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nec ha demostrado también, que el infarto se manifiesta en ciertos casos por

hemoplisis francas.

Desde el punto de vista de los signos fisicos, crefa Laénnec que los focos
hemoptdicos eran, en general, muy poco extensos para producir una macicez
apreqiable. Para este autor, el foco hemoptéico manifiesta su existencia por
dos signos caracteristicos : falta del murmullo vesicular en un punto circuns-
crito del térax y estertor crepitante extenso alrededor de este punto limitado;
pero el valor de estos dos signos, es dudoso ; primero, pueden faltar; adem4s,
si el infarto es algo grueso, produce soplo tubario ; y en la apoplegia pulmo-
nar, como ha demostrado Jackson, el estertor subcrepitante es mds frecuente
que ¢l crepitante. Gendrin observé signos cavernosos después de la evacuacién
de un foco de infarto.

Si los infartos son superficiales, numerosos y diseminados, sus signos fisicos
estin distribuidos en focos limitados, lo que ha permitido describir una forma
bronco-pneuménica de la apoplegia pulmonar. : :

En resumen, en este cuadro sélo hay un fenémeno caracteristico : la ezpec-
toracion hemorrdgica, que se presenta en un cardiaco. Conviene advertir, que este
signo falta en ocasiones.

.I\IA'RCHA, DURACION, TERMINACION. — Aunque debe contarse con las ter-
minaciones funestas que indicaremos, el infarto hemoptéico tiende natural-
mente 4 la curacién. Por desgracia, el padecimiento cardiaco predomina y
suele ser un obstdculo para que se resuelva el infarto. '

Si los infartos son poco voluminosos y en corto nimero, las perturbaciones
que originan desaparecen poco 4 poco en quince & veinte dias, pero el enfer-
mo estd expuesto 4 otras embolias que producen nuevos infartos. Estos son
una causa mds de fatiga para el corazén, enfermo ya, y aceleran la termina-
cién fatal de la cardiopatia.

Las embolias pulmonares pequefias ocasionan la muerte muy rédpidamente
cuando son numerosas y se producen casi 4 la vez; se substrae de un modo
brusco 4 la hematosis una parte extensa del parénquima pulmonar; y el en-
f'e.rmo tarda poco en morir por asfixia, 4 consecuencia de una serie de accesos
disnéicos. Esto es tanto mds ficil, cuanto que se trata de un cardiaco con los
pulmones mds 6 menos infartados.

CompricacIoNES. — Las complicaciones indicadas al estudiar la anatomia
patolégica, aumentan la gravedad del pronéstico.

La pulmonia, el derrame en la cavidad pleuritica, el pnewmotiraz producido
por la rotura del infarto en la pleura, son seguidas de una perturbacién de la
hematosis, mortal de ordinario. L

En el caso de supuracion del infarto, se presenta una fiebre alta con fenéme-
nos tificos, y se produce en un momento dado una especie de vémica que eva-

cta una substancia puriforme rojiza, de olor repugnante, con detritus de teji-
_do pulmonar.

Cuando sobreviene la gangrena, el enfermo expectora una substancia sanio-
sa, de olor fétido penetrante, compuesta de detritus pulmonares, en los que se
encuentran fibras eldsticas del pulmén mezcladas con cristales de 4cidos
grasos.

Después de vaciarse un infarto supurado 6 gangrenoso, se notan todos los
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signos de una caverna (respiracién cavernosa, gorgoteo, pectoriloquia) y los
enfermos mueren al poco tiempo, con sintomas de absorcién pitrida. La muer-
te es afin més rdpida, si los focos purulentos 6 gangrenosos se vacian en la
pleura y producen la pleuresia purulenta 6 gangrenosa.

Draen6sTico.— Cuando en un cardfaco, en el periodo de asistolia, se pre-
senta una disnea mayor que de ordinario, un dolor tordcico mds 6 menos
fuerte, y al poco tiempo expectoracién sanguinolenta, es casi posible afirmar
la existencia de un infarto pulmonar.

Pero este es uno de los casos, en los que el diagndstico presenta dificultades.
La expectoracién sanguinolenta caracteristica del infarto es notable porque la
sangre es arrojada en pequeiia cantidad, de color negro, viscosa, mezclada in-
timamente con el moco-pus, y también porque se prolonga por bastante tiempo.
Pero en vez de esta expectoracién caracteristica, el infarto puede engendrar
una hemoptisis franca, con expectoracién abundante de sangre roja, bermeja,
aireada y liquida. En este tiltimo caso, lo primero que hay que hacer, es elimi-
nar la tuberculosis, recurriendo 4 la auscultacién y 4 la historia del enfermo.
Bajo este concepto, la estrechez mitral presenta 4 menudo grandes dificultades,
porque es frecuente observar en ella hemoptisis francas y repetidas, que pue-
den reconocer tres causas : el infarto embélico, la congestién pasiva, que suele
ser muy marcada, y la tuberculosis, que, siendo muy rara en las lesiones val-
vulares del corazén, coexiste, sin embargo, algunas veces con la estrechez mi-
tral de origen congénito. En tales casos, para reconocer la causa de la hemop-
tisis, es menester ‘'escudrifiar la historia toda del enfermo y examinar atenta-
mente el corazén y los pulmones.

La expectoracién pneuménica es mds viscosa, mds adherente 4 la escupide-
ra, més trabada y m4s herrumbrosa que la expectoracién hemoptéica. Por lo
demds, la fiebre, el dolor de costado y la claridad de los signos fisicos, per-
mitirdn ficilmente distinguir el foco pneuménico del foco hemorrigico.

Hemos dicho que el infarto va acompafiado 4 veces de pleuresia ; mds aln,
que en un viejo afectado de lesién mitral, la pleuresia reconoce casi siempre
esta causa. La pleuresia consecutiva 4 los infartos sub-pleurales se distingue
por la brusca aparicién del derrame, su aumento ripido, la violenta opresidn,
6, sobre todo, por la expectoracién sanguinolenta ; estos caracteres permiti-
rdn, hasta cierto punto, distinguir la pleuresia consecutiva 4 los infartos, de
las pleuresias sero-fibrinosas simples, que son bastante comunes en los cardia-
cos ( Buequoy).

TRATAMIENTO.— Los infartos hemoptdicos, apenas presentan mds indicacio-
nes por si mismos que las sintomdticas. Nos parece ilusorio buscar la disgre-
gacién del codgulo por medio de los alealinos, en particular del bicarbonato
sédico, como lo han aconsejado algunos autores.

Se combatirdn la disnea y la tos, con las ventosas escarificadas 6 lasinyec-
ciones de morfina. Si la hemoptisis es abundante, caso raro, se pondrin en
prictica los tratamientos usnales de la hemoptisis (véase Z'ratamiento de la
tisis).

Skoda y Constantino Panl han recomendado, con raz6n, la trementina al in-
terior 6 en inhalaciones, para prevenir la supuracién ¢ la gangrena del infarto.

Pero el médico tendrd presente, ante todo, que el origen del infarto es una
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afeccién cardiaca, y luchard contra la astenia, y la sobrecarga del miocardio,

causas primeras de la embolia pulmonar, por medio de la digital, la cafeina, y
si es preciso, la misma sangria.

III

Embolias pequeifias. — Embolias capilares, — Embolias especificas.

Vamos ahora 4 estudiar los efectos de aquellas embolias cuyo didmetro es
inferior al de la arteria acinosa, y que se designan con el nombre de embolias
capilares.

Estas se pueden dividir en dos grupos: embolias mecdnicas y embolias es-
pecificas (1).

I. EMBOLIAS CAPILARES MECANICAS. — Son aquellas en que el cuerpo
obturador no tiene nada de especifico, no posee la propiedad de reproducirse
y s6lo puede lesionar los tejidos por aceién mecdnica. Si estas embolias son
en pequefio niimero, no ocasionan ningtn desorden apreciable ; porque la cir-
culacién se restablece siempre por las anastomosis de la red capilar. Pero
cuando son muy numerosas y penetran repentinamente en el sistema circula-
torio del pulmén, pueden ocasionar accidentes asfixicos, encontréndose en la
autopsia una congestién intensa con punteado hemorrdgico.

Magendie, d’Avcet, Cruveilhier y Virchow, han tratado de producir expe-
rimentalmente embolias capilares mecdnicas, inyectando en las venas mercu-
rio, carbén en polvo, y otras substancias pulverulentas. Pero como no cono-
cian las precauciones antisépticas, no pudieron separar los efectos mecédnicos
de los infecciosos ; y tan pronto producian abscesos miliares, como infartos,
como granulaciones pseudo-tuberculosas. Segin las investigaciones de Hipé-
lito Martin, estas tltimas se producen sobre todo, cuando se inyectan substan-
cias irritantes, como polvo de cantdridas, de licopodio 6 pimienta de Caye-
na (2). Pero en todos estos experimentos, no se puede decir que se tratase de
embolias puramente mecdnicas.

Las embolias capilares mecdnicas son hemdticas, grasosas & aéreas.

Embolias hematicas. — En este grupo encontramos primeramente las em-
bolias fibrino-crudricas, resultantes de la disgregacién de un codgulo formado en
las venas, en el corazén derecho, ete. Verneuil ha ensefiado, ademds, que la ro-
tura de un quiste fibrinoso en las venas, podia ocasionar la muerte por embolia
capilar. A veces las embolias estdn formadas de restos globulares, como se ohb-
serva en las quemaduras, las congelaciones, y en ciertas intoxicaciones en que
se disuelve la hemoglobina y en que se vuelve laca la sangre (cloroformo, éter,
sulfuro de carbono, clorato de potasa, nitrito de amilo, etc.).

Embolias grasosas. — (a). Embolias grasosas traumdticas (3). — Desde el
trabajo inicial de Zencker (1862), este accidente ha sido objeto de nume-
rosas publicaciones. Estas embolias se observan sobre todo 4 consecuencia

(1) Raymond, Articulo Embolie; Dictionnaire de Dechambre.
(2) Véase Roger, Pseuno-runencurosis, Tratade de medicina, t. 1, pig, 666,
(3) Reclus, Traité de chirurgie, t, 1, pag. 196. :
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de un traumatismo de los huesos (fracturas conu}inqt?,s, operaciones, 6.en el
curso de una inflamacién 6sea (osteomielitis, periostitis). En estas :axfecclones,
se escapan gotitas de grasa de la médu!a de los 'hueSf)s; puesta en hbgrtad por
la rotura y estallido de éstos, son arrojadas al interior de l.os vasesl esgi;ar}-a-
dos, por donde circulan, siendo arrastradas hacia los 'capilar.e’s del pu ;ln(;lé
que pueden llegar 4 atravesar, y entonces pasan por la circulacion ma,,yor a ;

los rifiones, el cerebro, etc. Déjerine ha demostra.do, que en’la mayor parte de
los casos, la embolia grasosa traumdtica va precedlda‘de fenomeno;/mﬂamat.o-
rios de la médula de los huesos ; la inflamacién ocasiona una presion intrame-
dular considerable, superior 4 la que exi.ste en las venas, cuya prels_lgn dad ori g‘ﬂi
f que penetren en estas dltimas, gotitas grasosas puestaslgn 1. erta }?o; z

proceso. Se puede reproducir experlme'nt.almente la emb)o la grasosa, 111; =
duciendo un tallo de laminaria en las tibias de} perro; asi se obtienen embo-
lias grasosas, comparables 4 las del hombre (Déjen'lpe). i

En los pulmones atacados de esta clase fle embolia, no se em?uez'nt:,ra 4 i_l)mpae
vista més que congestién, edema, equimosis pleurales, pero no iniartos. Dando
un corte, se nota que la sangre que sale de los vasos chorr?a got‘lta.s gra-sosacf
brillantes. Al microscopio, se ve que los capilares del pulmén estin myectad(_(i)a
de materia grasienta, tan pronto formando bolas aisladas, como fan formzi e
rosario, como en largos cilindros entrecortados por fr%gm‘eutos mds pequefios.
Todas estas particulas, se tifien de negro por_el dcido 6smico. A menudo estin
generalizadas 4 todo el parénquima las embolias grasosas, pero en algunas oca-
siones se limitan 4 un territorio poco extenso. .

Cuando se producen estas embolias, el herido se ve acometido de lprf)ni]jo
de una opresién muy intensa ; la necesidad de aire es extrema, se acelera la
respiracion, y-4 veces se produce un poco de tos con expectorac’lon_ sangiuu:u.oi
lenta. Después, se establece la cianosis, los ojos se salen de sus orbitas, la pie
se cubre de sudor frio y viscoso, las extremidades se ponen azuladas y se e1]1—
frian, el pulso ya no se puede apreciar y el paciente sucumb(_a.. A}xeces a
muerte sobreviene en medio de accidentes nerviosos, como delirio 6 conv}ul-
siones seguidas de coma. Sin embargo, pueflen salvarse estos enfermos, curdn-
dose después de pasar por una serie de crisis. -

Si hemos de creer 4 K. Mech, la embolia grasosa del pulnfl?n es muy fre:
cuente, 4 consecuencia de las fracturas, pero sélo por excepcion da origen &
acidentes (1). ’ .

(b). Embolias grasosas, en los diabéticos y en las puérperas con eclampsia.—
En las embolias grasosas traumdticas, que acabamos de estudiar, la grasa quvc
queda libre en los huesos, penetra pura en las venas. Vamos ahora 4 ver otra
serie de hechos, en los que la grasa nace en la sangre y resulta de una serie de
reacciones quimicas anormales (lipemia). : ]

Sabido es que Sanders y Hamilton han explicado la }Eatogema del coma dia-
bético, por embolias grasosas en los capilares del pulmén y del ce.rebro.

En un diabético muerto de coma, observaron Sanders y Hamilton que la
sangre se separaba en dos capas : una inferior, roja, cruc’)ri.c’a, y otra superior,
de un blanco lechoso, constituida por una verdadera emulsién de grasa, estan-

(1) Beitrage zur klin. Chir., vi. 2, 1891.
TraTano DE MEDIcNA, — Tomo IV.
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do llenos los capilares por gotitas grasientas cuya naturaleza evidenciaba el
dcido ésmico. Se han referido otros hechos parecidos. Citemos el de Starr, en
el f}ual el examen oftalmoscépico, practicado por Heyl, permitié comprobar la
existencia de dichas embolias en los vasos retinianos.

Iﬁstos hechos estdn de acuerdo con las antiguas investigaciones de Kussmaul,
Miiller, Becquerel y Rodier ; investigaciones que han demostrado la supera-
bund.anci'a de materias grasas en la sangre de los diabéticos. Sin embargo,
Frerichs no cree que la lipemia de los diabéticos sea muy frecuente.

Sea de esto lo que fuere, es imposible desconocer, por lo que 4 la patogenia
del coma diabético c?nciel-ne, que el cuadro clinico de este accidente no deja de
;ilieliosmjir:zj a;:;iogm con el de las embolias grasosas trauméticas, descrito

_ Virchow (1) ha visto estas embolias en los pulmones y rifiones de eclémp-
sicas puerperales, y la atribuye 4 la compresién del tejido grasoso que
envuelve los 6rganos pelvianos, y 4 las contusiones externas que se producen
cuando los ataques (2).

Embolias gaseosas.— Lias embolias gaseosas del pulmdn, resultan de la in-
troduccidn de aire en las venas, ordinariamente en el curso de una 0pet'ac}6n
en el cuello. Cuando se produce este accidente, se oye un silbido especial, y
al momento se presentan, por parte del corazén y del aparato respiratorio,
tra_stf)m‘os casi siempre mortales. No insistiremos sobre este punto de orden
quirdrgico.

Nos limitaremos 4 decir, que el aire llega siempre hasta los capilares del
pulmén ; y aunque no hay acuerdo sobre si la muerte depende del cerebro, del
corazon o del pulmén, los experimentos de Brown-Sequard, de Laborde ;' de
Muron, demuestran que la terminacién funesta esti en relacién con la canti-
dad de aire introducido, lo cual hace pensar, que, en eiertos casos, sobreviene
la muerte por la supresién brusea de la hematosis.

S_eﬁa,lemos, como una rareza, las embolias eristalinas (cristales de dcido mar-
garico) encontradas por Feltz en un caso de ictericia grave.

II. EM_BOLIAS ESPECIFICAS. —Son aquellas en que el cuerpo obturador
estd constituido por pardsitos procedentes del exterior, 6 por elementos del or-
ganismo que obran como pardsitos. La embolia especifica puede provocar alte-
raciones de dos érdenes : en primer término, alteraciones de origen mecdnico
como en el grupo precedente ; y, en segundo lugar, efectos propios que dez
penden de su naturaleza especial.

Embolias microbianas y parasitarias.—Sucede 4 veces, que los codgulos
que proceden de las venas inflamadas de un miembro, de la piel ulcerada (es-
caras, et?.), 6 del titero puerperal, estin cargados de microbios. En este caso,
la em'boha, no sélo tiene efectos mecdnicos, sino ademds, ¥ sobre todo, efectos
especificos que se revelan por la produccién de un foco de supuracién 6 de gan-
grena. 2

Estos hechos eran perfectamente conocidos antes del advenimiento de la
microbiologia ; Cruveilhier y Dance los habian indicado al estudiar el papel

(1) Société de médicine de Berlin, 1890 et 1892.

5 : x . : : :
(2) Las inyecciones suhm}téneas de aceite crensotado & dosis considerables, como se han preconizado
recientemente, han dado origen, en algunos casos, 4 embolias grasosas.
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de la flebitis supurada en la patogenia de la infeccién purulenta quirdirgica d
obstétrica. En la actualidad, sabemos que el agente especifico de la piohemia,
es habitualmente el sireptococcus pyogenes.

El punto de partida flebitico de la piohemia, explica por qué de todas las
lesiones viscerales de la piohemia, las mds frecuentes son las de los pulmones.
Estas lesiones estdn representadas por abscesos mds 6 menos numerosos, y que
se complican muy 4 menudo de pleuresia purulenta, cuando son sub-pleurales.
Si la embolia coccifera es capilar, engendra un absceso miliar; si oblitera una
arteria acinosa, lobulillar 6 multilobulillar, da origen 4 abscesos mds grandes,
cuyo volumen corresponde al territorio embolizado. Ranvier ha estudiado es-
tos abscesos embélicos, y admite que la lesién recorre tres fases sucesivas:
primero, dos fases que resultan de la obliteracién mecdnica, el infarto rosado
y el infarto rojo hemorrdgico; después una tercera fase, la del infarto blanco 6
supurado, en que los glébulos blancos que han venido por diapedesis, reem-
plazan 4 los glébulos rojos del infarto hemorrdgico. Cuando los abscesos son
de los lobulillos y numerosos, los fenémenos toman un aspecto, desde el punto
de vista anatémico y clinico, muy semejante al de ciertas bronco-pneumonias
de ntcleos diseminados. En la endocarditis ulcerosa del corazén derecho, se pue-
den producir embolias microbianas de la arteria pulmonar, que dan origen 4
desérdenes semejantes 4 los que acabamos de describir (1). Digamos aqui, que
el pulmén no siempre detiene los micro-organismos venidos por la sangre ve-
nosa, sino que puede dejarlos pasar al sistema adrtico, que los distribuye por -
todo el organismo. _

Después de las embolias con estreptococos, citemos las que llevan el bacilo
de la tuberculosis. Al estudiar la tisis, veremos que en ciertas formas de gra-
nulia, que con razén se pueden llamar hematbgenas, el bacilo, procedente de
un foco periférico, camina por las venas, dejando 4 veces vestigios de su paso

“en forma de tubéreulos de las venas y del corazén (Miigge, Weigert), y llega

asi al pulmén, donde determina una erupcién generalizada mds 6 menos con-
fluente.

El estreptococo pisgeno y el bacilo de la tuberculosis, no son los tinicos mi-
crobios que pueden llegar al pulmén por la via embdlica ; sin duda alguna,
pueden hacerlo por este camino todas Jas bacterias capaces de infectar la san-
gre, pero poseemos pocos documentos relativos 4 este punto.

Sin embargo, es verosimil que las embolias microbianas desempefian un pa-
pel importante en la patologia del pulmén. Es probable que entre las infec-
ciones de este 6rgano, sean debidas 4 embolias especificas aquellas que no son
producidas por la llegada de un germen por las vias respiratorias. La misma
tuberculosis, puede realizarse por estos dos modos patogénicos. No podemos
insistir en este punto, que pertenece 4 la patologia general.

Los microbios, no son los finicos pardsitos que pueden infectar al pulmén,
por el mecanismo de la embolia. En el hombre, pueden ser transportados hasta
el pulmén, por medio de la circulacién venosa, pardsitos animales, hiddtides y
otros entozoarios. La patologia experimental nos presenta ejemplos de embolias
parasitarias del pulmén, causadas por vegetales de una organizacién superior

(1) Luzet et Ettlinger, I.’endocardite puerpérale droite, et ses comjlications pulmonaires subaigués;
Archives générales de médecine, pag. b4, Enero, 1891,
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4 la de los microbios, 6 por organismos animales ; resulta de los experimentos
de Grawitz y Kaufmann, que los esporos del aspergillus glaucus, inyectados en
la vena yugular del conejo, ocasionan en los diversos érganos en que se detie-
nen, lesiones extensas, y en el pulmén una verdadera pneumonia caseosa (1);
Dieulafoy, Chantemesse y Widal, inoculando en las venas axilares de la pa-
loma los esporos del aspergillus fumigatus, han provocado la formacién de una
pseudo-tuberculosis en el higado y el pulmén (2); la strongilosis, es una gra-
nulia pulmonar del perro, engendrada por los huevos del strongylus vasorum
(Baillet) que vive en el corazén derecho y en las ramificaciones de la arteria
pulmonar (3).

Embolias gangrenosas.— Lias embolias que tienen por origen un foco gangre -
noso, por ejemplo, una escara, pueden determinar la produccién de un foco de
gangrena, al llegar 4 los capilares del pulmén. Ademds, se creia hace algunos
afios, que en estos casos se trataba del transporte de microbios especiales, mi-
crobios de la gangrena. Pero de ningtin modo estd probado, que existan mi-
crobios especificamente nceréforos ; al contrario, hoy en dia se admite que hay
microbios que, segiin las circunstancias, pueden ser piégenos 6 necréforos.
Asi parece demostrarlo el hecho de que, embolias desprendidas de un foco
puramente séptico, pucden engendrar la gangrena en el pulmén, y de que em-
bolias partidas de un foco gangrenoso, pueden causar simplemente un absceso
del pulmén.

Embolias cancerosas.—Cuando estudiemos el epitelioma del pulmén, vere-’

mos que las células epiteliomatosas de un cdncer periférico pueden penetrar en
las venas y llegar asi 4 los capilares del pulmén, en donde se detendrdn y pro-
liferardn, convirtiéndose en punto de partida de ntcleos cancerosos secunda-
rios. Se observan hechos del mismo orden en el sarcoma, que se generaliza
por las venas, y que, con una gran frecuencia, infecta secundariamente el
pulmén. :

Esta embolia cancerosa debe ser comparada con las embolias capilares, for-
madas por montones de glébulos blancos en la leucocitemia. Sefialadas por
Bastian, han sido estudiadas sobre todo por Olivier y Ranvier. Estos dltimos
autores han demostrado, que los capilares repletos de leucocitos, pueden ras-

garse y dar origen, bien 4 verdaderas hemorragias, bien 4 una especie de apo-

plegia globular circunserita (apoplegia blanca 6 leucorragia), que se manifiesta
en forma de nédulos blanquecinos. A estos infartos blancos se refieren los lin-
fomas miliares del pulmén, descritos por Virchow, producciones que se aseme-
jan 4 granulaciones tuberculosas, y que no hay que confundir con el linfade-
noma, porque no poseen reticulum fibrilar.

También se deben comparar con la embolia cancerosa, las embolias de gra-
nulaciones pigmentarias que suelen observarse en los tumores melanicos, y tam-
bién en el paludismo. Frerich atribuyé 4 las embolias pigmentarias un papel
preponderante en los accidentes perniciosos del paludismo. Pero Laverin opi-
na que, en estos accidentes, los vasos son obliterados directamente por el
hematozoario del paludismo, del cual parece ser un producto de nutricién el

(1) Laulanié, Archives de physiologie normale et path., 15 Noviembre, 1884,
(2) Une pseudo-tuberculose mycosique; Gaz des hépitaux, nim, 89, 1890.
(3) Laulanié, Loc. citato.
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pigmento negro. Recordemos, finalmente, que en ¢l paludismo, Kelsch y Kie-
ner, describen al lado del pigmento negro, el pigmento dcre, que resulta de la
disgregacién de los hematies y que puede también obstruir los capilares de
diversos 6rganos.

CAPITULO III

APOPLEGIA PULMONAR

Cuando se produce una hemorragia en la superficie de los bronquios, la
sangre se derrama inmediatamente en las vias respiratorias, y es expulsada por
expectoracién. El estudio de la expectoracién sanguinea § hemoptisis, corres-
ponde 4 la semeiologia ; no nos ocuparemos de ella en este sitio (1).

Pero hay casos, en que la hemorragia se verifica en el parénquima pulmo-
nar, y en que la sangre se infiltra en este parénquima para formar focos mds
6 menos extensos. A esta variedad de hemorragia, es 4 la que se reserva el
nombre de apoplegia pulmonar,

No cabe dudar, que esta denominacién es mala ; pero estd consagrada por el
uso, y ninguna de las que se han propuesto para reemplazarla, han prevaleci-
do (2). Duguet, en su tésis de agregacién, ha demostrado cémo se ha ido des-
viando de su significacién primitiva el término apoplegia. Por su significacién
etimolégiea (amomhnuwty, golpear), la palabra apoplegia implica la idea de un
golpe sibito, de un mal de comienzo brusco. Rochoux, después de haber esta-
blecido el vinculo que une la apoplegia cerebral con la hemorragia cerebral,
empled indiferentemente ambos términos; y, poco 4 poco, apoplegia, se hizo
sinénimo de hemorragia. En 1815, Latour (de Orleans), propuso el término
apoplegia pulmonar, para designar las infiltraciones sanguineas del pulmén ; y
Lagnnee, aceptando la terminologia de Latour, la introdujo definitivamente
en la Ciencia.

Con Laénnec comienza, en realidad, la historia de la apoplegia pulmonar.

El ha descrito con gran precisién su forma mds comidn, es decir, el infarto
hemoptdico, que investigaciones nlteriores habrian de presentar como una con-
secuencia ordinaria de la embolia. Después de Laénnec, Andral, Cruveilhier
y otros muchos autores, adujeron nuevos hechos. En 1844, H. Gueneau de
Mussy, reunié en una Tesis, que fue cldsica por mucho tiempo, el conjunto de
las nociones adquiridas hasta aquella época.

Pero en 1846, Virchow publica sus investigaciones sobre la embolia pulmo-
nar, y, después de algunas vacilaciones, ensefia el lazo que une elinfarto hemop-
toico de Ladnnec con la obliteracién arterial. A partir de esta época, la his-

(1) Por lo demés, como la hemoptisis es, en la mayor parte de los casos, de origen tuberculoso, serd
estudiada en gran parte en el articulo Tisis pulmonar. Veéase también : Congestidn pulmonar.
_.(2) Sinonimia : Pneumo-hemorragia ; pneumorragia ; hemorragia parenquimatosa del pulmén ; he-
morragia pulmonar ; infiliracién sanguinea del pulmén. Esta iltima denominacién, propuesia por
Trousseau, es ciertamente la mejor. :




