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INTRODUCCION (%)

Sin descender al anilisis de sus motivos, debe-
mos reconocer que, a partir de unas décadas, mas
concretamente, en los veinticinco ultimos afios, el
interés de los clinicos ha tenido como objetivo pre-
dilecto el estudio de las enfermedades arteriales. La
aplicacién de nuevas técnicas exploratorias, el per-
feccionamiento de las ya existentes, la experimen-
tacién bien conducida y, en suma, otra serie de
hechos que seria improcedente referir en este mo-
mer_xto, han contribuido a profundizar nuestros co-
nocimientos en este sector, que a principios de si-

(:) Conferencia pronunciada el dia 1 de mayo de 1848 en
€l “Curso sobre enfermedades arteriales”, organizado por la
Academia de Alumnos Internos de la Facultad de Medicina
de Valladolid.

(**) Muchos de los conceptos aqui vertidos correspon-
den a mi monografia inédita “Patologia general y trata-
ml;i’ento de las isquemias arteriales de las extremidades”.
(Premio 1948 Hospital de la Cruz Roja Espaifiola.)
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glo era una insula regida por histélogos y patélogos
experimentales.

Los cirujanos también aportaron su porciéon al
fondo comun, una porcion en cierfos casos capital
y definitiva: por eso no llamari la atencién que
sea un cirujano precisamente el encargado de des-
arrollar este tema, adjudicado en ocasiones seme-
jantes a un histopatdlogo. Este hecho no constituye
en modo alguno un capricho fortuito; es algo mas
hondo, y traduce la posicion actual de la verdadera
clinica quirtrgica. El cirujano auténtico no es ya
el practicén diplomado, que saja y corta con mayor
o menor habilidad, sino un hombre de ciencia en
toda la extensién de la palabra, un cientifico que
sabe su poco o su mucho de histopatologia, de fisic-
logia experimental, de técnicas de laboratorio, en
una palabra, de todas las ramas capaces de bene-
ficiar sus conocimientos y de ampliar su 6rbita cli-
nica.

Por esta razén, muchos de los mejores libros y
monografias sobre temas vasculares han sido per-
gefiados y escritos por hombres que tomaban la
pluma después de haber empufiado el bisturi.

Mi misién es hablaros de las cuestiones fisiologi-
cas y morfolégicas de la pared arterial; para guar-
dar un orden preciso, para dar una armonia verbal
e ideal a mi exposicién, dividiré mi tema en tres
apartados, estudiando en primer término la histo-
génesis y la histofisiologia de la arteria; después,
su patologia general y el concepto de enfermedad
arterial, y, por Gltimo, sobre los datos que de estos
puntos se desprendan, analizaré algunos hechos es-
pecificos, que os capaciten para comprender los fe-
némenos y sindromes que mis ilustres compaieros
os ofrezcan luego.

HISTOGENESIS Y MORFOPATOLOGIA DE LA PARED ARTE-
RIAL NORMAL,

Signifieacion orgdnica del sistema circulatorio y de
su segmento arterial.

Cuando se ha producido la fecundacién y el hue-
vo ha comenzado a desarrollarse, hay un periodo
inicial, en que las necesidades nutricias se cubren,
por fenémenos de absorcion directa, rompiendo va-
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sos y tomando la sangre que el esbozo del nuevo
ser necesita, de las paredes de la cavidad, que el
mismo se fragua en el espesor del utero (camara
6vica). Es un embrién un poco vampiresco, y ese
afan de succionar la sangre materna ha hecho que
los embridlogos lo bautizasen con el nombre de
hemotrofo.

El crecimiento y el aumento de tamafio imponen
nuevas necesidades, y al no bastar esta actividad
directa del pequefio ser vivo, ni las reservas de su
saco vitelino, la subsistencia sblo se asegura con
nuevos y mas intrincados sistemas de aporte;
creando vellosidades, placentdndose, formando en
suma (como veremos un poco méas adelante) en cier-
tos puntos del embrién, de su envoltura y del saco
vitelino, los esbozos de un complejo aparato nutri-
tivo.

Hay en este momento todavia una difusién pla-
centaria sin orden ni concierto, a través de canales
apenas bosquejados, que comienzan a modelarse.
Dos objetivos fisiol6gicos se ofrecen como inmedia-
tos: ordenar la corriente nutricia, dirigiéndola se-
gin las necesidades generales y particulares del or-
ganismo, y propulsarla ritmicamente para que rin-
da con mayor holgura su funcién pendular de aca-
rreos y arrastre, de aporte y eliminacién.

Si quisiera ser detallista, tendria que hundirme en
el piélago sin fin de una anchurosa disquisicion bio-
légica y desentrafiar problemas y aspeetos de la bio-
logia comparada, para ver como cada especie y aun
cada individuo organiza originalmente su circula-
ci6n, siempre bajo la condicion de que una mayor
complejidad estructural orgénica requiere también
un mas delicado y preciso sistema de canales inter-
non. Los worideeodoes vvoapoen, s dopdva, G lugal
mas sefiero.

La red circulatoria, al llegar a cierta extension,
requiere un 6rgano propulsor, una zona motriz que
evite el estancamiento de las corrientes vitalizado-
ras; en buena légica (y la naturaleza es de una 16-
gica sutil), la mejor manera de lograrlo seria me-
diante la formacion de un érgano potente, estrecha-
mente enlazado a los futuros segmentos arteriales
y venosos. Asi nacen en pleno mesenquima visce-
ral los saquitos endocérdicos y la placa cardiégena,
que formando en principio un tubo sencillo (el tubo
cardiaco), plegandose, tabicindose y “haciéndose a
si mismo”, llegard por 1ultimo, tras un complejisi-
mo proceso morfogenético, a cristalizar en las for-
mas regulares del corazon adulto.

Con corazon y vasos “propios”, el feto estd en
condiciones de independizarse (en cierto modo) de
su madre, y empezar a vivir por su'cuenta.

Dentro de esta red tupida, que se introduce por
el (ltimo resquicio, las arterias muestran un eviden-
te significado funcional. La arteria es siempre cen-
trifuga, conduce la sangre desde el corazén hacia la
periferia, pero al hacerla caminar obliga a la onda
sanguinea a sufrir modificaciones que afectan a su
propio comportamiento fisico, a su hemodinimica.

Indiquemos algunos fendmenos primordiales: la
divisién sucesiva por ramificaciéon de los vasos san-
guineos, aumenta el territorio arterial y arteriolar;
en consecuencia, tal aumento conlleva una dismi-
nucién del flujo de la corriente sanguinea. La dis-
minucién es grandisima, si consideramos, por ejem-
plo, puesta en parangoén la seccién de la aorta, com-
parada con la seccion de los vasos capilares, vere-
mos que la relacién obtenida es de 1 a 800. De
aqui se infiere que la velocidad de circulacién dis-
minuye desde un metro por segundo (aproximada-
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mente) en la aorta, a medio milimetro por segundo
en los capilares.

Asimismo la resistencia periférica y la elastici-
dad de las paredes arteriales son factores impor-
tantes en el mantenimiento de la presion arterial,
En pocas frases podriamos condensar el papel fisio-
légico, la funcion de las arterias como elemento del
drbol vascular. Arterias y arteriolas sirven:

Para conducir la sangre en sentido centrifugo
(en relacién al corazon).

Para modificar el flujo sanguineo, “uniformi-
zéndolo” y disminuyendo la velocidad de cir-
culacién.

Para colaborar en el mantenimiento de la ten-
sioén arterial.

Claro esti que no quedan aqui agotadas, las po-
sibilidades fisiolégicas del tractus arterial, ya vere-
mos luego qué papel juega en la produccién de sus-
tancias anticoagulantes, en la posible produceién de
“hormonas” especificas, e incluso en la autorregu-
lacion de sus reacciones vasomotoras.

Histogénesis del darbol arterial.

El embrién cubre en las dos primeras semanas
de su vida sus necesidades de oxigeno y nutricias,
tomando lo que necesita de su madre, a través de
las vellosidades coriales, verdaderas evaginaciones
trofoblasticas, A partir de la segunda semana, apa-
recen en el cuerpo del embrién los llamados islotes
sanguineos, o islotes de Wolff. Estos agrupamientos
ackdn intogeados e eAleedus  Gortvadion Al ucous
blasto, células que pronto van a diferenciarse en dos
tipos: unas que tienden a agruparse periféricamen-
te, conglomerandose y ordenandose en una primiti-
va disposicién vascular, y por ello conocidas como
vasoformatrices, y otras, centrales con respecto a
las primeras, enclaustradas en el esbozo vascular,
que constituiran las primeras células sanguineas.

En el ser humano estos islotes van reconociéndo-
se, primero, en la pared de la vejiga umbilical; lue-
go, en el mesodermo del pediculo ventral (cerca de
la alantoides), en el amnios y en el corion. Estas
salpicaduras vasculares brotan simultéinea o sin-
crénicamente, tanto en el embrién como en sus cu-
biertas aledanas.

Tal disposicion obliga a solidarizar cuanto antes
ambos sistemas (intra y extraembrionario), enla-
zando de paso los diversos islotes, hasta entonces
auténomos, lo cual se lleva a cabo merced al envio
de ramos anastométicos que sirven de vectores,
credndose en un primer tiempo una red de cordo-
nes (cordones angiobldsticos), que mas tarde se
ahuecan, para permitir el paso de los corpiisculos
sanguineos (fubos angiobldsticos). De esta guisa
queda bosquejado un reticulo vascular cerrado, con
sus centros productores de sangre (érganos hemaio-
poyéticos primarios) y sus tuberias conductoras.

Sé6lo a partir del segundo mes de vida fetal se
interrumpe la formacién de nuevos islotes sangui-
neos, y entran en juego los drganos hematopoyéti-
cos secundarios: higado, bazo y médula Gsea, para
los eritrocitos; bazo, timo, tejido linfoide y conec-
tivo laxo, para los leucocitos. Asi se cierra una
primera etapa o fase evolutiva, que nosotros cali-
ficamos de etapa o fase de organizacion.

El comienzo de la circulacién determina en una
segunda etapa la aposicion de capas sucesivas so-
bre el fragil endotelio primitivo, diferencidndose los
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estratos parietales, que luego describiré. Conviene
distinguir, sin embargo, una estructuracién distin-
ta, segun se trate de jartcrl_as de_tlpo elastico (aorta)
o de tipo muscular (arterias distales). 'En las pri-
meras, precozmente se forma la capa elastica inter-
na; luego, las fibras elastxcgs ya aparecen sobre la
media, a cuyo nivel las _celulas mespnquimatosas
primitivas van transforméandose en células muscu-
lares: el desarrollo y transformacién de los elemen-
tos mesenquimatosos envolventes precede al naci-
miento de las estructuras elasticas, que son secun-
darias y més tardias.

Puede, pues, admitirse, sin reparo, una segunda
etapa que, por el caricter en ella predominante, de-
signo como etapa o fase de estructuracion; durante
ella la arteria adquiere su fisonomia definitiva.

Ahora bien, ;por qué esta diversidad evolutiva?
;Por qué este desarrollo epis6dico? No cabe, para
responder, mas que lanzarse por el terreno no siem-
pre firme de la hipétesis.

La aparicion en un primer tiempo de una serie de
puntos activos (los islotes), que salpican determina-
das zonas del embrion y de sus envolturas, cuando
las conexiones nerviosas no estdn aln establecidas
y cuando falta también el arbol vascular, sélo pue-
de explicarse sobre la base de una accién local hor-
monal, de sustancias que sensibilicen y estimulen
determinadas zonas (casi siempre las mismas), con-
dicionando a la larga su desarrollo en cierta di-
receién, ;De donde vienen estas sustancias? ;Del
embrién? ;De sus cubiertas? ;De los érganos he-
matopoyéticos de la madre, difundiéndose como di-
funde el oxigeno y el plasma nutricio? Son muchas
preguntas y demasiadas incognitas, que todavia la
experimentacién no ha logrado satisfacer de una
manera definitiva. Dejémoslas en suspenso.

Mis optimista es la investigacion de los por qués
responsables de la fase de estructuracion. En ella
se presenta un nuevo elemento, la tension is6erona
del liquido circulante (‘“tension bearing”), ya sefa-
lada por muchos autores, que da consistencia y gro-
sor a las paredes endoteliales primitivas por la im-
bricacién de capas reforzantes.

Dicho en forma concisa: la fase de organizacion
estd en dependencia con factores hormonales; la
fase de estructuracién se puede relacionar, con las
modificaciones hemodindmicas, que obran mecdnica-
mente sobre el tubo antano débil e incompleto, para
darle un perfecto acabado.

La pared arterial, érgano complejo.

Se hace difieil imaginar al disecar, o al aislar eu-
tre las pinzas siempre torpes, la extremada delica-
deza y complejidad de la pared arterial; sélo las
técnicas histolégicas, con su minucia, pueden dar-
nos una idea aproximada de su organizacion.

Amplifiquemos con nuestra imaginacion, sobre la
base objetiva de la histologia microseépica, esa pa-
red que va a constituir nuestro problematico tema.

Si siguiésemos al pie de la letra los datos de la
histologia normal, tendriamos ante nuestra vista,
en un corte tefiido y preparado, una panoramica ti-
sular, en la cual se podrian distinguir de dentro a
fuera tres capas, tres estratos: la intima o endote-
lio, delgada y fragil; la media o capa muscular,
potente y robusta, y la adventicia o capa portaner-
vios, sensible y presta siempre a la reaccién.

Vale tal esquema como sostén didéctico, ya que,
desgraciadamente, éste es el tinico papel que des-
émpefian en el campo cientifico los esquemas. Un
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andlisis mas atento de la pared arterial se hace im-
perativo. Enfoquemos el corte.

“Teérica y préacticamente, el elemento mds im-
portante de la arteria es el endotelio. Al comienzo
del desarrollo, por otra parte, el esbozo de una ar-
teria no es més que esto. Su revestimiento liso y
continuo impide toda coagulacién. Practicamente la
envoltura conjuntiva no es, sin embargo, mas que
un accesorio. Bajo el humilde nombre de adventi-
cia constituye el punto de distribucién en la pared
arterial de sus vasos y sus nervios. Se le llama capa
conjuntiva. Mejor debiera llamarsele la capa arte-
riolonerviosa,

El musculo interpuesto entre endotelio y adven-
ticia, comprendido entre dos laminas eldsticas fe-
nestradas, estd constituido por fibras lisas bastante
rudimentarias, agrupadas en potentes fasciculos fu-
siformes, que se arrollan mas o menos exactamente
en torno al eje vascular. Los elementos elasticos los
encierran en una especie de armazon reticular” (LE-
RICHE).

Esta primera diferenciacién elemental sefiala una
verdad que debemos tener bien presente; de acuer-
do con la Patologia Funcional, podemos dejar sen-
tado que, a diversidad de estructura corresponde
una funcion también distinta, o, como escribe Da
CosTA: “considerada la arteria en su aspecto parti-
cular de unidad biolégica (*), de varios tejidos... la
funcién de la pared arterial-—en su sentido estric-
to—no es la de un tubo conductor de sangre, sino
la suma y combinacién armoniosa de las funciones
parcelarias, representadas por los tejidos que las
constituyen”.

En resumen, la arteria es una unidad compleja
con un funcionalismo miiltiple, cuyo intimo analisis
es obligado precedente, para abordar su patologia.

Estructura intima de la pared arterial.

Nos acabamos de referir a la complejidad del or-
gano arterial, sefialando a tal propdsito con LERICHE
la clasica divisién en tres capas o zonas parieta-
les, capas basicas y capaces de subdividirse, segiin
el tipo histologico de la arteria estudiada (tipos
musculares o elasticos).

Al llegar aqui se nos plantea una cuestion de
prineipio. ;Se ha de analizar la arteria inmévil, te-
fiida y fijada, tal como la vemos en un corte mi-
crografico?, o, por el contrario, ;trataremos de cap-
tar (aun con la imperfeccién de nuestras téenicas
histofisiol6gicas actuales aquellos momentos repre-
sentativos de su actividad? ; Hemos, en fin, de ope-
rar con arterias vivas o con cadaveres de arterias
mudos e inexpresivos?

Si ahondamos en el valor de aquella sucinta cla-
sificacion que aislaba una intima, una media y una
adventicia, tendremos la sorpresa, no muy inespe-
rada, de su nulo valor, cuando persigamos una fi-
nalidad biolégica. En Patologia Funcional valen ni-
camente—como ya se advirtio—las wnidades fun-

(*) En mi ensayo sobre la Patologia funcional recojo es-
tas palabras de LicHwitz y las comento: “No es posible
—escribe este autor—comprender los procesos que se reali-
zan en el organismo viviente con sélo analizar la actividad
de un 6rgano aislado. Cualquier érgano puede seguir vi-
viendo y funcionando en un tubo de ensayo; pero la vida
asi lograda tiene escasa o nula semejanza con los fendme-
nos que podemos observar y medir en el individuo. El pro-
pio voeablo “individuo” encierra el concepto de colectivismo,
indica la unidad del organismo y la inseparabilidad de sus
partes. Por consiguiente, en lugar de pensar en términos
de drganos, debemos considerar a los sistemas funcionales
como unidades.” (R. pE VEcA: “Filosofia de la vida y patolo-
gia funcional”. Medicina Clinica. T. X, Marzo 188. Num. 3,
paginas
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cionales; bajo el signo de lo funcional debe enfo-
carse, por tanto, la division de la arteria de un modo
totalmente distinto.

Da CosTa, en su meritorio trabajo, pensando tam-
bién asi, distingue tres elementos funcionales (fi-
gura 1):

“1) El complejo endotelio-mesenquimatoso (me-
senquima vascular), o sea, el tejido conjuntivo mas
joven de la pared, localizado principalmente en la
capa subendotelial, en estrecha conexién con el en-
dotelio y con las laminas elasticas internas; es el
elemento renovador de la pared que reacciona a
cierto tipo de estimulos (inflamacion).

ndotelio

Capa subendeclelial

Elastica inlerna
: Capa misciulo-elastica.

Tunlea adventicn

=~ Vasos advenliculs,
. (wsa  vaserum)

B

;J ¥ :
‘a7 Adventicia
& Modia
Intima

q
' 3 Tama musculo-elastisg
Cuﬁ;in wasc ub-mruim

Fig. 1.—La pared arterial normal. Esquema destinado a
poner de manifiesto sus capas principales, y las dos divi-
siones estructurales (histologica y funcional de Da Costa).
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2) La trama mausculo-eldastica, que se extiende
de la intima a la adventicia, y es el elemento dind-
mico de la actividad circulatoria del vaso.

3) El Complejo vdsculo-nervioso, elemento regu-
lador de la actividad parietal.”

Trataremos en detalle de cada uno de estos ele-
mentos, comenzando por el estudio del:

Endotelio y la capa subendotelial.—Ambas for-
man un todo, en el cual no se sabe a quién adjudi-
car el papel mas importante. STECHELKOUNOFF, no
hace muchos anos (1936), basandose en el estudio
y analisis de capas arteriales aisladas, introdujo
el concepto de mesenquima vascular, es decir, dis-
tinguié y describié6 una capa subendotelial de te-
jido joven, ubicada entre el endotelio y la elastica
interna, que seria la que por su proliferacién ori-
ginase los elementos sustitutivos de las células en-
doteliales desgastadas, las cuales, una vez enveje-
cidas y muertas, serian arrastradas por el torrente
sanguineo. Fenémeno anilogo al que ocurre en el
crecimiento de la epidermis, desde su estrato pro-
fundo hasta el desprendimiento de la capa cornea.

El estrato subendotelial estd integrado, a més de
los mencionados elementos mesenquimatosos pluri-
potentes, por fibrocitos més o menos evolucionados
(células de Langhans), mastzellen (células cebadas,
histiocitos), ete.

Queda, finalmente, otro hallazgo histolégico, que
por la grandisima importancia y trascendencia que
reviste, ha sido objeto de una continuada y tenaz
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pesquisa; me refiero a la llamada sustancia cromg.
tropa, conocida de antiguo, aunque con distinta de.
nominacién, y ahora comenzada a comprender,

La sustancia eromotropa (*) es una sustancia dis-
puesta en fibrillas o como pequenos manchones
amorfos, emparedados entre las laminas eldsticas ¥
las células musculares, rodeando con predileccion g
los “vasa vasorum”. Identificada en principio con
el Acido condroitin-sulftirico, se vié ulteriormente
que era idéntica a la sustancia encerrada en lag
mastzellen.

Seria prolijo relatar como al mismo tiempo que
tenian lugar estos trabajos histol6gicos, y parejos
a ellos, se llegd al descubrimiento de la heparina, y,
cémo, por 1ultimo, en los estudios cruciales y re-
cientes de JorPEs, HOLMGREN y WILANDER, llegése
a la unificacién de la sustancia cromotropa con la
heparina, hecho que probd, sin lugar a dudas, que
en las paredes de los vasos habia un poderoso fac-
tor anticoagulante. Mas adelante volveré sobre ello.

El motor arterial se halla formado por lo que ca-
lificamos de trama-matsculo elastica, un armazdin
constituido por fibras musculares lisas de tipos di-
versos, enlazadas con fibras elasticas en una red
méas o menos tupida. :

Unas y otras se combinan, estableciéndose un
todo interrumpido, que abarca desde la intima a
la adventicia. Estos tipos de combinacién varian
segiin se trate de las grandes arterias centrales o
de las arterias distales; en las primeras—con la
aorta como prototipo—se equilibran los dos teji-
dos, aunque el elastico predomine; por ello se las
designa como arterias de tipo eldstico; en las dis-
tales, el tejido muscular adgquiere una innegable
preponderancia, aislindose y quedando comprendi-
do entre dos laminas elasticas (la limitante externa
y la limitante interna).

La trama musculo-elastica es el soporte dinimi-
co de la pared arterial, constituye un auténtico sis-
tema de resorte, capaz de mantener la tensién y el
tono, bajo estimulos prefentemente nerviosos. Von
HAYEK, estudiando la estructura de la arteria um-
bilical y del canal arterial (capaces de cerrar por
completo su luz), llegé a demostrar que la dispo-
sicion de las fibras elasticas parietales era predo-
minantemente oblicua, lo cual significa que, mer-
ced a tal condicion, se facilitaria el cierre de la ar-
teria al hacerse méas sencillo el acortamiento fibrilar,

El complejo vdsculonervioso, esa capa desdeiiada
por los antiguos anatémicos, ha pasado, merced so-
bre todo a los desvelos de los cirujanos, a ocupar
un plano destacadisimo en los afanes de los investi-
gadores clinicos. Parece chocante este desvio ante-
rior, pues sélo teniendo en cuenta que es ella quien
lleva los nervios y los vasa-vasorum, debiera ha-
bérsela considerado con interés. No ha sido asi, y el
terreno que debid ser privativo de fisidlogos y ex-
perimentadores, permanecié hasta hace apenas unos
lustros como un continente virgen.

Veamos en primer término cudles son las concep-
ciones reinantes sobre la inervacion vascular,

Resulta un poco dificil seleccionar y escoger en-
tre la marana de datos bibliograficos aquellos pun-

_— !

(*) El significado del término metacromasia, segin LjJs-
S0N, es: “Metacromasia es la propiedad que poseen ciertos
colorantes de tefiir determinados elementos histol6gicos con
un color distinto del gue ellos poseen; tales elementos reci-
ben entonces el nombre de eromofropos. La metacromasia
no debe confundirse con la allocromasia, viraje cromiitico
debido a la existencia de impurezas en el colorante utiliza-
do. La metacromasia posee el valor de wna reaccion histo-
quimica reveladora de la ewistencia en determinados ele-
mentos de esteres sulftiricos—o sus sales—de peso maolecu-
lar elevado.” (Da Co0sTA.)
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tos salientes o notprios que tengan relacién con esta
faceta; tal es la rigueza de hechos recopilados. En-
tre ellos, el mas importante (sefialado por todos los
autores que se han dedicado al estudio de los fené-
menos de la vaso-motricidad) es el relativo a lo que
pudiéramos llamar la independizacion o autonomia
(alguien ha hablado de descentralizacion) del siste-
ma arterial periférico, frente al aparente predomi-
nio directriz del 6rgano cardiaco (¥).

A partir del clasico experimento de CLAUDE BER-
NARD (1851) qued6 demostrada y reconocida de una
manera categorica la existencia de fibras simpati-
cas vaso-constrictoras. No ocurrié lo mismo con la
posibilidad de filetes vaso-dilatadores, que aunque
admitidos por algunos para determinadas arterias
(cabeza, corazoén, organos pelvianos, musculos es-
triados, 6rganos genitales externos), discurriendo
como fibras vasodilatadoras centrifugas antidromi-
cas (LANGLEY y BAYLISS), no pueden, en modo al-
guno, aceptarse como criterio general, mientras no
se apoyen sobre bases anatomofisiolégicas més ve-
rosimiles.

En cuanto a la inervacién motriz, a partir de la
obra de LUDWIG y su escuela, se admite la existen-
cia de un centro vasoconstrictor (o simplemente va-
somotor), ubicado en el suelo del cuarto ventriculo,
paramedial y vecino del nticleo del facial (**). Tam-
bién en toda la altura medular y en la zona inter-
mediolateral y regién del asta lateral (desde el oc-
tavo segmento cervical hasta el tercero lumbar)
hay una serie de niicleos vasomotores capaces in-
cluso de suplir la deficiencia de los centros ventri-
culares, cuando éstos son bloqueados o inutilizados.

Las vias motrices arrancan, pues, de tales cen-
tros, salen por las raices anteriores de la médula,
enlazando con las cadenas simpéticas (fibras pre-
ganglionares), y después de hacer este “relai”, al-
canzan los vasos (fibras postganglionares), ya di-
rectamente, ya mediante los nervios raguideos.

Estas fibras amielinicas abordan los vasos por su
capa mas externa (adventicia), formando dos ple-
xos, uno periadventicial, otro adventicial; este se-
gundo, mas profundo, inervaria la media, aunque
algunos admiten que soterrado en el espesor de la
capa media, habria un verdadero plexo muscular.
En lo*que si hay acuerdo es en afirmar que las {i-
bras nerviosas no son capaces de alcanzar la in-
tima.

Las vias sensifivas (***) parecen arrancar de la
adventicia, poseyendo las grandes arterias, hasta
ganglios simpéticos intramurales. STOHR y otros
histélogos han senalado la presencia de corpfiscu-
los de Meissner, Krause, Vater-Paccini y Dogiel.
De unos y otros saldrian las fibras que ascenderian
a la médula a través de los troncos nerviosos espi-
nales.

Estos son, a nuestro juicio, los datos histolégicos
elementales que facilitaran el conocimiento mas

(*) Citaré como fnico ejemplo los conceptos modernos
de shock, colapso y desfallecimientos periféricos, solo com-
prensibles bajo este nueve Angulo de visién.

(**) Guasser ataca tal concepcion, basindose en que las
lesiones protuberanciales, y, por consiguiente, a la misma
altura que el ntecleo facial, no acarrean una paralisis vaso-
motora inevitable.

(***) Loprez Pripto recoge en su libro “Anatomia funcional
del sistema nervioso vegetativo” las concepciones dominan-
tes en este terreno de la “sensibilidad vascular” (HeGer).
Las fibras vasculares poseen una distribucién segmentaria,
son mielinicas en las capas superficiales y amielinicas en
las profundas; llegan a la médula por la raiz posterior, y
acaso por la snterior (“conduceci6n paramedular aferente de
Euzer"), se interrumpen en el asta posterior y enlazan con
una segunda neurona, cuyo cilindre-eje, colocado en la par-
te anterior del corddn lateral, va en ¥art.e al tilamo, y en
mayor parte a enlazar con otros nicleos vegetativos fron-
culares,
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acabado de la fisiopatologia de la pared arterial.
He procurado soslayar toda discusion, reuniendo
aquellas referencias que, por su veracidad o gene-
ralizacién, son las méas comunmente admitidas.

Esbozo de la fisiologia de las arterias »eviféricas.

Con el fin de mantener el orden seguido al tra-
tar de la estructura de la arteria, y ademés porque
asi lo juzgo méas en consonancia con el estudio de
tipo funcional que vengo realizando, analizaré por
separado la fisiologia de los tres sistemas o unida-
des parietales.

A) Compleio endotelio-mesenquimatoso. — Cro-
nolégicamente, el endotelio es el primer hito nota-
ble en la evoluciéon del arbel vascular, las arterias
son en principio (como hemos visto por su estudio
histogenético) delicados tubos endoteliales, sobre
los cuales van depositandose estratos reforzadores
en el discurrir ontogénico de cada individuo.

So6lo en los capilares queda el endotelio desnudo,
y casi sin otro refuerzo que las células de Rouget
(elementos contractiles).

El endotelio representa en primer lugar una mem-
brana interpuesta entre la sangre y los tejidos, ca-
paz, por tanto, de facilitar el recambio metabdlico
de ambos. Este recambio se realiza merced a la ac-
cién de la presién hidrostatica y a las diferencias
de presién osmotica y oncdtica, entre los compo-
nentes tisulares y el liguido hemético, pasando tan-
to a través de los estomas como posiblemente a tra-
vés de los protoplasmas de las mismas células en-
doteliales (*).

Ahora bien, para que la sangre circule y actie
como vehiculo y reserva de metabolitos, es indis-
pensable que no se coagule, y como el endotelio cons-
tituye la superficie contactante de la pared arte-
rial, hay que pensar forzosamente que esta dotado
de propiedades anticoagulantes. Discurriendo con
légica, cabria admitir dos hipé6tesis: o la célula en-
dotelial “integra” es de por si anticoagulante, o
aunque no lo fuera, podria estar revestida o barni-
zada por una sustancia que dificultara la coagula-
cion.

El estudio quimico de la sustancia metacromatica
permiti6 su identificacién con la heparina, y por
hallazgos y homologaciones sucesivas se llegé a
comprender la esencia de la funcién anticoagu-
lante.

Esta consistiria en la accién protectora de la he-
parina (o sustancias afines), acumulada en la inti-
ma y zonas profundas de la media, asi como en la
vecindad de los vasa-vasorum. La heparina, empa-
pando el vaso y en especial la intima, facilitaria la
circulacion, impidiendo toda posibilidad de tapona-
miento intravascular.

Al mesenquima vascular, que constituye junto con
el endotelio, el complejo funcional endotelio-mesen-
quimatoso, le caben como funciones propias la de
ser el tejido matriz parietal, reponiendo los elemen-
tos gastados (células endoteliales), reteniendo la
capacidad de neoformacion vascular y la actividad
fagocitaria.

La capa musculo-eldstica, con sus distintos com-
ponentes estrechamente enlazados, es el “resorte"”
o “muelle” arterial, mantiene el tono vascular a ve-
ces con absoluta independencia de todo estimulo

(*) La diapodesis y la exudacién en los trastornos infla-
matorios nos dan una idea exagerada (“la patologia—como
dice LericHR—es una amplificacion de los fené6menos nor-
males”) de tales fendémenos.

-————-
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central, y obedeciendo a reacciones locales, llegan-
do incluso a ocluir, en determinadas circunstancias
por completo el lumen arterial.

Réstanos, como final, exponer la fisiologia del
complejo vdsculo-nervioso parietal. LERICHE habia
calificado esta envoltura exterior de “couche arte-
rio-nerveuse”, denominacién atinada, ya que la capa
adventicial incluye ambos elementos. El estudio de
la adventicia desde el punto de vista fisiolégico nos
enfrenta con dos problemas fundamentales: el de
la nutricion parietal y el de su inervacion.

La nutricion parietal ha sido y seguird siendo
una cuestién oscurecida por experiencias contradic-
torias. La imagen histolégica nos ensena que los
vasa-vasorum nacen de una red arteriolar adventi-
cial, originada a su vez ya de las arterias vecinas,
ya de las colaterales, ya (posibilidad rara) de la
propia luz arterial.

Las variaciones de su disposicién son muy nume-
rosas, pero puede admitirse como esquema general
aquel que describe dos redes perivasculares parale-
las, una adventicial, interna, tupida y bien desarro-
llada; otra externa, periadventicial, méas escasa;
anastomoésandose ambas ampliamente entre si.

Este doble reticulo vascular estd conexionado es-
trechamente con las restantes arteriolas de la eco-
nomia (comprendidos también los vasa-vasorum y
los vasa-nervorum), formando asi una red continua
secundaria, o red menor de arteriolas, no menos im-
portante ni infrincada que la que constituyen los
vasos mayores de la economia,

Vemos, por tanto, que, salvo la remota posibi-
lidad de vasos nacidos en la luz arterial, la tinica
capa que posee una red arteriolar propia es la ad-
venticia. Ni la media, ni la intima la tienen. ; Cémo
se nutren entonces? ;De qué viven?

LERICHE contesta a estas dos interrogaciones con
las siguientes palabras:-

“Una observacién banal nos obliga a pensar que
la nutricién estd asegurada de otro modo; a menu-
do se ven arterias que atraviesan intactas y sin ne-
crosarse focos supuratorios, a nivel de los cuales la
infeccion ha detenido forzosamente el aprovisiona-
miento de los vasos adventiciales. Anilogamente es
corriente ver una carétida englobada en un bloque
ganglionar, que ahoga toda posibilidad de aporte
por los vasa-vasorum, y, sin embargo, resiste lar-
gamente sin modificacion ni necrosis.

Por otro lado, la practica de la simpatectomia pe-
riarterial ha demostrado que se puede extirpar la
adventicia sobre una notable extension de la arteria
(8,10 em.), sin que haya el menor fenémeno necrd-
tico ni la menor trombosis. Es preciso, pues, que
exista para la media y la intima otro modo de nu-
tricion distinto del que nos revela la histologia.”

Admitiendo que la circulacion de los estratos ex-
ternos se realiza a través de los vasa-vasorum, no
cabrian mas que dos posibilidades, o bien que a
través de las mallas de la media se hiciese una
difusién de sustancias nutricias capaces de alcan-
zar la intima, o ya cruzando la propia intima en
sentido centrifugo (con relacién a la luz vascular)
se expandiesen de andlogo modo tales sustancias.

Después de multiples experiencias de todo tipo
{PETROFF, BRUNNING, LANGER, etc.) se llegé a la con-
clusion de que, en efecto, la nutricién de las capas
internas se verifica merced a un proceso de difu-
sién, facilitado y reglado en primer término por la
presién de filtracién, y luego por la misma contrac-
tilidad de la arteria y la presencia de un anticoagu-
lante protector, que favorece la fluidez de los liqui-
dos intraparietales. Queda una zona limitrofe entre
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los dos territorios (el irrigado por difusioén y el irri.
gado por vascularizacién), en donde los recambiog
metabdlicos son méas lentos, zona de cierto estanca-
miento situada en la media, que por su nutricién de-
fectuosa viene a ser el punto mas favorable para
la precipitacién de concreciones y otras alteracio-
nes locales, situada hacia el centro de la capa mus-
cular,

El tltimo gran problema fisiolégico, es el de la
inervacién adventicial y su papel sobre el funcio-
nalismo de la pared vascular, El estudio histolégico
de la adventicia, ya nos demostré que existian una
sensibilidad y unas reacciones motrices.

La sensibilidad adventicial, cuyas vias y recep-
tores conocemos, es una sensibilidad varia, en pri-
mer término dolorosa, cuestion admitida sin dis-
cusién y corroborada por el acto operatorio, du-
rante el cual, la ligadura o el pinzamiento de la
arteria, desencadenan un dolor mas o menos fuerte
v acusado segin el vaso atacado (es clisica la cita
de la exquisita sensibilidad de la tiroidea inferior),
y la clinica refuerza esta aseveracién dandonos nu-
merosos ejemplos de traumatismos o irritaciones
adventiciales que determinan un tipo peculiar de
dolor vegetativo, difuso y protopatico.

Intimamente enlazado con el problema de la sen-
sibilidad periférica o adventicial, esti el de la sen-
sibilidad endotelial (que para muchos autores pre-
dominaria cuando se irrita quimicamente el endo-
telio), oponiendo asi a la concepeién primitiva y
mas simplista, que sélo admitia el complejo vascu-
lo nervioso como substratum de las sensaciones,
una nueva capa sensible,

LERICHE recoge en uno de sus libros dos obser-
vaciones que apoyan tal suposicién; una corres-
pondia a un amputado de antebrazo, otra a un viejo
hemipléjico de sesenta y tres afios, en los cuales la
inyeccion endoarterial de sustancias hiperténicas,
provocH un dolor que se corria en direccién de los
vasos principales del miembro, cuyo trayecto sefia-
laban los pacientes con toda exactitud., La inyeccion
de novocaina intraarterial cortaba radicalmente el
dolor. Todos cuantos tenemos experiencia clinica de
la via intraarterial hemos topado en muchisimas
ocasiones con estos hechos.

DA CostA, basindose en el estudio de los vasa-
vasorum, se opone a tal interpretacion. Para este
autor, lo que ocurriria seria que en vez de estimu-
larse directamente el endotelio por las sustancias ex-
citadoras, estas se difundirian sobre la red de los
vasa-vasorum, alcanzando los elementos nerviosos
adventiciales e irritandolos al difundirse por la red
anastomoética.

En el momento actual, y a la luz de los hechos,
aportados por la clinica humana (arteriografia y
terapéutica endoarterial), debe admitirse una sen-
sibilidad endotelial, que en determinadas circuns-
tancias puede adquirir un gran relieve.

La adventicia reaciona también frente a los cam-
bios de presién; ofrece una basosensibilidad, a cuyo
conocimiento se llegd gracias a las experiencias de
WinTERNITZ. Este investigador y sus colaboradores
demostraron de un modo categoérico que la adven-
ticia estd bajo la accién constante de una presion
interna, capaz de estimular las terminaciones ner-
viosas intramurales (*), y, por consiguiente, de fun-
cionar como dispositivo regulador frente a los cam-

(*) Da Costa, ampliando esta comparacion, llega a ver en
el corpusculo carotideo “una diferenciacion de la capa
vasculo-nerviosa adventicial, mucho m#s perfecta y mis
completa, porque se destina a la regulacidon de la circula-
cion cerebral”.
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bios tensionales. Esto nos lleva a considerar la
existencia de verdaderos centros, capaces de regu-
lar y mantener un tono periférico, con exclusién de
toda influencia central o vegetativa, OkaMURA fué
quien con su labor histolégica dié pie a tal suposi-
cién, pero sus hallazgos no han tenido una confir-
macién unanime. Acaso las células intersticiales de
CaJaL pudieran ser ese centro regulador todavia
hipotético, cuya demostracién morfolégica atin no
parece lograda,

En este sentido parecen ofrecer gran interés los
estudios experimentales de JIMENEZ Diaz y sus co-
laboradores. El profesor madrilefio, cuyos traba-
jos sobre las hipertensiones arteriales han venido
apareciendo cada vez mas prefiados de interés en
los ultimos afios, cree haber ubicado en ciertas cé-
lulas intraparietales (equiparables a las células del
sistema purkinjiniano cardiaco), un érgano secre-
tor, capaz de producir un fermento, que al actuar so-
bre una sustancia presente en la sangre crearia las
hipertensinas, mas no sélo existen estas sustancias,
sino que incluso podrian individualizarse hormonas
hipotensivas de idéntica filiacién.

Estas experiencias, alin en curso, no hacen mas
que confirmar nuestra opinién, ya expresada, de
que todos los resultados clinicos y experimentales
concuerdan en ultimo término en afirmar que el
sistema arterial tomado en su conjunto unitario cs
capaz de funcionar y de enfermar con autonomia e
independencia.

El problema de la vasomotricidad es oscuro y em-
brollado, como ya tuvimos ocasién de afirmar, Ad-
miten unos autores la existencia de fibras de tipo
vasoconstrictor, siendo los fenémenos de dilata-
cién secundarios y subsiguientes a la anulacién fun-
cional de los nervios vasoconstrictores; otros dan
cabida en sus conjeturas a la posibilidad de la pre-
sencia simultdnea e independiente de fibras vaso-
constrictoras y vasodilatadoras. En puridad, no
cabe tomar una posicién critica, aunque la primera
opinién retina mas sufragios que la tiltima. Ocurra
ello de una u otra manera, debemos hoy admitir
una serie de hechos fisiopatologicos, que integran,
por asi decirlo, los trastornos vasculares de la vaso-
motricidad.

En primer lugar, una excitacién actuante sobre
las capas sensibles (endotelio o adventicia), o so-
bre toda la pared arterial, es capaz de provoear
una vasoconstriccion mas o menos duradera. La ex-
citacion asi originada rara vez permanece localiza-
da, siendo lo mas frecuente que se extienda a toda
la red subsidiaria y colateral, facilit4indose esta ex-
pansién particularmente cuando las arterias son
de grueso calibre, o radican en el nacimiento del
miembro.

El cese de dicha excitacién acarrea la puesta en
Juego de una vasodilatacién activa, por lo general
proporcional ‘a la intensidad del estimulo primitivo.

Por altimo, el estudio “in vivo” (arteriogrifico)
de las condiciones habituales en los vasos humanos,
Permite suponer que los territorios vasculares go-
zan de una autonomia en su tonicidad y reactibili-
dad, que se exacerba en condiciones patoldgicas.

Pudiéramos, pues, resumir en pocas palabras todo
lo expuesto en este yva largo capitulo, sentando que
en la pared arterial considerada como una unidad
funcional cabe admitir una disposicién peculiar, des-
tinada precisamente a lograr un fisiologismo 6p-
timo,

Al endotelio y a la sustancia metacromdtica les
cabe el papel de tubo lubrificado, capaz de evitar la
coagulaciéon intravascular.
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A la capa maisculo-eldstica cumple desempefiar la
tarea mecanica, es el resorte parietal, y, por ende,
el dispositivo “ad hoc” para mantener un flujo
continuo y regular.

En la adventicia asienta una organizacién ner-
viosa que independiza las arterias periféricas, per-
mitiéndoles funcionar a veces con absoluta autono-
mia. A través de ella llegan la mayoria de los vasos
nutricios,

PATOLOGIA GENERAL DE LA ARTERIA Y CONCEPTO DE LA
ARTERIOPATIA.

En el sumario estudio patolégico que voy a lle-
var a cabo, rozo apenas aquellos puntos y hechos re-
lacionados casi exclusivamente con la faceta qui-
rurgica, una evocacién “in extenso” seria imposible,
y requeriria en vez de un fragmento de conferencia
todo un cursillo.

Los factores nocivos para la vida de la arteria.

Hay un hecho que tiene igual vigencia en fisio-
patologia que en mecénica: cuanto mis complicado
sea un sistema o un aparato, mayor serd su vulne-
rabilidad frente a las agresiones externas.

La delicadeza e intrincacién del 6rgano arterial
nos permite comprender sin gran esfuerzo la faci-
lidad de su deterioro, incluso la incansable actividad
de las arterias (y en general de todo el arbol cir-

Fig. 2—Paquete tibial anterior, perteneciente a un amputa-
do por gangrena arterioesclerdsica, La luz arterial se en-
cuentra parcialmente obstruida por un trombo ecrénico ad-
herente y organizado, gue Eresenta recanalizacién en algu-
nos puntos, Habia un trombo rojo reciente (trombosis agu-
da) que se desprendié al preparar la pieza., Esta prepara-
cion l)uede tomarse como tipica de la forma que llamamos
parietégena, y al mismo tiempo ejemplariza el estadio final
de algunos arterioesclerdsicos, por el mecanismo de la trom-
bosis arterial en dos tiempos,

—~——_—-




W

-

S

—
= -
= oaE ]

e

- —

-

218 REVISTA CLINICA ESPANOLA

culatorio), es una circunstancia agravante més, que
en vez de atenuar cualquier lesion segmentaria,
tiende a propagarla e incrementarla, desbaratando
las reacciones curativas orgénicas.

Una consideracion elemental permite suponer que
las acciones patégenas actuantes ejerceran un efec-
to variable y dependiente—cuando el ataque sea
segmentario o parcial—de los elementos o unidades
parietales afectadas. -
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crear un estado de vasoconstriceién total y aun de
espasmo arterial, equiparable a un sindrome organi-
co, que, sin embargo, ceda docilmente a las tera-
péuticas usuales; pero tal vez el mayor interés del
factor traumatico resida no en estos efectos proxi-
mos, sino en las secuelas a distancia, generadoras
de estados residuales, a veces de una atroz rebeldia,

No vaoy a destacar el papel del trauma en la gé-

Fig. 3.—Arteria poplitea de un amputado por arterioescle-
rosis, que también ofrecia una trombosis antigua organiza-
da, y con estructura anhista en algunos puntos. Lo més
interesante es el manchdén de calcificacion de la media
(*medialverkalkung"), situada en el punto donde confluyen
las dos corrientes nutricias parietales, y que por esa razén
s el lugar predilecto de los depdsitos y sobrecargas pa-
tolégicas.

El ataque adventicial desencadenari espasmos y
trastornos del mecanismo de inervacion.

La agresion de la media rompera la elasticidad
parietal.

Las perturbaciones de la intima determinarin
trombosis y proliferdciones obstructivas.

Pero la agresion no respeta fronteras; toda le-
sién parcial puede repercutir sobre la totalidad de
la arteria, cuando tenga tendencia a persistir o
cuando sea exageradamente intensa, rompiendo la
armonia fisioldgica del 6rgano arterial.

Sin pretender ser completo y manteniéndome den-
tro de los limites de una rigurosa conecisién, comen-
zaré la enumeracién de los principales factores pa-
téogenos por:

Los traumatismos, cuyos efectos abarcan una
variada gama patolégica. El traumatismo puede
ser rapidamente mortal, como en el easo de las sec-
ciones totales abiertas de los grandes vasos; puede
determinar la aparicién de trombosis extensas fa-
vorecidas por el estado anterior del paciente, puede

Fig. 4.—Arteria femoral procedente de un individuo de edad
media, sifilitico terciario y muy bebedor, con gangrena in-
ciplente distal y oscilometria nula, Las alteraciones mas no-
tables consisten en una hiperplasia en almohadilla del en-
dotelio ¥ la capa subendotelial, que coexiste con un ligero
grado de desorganizacidén, en alguna zona medial. Sin sen-
tar en firme el diagnostico, pudiera conceptudrsela como
una arteritis luética atipica, o bien como una tromboangitis
incipiente del tipo o variedad tercera de Allen,

nesis de los aneurismas (falso y verdadero), mis
importante es el conocimiento de que todo trauma
altera las condiciones locales de nutricién, llegando
a grados tales, que en algunos pacientes, bajo una
piel en apariencia normal, el régimen de vida local
estd enteramente subvertido. El trauma ha desen-
cadenado de ese modo una mutacién parcelaria, que
abarca desde los estados de vasodilatacién semifi-
siologicos iniciales a los grados extremos represen-
tados por el aneurisma irsoideo.

Un mayor porcentaje de lesiones vasculares de-
pende de la accién de los gérmenes infecciosos. El
material infectante (virus o microbios) llega a la
pared arterial por via hematégena (siguiendo el ca-
mina de los vasa-vasorum), por contigiiidad (corro-
yvendo las capas exteriores de la arteria), o bien la
contamina desde el interior de su lumen.

Cronol6gicamente, las arteritis pueden dividirse
en agudas y cronicas; el tipo especifico de las pri-
meras es la arteritis ulcerosa o micotica, que apa-
rece con un caracter metastasico en los enfermos
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de endocarditis lenta, Entre las créniecas figuran en
un primer plano las causadas por el espiroquete de
Schaudin, propias del estado terciario de la enfer-
medad luética, y predominantes en las pequefias
arterias y la aorta. Localizadas en la adventicia o
la media, evolucionan hasta formar verdaderos go-
mas de tipo miliar, que cuando curan dejan hiper-
trofia y neoformacién de las eapas elasticas. La tu-
perculosis provoca la aparicion de periarteritis y en-
doarteritis, cuya evolucion no difiere de la de otros
focos analogos de la economia,

Incluidas por algunos autores en este grupo de
las inflamaciones arteriales, figuran asimismo la pe-
riartertis nudosa (enfermedad de microaneurismas
multiples) y la endoarteritis o tromboangitis obli-
terante, caracterizada por una exagerada prolifera-
cion de la intima (més concretamente, de la capa
subendotelial). La segunda es una dolencia exclusi-
vamente masculina, que encaja ademas dentro del
llamado grupo de gangrenas juveniles, acaso favo-
recida por el exceso de tabaco y otros factores pa-
recidos, que se injertan sobre un fondo tipicamente
constitucional.

En la primera, su caracter evolutivo y las mani-
festaciones acompanantes han hecho entrever en
ella un fondo alérgico. Refuerzan esta interpreta-
cion los trabajos experimentales de RicH y GRECO-
RY (1943), ejecutados sobre conejos, preparados con
grandes dosis de suero de caballo, cuyo analisis his-
tolégico mostraba lesiones muy parecidas a las le-
siones vasculares humanas periarteriticas. Por otra
parte, DA Costa ha demostrado en cobayas que el
shock anafilactico provoca un edema agudo de la
pared arterial, una verdadera vascularitis serosa
(en el sentido de RoEssLE), intimamente conexiona-
da con los trastornos de la permeabilidad.

El envejecimiento y la degeneracién alteran tam-
bién la pared arterial. Esta en el transcurso de los
anos, o bajo la influencia de un desgaste exagera-
do va paulatinamente desorganizéndose, alcanzando
tales extremos, que pricticamente queda converti-
da en un tubo rigido e inservible, propicio a la coa-
gulacién intravascular,

Los cambios degenerativos originan esclerosis,
necrosis y, sobre todo, calcificaciones. Como en
_otros territorios de la economia puede aparecer
sustancia amiloide o degeneracion hialina, pero el
trastorno mas frecuente es la degeneraciéon adiposa
con o sin formacién de cavidades (ateroma), y las
ulceraciones consiguientes. La esclerosis ateroma-
tosa sigue aln siendo en el dominio patolégico un
- problema pendiente de solucién, y su patogenia es
confusa y poco definida. El hecho de que existan
casos infantiles y juveniles de depdsito lipoideo res-
ta valor a los que abogan por su significacion se-
nil, La teoria de desgaste o agotamiento, la que in-
voca un trastorno alimenticio, son puntos de vista
no confirmados, mas permiten conjeturar la posibi-
lidad de que en los estadios finales de este sindro-
me vascular aparezea una honda perturbacién del
metabolismo arterial, acaso reflejo de un trastorno
general del individuo, que favorece el deposito de
sustancias de tipo lipoideo, a la larga nocivas para la
vida y la funcién del 6rgano arterial. Ya veremos
también qué consideracién nos merece el enjuicia-
miento de la arterioesclerosis, como una dolencia
de génesis mecanica.

Las alteraciones vasomotoras forman una nueva
¥ vasta provincia, sin fronteras concretas, cuyo des-
cubrimiento y exploracién es obra de uh grupo de
agudos “pioneers” capitaneados por LERICHE.

La cirugia de la vasomotricidad esta intimamen-
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te enlazada con la cirugia del simpatico; este sis-
tema obra no sélo dirigiendo el funcionalismo local,
sino inclusive disponiendo la reparticion y la dis-
tribucién de la sangre, modificando més o mencs
directamente el régimen de vida celular.

El agente desencadenante, de naturaleza muy va-
ria, va desde el frio hasta el trauma, los téxicos, la
emocion y las excitaciones externas del mnas diverso
orden. Todos ellos atacan dos puntos predilectos: la
zona adventicial (“capa portanervios”) y los centros
y ganglios vegetativos. Si el ataque cristaliza en

Fig. 5.—Arteria tibial anterior de un sujeto joven con gan-
grena parcelaria y sindrome clinico de tromboangitia obli-
terante, que confirma el hallazgo histolégico. Intensa reac-
cion infiltrativa de los vasa vasorum, algunos de los cuales
estin trombosados, trombo antiguo con capilares neofor-
mados y células gii{antes. que obstruye totalmente la luz.
La adventicia esta ligeramente engrosada, la medla apenas
muestra alteraciones,

un espasmo, se pueden afectar ya un grueso tronco,
ya territorios arteriolares méas o menos dilatados,
naciendo de esta suerte cuadros clinicos polimorfos.

Las enfermedades vasomotoras cursan con un rit-
mo sostenido o por erisis, por bruscos brotes gque
aparecen y se esfuman, pero siempre con una in-
vencible tendencia—de no corregirse a tiempo—-al
agravamiento y la rebeldia. La importancia primor-
dial de este amplio grupo de las arteriopatias fun-
cionales sé6lo puede vislumbrarse cuando se revisan
las inntimeras referencias que brotan a diario en
nuestra literatura médica.

Otro grupo de dolencias arteriales poseen una
etiologia endoering, admitida sin reparos por la ma-
yoria de los autores, puesto que al reconocer la per-
sonalidad de los trastornos simpdticos o simpatosis,
se acepta implicitamente la de las alteraciones en-
docrinas, tan intimamente-entremezcladas en esa
simbiosis simpato-hormonal predominante en muchos
de los cuadros estudiados. Entre las glindulas con
un primer papel en el drama patolégico figuran las
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suprarrenales, cuya exéresis (*), combinada o no
con operaciones sobre los esplacnicos, ha venido
practicAndose a partir de los trabajos iniciales de
Von OPPEL en pacientes escogidos de tromboangitis.

También se ha recurrido a la paratiroidectomia,
o sencillamente a la ligadura de los vasos glandu-
lares, en esclerodérmicos con crisis vasoconstric-
tivas, en quienes tales operaciones eran capaces de
suplir la simpaticoprivacién. En cuanto al papel de
las hormonas sexuales (en particular las femeninas)
y de los extractos pomposamente agrupados bajo la
denominacion de hormonas circulatorias, alguno de
mis compafieros podra proporcionar mas amplios
datos.

Los influjos dietéticos, y mas concretamente cier-
tos estados hipovitaminicos y avitaminicos (vitami-
nas C y P), pueden ser un motivo a tener en con-
sideracion cuando se traten de explicar trastornos
y perversiones de la permeabilidad endotelial,

Con esta larga y desordenada enumeracién, no
queda ni mucho menos agotado el apartado de la
etiologia; sabemos poco, muy poco, de este territo-
rio patolégico, y si queremos ser sinceros con nos-
otros mismos, hemos de rotular grandes extensiones
de €l, con el cartel de “terra ignota”, que los pri-
mitivos cosmoégrafos dibujaban en los mapas in-
genuos de antafo, por fortuna en vez de poblarlo
con fabulosos grifos y unicornios, la vamos colo-
nizando con hipoétesis e ideas verosimiles, aunque a
veces nuestra fantasia de hombres actuales incurra
en el disparate y el error.

La arteriopatia, enfermedad de sistema.

Un hecho primordial en la clinica de las arterio-
patias, hecho que no debemos ignorar nunca, es que
aunque el arteriépata se presenta ante nosotros con
una dolencia perfectamente localizada y delimitada,
su enfermedad ha perturbado un sistema, cuyo per-
fecto ajuste lo convierte en “una unidad funcional
homogénea” (SiEBEck). Esta es una vieja verdad,
que no ha sido preciso que volviera a descubrirnos-
la la patologia funcional. La clinica nos decia que en
todo embdélico debia examinarse el corazén, que en
los tromboangiticos la arteritis podia atacar las
coronarias, que en los arteriesclerosos no cabia méas
que la valoracién global, del grado y extensién de
sus lesiones. En otras palabras, el arteriépata “ha-
cia” una enfermedad con tendencia a la expansion
sistematica, capaz de trastocar las relaciones exis-
tentes entre los diferentes sectores de un aparato,
cuya estrecha ligazon le confiere un sello especial,
dentro de las multiples agrupaciones estructurales
de la economia. El aparato circulatorio no tiene
compartimientos estancos, funciona al unisono, rit-
micamente. Cuando este sistema se perturba en un
punto, el eco de la perturbacién resuena en todos
sus rincones, por aislados y lejanos que estén. No
resisto al llegar aqui a recoger unas citas del libro

(*) ;Cuéntas veces deberi extirpar el cirujano una su-

rarrenal en pacientes vasculares? Para responder a esta
interrogacion, ha de pensarse humanamente y no fisiopa-
tolégicamente. El hombre no es, no puede ser, un animal
de experimentacién, aunque pueda ser un maravilloso ob-
Jeto de ella.

Viene a cuento este inciso al considerar los extremismos
a que conduce un “interés" cientifico mal entendido, No
hace mucho dos investigadores americanos (HUGGINS v WaA-
LLACE ScorT) propugnaron e incluso ejecutaron en cuatro pa-
cientes con cAncer prostatico la adrenalectomia bilateral
para reducir la actividad cancerosa, llegando a la conclu-
sion de (iue tal métode no era “practico”.

{No hubiera sido m#As humano reducirse a paliar los su-

frimientos de los enfermos?
(Vid. “Anales de Cirugia). Vol. 4. Num, 12, dic. 1945, pa-
Einas 1951-60.)
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de SIEBECK, que expresan mejor de lo que yo pudie-
ra hacerlo las ideas indispensables para compren-
der e interpretar este concepto.

SieEBECK distingue una unidad morfolégica y fun-
cional del sistema, afirmando que “las arterias
constituyen en cierto modo un o6rgano distribuido
por todo el cuerpo, que no sélo posee una estruc-
tura histologica uniforme y peculiar, sino que esti
unido por mecanismos reguladores especiales, que
hacen de él una unidad funcional homogénea”, A la
correlacion funcional corresponde una correlacién
patologica.

Bajo la base de tales unidades, cabe admitir gue:
“las alteraciones anatomicas son también, en prin-
cipio, las mismas en todos los territorios vascula-
res. Unicamente puede haber diferencias muy gran-
des entre unos y otros territorios en lo que se re-
fiere a la extensién del proceso patolégico y a la
velocidad de su desarrollo, con lo cual muchas en-
fermedades adquieren una significacion mas regio-
nal y relaciones mas estrechas con determinados
organos. Lo mismo que existen enfermedades difu-
sas del higado, del rindn, ete., hay también enfer-
medades arteriales difusas, que afectan a todo el
sistema, y enfermedades de las arterias regionales”.

Todo lo expuesto puede concretarse diciendo: El
sistema arterial posee una unidad morfolégica, fun-
cional y patolégica, que abocan en muchas ocasio-
nes a una unidad de destino. Esta cuadruple razon
nos anticipa la clave de su patologia general.

Arteriopatias médicas y arteriopatias guirdrgicas.

Una arteriopatia tomada en sentido general es
una enfermedad que afecta total o parcialmente la
pared arterial, una dolencia que ataca unas u otras
estructuras histologicas o funcionales, desviando
morbosamente el fisiologismo del vaso.

Las arteriopatias han venido estudidndose rutina-
riamente, tanto en los fextos quirirgicos como en
los textos médicos; asi ha nacido una ambivalen-
cia clinica, artificiosa, desde luego, que trata de se-
gregar, segin la indole del libro o del personaje
que lo redacta, unas arteriopatias quiriurgicas ¥
otras arteriopatias médicas. Esta division, asentada
sobre un criterio terapéutico, no vale en la mayo-
ria de los casos, pues si bien hay enfermedades ar-
teriales tipicamente quirtrgicas y otras que no lo
son, es asimismo innegable que las dolencias arte-
riales cronicas no dejan de presentar en su curso
momentos en que caigan bajo la férula del cirujano
o bajo la direccion del internista.

Bastara, por tanto, con senalar uno de los as-
pectos para dar por conocido el otro. "

Un enfermo requirira la vigilancia y asistencia
del cirujano cuando presente un proceso que revista
alguna de estas caracteristicas:

a) En las enfermedades que siempre se han ad-
mitido como quirdrgicas, por escapar a los recur-
sos incruentos: heridas, traumas, aneurismas, tu-
mores vasculares o paravasculares (angioblastomas,
tumores del corpusculo carotideo, ete.).

b) En las arteriopatias funcionales, cuya rebel-
dia frente a los recursos farmacoterdpicos ordina-
rios sea evidente.

¢) En aquellas arteriopatias funcionales u or-
génicas que por su agravacién o persistencia aca-
rreen una muerte tisular localizada o difusa, pre-
coz o tardia, de un tejido o grupo de tejidos, y que
en atencion a este caricter necrosante pudieran de-
signarse como arteriopatias con evolucion gangre-
nante.
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He aqui, por tanto, lo que el cirujano considera
justificadamente como coto propio: el proceso inmo-
dificable, el proceso rebelde y el proceso gangre-
nante. Fuera de estas eventualidades, el sindrome
arterial tal vez ceda a medicaciones incruentas, la
arteriopatia toma un matiz més déeil y requiere un
tratamiento tipicamente médico. Seria deseable por
estas razones dejar de lado las dos denominaciones
(médicas y quirtrgicas) y referirse con mas propie-
dad a las arteriopatias en fase quirurgica y arte-
riopatias en fase médica.

Clasificacion de las arteriopatias.

Uno de los més arduos problemas en este terreno
de las dolencias arteriales es el de su clasificacion.
En lineas generales, en la actualidad, se esbozan dos
posturas doetrinales; para unos, ha de concederse
prioridad y atencion al hecho bioldgico del individuo
enfermo, a su propia personalidad biopatologica;
otros, en cambio, haciendo abstraccion del enfermo,
buscan y describen sindromes, entidades nosologi-
cas independientes y bien caracterizadas.

Entre los primeros figura como tipico represen-
tante RarscHow. En su revision de las enfermeda-
des vasculares (incluidas las arteriales), dice lite-
ralmente: “el estudio a fondo y la experiencia de
estas enfermedades ha ensenado que no se trata en
la mayor parte de trastornos irrigatorios, de do-
lencias que se adquieran de modo externo, como, por
ejemplo, una linfangitis ocasionada por una herida.
Si las causas externas juegan algun papel, es en la
mayoria de los casos como factor desencadenante.
El “primum movens"” reside en las condiciones bio-
logicas del enfermo. Una anormal reaccionabilidad
del complejo tejido-nervios-sistema wvascular, cons-
tituye la parte integrante esencial en la patogenia
de tales enfermedades. Con ello apartamos nuestra
atencion de los agentes patolégicos externos, para
busecar en las especiales condiciones del enfermo la
causa fundamental de la alteracion dentro de la
constelacion etiolégica”.

Si por el contrario, anteponemos la enfermedad al
enfermo, y tratamos de encasillar los grupos noso-
logicos, podriamos seguir para conseguirlos varias
vias. Mas antes de tratar en detalle de esta segun-
da postura, veamos como resuelve RATSCHOW su
problema. Segun él, cabe hablar de “angiopatias en
general, cuando seglin nuestros conocimientos ac-
tuales aparecen los trastornos funcionales en pri-
mer término. Cuando ya precozmente se presentan
alteraciones en la estructura de los tejidos, habla-
mos de angeitis o de angiosis, conforme sean los ha-
llazgos patolégicos”. He aqui su ordenacién:

TRASTORNOS VASCULARES PERIFERICOS
(INCLUIDAS LAS ARTERIOPATIAS)

Clasificacion de RATSCHOW.
Angiopatias.

- a) Dedo muerto.
1. Con tendencia a una s

: : i b) Fenémeno de Ray-
f.lit;]:;ad: lpred:s.pn?u- s naud (esclerodermia).
. a constric- Brootistnn
cibn de los wvasos gl I:Irgo 1 t A
SBNEUINEOS ............ ) emoaglutinacién por
el frio.
a) Acrocianosis, eritro-
2. Con tendencia a g cianosis.
anormales reaccio- ) b) Eritralgias (policite-
nes de dilatacién de mias).
los vasos periféricos. ¢) Edema de Quincke ¥y
urticaria.

3. Aumento general de
la excitabilidad, con
reacciones anorma- a)
les de dilatacion y
constriccion ..........

Vasomotorismo.

Angeitis.
1. Endoangeitis obliterantes (Billroch-Buerger, po-
liangeitis reumética).
2. Angeitis subsiguientes a enfermedades infecciosas
y severos traumas mecénicos (congelacion).
3. Periarteritis nudosa.
4. Flebitis y flebitis emigrante.

Angiosis.

1. Degeneracién de la pared vascular en enfermeda-
des del recambio nutritivo (diabetes, gota).
Arterioesclerosis senil

Gangrena senil idiopatica bilateral.

Varicosis (enfermedad de Osler).

Linfoedema crénico.

oW N

Otras alteraciones de las vias circulatorias.
1. Espasmos arteriales y venosos postraumaéticos.

2, Embolia y trombosis arterial.
3. Embolia y trombosis venosa.

No entra, de momento, en mis deseos, el hacer
una critica de tal eriterio, que, como todas las opi-
niones de quien se ha “empapado” en las materias
estudiadas, tiene indudablemente muchos aciertos
e inconvenientes que no permiten aceptarlo sin un
detenido examen,

Una clasificacion (limitada exclusivamente a las
dolencias arteriales), que diese prioridad al cuadro
patolégico, podria intentarse:

Sobre una base HISTOLOGICA.

exclusivamente FUNCIONAL.
MORFOLOGICO - FUNCIONAL.
ANATOMICA.

CLINICA.

Sobre un cimiento histolégico podrian erigirse
cuatro tipos fundamentales de arteriopatias, segin
estuviesen afectados por el proceso morboso cada
una de las tres tunicas (intima, media, adventicia)
o0 mas de una o todas a la vez. Tal ordenacion, bue-
na para los histélogos, es molesta y poco “natural”
para los clinicos, representando en realidad una
perduracién de la posicion organicista, cuya insufi-
ciencia se torna mas potente al ser incapaz de aco-
ger aquellas dolencias ‘“sine materia”, que hoy son
unanimemente admitidas.

Un criterio funcional nos llevaria a segregar un
campo funcional y otro campo organico, cada cual
con sus enfermedades, cada cual con sus trastornos.

Tal criterio peca de esquematico, mixime pensan-
do que muchos cuadros—por no decir la inmensa
mayoria—ni son del todo organicos ni son del todo
funcionales.

Si pretendemos encaminarnos hacia lo morfolégi-
co-funcional, combinando armoénicamente las dos
tendencias precedentes, tendriamos que escindir el
terreno patolégico en tres parcelas, tres zonas reac-
cionales aisladas en su fisiologismo y en su altera-
cion: el complejo endotelio-mesenquimatoso, la tra-
ma miisculo-elastica y el complejo vésculonervioso,
sin olvidar ademas un cuarto rineén, el de la pan-
arteriopatia o dolencia arterial total.

Tal clasificacion, pese a su gran atractivo, tiene
un tufillo organicista que seria su peor recomenda-

_—_—
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cién; en efecto, ignoramos muchisimos datos fisio-
légicos, pisamos sobre el suelo resbaladizo y no bien
afirmado de las suposiciones, blandimos hipétesis
porque no podemos agitar hechos. ; Cémo vamos a
establecer una solida armazén patolégica sobre los
endebles pilares de una fisiologia que desconoce-
mos? ;Como vamos a referir a una estructura o a
un cambio estructural, este o aquel cambio funcio-
nal, si no podemos poner en paralelo lo funcional
y lo morfolégico? El empleo de tal ordenacién nos
obligaria a proceder por conjeturas, y la conjetura
puede ser una aproximacion a la verdad, pero rara
vez es la verdad misma.

La base anatéomica es absolutamente inservible y
no presenta ni un atomo de utilidad. Es inttil ha-
blar de enfermedades de las grandes arterias cen-
trales, de las arterias periféricas o de las arterio-
las. Nadie entenderia este lenguaje tan apartado de
la realidad patolégica, que, por su parte, tampoco
concuerda con la realidad clinica.

El tiempo ha servido para establecer una sencilla
division (enfermedades de curso agudo o ecrdénico),
distinguiéndose ademas un subgrupo que ineluia
las enfermedades oclusivas; incluso la edad se ha

30 noviembre 1048

venido empleando como criterio distintivo, y en al-
gunos libros de texto siguen barajandose las deno-
minaciones de arteriopatias juveniles y seniles, L-
RICHE, en su magna exposicion de la fisiopatologia
arterial, emplea un criterio fisiopatolégico, delimi-
tando dos grandes grupos nosologicos: el de las do-
lencias de la vasomotricidad y el de las trombosis
arteriales, pudiendo a su vez subdividir el primero
en dos subgrupos, uno amplio y frecuente: enfer-
medades de la vaso-constiriccion; otro, mas limitado,
incluyendo las arteriopatias wvaso-dilatadoras. Mas
también semejante clasificacion es incapaz de ser-
virnos para encasillar correctamente un aneurisma,
por no citar otros ejemplos.

Por todo lo expuesto y comentado, nos inclina-
mos a proponer una ordenacion de base clinica, fun-
dada sobre los grandes grupos nosolégicos, que cli-
sicamente estudia la patologia general: traumas,
infecciones, tumores y malformaciones, agregando-
les como grupo auténomo e independiente las per-
turbaciones funcionales, que por derecho pueden y
deben ocupar un lugar destacado en las futuras cla-
sificaciones, Un esbozo de clasificacion asi concebi-
da incluiria:

CLASIFICACION DE LAS ARTERIOPATIAS (*)

DENOMINACION Y ALCANCE

A.-Trawmas. Todos los traumatismos arteriales,

B.-Infecciones,
inflamaciones,
degeneraciones.

i, Infecciosas.
¢ Téxicas.
Alérgicas.

{ Arteritis.
Arteriolitis. J

\ Totales.
| Parciales,

| HECHO CAPITAL

La lesién traumitica de la pared arterial

Trombosantes,
No trombosantes.

La lesién no traumdtica de la pared arterial.

C.-Perturbaciones

funcionales. ‘ Arterioespasmo 5

| Con vasodilatacion.

Con yasoconstriceion.

| La alteracion parietal sin lesién orgdnica
demostrable (al menos en los primeros
estadios o en los casos puros).

Por falta de regresion.
Por defecto.
Por exceso.

Congénitas, ‘

D.-Malformaciones. Adgquiridas.

E.-Tumores (7).

La modificacién morfolégica predominante
con o sin lesiones sobreafiadidas,

Tampoco esta ultima clasificacion escapa al re-
proche; he de admitir que tiene sus defectos e in-
convenientes, pero al menos representa “algo” so-
lido, sobre guien podria fundamentarse en un futuro
préximo una perdurable sistematizacion,

Hoy no se admiten—por ejemplo-—sin reservas
las enfermedades arteriales por desgaste o degene-
racion (las angiosis de Ratschow) y, sin embargo,
tanto la clinica como la experimentacion, nos apor-

(*) Cip Dos SANTOS, en su “Patologia geral das isquemias
dos membros” (Lisboa, 1044), escribe al'lv‘ ocuparse de este
problema acuciante de la clasificacion: “una clasificacion
€8 siempre indispensable, y la patologia especial tiene que
organizarse dentro de una clasificacién, aunque sea un
esbozo de ella.

En este caso la clasificacién es apenas una ordenacidn.

Pero en un estudio de patologia general, la clasificacion
tiene ya otro lugar mAs importante, ¥s una verdadera
orientacién, Si no existieran bases suficientes para esa
orientacién, es preciso no darla, porque en caso contrario
se estaria obligado a escoger una de estas dos posibilida-
des: o falsa clasificacién o clasificacién gque no comprome-
ta. Y en cualquiera de los dos casos |initil tarea!

Y uno de los elementos que més confusién pueden engen-
drar en los espiritus, es, sobre todo, la presentacién o re-
unién de afecciones sobre las cuales poseemos hastantes co-
nocimientos positivos, y otras, que se caracterizan por la
ignorancia que de ellas tenemos”,

Por eso, yo he optado por la clinica, como nexo comiin
de las afecciones arteriales, "sin perderme en digresiones
gatogénicas. sin entrar casi en la.intimidad de los cuadros,

uscando con oportunismo los tnicos datos en que podemos

apoyarnos con un cierto margen de seguridad.

tan ejemplos indudables. ;Se recogeran algun dia
los sindromes arierdsicos? ;No hay en la fisiopato-
logia clinica de la pared arterial verdaderas dolen-
cias por acumulacion y almacenamiento, auténti-
cas tesaurismosis arteriales?

Aunque he reservado un espacio para los tumores
arteriales, en realidad este grupo nosolégico no apa-
rece bien determinado, ya que aunque muchas do-
lencias acaban manifestandose clinicamente por un
tumor, este cardcter no basta y precisamos recu-
rrir al andlisis histopatolégico. Mas entonces, ;qué
tumores vasculares se han de estudiar, los heman-
giomas y los aneurismas cirsoideos, filiados por
ciertos autores como de estirpe tumoral y califica-
dos por LerICHE de enfermedad de la vasodilata-
cién, o bien los tumores paravasculares? En la
duda, no cabe mas que la espera, confiando en la
importancia de las investigaciones venideras, para
desenmarafiar este complejo ovillo clinico.

Creo, por tanto, que toda clasificacion actual ha
de ser una clasificacion abierta, con espacio y lu-
gar para todos los cuadros, los ya sancionados ¥y
los inéditos; al fin y a la postre, la patologia no
es un album filatélico, con sus casillas reservadas
de antemano para cada valor y cada territorio.

No quiero dar fin a esta parte sin.subrayar la

———
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importancia creciente de las arteriopatias. No hay
libro ni médico, ni quirurgico de alguna importan-
cia, donde no se las considere con respe.to y aten-
cién: las monografias se multiplican e mc‘[uso en
nuestra patria, siguiendo la tendencia iniciada en
otras naciones, se han llegado a fundar Centros es-
pecializados, que asisten y acogen todas las vascu-
laropatias. [

Mas no es el exclusivo interés bibliogréfico y tec-
nico quien priva en este sector; hay un interés hu-
mano que el clinico no puede menospreciar. Por en-
cima de los sesenta afios un inmenso porcentaje de
hombres dependen de la resistencia de sus arterias
enfermas, desgastadas o envejecidas, que ponen con
la gangrena, el infarto o la necrosis, punto final a
la esperanza y la vida del anciano.

Me parecen superfluas las estadisticas para corro-
borar mi afirmacién, todos cuantos hacemos clinica
diaria tenemos en nuestra mente el nimero, cada
vez mayor, de dolientes que viven bajo el temor de
la mutilacién o la muerte, y este cuadro angustioso
es suficientemente expresivo para no requerir una
apologia que estaria fuera de lugar.

HECHOS FISIOPATOLOGICOS ELEMENTALES.
Leriche y sus leyes.

En el segundo tomo de su trilogia vascular, LE-
RICHE enuncié las que él llamaba sus leyes de lo
patologia arterial. Tal denominacion la fundamenta-
ba asegurando que “la patologia arterial tiene le-
yes como la patologia ésea, como la patologia ar-
ticular, como toda la patologia de tejido u organo,
correspondiéndonos aislarla de un complejo nebulo-
so”. “La palabra ley—anadia mas adelante—se en-
tiende no como determinante de fendmenos, sino
como enunciado de una ligazén habitual de los he-
chos o de una disociacion...; expresan, pues, bajo el
nombre de ley, lo que me ha parecido habitualmente
ligado o habitualmente disociado en los fendmenos
vasculares patologicos.”

Las “leyes” del profesor galo, expuestas con su
mismo orden, son las siguientes:

1.* Ley de la insolidaridad funcional de las gran-
des arterias, del sistema arteriolar y de los capt-
lares.

2.* Ley de la dependencia del sistema arteriolo-
capilar y de las grandes arterias.

3" Ley de la unidad conjuntivo-vascular,

4" Ley de la repercusion de una lesion parietal
arterial sobre la “troficidad” de las arterias inds
inferiores.

5% (Tal vez por una omisién, o acaso por un
error de numeracion, falta esta ley y no se indica
nada sobre ella.)

6." Ley de la repercusion vascular de las sxcita-
ciones cutdneas.

7" Ley de la repercusion sobre el sistema arie-
riolar de las excitaciones de la sensibilidad endo-
telial.

8" Ley de la excitacion de los nervios vasosei-
sibles de la adventicia.

9. Ley de la repercusion vascular de los ner-
vios vasosensibles del endotelio,

10.* Ley de la interaccion reciproca de los ner-
vios sensibles de las arterias sobre las venas.

11" Ley de la repercusion sobre el misculo es-
triado de ciertas excitaciones endoarteriales.

12" Ley de la generalizacion de las reacciones
vasomotoras provocadas.
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13* Ley de la inversion de las reacciones vaso-
motoras provocadas. ‘

14* Ley del restablecimiento circulatorio des-
pués de las obliteraciones espdsticas o provocadas.

15 Ley de la isquemia absoluta. »

16.* Ley de la evolucién de wn foco de necrosis
isquémica, trastornos vasomotores peri focales ¢ in-

farto.
17* Ley del espasmo arterial.
18.* Ley de la isquemia relativa.

En estas 18 leyes (en realidad 17 por la omision
advertida) se condensan algunos de los hechos fun-
damentales de la patologia vascular arterial, y digo
hecho, porque, a mi juicio, es demasiado aventura-
do y un poco dogmético hablar de “leyes” y “legis-
lar" sobre esta materia, aunque el legislador se lla-
me RENE LERICHE y la ley se anuncie con ese ma-
tiz de cosa que se observa y no de cosa que ha de
ocurrir indeclinablemente. Los sucesos biologicos se
repiten con cierta insistencia, pero en el hombre,
con su versatilidad, rara vez llegan a presentarse a
plazo y sitio fijo.

No estaria indicado en este momento hacer una
exégesis y una critica individual de cada precepto
lerichiano, dentro de su concision encierran el pro-
grama de toda la futura patologia arterial; s6lo por
tal particularidad merecen leerse y meditarse.

Con ellas a la vista, analizaré algunos hechos fi-
siologicos elementales, comenzando por:

El espasmo arterial.

El estudio de los fenémenos de la vasomotricidad
sigue presentando muchas incégnitas; aqui habla-
ré del papel nocivo del espasmo como elemento ca-
pital de las isquemias de tipo funcional.

La arteria tiene un tono normal, en condiciones
patolégicas este tono es sustituido por una exalta-
cion de la vasoconstriceién, a veces de una magni-
tud tal, que llega a obturar por completo la luz ar-
terial, anulando asi su funcién vectora.

El espasmo puede definirse como una hipertonia
sostenida, que cuando no retrograda espontdnea o
médicamente, es capaz de determinar graves alte-
raciones.

Espasmo es, pues, un concepto clinico; lo ve el
cirujano, lo diagnostica el internista, no lo com-
prueba en sus piezas el anatomopatélogo, en una
palabra, el espasmo es un fenémeno funcional (*).
A través de él, y tomandolo como base clinica, es
posible analizar sumariamente los fenémenos vaso-
motores, esos cambios hemodinamicos, que han aca-
parado la atencion de patdlogos y fisiolégos en los
ultimos lustros, concretandose—por asi decirlo—en
una de las mas vastas regiones de la eirugia fun-
cional.

Ya vimos antes como en la vasomotricidad inter-
vienen factores de muy diversa indole, que en 1ulti-
mo extremo pueden reducirse a los factores humo-
rales vehiculados por la sangre y a los factores
nerviosos, Los primeros (humorales) actilan tanto
en la misma arteria como en centros distales, o por
intermedio de cadenas hormonales u hormononeura-
les, ¥ sean secreciones internas o productos extra-
nos (medicamentos, téxicos exdgenos, ete.), sus dos
puertas de entrada en la pared arterial son la in-
tima y los vasa-vasorum.

El elemento nervioso estd integrado por los cen-
tros vegetativos intramurales, por centros mds ale-

(*) Véase: “Las isquemias arteriales periféricas; sus
mecanismos; sus consecuencias”. R. pg Veca vy F. Cresro,
Medicinag Clinica. T. X. Nuam. 4, abril, 1848, pags. 215-221.
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jados (vegetativos) para o intracentrales o por la
accién de ciertos segmentos del mismo sistema ner-
vioso central. En condiciones de normalidad se ge-
neran en esos puntos toda una serie de reflejos en
disposicién catenaria, cuya perturbacién cristaliza-
ria en el espasmo. (Dos SanTos distingue reflejos
regionales, reflejos ganglionares y reflejos medula-
res, incluso tedricamente se pueden admitir refle-
jos bulboencefélicos.)

El espasmo, por esa especial solidaridad de todos
los territorios arteriales, puede ser generalizado o
localizado. El espasmo aislado, segmentario, nace
casi siempre a consecuencia de una excitacion local
de la arteria (un trauma, un tumor, una interven-
cién quirirgica) afectando un segmento vascular
mayor o menor de un vaso grueso, pero cuya exten-
si6n siempre se cuenta en centimetros. Se ha plan-
teado—como es logico—la cuestién de saber si el
espasmo puro es debido a la excitacién nerviosa pri-
mitiva, o, por el contrario, si tienen un primer pa
pel las fibras musculares lisas parietales, capaces
de mostrar una fisiopatologia auténoma que pueda
dar estados espasticos perdurables sélo por la in-
tervencion del elemento muscular. No hay respuesta
a tal cuestion. KUTTNER y BARUCH abogan en pro
del misculo liso; LERICHE no lo considera aun su-
ficientemente claro, pese a ser un acérrimo parti-
dario del papel espasmégeno del simpatico.

Frente a este espasmo puro, verdadero calambre
de la arteria que pudiera deberse, como decia, a una
contractura muscular, hay otro espasmo provocado,
desencadenado por los factores humorales o nervio-
sos, de patogenia compleja y cuya misma intricacion
me veda su revision detallada.

Mais interesante a nuestros fines practicos es pre-
guntarse por qué es nocivo el espasmo.

Un espasmo puede ser nocivo por varias razones:

Porque tiene tendencia a difundirse sobre la eco-
nomia, reduciendo la irrigacién de un segmento.

Porque tiene tendencia a persistir,

Porque se muestre rebelde frente a los recursos
terapéuticos.

Porque isquemie 6rganos o territorios vitales (ic-
tus angioespastico, ete.).

De todas las posibilidades apuntadas, las mas pe-
ligrosas son las que se refieren a la contumacia del
espasmo, ya que esta tendencia a la persistencia
hace en muchos casos que lo que en principio solo
llegaba a ser un trastorno funcional, se convierta
mas adelante en una dolencia orgénica por las mo-
dificaciones parietales que acarrea (nutricién de-
fectuosa, isquemia de la pared, reacciones conjun-
tivas, etc.). Ni que decir tiene que el espasmo de
las arterias cerebrales no necesita apologia, y tie-
ne una reconocida y generalizada gravedad.

En ciertas condiciones, el espasmo constituye
toda la enfermedad; tal es el caso de las crisis de
la enfermedad de Reynaud.

Baste lo dicho para dejar bien sentado la impor-
tancia del elemento funcional en la determinacion de
las vascularopatias arteriales, mas indudablemente
la base organica es en muchisimos casos de una im-
portancia aiin mayor. Veamos otros ejemplos,

Los factores hemodindmicos como elementos pa-
togenos.

El problema de la vejez tisular, y méas concreta-
mente el problema del envejecimiento de nuestras
propias arterias, serid todavia por muchos afios un
problema acuciante y sugestivo; no creemos ya en
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la fuente de la eterna juventud que Ponce de Ledn
fuera a buscar por tierras de la Florida, ni tene-
mos a nuestra vera un Mefistéfeles complaciente
que nos firme un contrato. Hemos de cehirnos a
nuestros propios recursos, y éstos, pese al avance de
la medicina preventiva, son aln exiguos y poco ac-
tivos.

Desde que el feto nace a la vida vegetativa hasta
los treinta y cinco afios, hay un desarrollo, un cre-
cimiento de la intima (periodo que SANCHEZ-LuUCAS
ha llamado ascendente de la vida de los vasos), que
tiene por finalidad adaptar el vaso a su funcion.

Sigue luego un periodo estacionario, con equili-
brio en la aposicién y renovacién de capas, y viene
finalmente un periodo descendente de la vida vas-
cular, durante el cual se va intensificando progre-
sivamente la aposicién de un material no especifico
(la materia colagena), que poco a poco va restando
a los vasos su perfecta elasticidad.

Hay en condiciones normales de vida un juego
adaptativo de accién y reaccion equilibrados entre
la funciéon y la estructura del 6rgano funcionante,
Cuando esta adaptacion no puede llevarse a cabo,
aun en ausencia de otros factores nocivos, surge el
desequilibrio y la dolencia, se cruza el umbral de
la patologia funcional.

“Las arterias, y sobre todo la aorta, estdn some-
tidas a un “golpeteo peculiar”, que se repite 70 ve-
ces por minuto sin interrupcion alguna durante toda
la vida (SANCHEzZ-Lucas), no puede chocarnos que
este inagotable martilleo llegue a modelar—como ya
apunto al principio—Ilas arterias, e incluso llegue a
tornarse nocivo cuando éstas carezean de la elasti-
cidad de la juventud.

Parece un hecho insignificante, pero para con-
trastar atn mas el detalle, voy a “hacer” numeros
con la misma impasibilidad que un economista,
Ellos seran sobradamente elocuentes. Supongamos
que el corazon bata contra las estructuras arteria-
les 70 veces cada minuto; estas pulsaciones seran
—Ilo prueba una simple multiplicacion—4.200 a la
hora, y en las veinticuatro horas se habrin conver-
tido en 100.800. Basta seguir obteniendo, lapiz en
mano, nuevos productos, y éstos alcanzaran magni-
tudes astrondémicas al cabo de uno, de diez o de se-
senta afios. Tal perseverancia no puede hipovalo-
rarse; el mazo hidraulico debe forzosamente influir
y determinar la fibrosis arterial, que cuando sobre-
pasa ciertos limites, cae en el ambito de lo pato-
léogico.

A estas alturas es oportuno preguntar entonces:
la arterioesclerosis ;se edifica a golpes?

BENEKE fué quien logré la respuesta, y como en
otros casos andlogos (los estudios de Roux, MEYER
y CuLLmMaNN) fué precisa la colaboracién de un fi-
sico para conseguirla.

AnrLBorN habia estudiado las modificaciones de
una corriente de agua sobre un plano horizontal,
gracias a un método que consistia en espolvorear
licopodio sobre la superficie de la corriente y foto-
grafiar las modificaciones dindmicas, hechas mer-
ced a este artificio visibles. BENEKE, asociado con
AHLBORN, y partiendo del supuesto previo de que
las fibrosis parcelarias de la intima se debian al
efecto de la corriente sobre las zonas curvadas del
arbol arterial, analiz6 la marcha y accién de las co-
rrientes en canales curvos. Si obligamos a discurrir
una corriente por un canal curvado (fig. 6 A), ve-
remos que ésta tiende a seguir el camino mas corto,
pero ademés, por la disposicién de la corvadura, el
efecto distensivo se ejerce sobre todo en la pared in-
ferior del canal, mientras que en otras zonas—como
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puede observarse en el esquema—se producen re-
molinos, cuyo efecto dinamico es casi nulo.

Qi creamos un ‘“‘aneurisma” artificial (fig. 6 B),
la corriente ejerce sobre las paredes del canal una
tensi6n uniforme y tranguila. En ciertos casos sa-
bemos que las corvaduras del arbol arterial perte-
necen al tipo de curva sencilla, los fenémenos regis-
trados fotograficamente demuestran entonces que
la presién de distension se ejerce sobre todo en la
zona distal o superior (fig. 6 C), desviindose el eje
de la corriente y no ejerciendo presién hidrodinami-
ca en la pared inferior.

Fig. 6.—Los efectos hidrodinimicos en los canales curvos.
Se puede ver la distribucién y forma de la corriente y sus
remolinos en un canal curvado (A); en otro canal anfilogo,
provisto de un aneurisma artificial (B), y en un canal de
curva sencilla (C). En D, una seccion del tronco adrtico,
con los puntos en que tedricamente debileran aparecer las

alteraciones degenerativas, (Original.)

;. Qué aplicacion fisiopatologica tienen tales he-
chos fisicos ? Una sobre todo importante, la corrien-
te sanguinea deja su firma estampada en aquellos
puntos donde ejerce una presion de distension, y
esta huella puede verse macroscopica y microsco-
picamente, analizando la orientacién y la disposi-
cién de fibrillas colagenas en la intima. Macrosco-
picamente se ve en la pared posterior de la aorta
(figura 6 D), y antes de alcanzar las intercostales,
que la tension crea en su pared posterior una fibro-
sis alargada, casi a partir de la aorta ascendente y
mas intensa en la abdominal. DIETRICH la sefala cn
la cicatriz del conducto de Botal, y es tipica su apa-
ricién por encima de los orificios de las arterias in-
tercostales y del tronco celiaco. Esta predileccion
de las areas de fibrosis se explica aplicando los he-
chos derivados de la marcha de la corriente en un
tubo incurvado simple. Incluso la incurvacién de ia
corriente en la aorta abdominal, debida a su cana-
lizacién hacia los grandes vasos abdominales, ge-
nera remolinos y giros que al actuar sobre la pa-
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red aértica posterior, crean una zona ondulada ubi-
cada entre las Gltimas intercostales dorsales y las
primeras lumbares. :

SANCHEZ-LucAs atribuye con razén la esclerosis
de las coronarias al papel de la corriente sanguinea
sobre su estructura, que por ser pricticamente cur-
va, es terreno abonado para la aparicion de las fi-
brosis vasculares estudiadas.

En resumen, la arterionosis (BENEKE), “la pérdi-
da de elasticidad de la aorta en los viejos, puede
atribuirse sin reparo a una pérdida de las cualida-
des fisiol6gicas de la materia elastica determinada
por el uso continuado, asi como a un aumento de la
materia colagena, debida al modo de reaccionar los
vasos de los viejos frente al requerimiento funcio-
nal, que no se interrumpe con la edad”.

Tesawrismosis arteriales.

Considerando el hecho fisiopatoldgico de gue en
los estratos vasculares pueden depositarse muchas
y varias sustancias, cabe preguntarse si verdade-
ramente no existirian tesaurismosis, enfermedades
por acumulacién arteriales. En la arteria pueden
acumularse productos muy distintos; este acumulo
y trasiego es consecuencia légica del proceso intimo
metabélico del vaso. La arteria “traga”, recogiendo
las sustancias necesarias para su mantenimiento, ya
del torrente sanguineo (en su mayor parte) por los
mecanismos antedichos, ya a través de los vasa-
vasorum.

Hay una doble filtracién, que irriga desde dentro,
desde el lumen arterial y desde la regién adventi-
cial la pared del vaso. Mientras la arteria es joven
y sana, las funciones eliminatorias bastan para
mantener limpios de todo detritus sus rincones;
cuando la vejez o la enfermedad alteran las capas
nutricias, hay un remanso, un estancamiento de
dichas corrientes a nivel de una misma drea, de
“una zona neutra, ya sefialada por ASCHOFF en
1914”, en la frontera de las dos corrientes (la que
viene de la adventicia y la que viene del endotelio).
“Alli los procesos de nutricién y, por tanto, vita-
les, son menos activos, y esto explica verosimil-
mente por qué es en la media donde aparecen las
sobrecargas patolégicas que afectan tan a menudo
las arterias” (LERICHE).

La naturaleza del deposito es variabilisima: cuer-
pos grasos, colesterina, productos minerales, calcio,
mucina, ete. Por su frecuencia destaca la caleifi-
cacién, que a veces no tiene ese aspecto amorfo e
irregular. FONTAINE y BRANZEU, revisando las
preparaciones del servicio de LericHE, hallaron 43
piezas de arteritis senil con calcificacion, y en-
tre ellas pudieron estudiar 14 arterias con placas
oseas bien formadas y constituidas,

;Cual es la razon de esta metaplasia excepeio-
nal? ; Qué factor modela y forma un hueso adulto
arterial? ;Influjos mecénicos? Posiblemente, pero
en muchas de estas arterias existia una trombosis
obliterante y los factores mecénicos estaban ausen-
tes desde hacia mucho tiempo. Mas sugestivo es
achacarlo a una accidon local de las fosfatasas, a una
accién enzimatica capaz de favorecer la transfor-
macién de esa masa amorfa, sedimentada por el de-
fecto de eliminacién, en una placa oOsea bien aca-
bada.

La trombosis arterial.

La coagulacién sanguinea, con toda su compleji-
dad, con su mision profilactica, ya que acaso es el
mecanismo mas importante de la economia, puede
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en ciertas condiciones ser un elemento nocivo, y esto
ocurre cuando la coagulacién es intravascular y
tiende a extenderse.

Las alteraciones de la pared arterial, los trauma-
tismos, las lesiones endoteliales, la disminucién o
falta de la sustancia metacromaitica, permiten dife-
renciar un fipo de trombosis que, por nacer a con-
gecuencia de lesiones parietales, pueden calificarse

Fig. 7.—La contraprueba clinica viene dada por los hallaz-
Eos necropsicos (véase la figura anterior). En esta pieza,
formada por el cayado adrtico, los pulmones y el corazdn
de un sujeto ingresado en gravisimo estado, con una gan-
rena_ humeda, que a.bnrmhn méis de la mitad del miem-
ro inferior izquierdo, y fallecido sin habérsele intervenido,
ueden verse en cayado abrtico y precisamente en los pun-
os coincidentes con el esquema anterior, las tipicas placas
de fibrosis. El paciente era relativamente joven (cincuenta
y cinco afios),

de parietégenas o arteriégenas, en oposicion a otros
tipos de trombosis ligadas a un estado general tran-
sitorio de distrofia sanguinea, que permiten inde-
pendizar otro gran grupo de trombosis hematoé-
genas.

En el primer grupo figuran en plano destacado
las trombosis ligadas a lesiones endoteliales, la ar-
terioesclerosis que, en principio, puede ser tras-
torno necrésico y luego alteracién metabdlica, aca-
ba por afectar de lejos o de cerca el endotelio, ha-
ciendo perder a éste su tersura, conglomerando en
el punto afecto a los trombocitos y dando origen al
trombo que, favorecido por otras alteraciones del
e_sétado general, va a alcanzar a veces gran exten-
sion.

En la tromboangitis, otra misteriosa enfermedad,
se admiten hoy tres posibilidades (ALLEN): Prime-
ra. La trombosis es primaria y los cambios que se
desarrollan en la pared vascular son simples reac-
ciones estimuladas por el trombo. Segunda. La le-
8i6bn se inicia como una periarteritis o periflebitis,
la cual finalmente afecta a la intima y causa proli-
feracion del endotelio y trombosis secundaria; y
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Tercera, La lesion es en principio proliferativa y en
cierta extensién destructivo cambio de endotelio, la
cual se hace manifiesta no sélo en el mismo endo-
telio del vaso, sino incluso hasta en el endotelio de
los vasa-vasorum. Todo gira alrededor de la trom-
bosis, que es el epicentro de la patologia clinica ar-
terial; un espasmo puede dominarse y se vence casi
siempre, una trombosis limitada puede detenerse e
incluso “lisarse”, una trombosis esclerosa anula la
funcién vectora del vaso y a la larga mata también
a la misma arteria. Por eso la trombosis constituy
un tabu efectivo de todos los ensayos quirdrgicos, y
la cirugia arterial sélo fué capaz de avanzar, cuan-
do la perfeccion de las técnicas y el uso de anti-
coagulantes la eliminaron del ambito del cirujano.

En el otro grupo de las trombosis hematdgenas
(no parietales) hay una extensa gama de dolencias,
todas ligadas por el rasgo patolégico comiin de la
anormal coagulabilidad de la sangre. La trombosis
arterial esencial aparece con independencia de los
factores endoteliales o vasculares antes menciona-
dos; algunos pacientes con policitemia vera pueden
presentar en el curso de su dolencia episodios trom-
boticos a menudo mortales, pero el ejemplo mas
patente y maéas reciente es el hallazgo por NYGAARD
y BrROwWN de una nueva enfermedad: la trombofilia
esencial, en la cual la trombosis lo es todo.

Tal vez tengamos que agradecerle a la trombosis
un hallazgo trascendental, los medicamentos agru-
pados bajo el nombre genérico de anticoagulantes.
La vieja heparina y el joven dicumarol (pariente
cercano de la vitamina K) son las drogas princeps
de este grupo farmacoldgico, que puede decirse tuvo
su iniciacion con las sales y las soluciones anti-
coagulantes usadas por los fisidlogos y transfuso-
res hace muchos afnos.

La trombosis es un mal enemigo, acaso el peor
enemigo de los arteriopatas, y, sin duda, el respon-
sable directo del mayor niimero de gangrenas e in-
capacidades irreversibles; contra ella todos los re-
cursos seran buenos siempre que se muestren efi-
caces. No extrafiard que, pese a los éxitos induda-
bles conseguidos, todavia en clinicas y laboratorivs
se siga tratando de superar lo ya logrado.

Objetivos futuros en el estudio de las arteriopatias.

Quiero poner punto final a mi exposicién. En ella
he' tendido més al amplio bosquejo que al detalle, ¥y
esta vaguedad se encuentra supeditada a la falta de
datos con que alin se tropieza en esta que pudié-
ramos llamar doctrina general de las enfermedades
arteriales.

El estudio de las arteriopatias, que parece por fin
encaminarse con rapidez hacia el logro de sus obje-
tivos practicos y cientificos, es cronolégicamente
joven y cuenta los mismos afios que la vigente orien-
tacién fisiopatologica y funcional.

Para que este avance prosiga y se mantenga, es
forzoso seguir recurriendo cada vez en mayor es-
cala al aprovechamiento de todos esos filones poco
trabajados que abarcan desde animal de experimen-
tacion al hombre (sano y enfermo), pasando por las
conquistas de la quimica, las sustancias orgénicas
de acci6n vascular, el perfeccionamiento de las téc-
nicas exploratorias y diagnésticas y tantos otros
que seria superfluo citar.

Pero en primer plano, y como objeto principalisi-
mo, nuestra atencién ha de concentrarse sobre el
hombre, ya que son precisamente sus arterias en-
fermas las que nos preocupan e intrigan. Una pos-
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tergacién de lo humano, una deshumanizacién en
este delicado sistema (que es, por otra p_arte, c.le' una
maravillosa accesibilidad y riqueza slptprpatlca),
nos alejaria de nuestra incégnita, preclpltandgnos
en una experimentacion abstracta, que retardaria el
hallazgo de las soluciones clinicas tan largamente
perseguidas, Ni en el perro, ni en el cpbaya, ni en
ningan otro animal de laboratorio esta la clave de
nuestros problemas arteriales. Cada ser humano tie-

ORIGI

LA REGENERACION DE LOS TUBOS RE-
NALES Y EL FENOMENO DE LA TOXI-
ALEPSIA

C. JiméNez Diaz, M. MoORALES PLEGUEZUELO,
E. LOrEZ GARCIA y R. PICATOSTE

Instituto de Investigaciones Médicas de la Universidad de
Madrid. Director: Prof, C. JiMENez Diaz. Secciéon de Anato-
mia_Patolégica,

En trabajos tultimamente publicados '* he-
mos comunicado nuestros estudios sobre las ne-
fropatias experimentales con tdxicos (aloxana
y uranio) en los perros y ratas; en ellos hemos
referido la evolucion seguida por las lesiones, to-
mando biopsias o sacrificando en dias sucesivos
animales del mismo grupo, y como consecuen-
cia hemos hecho referencia a los fenémenos de
regeneracién que se asocian a los de destruc-
cion. Desde el tercer dia de la intoxicacién se
ven ya aparecer en las células de los segmentos
principales fenémenos de mitosis, indudable tes-
timonio de una regeneracion activa, pero a me-
dida que los dias transcurren, este proceso de
reparacion se acentia. Hay un momento en que,
con dosis adecuadas del téxico, se observa una
alteracién tan considerable de la morfologia
histolégica renal, que costaria trabajo recono-
cerla; ello es debido a que se suman tres orde-
nes de fenémenos: de una parte, la destruccion
de los epitelios, con descamacion abundante de
células transformadas en modo diverso por la
degeneracién; de otra, la intensa reaccion me-
senquimal con infiltracién por células redondas
(linfocitos, células plasmaticas, etc.) y fibro-
blastos, y, por ltimo, la regeneracién con abun-
dante neoformacién de células que en gran par-
te difieren de los epitelios normales, por su ta-
mafio, sus afinidades tintéreas y su forma. Su-
mese a lo anterior el desorden en que estos ele-
mentos pueden mezclarse, pues las células in-
tersticiales pueden infiltrarlo todo incluso los
tubos y aun la luz de los mismos, y los epitelios
renales neoformados no siempre se distribuyen
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ne su misterio “latente” (nunca ta_l vez aplicaremos
la palabra con mayor precision y justeza) y su des-
velamiento sera el objetivo inmediato de nuestros
esfuerzos médicos y experimentales.

Las microfotografias han sido obtenidas e:l la Cmer}ratqg
Histologia y Anatomia Patoldgica, a cuyo Profesor, D'OL'I;‘
MeriNo Evaercios, doy las gracias por su constante ayuc i
las fotografias y esquemas son originales y hechos per?(tl:l
nalmente. Por el cardcter de este trabajo no se ha inecluido
bibliografia.

NALES

ordenadamente, sino que a veces forman verda-
deras zonas de infiltracion, y se comprendera
hasta qué punto puede alterarse la estructura.

El estudio de estas nefropatias experimenta-
les nos ha llevado a prestar una atencion espe-
cial al proceso de regeneracion del rifién lesio-
nado, no suficientemente conocido, aunque exis-
ten sobre él algunos estudios fundamentales, ya
de alguna fecha en su mayoria. Es evidente que
el rifién, como todos los 6rganos, esta sometido
durante la vida a un proceso de desgaste y re-
paracién continuos, pero esta renovacion, aqui,
como en otros 6rganos, se hace de una manera
imperceptible sobre la estructura permanente
del érgano; sin embargo, en el curso de las en-
fermedades el rin6n tiene muchas veces que re-
pararse de modo mas activo, tal es el caso de la
reparacién de las pérdidas de sustancia después
de traumas, infartos, focos de destrucecion
(como la tuberculosis, quistes) o invasion (como
en las proximidades de los tumores). La rege-
neracion en las nefritis parece menos evidente
por la frecuente evolucion a la cronicidad y a la
lesion irreparable que tienen estas afecciones,
pero no obstante es indudable que una buena
parte de las nefritis se curan, y la curacién pue-
de ser perfecta. NAUWERCK ® ya llamé la aten-
cién sobre ello en el caso de la nefritis escarla-
tinosa, y conocemos ademas las nefritis rever-
sibles que acompanan a otras enfermedades in-
fecciosas, en las que es evidente que hubo des-
truccion con salida en la orina de abundantes
epitelios renales, y, sin embargo, la restitucién
funcional y anatomica es perfecta. Son las ne-
fritis en las que se afectan en cierto modo los
glomérulos, y en los que sucede una reaccion in-
tersticial, las que no pueden repararse total-
mente; pero cuando la afeccion ataca a los epi-
telios mas electivamente y la participacién glo-
merular no es profunda, y no hay desorganiza-
cion por una reaccion intersticial, la nefritis
puede, sin duda, curarse.

En la reaccion del rinén frente a las causas de
enfermedad hay que distinguir tres tipos de cu-
racion:

a) La esclerosis; los focos de destruccién
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