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INTRODUCCION

El proceso inflamatorio es una reaccion compleja frente a un agen-
tc nocivo, ya sea organico o inorganico, cuyos efectos trata de neutralizar,
localizar y finalmente reparar.

Este interesante proceso se estudié primeramente desde el punto de
vista clinico, después histopatolégico, y reciéntemente fisico-quimico.

B. Fischer (4) en su calidad de histo-patélogo define el proceso 1ii-
{iamatorio como las sumas de todas las reacciones locales de los aparatcs
vascular y conjuntivo, consecutivas a lesiones tisulares locales, El desarro-
ilo del proceso flogistico depende de la naturaleza, intensidad y duraciéon
del .factor nocivo como también de la capacidad de reaccién del sistema
vasculo-conjuntivo.

Es especialmente este sistema el que desempefia el rol protector del
organismo, motivo por el cual toda inflamacién en realidad es intersticial.

La inflamacién parenquimatosa o alterativa de Aschoff (1), no cs
ciertamente un proceso flogistico con las caracteristicas ya mencionadas,
sino una marnera de reaccionar de la célula parenquimatosa frente al agente
nocivo.
Recientemente este proceso ha sido estudiado nucvamente con gran
detencién por Roessle (14) y Eppinger (3) que hablan de una inflama-
cién serosa. La patogenia de este tipo d> inflamacién es diferente, pues la
stistancia nociva o el toxico actiia preferentemente por via hemdtica, lesic-
nando el endotelio capilar y, como consecuencia de ello, se produce la exu-
dacion de un liquido albuminoso que disocia las células parenquimatosas
v perturba su nutricién y metabolismo para llegar hasta la destruccién ce-
lular total en los casos graves.

En la inflatsacién habitual en cambio la reaccién primaria se des-
arrolla en el tejido conjuntivo, y sélo sccundariamente se compromete ¢l
sistema vascular y linfatico. -

Como hemos dicho anteriormente, toda inflamacién compromete ai
mesénquina, unidad morfolégiea y funcional que comprende el tejido con-
juntivo, las vasos linfdticos y sanguincos y los nervios correspondientes.
Estos tejidos no desempefian, por lo tanto, como se crefa anticuamente.
soic una funcién mecdnica de sostén, sino una funcién de vital importan-
cia que es la amortiguaciéon de toda variacién brusca del medio, mante-
niendo a las células parenquimatosas en condiciones absolutamente constan-
tes, Asi se comprende ficilmente que los agentes nocivos (quimicas, bac-
terianos, osmoticos y i¢nicos) comprometen primariameénte a este sistema
defenscr, y sélo cuando éste se muestra insuficiente se altera el parénqui-
ma ncble. De esto se deduce claramente que la inflamacién es un proce-o
favorable para la integridad del organismo, siempre que no sobrepase la
capacidad de resistencia del mesénquima.

Gracias a los estudios de H. Schade y su escuela (15) y a los tra-
bajos de V. Menkin (12), publicados posteriormente, se ha llegado a comn -
prender los procesos intimos que se desarrollan en el foce inflamatorio. I°1
sintoma capital revelado por las técnicas de la fisico-quimica moderna es
¢i aumento considerable de la concentracién de los iones, y en particular

@c los iones hidrégenos.
Existe, naturalmente, cierto “grado de acidez” en los tejidos cn
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debida al metabolismo celular
menor en los tejidos mesenqui-
a un sistema comple-

condiciones fisioldgicas, y esta acidez local
¢s maxima a nivel de la célula en funcién,
maticos y minima a nivel de la sangre que represent
tramente amortiguado. ]

De este modo existe una acidez decreciente que se eXpresa clara-

mente en el cuadro siguiente de H. Schade (15: Pag. z4):

Célula pH 6.80 3 Grado de acidez
Tejido Conjuntivo pH 7.09 — pH 7.29 1 —2 R

pH 7.30 — pH 7.40 0

Sangre

A pesar de ser materia universalmente aceptada no conviene utili-

zar el pll para expresar el trastorno ionico en la inflamacion, porque éste
desciende cuando en realidad el ntmero de iones hidrdgeno aumenta.

Para mayor comodidad hemos adcptado la escala de acidez propues-
ta por H. Schade (15: Pag. 26), quien utiliza como punto cero el pH de
la sangre, es decir, 7.35 y que en condiciones fisioloégicas oscila por mas O
wienos 0.05. La cantidad de iones hidrogeno que conticne un litro de san-
ere s de 0.C0C0004 grs., lo que corresponde a 25 millardas de iones de hi-
drogeno por milimetro ctibico. Partiendo de este valor fisiolégico la esca-
ln llega hasta el grado de acidez 150. Como nosotros no hemos obtenido
\alores tan altos, sélo la citaremcis hasta el grado de acidez 100.

Escala de Acidez, segin H. Schade (15)

pH a 37 Grado de acidez (G. A.)
De 7.40 hasta 7.10 1
7.10 22! 6.92 2
6.92 4 6.80 3
6.80 ki 6.70 4
6.70 %, 6.62 5
6.62 4 6.55 6
6.55 i 6.49 7
6.49 o 6.44 8
6.44 4 6.40 9
6.40 ¥ 6.36 10
6.36 X 6.32 11
6.32 2? 6.28 12
6.28 2 6.25 18
6.25 ” 6.22 14
.22 2 6.19 ) 15
5.19 g 6.16 16
6.16 & 6.14 17
6.14 A 6.12 18
6.12 2 6.10 19
6.10 2 6.08 20
5.08 ¥, 6.06 21
6.06 # 6.04 22
6.04 » 6.02 23
6.02 » o 6.00 24
6.00 ? 5.98 25
5.98 £ 5.965 ; 26
5.965 e 5.95 27

5.95 2 5.935 28

ER
5.935 5.92 20
502 . 7 V5405 30
5.905 5.89 31
5.89 7 s Re 32
5.88 5.865 33
5.865 ; 5.85 34
5.85 : 5.84 35
5.84 ' 5.83 36
5.83 W 5.82 37
5.82 % 5.81 38
5.81 : 5.80 39
5.80 5 5.785 40
5755 S 9.4l 41
577 ¥ 5.76 42
5.76 A 5% 43
5.75 i 5.74 il
5.7 e 45
5173 3 5.72 46
572 2l 25715 47
5.715 T Gl 48
5.71 S () 49
5.70 4 5.69 50
5.69 4 5.65 S G5
5.65 L5 6l 56— (40
5.01 % 5.58 61 — 65
5.58 (555 66 — 70
5.55 L5 52 Gl
552 " 549 76 — 80
5.49 A 5.46 Rl e o
546 85 o ]G — 99
5.44 ZERER D 9] —. 95
5420 mt B g0 96 — 100

Cada unidad corresponde al doble de ntimeros de iones de hidrégs-
1o del valor anterior. I.a tabla se refiere a los valores de pH a 37° de te:rl
]';eratura do.sdc p]T’ 7.40 ]:fl.-'ln 5.39. correspondiente a los ‘qm(los de acidez
de uno a cien. Asi, por cjemplo: El pIT 6.64 a 37° corresponde a un gra
. ’ . - 3 = )
]flo deda.culcz 5, cuyo limite es el T 6.70 y pl 6.62. Si el pH obtenido por
la medicion fucse cxacts 1 662 cor i
e (‘.\'}Ln.nr(l.lc- pIl" 6.62 corresponderia al grado 6, puesto
¢ el valor limite nferior va corres q 1 1
) 5 % rresponde al grado inmediatamente supe-
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Para la determinacion de pH en los liquidos orgianicos, hemos uti-
lizado el método colorimétrico, ya sea utilizando escalas de indicadores o
bien el comparador de “Hellige”. Este tltimo es el que hemos usado pre-
ferentemente. A pesar del error de aibtimina y de sales de qug'udoleccn
los métodos colorimétricos, como también de la pequeiia variacién por la
dilusi¢n de anhidrido carbénico, los resultados fueron concordantes y en
lineas generales estdan de acuerdo con los resultados obtenidos por los au-
tores extranjeros. :

Hemos realizado alguncs controles valiéndonos del método electro-
niétrico con célula de Mislowitzer y electrodo de quinidrona, obteniendo re-
sultados semejantes. i

En todos los casos el liquido por examinar se obtuvo por puncién del
foco infiamatorio. Este liquido fué conservador hasta el momento del exa
men en la misma jeringa de extraccién para asi evitar en lo posible la di-
[zision de anhidrido carbénico. En la inmensa mayoria de lo.s casos se
trataba de exudados turbios, fué necesario entonces hacer una dilucién con
agua destilada, mezclando 0.5 cem. del exudado y 9.5 ccm.'(le agua desti-
fada en un tubo especial y agregando el indicador en cantidad correspor-
diente. Estas manipulaciones se rcalizan bajo una capa de \'aselm.a llqu’l—
da que evita la difusién del anhidrido carbénico a que hemos aludida mis
arriba. La diluciéon puede llegar Hasta 1:100 sin que por esto se m0f11f1-
qque apreciablemente 21 pH. A pesar de la dilucién hemos utilizado el siste-
ma comparador para asi evitar el pequefio error que pueda ocasionar la
débil coloracién que aun queda.

La presiéon osmética se midié con el conccido procedimiento del des-
censo del punto crioscédpico.

Observaciones clinicas y discusién

Es practicamente imposible precisar el comienzo de 1'1 111.1f1‘amac10.n
ya que en esta fase la ca.nti(la(l de cxudadq que se Blle(}g c>§;\< 12}1 es. exi-
gua. Para subsanar este inconveniente H. bchgdc ({5 ] ag. ) l(iClllI'lO a
técnicas especiales consiguiendo por este medio la,n.le(hcmn exacta de l§s
alteraciones iniciales del proceso. lLos sintomas clinicos aparecen (}gspt1es
de iniciadas las alteraciones- fisico-quimicas locales, que se mamflesi:'z’m
principalmente por signos de acidosis lacalizada y ascenso de la presién
osmética. El cuadro patolégico molecular precede por lo tanto al cuadro
clinico. Fuera del aumento de los iones hidrégeno aumenta c! consumo _dc
oxigeno de los tejidos inflamados. I.a eliminacién de anhidnflo carbdnico
en cambio ha disminuido (Bricker) (7). La absorcién de oxigeno se ha-
ce en malas condiciones debido a la dificultad de la difusién de él a tra-
vés de los liquidos intercelulares ricos en albimina, tal como lo ha demos-
trado Eppinger (3). ’

Clinicamente el comienzo de la inflamaci(')n.se manifiesta por una
hiperemia localizada, que inicialmente puede cons1<!c3-arsc como un pro-
ceso fisiologico; en parte se debe al aumento metabdlico y a la excitacion
de fipras vasodilatadoras (reflejo de axén desencadenado por substancias
H de Lewis).

S

Las substancias H de Lewis son de tipo histaminico y que poseen
las siguientes propiedades fisiologicas :

1. Dilatacion local de los capilares, vénulas y arteriolas.

Z. Dilatacion ue arteriolas mas lejanas por reflejos locales.

3. Aumento de permeabilidad de los vasos por accién directa. Este
tipo de reaccién produce el edema local de la piel.

En seguida comienzan los procesos francamente patolégicos, como
scr: aumento de la permeabilicad de los capilares. Prinero avandonan 1a
sangre las sero-albuminas, despues 1as globulinas, posteriormente, de
acuerdo con su tamano molecutar, el npriucgeno Y, por tin, los globuivs
rQjJos. La aisminucion de albumnas sanguincas condiciona un descenso ae
id presion oncetica y elevacion de ella en el d1iquido intersticial, racilitando
por lo tanto la 1ormacion del edema intlamatorio. I'recoz y muy carac-
weristica ¢s. tambien la diapedesis de los leucocttos, cuya causa na s1do
mnuy discutida; para unos, se deberia a substancias tenso-activas produci-
aas en el loco intlamatorio, y para otros, a una substancia especinca ais-
lada por V. Menkin en el ano 1936 (11), tratindose probablemente de' un
polipeptico sencillo que tiene una accion quemiotactica muy manifiesta so-
vre [os leucocitos, propiedad que le ha vando el nombre de “Leucotaxina’.
Lsta leucoiaxina aumenta la permecabilidad capilar al ser inyectada a una
concentracion al 1:160 CLU en una zona determinada; este aumento de la
permeabilidad se objetiva en el sitio de la inyeccién por aparicién del co-,
lorante, inyectado previamente en la sangre.

La variabilidad que experimenta la presién osmotica en los pro-
cesos igflamatorios agudos puede apreciarse en todo su valor en el siguien-
te cuadro; en los crénicos (tuberculosos) en cambio no se modifica como
lo demuestran nuestras mediciones :

Pus de inflamaciones agudas Descenso Crioscépice
Absceso gluteo o 1.10
Bursitis aguda purulenta .. 1.05
Peritonitis aguda 0.90
Empiema post-neumoénico 0.85
- Adenitis inguinal .. .. 0.85
Empiema pleural .. .. .. .. 0.75

Pus de inflamaciones crénicas Descenso Crioscépico

Pleuresia Serofibrinosa TBC 0.48
Pleuresia Serofibrinosa TBC 0.50
Absceso frio TBC, mal Pott 0.55
Absceso frio costal .. .. .. .. 0505 ¢
Pleuresia Sercfibrinosa .. .. 0.57

El descenso del punto criospépico, de 0.56 a 0.65 por ejemplo, equi-
vale a un aumento considerable de moléculas en el foco inflamatorio, ya
que sabemos que un centésimo de grado de variacion del punto crioscé-
pico equivale a un aumento de 3.280 billones de particulas. )

Ademds, la constitucién molecular se hace sumamente heterogénea.
Todos los productos del metabolismo intermediario de las grasas, hidra-

“tos de carbono y albiminas se acumulan.

Es muy interesante el compromiso de la via linfitica en la infla-
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macion. IE1 exceso de albaminas y productos intermediarios que no se
rcabsorben por via sanguinea en las primeras fases de la inflamacion se
smovilizan a través de la via linfatica. El flujo linfatico es abundante, mas
rico en albiminas como también en células y productos intermediarios que
¢n condiciones normales. En el apogeo de la inflamacién se produce el
bloqueo de la via linfitica por la fibrina que ha atravesado la barrera ca-
pilar en forma de fibrinégzno. Por el bloqueo de esta via se consigue la
wcalizacién de los agentes patdégenos muy virulentos.

Una' vez que la inflamaciéon ha llegado a su punto culminante los
procesos metabolicos alcanzan sus valores maximos y las células, del fo-
co inflamatorio sufren una desintegracién autclitica. LEste proceso es fa-
vorable por la reaccién acidética del tejido inflamado que alcanza: valo-
res considerables. Por ejemplo: en un fortinculo la parte central alcanza un
grado de acidez de 49 a 60, las partes periféricas en cambio presentan va-
lores de acidez muy inferiores, tanto mas cuanto mds distanciada se haga
la medicion del punto central. La desintegracién celular, como es natural,
aumenta la presion osmotica. Todo este proceso genera en circulo vicioso;
!a desintegracion autolitica celular libera sustancias aciddticas y estas a
su vez, favorecen la destrucciéon celular.

El edema inflamatorio se explica cn parte por el aumento de la pre-
sion osmotica que atrae los liquidos provenientes de la sangre, por la leu-
cotaxima del foco inflamatoric y por el exceso de iones hidrégeno. El
cdema seria un verdadero proceso defensivo, pues disminuye la concen-
tracion de las sustancias nocivas en el foco inflamatorio.

Ot-a consecuencia de la desintegracién celular es la liberacion de
los icnes potasio que estaban incluidos en las células.

Il dolor en la inflamacién se debe tanto al aumento de la presidn
osmotica como también a la hiperproducciéon de iones de hidrégeno {v.
Gaza y Brandi) (5) y potasio (Haebler y colaboradores) (6) (7). Con fre-
cuencia se cbserva, sobre todo en el panadizo, que el dolor se intensifica rit-
.nicamente con cada pulsacién. Esto se debe a que la presion ejercida por
¢i foco inflamatorio es igual a la presién sanguinea en este sitio.

Se comprende que el grado en que estd comprometido el tejido con-
juntivo en la  inflamacién explica la pérdida parcial o total de la funciéon
de un o6rgano inflamado. El tejido conjuntivo edematoso carece de elas-
uicidad y resistencia y no cumple con las funciones que antes hemos dis-
cutido. Asi también el hueso inflamado se descalcifica por la acidificacién,
lieccho que se puede demostrar radiolégicamente.

Si el poder defensivo y tampoén de la sangre y del tejido conjunti-
vo es suficiente, pueden regresar paulatinamente los procesos inflamato-
ri0s, en cambio, si la intensidad va en aumento, se producir:’m lesiones irre-
parables. También sucede que una acidez considerable inhibe el desarrollo
de los gérmenes patdgenos. Fisiolégicamente la acidez desempefia un rol
protector en el estémago, en la vagina y en la piel (8) (9) (10).

Los procesos agudos con gran acidez tienden, pues, a una curacion
mas répida. - - ¢

A continuacién insertamos un cuadro ilustrativo sobre las alteracio-
nes en el grado de acidez en las inflamaciones aguda y cronicas (Obs.
personal). ;

S

Término medio, minimo y médximo del grado de acidez a 37° de
temperatura en distintos procesos ‘inflamatorios agudos y crénicos.

Casos Diagnéstico - Grado de acidez valor:
; J medio minimo  maximo

3 Osteomiclitis agudas 71 61—65 76—380

3 Fortinculos ‘, 52 49 56—60

6 Empiemas pleurales 50 32 71—75

) ‘ ; Panadizos 7 . 44 49

3 Abscesos agudos g3l 25 61—65

6 Mastitis agudas 40, 34 25K 5 44

2 Artritis agudas 38 28 49

6 Procesos abdominales agudos 8 21 40
20 | Adenigs et il 2. s 40 *
11 Flemones 31 21 40

4 Heridas supuradas 20 137 32

2 5 Hematomas infectados 12 16 8

1 Mastitis crénica | 8 8 8

1 Osteomielitis crénica 6 6 6

17  Procesos TBC en gencral ) 2 5

""E{ mecanismo més importante en ld curacién de una inflamacién es
la limitacion del proceso inflamatorio. Se trata de aislar el foco_inf‘.amaiono
dc los tejides vecinos formando una verd-adera barfera defensl\:a. General-
mente, cuando es 1 limitado el proceso inflamatorio y ya se ha formzv:do
¢l absceso el organismo siempre que la reabsorcién precoz no haya sido
posible, lo elimina por la via de menor resistencia. L_a formacion de pus en
la parte central del foco inflamatorio se debe a‘la intensa necrosts de l(?s
lcucocitos producidos por el alto grado de acidez. Dicho absceso puecde
abrirse espontaneamente o quirGirgicamente. En ambos casos es sumamen-
te favorable para la evolucién del proceso inflamatorio por las siguientes
razones: La acidez disminuye considerablemente por la eliminacién de an-
hidrico carbénico y de los productos éacidos acumulados. alcanzando en
muy raros casos hasta valores alcalinos.

.Para ilustrar este concepto resumiremos algunas de las 57 obser-
vaciones personales que hemos realizado en enfermos que consultan la
Policlinica Quirtirgica y en las cuales se puede apreciar la evolucién de los
procesos inflamatorios agudos antes y después de practicar la incisidn.



OBSERVACION N. 43

Erasmo P., dc 28 anos de edad.

Erfermedad actual— Comienzz hace 18 dias con dolores espontidneos
en ’a axila derecka y un aumentc de volumen de uncs 2 cm. de didmetro
aproximadamente; hay fuertes dolores a la palpacion. No obstante la aplica-
cion de compreses calientes en la zona inflamada, cl dolor nc disminuye ¢
impide tcda rr-evilidad del brazo.

Examen  fisico— Temperatura 37.3. Pulgo 96. Imvotencia funcional dei
brazo derechc. En la axila derechz se observa un aumento de volumen de unos
3 om. de diametro, fluctuante, riel roja y brillante y sumamente dolcroso.

Diagnostizo® Hidroadenitis axilar aguda derecha.

e BN d ¥ o
7 Incision : G
! Hidroadenilis axitar der.

E.P.- Obs: t3

Evclucién y tratamiento.— Antes de incindir se obtienen por puncién
5 cm. de pus de color amarillento cuyo examen g 37° de temperatura da un
grado de acidez igual a 35. Se incinde bajc anestesia general con cloruro de
etile, saliendc abundante pus mezclado con sangre. Se deja drenaje con gasa.

Cuatro horas después con jeringa y aguja sin bicel, se extrae del foco
inflamatorio una muestra de pus, obteniéndose ahora un grado de acidez igual
2 13. La infiuencia de la incision es abksolutamente clara, pues la acidez ha
descendido dc 35 a 13 en pocas horas.

45 horas después se hizo un nuevo examen del exidado, pudiéndose cons-
tatar oue cl grado de acidez (G. A.) habia descendido a 3.

Al tercer dia el drenaje se habia salido y los bordes de la incision se
habjan aproximado.’ transformando nuevamente e] absceso en una cavidad ce-
rrada. La runcién dié pus con grado de acidez 21, es decir, el procesc se habia
reagudizado. Se renueva el drenaje.

Al cuvarfo dia la escasa cantidad de exudado inflamatorio da un grado
de acidesz de 8.

Al quinto dia el Jiguido sero-purulento da un grado de acidez de 2, va-
lIocr que no se modifica hasta el octavo diz. .

Al noveno dia no sale va liquido inflamatorio. Ha desaparecido el dolor
¥ la impotencia funcional.- Hay tejido de granulacion.

= G =
OBSERVACION N.? 15

Juan V., de 18 afios de edad.

Enfermedad actual— Comienza hace 8 dias con dolor y rubicundez en la
region inguinal izouierda. Llega al policlinico donde se constata un aumento
considerable de volumen en la region ya indicada, con intenso dolor espon-
taneo, rubicundez e imposibilidad de flectar el muslo izquierdo; se aprecia
una fluctuacion bien manifiesta.

Diagnogtico: Adenitis aguda inguinal izquierda. L

\ . 0 QA
: ‘LlnCISIOH

J V.- Qbs: 15

Adcnit_is ihsﬁinesl

Evclucién y tratamiento— Por puncién. se extrce liquido purulento. eu-
yo grado de acidez ¢s de 32. Anestesia general con cleruro de etilo. Incisiéon
amplia gue da salida a abundante cantidad de pus espeso, sanguinolento. Dre-
naje con gasa. ¢ :

A las 6 horas se extrae una nueva muestra de liquido purulento y se
coinstata un cnorme descenso en el grado de acidez (G. A.) correspondient~
al valor cGe 4. ;

s A las 24 horas alcanza el valor de 2, que se mantiene hasta el cuarto
dia.

Al gquinto dia ya no se obtiene exudado inflamatorio.

OBSERVACION N.° 38

Carlos M., de 24 afios de edad.

Enfermedad actual— En lz parte posterior del. muslo derecho avarece
hace cuatro semanas atrds un fortnculo acompafiado de sensacién de ten-
5i6n y dolor. lo aue le dificulta la marcha. Este proceso le sigue en aumento.
por lo que decide consultar su caso en el policlinico.

Examen fisico— Temperatura 37.8. Pulso 92. En la regiéon postero-infe-
cior del muslo derecho presenta un aumento de volumen muy doloroso v fluc-
tuante, del tamafio de una naranja, piel enroiecida e intenso edema inflama-
torio verifocal. En la parte mas solevantada del absceso se aprecia un punto
amarillento del tamzfio de una moneda de 5 centavos.

Diagnoéstico: Absceso del muslo derecho.

Evolucion v tratamiento.— La muestra de pus obtenida por puncién da
un pgrado de acidez de 56. Anestesia general. Incision amplia, salen mds o me-
nos 50 cm. de pus con sangre. Drenaje. ’

A Jas 24 horas el grado de acidez del pus ha bajado a 4. Fs notahle la
considerable disminucién del edema inflamatorio, como también del dolor.
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A las 48 horas liquido purulento de grado de acidez 3. 9
Al tercer dia pus con grado de acidez 2. Aparece tejido de granulacion

Al cuarto dia se obtiene el mismo valor. .

OBSERVACION N.° 7

Adelia T. de 16 afos de edad.

Enfermedad actual— Comienza hace 12 dias con dolor en la rodilla
derecha, que le imposibilita la marcha, y 12 mas leve presion le prcduce gran

dolor, lo que le obliga a guardar cama. :

Examen fisico— Temperatura 37.4. La rodilla derecha se presenta au-
mentada de volumen. En la zona prerrotuliana la piel rubicunda y muy do-
Jovrosa y fluctuante. Los movimientos estén conservadoes. aunque limitados. so-
bre tcdo en la flexion. Palpacion del hueco popliteo como también de la linea
inter-articular indolora.

Diagnostico: Buysitis - prerrotuliana derscha aguda. ANy

Eveluzion y tratamiento.— La puncion previa da un liquido purulento,

=

cuyd grado de acidez (G. A) es de 49. Incisién amplia con anestesia general ¥y
drenajg con gasa. i
y 1 dia siguiente sale liquido sero-purulento, el grado de acidez habia
descendido a 3. Ademads. habfa disminuido la rublcgndezgy el dolor. - :
las 48 horas liquido sero-purulento de grado de acidez 3. Al tercer dia
hay tejido de granulacion y el examen no se puede hacer por falta de exudado.

OBSERVACION N.% 51
Ernesto O., de 24 afios de. edad.

Enfermedad ‘actual— Hace tres semanas recibe un fuerte traumatismo
en la cabeza, sin pérdida de conocimiento. Se forma un gran hematoma que a
log 4 dias se hace doloroso, aumenta de volumen y se acompafia de sensacion
de tension y cefalea. % X

Examen fisico— Temperatura 36.8. En la region parietal izquierda pre-
senta un aumento de volumen del tamafio de un huevo de gallina, doloroso,
fluctuante, y rubicundez de la riel. Se constata una fistula cuyo orificio externo
tiene un diametro de 3 mm. aproximadamente, que da la salida a un Pus
cremoso, cuyo grado de acidez es 16.

Diagnostico. Hematoma infectado del cuero cabelludo.

\L Incision

Hematoma infectado del
@uero eabellucio

E.O:-'Obs 1§14

Evolucion y tratamiento.— Se incinde bajo anestesia general y se deja
drenaje. Da salida a un pus cremoso, fétido, ligeramente sanguinolento. Aseo

de la cavidad y vendaje. ; y
A las 24 horas el exudado inflamatorio tiene un grado de acidez igual a 3.

A las 48 horas ha disminuide la cantidad del exudado cuyo grado de

acidez es 4.
Al tercer dia sigue disminuyendo el grado de acidez hasta llegar al va-

lor de 2. Al dia siguiente el valor se mantiene.

OBSERVACION N.° 26

4 -

Amanda V., de 28 afios de edad.

Antecedentes personales— Hace dos meses atrés parto de término, con
nifio vivo que Io alimenta al pecho.

Enfermedad actual— Hace doce dias comienza con dolores en la mama

izquierda, rubicundez y aumento de volumen.
Examen fisico.—~ En el cuadrante infero-externo se aprecia una zona
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rublcunda de unes 10 cm. de diametro, solevantada con piel lustrosa. A
la palpacion fluctuante en la parte central rodeada de una zona de consis-
rencia aumentada, muy dolorosa. Hay compromiso de los ganglics linfaticos
del hueco axilar. $ ; -

p Diagnostico: Mastitis aguda izquierda.

Evolucién y tratamiento.— Por puncion se obtiene una maestra de exu-
dado purulento. cuyo grade de acidez 2s 40. Incisién amplia bajo anestesia
general. Sale abundante pus mezclado con sangre. Drenaje. :

las tres horas se obtiene una muestra, y el grado de acidez ha des-
cendido considerablemente, pues alcanza al valor de 4 g

A Jas 24 horas el liquido presenta un grzdo de acidez equivalente a 3.

A Jaos 48 horas vuelve el grado de acidez a 4. ;

Al tercer dia sale escasa cantidad de pus, cuyo grado de acidez es 2.

‘Al cuarto dia el valor no varia.

OBSERVACION N.2 3

Ernesto S., de 22 aflos de edad.

Enfermedad actual— Hace mas o menos 7 dias aparecié un forinculo
del tamafio de una lenteja, solevantado, enrojecido y muy doloroso en la par-
te externa del muslo izquierdo. Accnsejado por otra persona lo comprime fuer-
temente y al dia siguiente toda la sintomatologia dolorosa aumenta conside-
rablemente. Aparece un intenso edema inflamatorio alrededoz: del forunculo
primitivc. Se cclocan compresas calientes humedas. El proceso inflamatorio si-
gue en aumento. £ 3

Examen fisico. Temperatura 38.2. Pulso 6. En la region antes mencio-
nada se encuentra un aumento de velumen, doloroso ¥ enrojecido en un dia-
metro de 5 a & cm., en su parte central hay unz zona fluctuante y el edema
inflamatorio aharca casi toda la parte rosterior y externa del muslo.

Diagnostico: Aksceso -del muslo.

Evolucion. y tratamiento.— Se obtiene por puncién un pus eSpeso y d‘e
color amarillente cuyo grado de zcidez es -35. Incisién baj2 anestesia general
Sale abundante pus. amarillento. Drenaje. 3 .

A las 24 horas exudado inflamatorio mas fluido de grado de acidez 16,
ha disminuido el dolor y el edema- inflamatorio.

A lzgs 48 horas grado de acidez 10, sigue disminuyendo el proceso. infla-
matcrio. i '

Al tercer dia grado de acidez 4. Al cuarto dia el mismo valor. Al quinto
dia grado de acidez 3. Al sexto dia 2. Al séptimo dia no se puede hacer me-
dicion por falta de exudado. L

O

Ef -0bs:3

J Incisidn

Absceso del
Muslo

OBSERVACION N.? 19

Cristina C.," de 21 afios de edad.

Enfermedad zctual— Hace s2is dias se lesiona la mano derecha con una
astilla que ella misma extrae, colocandose en seguida yodo scbre la herida.
Ya al dia siguiente siente dolor a la rresién y al mover el dedo pulgay de 1
micsma mano. Los sintomas se vun intensificando cada vez mas y recurre al
poiiclinico. } ) i

Examen fisicc— Temperaturz 36.9. Pulso 92. La region tenar de la ma-
no dcrecha se presenta aumentada de vclumen, rubicunda y sumamente dolo-
rGsa a la presion. Los movimientos del dedo pulgir ge hazen con difi-ultad,
cspecialmente los de la adduccion. Hay fluctuacion.

Diagndéstico: Absceso de la meno derccha.

Absceso mano der
& ncision

C.C.- Obs: 19,

Evolucién y tratamiento.— Se extrae pus por puncién cuyo grado de
acidez es 25. Incisién bajo anestesia generzl y drenaje.
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A las 24 horas se extrae pus amarillento claro cuya acidez es 10.
A las 48 horas el grado de acidez es 4.

Al tercer dia exudado sero-purulento con grado de acidez 5.

Al cuarto dia grado de acidez, con serosidad ligeramente turbia.

Al quinto dia serosidad con grade de acidez 2.

OBSERVACION N.? 31

Graciela J., de 34 afnos de edad.

Enfermedad actual.— Se inicia hace 10 dias con dolor en la region in-
guinal derecha y dificultad en la deambulacion. A estos sintomas se agrega un
aumento de volumen de la. misma region y los sintomas mencionados se acen-
tuan.
Examan fisico— La regién inguinal derecha presenta un aumento de
volumen del tamafio de un huevo de gallina. Dclor a la presién, rubicundez y
fluctuacion. 3 :

Diagndstico: Adenitis inguinal zguda.

e Incision

: e Adé'ﬁ'iﬂ,s _l'nsbina.l ”

Evolucién y tratamiento.— Se extrae pus por puncién que da un gra-
do de acidez de 35. Incisién y drznaje. :

A las 24 horas el grado de acidez en el liguido exudado habia bajado a
8. A luzs 48 horas el grado de acidez del exudado es de 4. Disminuzion dal dolor.

Al tercer dia exudado sero-purulentc. cuyo grado de acidez es 2.

Al cuarto y quinto dia estos valores de acidéz se mantienen.
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Comentarios a nuestras observaciones personales

Todas las observaciones que hemos realizado en los diferentes pro-
cesos inflamatorios, demuestran con toda claridad la influencia favorable de
la incision quirirgica sobre el desarrollo ulterior del proceso flogistico. A
consecuencia de la incision el grado de acidez desciende bruscamente en po-
oas horas, como se aprecia claramente en todas nuestras experiencias y en
especial en la curva que se refiere a la observacién N.o 26, Ya al dia si-
guiente los valores de acidez se normalizan y en muchos casos este proceso
de regresion se produce lentamente.

Si el drenaje es insuficiente o falta por completo, se produce una nue-
va alza de la acidez (Obs. N.o 43), y se logra mejorar definitivamente el
proceso debridando los bordes de la herida operatoria, con lo que se obtiene
una buena eliminaciéon del exudado inflamatorio.

La patologia molecular justifica plenamente la intervencién quirfir-
gica en procesos inflamatorios agudos y localizados, procedimiento a que
empiricamente habian llegado los médicos en la antigiiedad. Ias mismas
consideraciones valen para procesos que se localizan en las serosas (perito-
nitis, empiemas, etc.) en que la abertura al exterior y el buen drenaje influ-
yen favorablemente ‘sobre la evolucién del proceso.

Otro hecho que esti relacionado directamente con este concepto es
la explicacién de la frecuencia y rebeldia de las hidroadenitis. Marchionini
(8), (9), (10), ha- hecho mediciones del grado de acidez en distintas re-
giones de la piel y ha encontrado-que después de la pubertad, en la axila
el grado de acidez es minimo, alcanzando muchas veces una franca alcali-
nidad; a diferencia de la mayor parte de la piel que estid protegida contra
los ‘gérmenes con un verdadero revestimiento acido( Siuremantel) .-

En todo proceso inflamatorio agudo de tipo hemorrégico o un hema-
toma que se ha infectado secundariamente (Obs. N.o 51), el grado de
acidez no alcanza valores elevados por el enorme poder tampén de la san-
gre. LEsto nos demuestra por una parte, que una inflamacién hemorragica
revela un proceso agudisimo, puesto que la permeabilidad capilar esta de
tal manera alterada que los globulos rojos atraviesan con facilidad la ba-
rrera endotelial, y por otra parte, la presencia.de sangre por su gran poder
tampoén amortigua un excesivo aumento de los iones de hidrégeno, ya que
estos "1timos causardn la necrosis de las células circundantes.

Diferencia entre los procesos inflamatorios agudos y los crénicos

El tipo mas comun de una inflamacién crénica es el absceso’ frio
TBC., con una acidez reducida y.carencia de alteraciones en la presion
osmética; en los procesos agudos, en cambio, estos factores estdn, como
lo expresamos anteriormente, sumamente alterados. El valor maximo que
hemos encontrado en estos procesos crénicos corresponde a ‘un grado de

. acidez de 8 de la escala de Schade.

A continuaciéon va un cuadro de diagnostico diferencial entre la in-
flamacién aguda y cronica, que es el resultado de nuestras observaciones per-

sonales.

Agudos G.A. Crénicos G.A.
Osteomielitis aguda ... ... 66 Osteomielitis crénica ... 6
Mastitis aguda .. ... ... ... 49 Mastitis crénica 8
Peritonitis aguda 40 Perlton}tis BRE e 2
Empiema pleural 71 Pleuresia  sero-fibrinosa 3
Adenitis inguinal e ) 40 Adenitis TBC del cuello ... 3
Absceso caliente ... ... ... 56 Absceso frio mal de Pott ... 4
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Los procesos tuberculosos serosos o sero-fibrinosos muestran -un
comportamiento idéntico, tanto en la pleura como en e! peritoneo.

Cuadro de exudados tuberculosos expresados en grados de acidez
a la temperatura de 37° (Obs. personales).

Diagnoéstico Grado de acidez

Absceso frio costal L
Absceso frio mal de Pott
Absceso frio mal de Pott
Absceso frio ma! de Pott
Absceso frio costal ... ...
Absceso frio mal de Pott .. <
Adenitis TBC caseificada . ..
Peritonitis tuberculosa

Peritonitis tuberculosa

Peritonitis tuberculosa ... . . 5
Pleuresia sero-fibrinosa TBC 3

Pleuresia sero-fibrinosa TBC 3
Pleuresia sero-fibrinosa TBC 2
Pleuresia sero-fibrinosa TBC 5
Pleuresia sero-fibrinosa TBC 3
Pleuresia sero-fibrinosa TBC 2
Osteitis TBC de la tibia (pus) 3

e
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La acidez reducida y la alteracién minima de la presién osmética
en los procesos croénicos, nos explica la ausencia de hiperhemia, edema,
temperatura y dolor y con razén se llaman abscesos frios. También los
procesos luéticos se comportan idénticamente. Gravisimas son las infeccio-
nes secundarias de los procesos tuberculosos, pues alcanzan los mdis altos
valores de acidez, como lo ha demostrado H. Schade, (1: pag. 65). Las
masas caseificadas son excelente medio de cultivo para los gérmenes bana-
les; ademas, hay que considerar la falta de circulacién sanguinea de ellas.
La extremada acidez es la consecuencia inmediata de la desintegracion de
la molécula proteica.

Por lo que se refiere a los trasudados, diremos que en ellos existe
un grado de acidez idéntico al de la sangre. Estos son los resultados que
hemos obtenido al examinar liq. ascitico proveniente de un enfermo con cirro-
sis hepdtica, otro caso de un hidrotérax en un insuficiente cardiaco y un
hematoma tdaumatico no infectado. Estos datos concuerdan plenamente
con los que han obtenido autores extranjeros. Segiin Eppinger (5) el li-
quido ascitico en las cirrosis hepaticas seria la manifestacién de una infla-
macién serosa a nivel de! territorio de la vena porta y no se deberia, como
se creia hasta hace poco, a una causa mecidnica pura como la hipertensién
porta. i

Cuadro diferencial entre trasudado y exudado inflamatorio agudo y crénico
(Obs. personales).

En el peritoneo: G.A.
Peritonitis aguda T 40 Inflamacién aguda
Beritonitis " BBE R 0 2-5 Inflamacion croénica
Ascitis cirrosis hepatica ... 1 Trasudado
En la pleura: G.A. :
Empiema pleural ... ... 32-75 Inflamacién aguda
Pleuresia sero-fibrinosa ... 2-5 Inflamacién crénica

Hidrotorasx ... . gabdea=. 5l 1-2 Trasudado

RESUMEN.

1.—Se estudian las alteraciones moleculares y iénicas en el foco inflama-
torio, determinando colorimétricamente el grado de acidez y midiendo

la variacién de la‘ presién osmédtica.

2.—Las “inflamaciones agudas” se caracterizan por un gran aumento de
la concentracién de iones, preferentemente de hidrégeno y por el gran

descenso del punto crioscopico.

3.—Las “inflamaciones crénicas” tienen un grado de acidez muy parecido

al de la sangre y una presién osmética semejante a ella.

4.—Los “trasudados” desde el punto de vista molecular e iénico, mues-

tran un caricter idéntico al de la sangre.

5.—Se estudia la influencia favorable de la incisién quirtirgica sobre la
evoluciéon de los procesos “inflamatorios agudos”. A las pocas horas
se observa notable descenso de su acidez, cuyos valores se normalizan
posteriormente. Una nueva elevacién del grado de acidez siempre coin-

cide con una retencién del exudado inflamatorio.

6.—“Los procesos tuberculosos”, presentan sin excepcién una pequeiia

acidez y en ellos no se altera la presién osmotica.

7.—En el cuadro siguiente tratamos de mostrar la relacién estrecha que
existe entre la sintomatologia clinica y las alteraciones fisio-patolégi-

cas y moleculares.



Sintomas Alteraciones Fisio- Causas.
clinicos. patologicas.

1. Reflejo de axén por sustan-

cias H de Lewis.
Rubor. Vaso dilatacién. 2. Productos de desintegracion
: celular (ac. lactico, iones H
polipéptidos) .

1. Aumento presion capilar.

2. Aumento numeros de capi-
lares. :

Tumor. Aumento de la permeabilidad | 3. Leucotaxina (Menkin).
(edema) de los capilares. 4. Aumento presién osmética
~ (focal).

5. Disminucién de presién on-
cética en la sangre y au-
mento en el liquido intersti-

Obstruccién de los linfaticos. cial.
i Exudacién de fibrinégeno y
transformacién en fibrina.
Aumento del metabolismo. Anoxia: predominio de los pro-
Calor. Vaso dilatacién. cesos glicoliticos y autoliti-
cos.
Estimulacién de las fibras ner- | 1. Exceso de iones K, H |},
Dolor. viosas finas (despolarizacién PO4—
intensa). - s . 2. Compresiéon mecénica.
f 3. Aumento de la presién os-
moética.
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