en algunos puntos alargadas y contorncadas como una serpiente;
esto es muy marcado en la braquial, pues haciendo doblar el antebrazo,
se ve en la sangradera las flexuosidades que hacen muy visibles las pul-
saciones cardiacas; por el tacto, que estin rigidas, moniliformes; el pulso
es duro, con apariencia de fuerza, un poco retardado con relacion 4 la
sistole ventricular, y algunas veces irregular. Esta irregularidad se explica
por una perineuritis del plexus cardiaco, consecutiva 4 la propagacion del
trabajo flegmdsico, por las tdnicas, 4 los nervios que se arrastran cn el te-
jido conjuntivo perivascular. El esfimdgrafo nos da un trazo que es ca-
racteristico, él presenta las particularidades siguientes: 1*, la linea de as-
censo es brusca; 2*, el vértice estd arredondado en forma de meseta; 3%,
la linea de descenso es mds oblicua que la normal, y 4%, ella no presen-
ta la elevacion que indica el decrotismo.

Hay otros muchos sintomas que no se encuentran siempre, y que son
indirectos, tales son: la hiperirdfia del corazon, caando no hay lesiones
valvulares; la macicez de la aorta y de la pulmonar mayor de cinco y me-.
dio centimetros en el hombre, y de cuatro en la mujer, que nos indica que
a arteria cstd dilatada; pues segun las investigaciones de Choyau y Pe-
ter, la macicez de los dos troncos arteriales reunidos, es de cuatro y me-
dio centimetros al miximum, y cinco y medio al minimum en el hom-
bre; miéntras que en la mujer es de tres y medio centimetros 4 cuatro;
los ruidos secos y algunas veces rasposos que se perciben cuando se aus-
culta la base del corazon; el soplo en el segundo tiempo, 6 en los dos 4
la vez; y el dolor en la region esternal.

El color del pelo, la esfoliacion de las uiias que denota su nutricion al-
terada, la opacidad del cristalino, sobre todo, si es binocular, y el circu-
lo senil de la cdrnea, son alteraciones que se encuentran con mucha fre-
cuencia en los individuos afectados de la degeneracion arterial, por lo
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que, cuando ellas existen, se deben buscar los sintomas mds caracteris-
ticos para diagnosticarla. - ‘

Algunos autores dicen que el circulo senil se encuentra constantemen-
te; yo le he visto faltar varias veces, y posteriormente sé que Danner, en
su trabajo sobre la importancia de este signo, dice, timbien, que no es
constante.

La endarteritis trae muchos estados patoldgicos como consecuencia;
asi es que éstos pueden servirnos de sintomas indirectos para hacérnosla
conocer, é aunque sea buscar.

Ya én la anatomfa y fisiologia patoldgica, mencionamosy explicamos
el modo de produccion de los aneurismas y rupturas vascu'ares, de la hi-
pertréfia, dilatacion y lesiones valvulares del corazon; asi como de los
focos apopléticos, congestiones viscerales, hemorragias cerebrales, trom-
bdésis y embdlies, Nos restan todavia otras muchas complicaciones.

Si la degeneracion arterial puede traer las lesiones del corazon, como
estd probado, se deben buscar estas lesiones, una vez reconocida la de-
gencracion, aunque el centro circulatorio no tenga trastornos funcio-
nales; buscando, enténces, es fdcil hallar muchas veces las lesiones en su
principio, y por lo mismo instituir un tratamiento higiénico y terapéu-
tico muy titil.

Las enfermedades de los eentros nerviosos, como consecuencia de la
endarteritis, son mds comunes en el cerebro que en la médula; porque
la endarteritis est4 mds avanzada en el cerebro, en virtud de la ley de
las curvaturas, y porque las arterias cerebrales, teniendo una capa mus-
cular gruesa que cumple un papel importante, una vez alterada esta ca-
pa, la alteracion favorece las hiperemias, las que 4 su vez son causa de
muchas alteraciones,

Como dijimos, la enfermedad que estudiamos produce en el cerebro
el reblandecimiento ¢ la hemorragia; pero tambien puede ocasionar tras-
tornos funcionales, el vértigo yataques de ecldmsia; mas no de epilepsia
como lo dice Trousseau, porque si bien es cierto que los ataques son
iguales, sin embargo, las dos entidades patoldgicas son muy distintas.
El diagndstico entre la hemorragia y el reblandecimiento es muchas ve—
ces ocioso ¢ iniitil, porque por la degeneracion arterial; tan bien puede
venir Ja primera como la segunda, y se encuentran otras veces reunidas;
lo importante es saber si hay é no degeneracion arterial, asi podremos
preveer la terminacion de las alteracianes cerebrales, ]a sucesion que és-
tas pueden tener, y podremos relacionar 4 una sola causa una multitud
de lesiones que no son entidades patolégicas distintas, sino efectos de
una misma causa, sintomas de una alteracion primitiva; asi es como al-
gunos ancianos son atacados de accesos flegmdsicos, hemorragia 6 reblan-
decimiento cerebral ¢ insuficiencia adrtica, y no diremos que tienen le-
sion orgdnica, reblandecimiento y epilepsia, tres enfermedades distintas,
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sino que tienen degeneradas susarferias; una sola enfermedad cuyas ma-
nifestaciones han sido diversas.

Ciertos estados tifoideos graves que vienen en los viejos y que no se
explican por lesiones del aparato respiratorio § genito-urinario, son con
mucha frecuencia debidas 4 la endarteritis, la que por ruptura de los fo-
cos ateromatosos ha producido trombdsis 6 embdlies.

Es probable gue la degeneracion vascular entre como factor importan-
te en la produccion de la periencefalitis crénica difusa; pues dos enfermos
que yo he visto tdltimamente, estaban atacados de la degeneracion arte—
rial, y eran alcohdlicos; ademds, se sabe que las arterias cerebrales en la
periencefalitis se encuentran dilatados en forma de aneurismas miliares,

La angina de pecho es tambien, en muchas ocasiones, consecuencia
de la degeneracion arterial; pues esti admitido que la angina es una pe-
riaortitis acompafiada de perineuritis que siguen una marcha crénica; aho-
ra bien, ya vimos que la endarteritis crénica se propaga algunas veces &
los tejidos circunvecinos; Juego puede producir Ja angina.

La gangrena senil viene en las extremidades, porque allf la impulsion
sanguinea es muy débil, las arterias estén rigidas, el organismo debilita-
do; yademds, las extremidades, por su situacion y usos. son muy accesi-
bles 4 las causas fisicas.

La terminacion supurativa de las flagmasfas en general, y sobre todo de
las de la pléura y el pulmon, que me han llamado en extremo la atencion,
por haberlas encontrado en mis autopsias con tanta frecuencia, creo ex-
plicarlas por la debilidad del organismo primitiva y consecutiva 4 la de-
generacion arterial; nadie ignora que los tejidos minados en su nutricion
hacen pus con mucha facilidad.

El flegmon difuso y el mal perforante del pié, coinciden con mucha
frecuencia con la endarteritis, para hacer creer que ella favorece su forma-
cion; su modo de obrar se comprende: vimos cdmo ella es capaz de traer
la gangrena que se llama espontinea, luego con mds razon traerd el fleg-
mon difuso, el que no ¢s sino una gangrena de causa inflamatoria, por-
que la inflamacion ayudard alli 4 la degeneracion arterial para producir
la muerte de los tejidos.

La degeneracion, ayudada de la compresion, puede traer la gangrena
molecualar con suma lentitud, y constituir asi el mal perforante del pié.

La alteracion de las arterias por la endarteritis, nos da cuenta de la
frecuencia de las neumonfas, y sobre todo, de las que se han llamado
hipostdticas; asi como tambien de la poca intensidad de los fenémenos
generales, que hace que muchas veces no se diagnostiquen. En efecto,
hemos visto cémo se produce la congestion por la arterio-esclerdsis; en
el pulmon la congestion se facilita por la gran vascularizacion de él, por
las lesiones cardiacas frecuentes en los viejos, como la dilatacion del ven-
triculo derecho; y por la pesantez en las neumonfas hipostdticas. La




congestion es siempre mds marcada en los Iébulos inferiores de los pul-
mones por efecto de la gravedad, lo que me explica por qué la pulmo-
nia se encuentra mds comunmente en €sos puntos. - :

No se puede poner en duda la influencia de la congestion sobre laapa-
ricion de la inflamacion: en las lesiones cardiacas vienen con mucha fre-
cuencia las inflamaciones de la pléura, del pulmon y de los bronquios;
se sabe que en la hiperemia de la cara por la seccion del simpdtico, si
no se irrita el lugar congestionado no sucede nada; pero tan pronto co-
mo se hace la mds ligera irritacion, aparece una flegmasia que se extien-
de ripidamente; lo mismo pasa en ¢l edema de los miembros, en las le-
siones valvulares, cuando se irrita la piel. Asicongestionados los pulmo-
nes, la mds ligera irritacion, una corriente de aire, un enfriamiento, pue-
den traer la pulmonia.

La poca intensidad de los fenémenos generales la entiendo yo, tanto
por la debilidad del organismo, cuanto por la alteracion vascular que al-
tera ¢ destruye la tiéinica muscular y los nervios vaso-motores: falta la
reaccion general del organismo; porque los reflejos que son el modo
por el que obra un drgano sobre los otros, son muy débiles; su punto de
partida, que son las extremidades nerviosas, estd mds é ménos alterado;
asi como el centro de reflexion y el punto terminal; ademds de ser dé-

biles los reflejos, las arterias estdn alteradas en su tiénica muscular, que

es la que regla la distribucion de la sangre para producir las hiperemias
6 hisquemias, causas de trastornos funcionales.

Se comprende que la alteracion vascular por la endarteritis ¢ la tras-
formacion grasosa traiga las hemorragias en cualquier parte del cuerpo;
asi es como los autores creen que en el escorbuto, la clordsis, la hemofi-

lia; yen la ictéria grave, hay, ademds de la alteracion de la sangre. dege- '

ncracion de la pared arterial.

Hay ciertas hemorragias que, por su sitio y circunstancias que las acom-
panan, son un buen signo de la degeneracion arterial, las epixtisis que son
raras en los ancianos, la denuncian cuando vienen sin que existan pdli-
pos nasales ¢ alteraciones hepdticas; lo mismo pasa con la hemorragia
del tejido celular retro-ocular, el cual, sin causa aparente, repentinamen-
te, del dia 4 la noche, produce una exoptalmia considerable que llama la
atencion; con la hemorragia subconjuntival, que aparece con frecuencia
como un sintoma insignificante del que no se hace caso, pero que en
realidad vale mucho por la prefunda alteracion que indica; y con la he-
morragia intra-ocular, mds grave que las dos anteriores, porque nos ma-
nifiesta que no son ya las ramas de la cardtida externa las aiteradas; sino
las de la interna; esto es, las que se distribuyen al cerebro y pueden alli
de un momento 4 otro alterar profundamente sus funciones.

Estas hemorragias que hemos estudiado se hacen alli, porque los vasos
no estdn sosienidos por tejidos circunvecinos; y en la mucosa de Schnei-
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der se forman ¢n sus capilares ancurismas miliares, asi como se forman
en el cerebro, la médula, el higado. y el rifion por la inflamacion crénica
de las arterias.

Al hablar de la anatomia potoldgica, dije que la tuberculdsis, el enfi-
sema y la degeneracion cirrética. 6 grasosa del higado. se encontraron en
la mayor parte de mis autopsias y las del Dr. Mejia; ;qué relacion puede
haber entre estos estados patoldgicos y la degeneracion de las arterias?
Yo creo que coexisten con la degeneracion, porque las causas que las
producen son semejantes: vimos que el alcoholismo trae la endarteritis;
pues él tambien ocasiona la degeneracion hepdtica, grasosa cuando vie-
ne por el abuso del pulque, y cirrética si es debido al exceso de licores
muy ricos en alcohol, y favorece la tuberculizacion. Notamos el papel
tan importante que la decadencia, el estado de debilidad de la vejez 6 de
las diatesis, ejerce para producir la endarteritis; este estado de debilidad
consecutivo 4 la edad y 4 las discrdcias, estd admitido segun las wltimas
palabras de la ciencia, que es causa de la tuberculdsis. Por eso la edad,
junta con las malas condiciones higiénicas, y las afecciones morales vi-
vas, enjendra, segun Peter, un néimero inmenso de tuberculdsis; y por eso
los hijos de los gotosos, reumdticos, herpéticos y cancerosos, estin mds
predispuestos que ningunos otros 4 la tuberculizacion pulmonar. Si
pues, la debilidad de la organizacion engendra la tuberculdsis por si so-
la, como lo ha dicho el autor mencionado en estos términos: ‘‘Se nace
tuberculizable, no tuberculoso;” y si esta debilidad del organismo entra
como un factor importantisimo en la produccion de la arterio-esclerdsis,
ya comprendo por qué en nuestras autopsias encontré la tuberculdsis con
tanta frecuencia.

La coincidencia de la endarteritis con la tuberculdsis estd favorecida,
no solo porque estos dos estados patolégicos reconocen una misma cau-
sa, la debilidad del organismo; sino porque, tambien, una vez que la
debilidad orgdnica ha traido uno cualquiera de los dos estados patoldgi-
cos de que hablamos, este proceso morboso se junta con la debilidad, la
aumemta sobremanera, y favorece asi la aparicion del otro estado pato-
légico.

La endarteritis ha acompafiado al enfisema tan frecuentemete, por-
que la edad es la causa comun de estos dos padecimientos.

Algunos padecimientos crénicos de la piel reconocen la causa de su
tenacidad en la arterio-esclerdsis.

DIAGNOSTICO.—El diagndstico no presenta dificultad cuando la lesion es-
td algo avanzada; mas al principio es imposible conocerla; en el primer
caso, como he dicho, no esdificil diagnosticarla una vez sospechada; por-
que, aparte de la reunion de muchos sintomas de los que hemos descrito,
hay uno que es caracteristico, el trazo esfimogrifico con las particulari-
dades que le encontramos; mas lo dificil es sospechar la endarteritis cré-
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- nica; por lo que se debe tener mucho cuidado en buscarla si se encuen-
tran uno & varios de los estados patoldgicos que ella trae como conse-
secuencia. ' _

Cuando hay un doble soplo en la region adrtica que pareceria indicar
el estrechamiento con insuficiencia del orificio arterial; si hay la macicez,
el pulso y latidos propios 4 la insuficiencia adrtica pura, entdénces no hay
estrechamiento; sino que el soplo sistdlico es producido per la degene-
racion arterial que ha ocasionado la insuficiencia de la vdlvula adrtica.

MARCHA Y TERMINACION. —La marcha es lenta, pero incesante; no pa-
rece retrogadar ni detenerse. La terminacion es la muerte; bien se deja
ver que ella vendrd por una ¢ varias de las consecuencias tan graves
que la endarteritis ‘ocasiona con tanta frecuencia.

PRONOSTICO.—No me detendré en el prondstico; basta fijarse en las
lesiones irremediables que determina en el aparate nervioso, en el respi-
ratorio y en el circulatorio, para comprender que ¢l es necesariamente
fatal. La enfermedad no cura; pero creo que por un tratamiento conve-
nientemente dirigido, se puede detener un poco su marcha, y evitar las
graves consecuencias que ocasiona, al ménos temporalmente; en una pa-
labra, se puede prolongar la vida.

TRATAMIENT0.—EI tratamiento profildctico es el mds importante: se
debe siempre procurar tener las arterias en el mejor estado, porque ellas,
mds bien que la larga sucesion del tiempo, son las que per la integri-
dad, ¢ por las modificaciones de su tejido, le dan la edad 4 los indivi-
duos; asi es que con su alteracion una larga vida es imposible; miéntras
que ésta es muy compatible con su perfecta conservacion. En dos casos
muy notables de longevidad, las arterias se encontraron 4 la autopsia po-
co alteradas; estos dos casos, fueron: la nodriza de Washington, muerta
de 161 afios, y Thomas Pair, de 152 afios; y de quien Harvey hizo la
autopsia. _

El alcoholismo, este estado moiboso que degenera profundamente la
economia, porque mina todo el organismo; que trae la decadencia del
individuo, y con ¢l la de la sociedad y las naciones, como esti plena-
mente demostrado. El alcoholismo, esta enfermedad incurable cuando
ha llegado 4 cierto periodo; esta enfermedad que diariamente toma un
crecimiento espantoso en todas las clases de la sociedad, por la incuria
tan culpable de nuestros gobernantes, es causa, como dijimos, de las
graves alteraciones de las arterias que estudiamos. Y si me he esforzado
en pintar la degeneracion arterial con colores tan sombrios, ha sido pa-
ra que esta alteracion tan grave, junta con las demds que produce el al-
coholismo, nos haga tomar medidas prontas y enérgicas contra él.

Una medida que seria ficil de llevar 4 cabo, y que produciria buenos
efectos, segun mi humilde opinion, seria la prohibicion absoluta de to-
< mar las bebidas alcohdlicas en el lugar de su expendio, ¢ en otro lugar
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plblico. No me detendré para probar la utilidad de esta medida, porque
basta reflexionar un poco para comprenderla.

Muchas otras medidas hay mds importantes, y ojali que se pongan en
planta; pero yo, despues de sefialar el mal, he creido conveniente con-
tribuir con mi diminuto grano de arena para remediarlo.

Una vez ya producida la degeneracion arterial; si el individuo es alco-
hélico, se debe procurar 4 todo trance apartarlo de las bebidas alcohdli-
cas, y darle los ténicos, los amargos, el ioduro de potasio, el agua de Vi-
chy, cada sustancia segun los casos; y sobre todo, se le debe someter 4
la hidroterapia.

En general, en los individuos afectados de la degeneracion que estu-
diamos, hay dos indicaciones necesarias para detener su marcha, y son:
la primera, procurar impedir Ja formacion de nuevos depdsitos calcdreos,
y disolver en cuanto se pueda los ya formados; la segunda, excitar, ha-
cer funcionar la capa muscular de las arterias, para que ella no se deje
destruir tan ficilmente, ¢ para remediar en algo las graves consecuencias
que Ja endarteritis haya traido. Lo primero se puede conseguir por el
4cido carbénico, el clorhidrico y las bebidas azucaradas; pues estas sus-
tancias disuelven el carbonato y el fosfato de cal, sales que entran en los
depdsitos calcdreos.

No creo yo que la disolucion de estas sales se haga tan ficilmente co-
mo en un laboratorio; pero es claro que si las sustancias disolventes men-
cionadas, las hacemos predominar en la sangre, ellas deben obrar, aun-
que no fuera sino débilmente, en el sentido que™nos proponemos.

Lo segundo se obtiene excitando los vaso—motores, por la hidroterapia,
los bafios sulfurosos, las corrientes inducidas aplicadas en la columna
ivertebral, las fricciones en la nuca, en la region dorsal y en los miembros
nferiores con el bilsamo de Fioraventi, ¢ el cepillo inglés; y las bebidas
excitantes, como el buen café.

Yo creo que la estricnina en ciertos casos, y la ergotina en algunos
otros, podian darnos buenos resultados, Indtil me parece recomendar
un plan ténico y reconstitutivo.

- CONCLUSIONES.

1* El ateroma es una palabra que no debe usarse; seria mejor emplear
¢l nombre de arterio-esclerdsis, ¢ el de degeneracion arterial, para desig-
nar la alteracion nutritiva mds frecuente de las arterias.

2* La degeneracion arterial trae la formacion de placas calcdreas y hue-

s0sas; éstas dltimas, aunque raras, sin embargo existen.
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3% La degeneracion arterial mds importante es la endarteritis crénica,
que se acompafia de la degeneracion grasosa; siendo notable, que co-
munmente la primera trae la segunda, ésta ocasiona la endarteritis euan-
do ella ha venido primitivamente; y existe sola raras veces.

4* Pueden estar destruidas casi todas las tinicas arteriales, y sin em-
bargo, en ciertos casos, no haber dilatacion aneurismal.

5* Sus causas, son: la alteracion nutritiva’del organismo, que produce
su decadencia; y la circulacion de la sangre.

7* Su diagndstico es ficil; pero si no se busca, puede pasar desaper-
cibida. .

8* Las consecuencias de la enfermedad son muy numerosas y graves;
han sido poco estudiadas; pero se explican bien.

¢* Ella tiene cierta relacion con la tuberculdsis, el enfiseina, las de-
generaciones del higado, y la pulmonfa.

10* Su prondstico es mds grave de lo que se habia creido, porque sus
consecuencias son mortales la mayor parte, y la enfermedad no cura.

11* El tratamiento profilictico es muy importante; se deben dictar
medidas prontas y enérgicas contra el abuso de los alcohdlicos.

12% Las indicaciones necesarias para detener el progreso del mal, son:
impedir los depdsitos de sustancias calcdreas, procurar disolver las que
ya existan, hacer funcionar la tinica média de las arterias; y tonificar,
reconstituir el organismo en cuanto se pueda.

Méxice, Julio de 1881,

(&w&vue Furade y (@am
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