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A los alumnos que dan sus primeros pasos en
el estudio de la Patología quirúrgica dedico este
libro elemental, en el que vengo a exponer breoe­
mente todo lo que he cosechado en mi experiencia
clznica. Ojalá les sirva de guía simplificando su
instrucción primera, les facilite y haga más pro­
vechoso su primer contacto con el enfermo y des­
pierte, sobre todo, sus aficiones y constancia por
la clínica, porque el hospital sigue siendo la única
escuela de la patología.

PROFESOR E. PORGUE

MIS PRINCIPIOS DE ENSEÑANZA

Hacer comprender para facilitar aprender.
Demostrar la importancia del raciocinio sobre la memoria.
Procurar que todas las cuestiones ocupen su relativo lugar

según la frecuencia clínica, los hombres a quienes debemos los pro­
gresos por orden de mérito, los síntomas atendiendo a su valor y
los tratamientos según su actual eficacia.

Estar al corriente de la documentación médica mundial; saber
seguir y escoger lo de actualidad (pues enseñar es seleccionar);
rejuvenecer constantemente el texto, ilustrándolo con figuras origi­
nales que lo hacen más ameno y claro, haciendo un verdadero
nuevo libro en cada nueva edición.

No recurrir a palabras inútiles; ser preciso y conciso, sin de­
jarse llevar de un espíritu erudito, ni tampoco de un estilo telegrá­
fico como una compilación de notas o apuntes para los exámenes
o concursos, empleando para ello un lenguaje claro y perfecto.

Despertar la curiosidad, la atención, el espíritu de observación
y la satisfacción del saber.

Educar tanto como. instruir.
E. F.



PARTE PRIMERA

PATOLOGIA QUIRURGICA GENERAL

CAPÍTULO PRIMERO

DE LAS INFECCIONES QUIRÚRGICAS

ARTÍCULO PRIMERO

DE LA INFECCIÓN EN GENERAL
DE LA INFLAMACIÓN

El capítulo de Patología general sobre la Inflamación, por el que
hasta hoy comenzaban invariablemente los tratados clásicos, debe
refundirse en el estudio del proceso, actualmente ya bien dilucidado,
de la Infección. Sin duda, las palabras inflamación e infección no
tienen en Biología general el mismo significado absoluto. Así, pues,
prescindiendo de la causa infecciosa, vemos cómo una inflamación
puede ser provocada por causas físicas (especialmente por la ener­
gía de los rayos ultravioleta, rayos X y del radio) y químicas (par­
ticularmente por la acción flogótica de la trementina en inyección
subcutánea, utilizada para la producción de abscesos de fijación).
Es más; también los microbios, agentes patógenos de la infección,
obran, más que nada, por sus toxinas, y pueden, por tanto, equi­
pararse a los agentes químicos; y en casi todas las fases del proceso
inflamatorio intervienen agentes fsicoqumicos, particularmente en
la fagocitosis, que constituye el fenómeno más importante. Pero
para nosotros los cirujanos, y más en la práctica, la inflamación
como reacción local es consecuencia de la localización de una infec­
ción; es una reacción eficaz del organismo; responde a una de las
fuerzas curativas de que se vale la Naturaleza; no es más que la
iniciación de las reacciones de inmunidad.
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I. - HISTORI 1.

S nde que hasta el advenimiento o aparición de lase compre e

doctrinas microbianas la inflamación se estudiara como un proceso
aislado que dominaba por completo la etiología y la anatomía patol6-
gica. Ninguna influencia fué, desde este punto de vista, tan conside­
rable como la de BROUSSAIS: el atrevido innovador del Val-de-Grce
sólo veía en las enfermedades flegmasías más o menos violentas,
que se distinguían entre sí únicamente por la cantidad y no por la
calidad de la causa.

En nuestros tiempos, por el contrario, una idea muy distinta de
aquélla domina en el concepto que tenemos formado de la enfer­
medad: es la de la especificidad morbosa o de la invariabilidad de
la causa productora. Y por la influencia de las geniales investiga­
ciones de PAS'l'EUR, estableciendo el origen parasitario de las afec­
ciones contagiosas, cuyo misterio quedaba aclarado, y de las aplica­
ciones que a la práctica quirúrgica hizo LIS'l'ER, hemos llegado a
conocer que la inflamación, en clínica, supone la infección; que las
diversas infecciones quirúrgicas tienen por agentes provocadores
o causantes gérmenes que viven a nuestro alrededor y en el seno
de nuestro organismo; finalmente, que nuestras heridas no se in­
flaman y que nuestros enfermos no tienen fiebre si prevenimos la
infección suprimiendo previamente los gérmenes capaces de conta­
minar una herida, lo que es objeto de la asepsia, o si, cuando esta
esterilización inicial por una u otra causa no ha sido factible, com­
batimos los gérmenes presentes, impedimos su desarrollo, neutraliza­
mos sus efectos sépticos o tóxicos, lo que es obra de la antisepsia.

11. - DEFINICIÓN

Fig. I. PASTEUR

r'
/
/_

i

Fig. 2.- LISTER

Los dos fundadores de la Cirugía moderna

SUMARIO'.° Definición sintomática: _los cuatro sintomas cardinales.2.° Definición anató-%.#7. ,, " peta sioira úri«is so o«crics su me«-

I •
0 DEFINICIÓN SIN'tOMÁ'tICA

Los antiguos se limitaban a definir la inflamación por sus cuatro
síntomas cardinales: una región inflamada está roja, caliente, tume­
f~cta Y dolorosa. Y la antigua fórmula de CELSO continúa todavía
siendo exacta después de dos mil años· rubor l tu dol· ,calor, 'umor, o or.

2.° DEFINICIÓN ANATÓMICA

A esta definición sintomática se intento' b t·t · 1 d
f . . su s 1 mr a, cuan o
ueron mejor conocidas las modificaciones • 1 t ·

:.± c1reuaorias que pre-
senta en su principio la inflamación de las p rt 1una definición anatómica. a es vascu ares, con

El día 27 de diciembre de 1892 se reunieron en el gran anfi­
teatro de la Sorbona gran número de sabios para festejar el seten­
ta aniversario del gran bienhechor de la Humanidad, Lister, quien
estando presente, tomó la palabra, y dirigiéndose a Pasteur, fe
dijo: «Usted ha levantado el velo que durante muchos siglos cubría
las enfermedades infecciosas.» Pasteur abrazó a Lister, abrazo
fraternal de ciencia entre dos hombres puestos al trabajo para dis­
minuir los males que afligen a la Humanidad.
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Comenzó por llamar 1a atención de los observadores el síntoma
más aparente, la rubicundez; y teniendo en cuenta principalmente
este fenómeno, se fundó la primera teoría de la inflamación, la
que definía este proceso por la hiperemia. HIPÓCRATYS la habla
formulado ya en los tiempos antiguos: ubi stimulus, ibi fluus. Una
congestión activa es el fenómeno inicial: HUNTER, irritando la oreja
de :U conejo, había notado, desde fines del siglo xvm, la dilatación

Fig. 3. Mesenterio inflamado de la rana

Colocación marginal de lo? leucocitos en los vasos dilatados; emigración leucocitaria en L LL,
L leucocitos en los tejidos; B, C, glóbulos rojos extravasados (imitada de RIDBERT)

de las arteriolas y de las venillas; poco después, Felipe Wrr,SON
había observado, con el microscopio, las modificaciones que sufren
la membrana interdigital de las ranas y el mesenterio artificial-
mente inflamados. '

Pero la noción de estos trastornos circulatorios, hiperemia y es­
tasis, no bastaba por sí sola para explicar todos los hechos: hay,
además, en la inflamación, conforme indicó ROKI'I'ANSKY la forma­
ción de un exudado que se esparce o difunde entre los ele~entos del
tejido ambiente.

VICHOW atribuyó la formación de tal exudado a una exaltación
de las funciones nutritivas y generativas de las células de la zona in-

DE I,A INFECCIÓN. DE I,A INRI,AMACIÓN tí

flamada. En 1867, CONHEn, mediante un célebre experimento,
demostró que la constitución de este exudado inflamatorio depende
de un hecho de capital importancia, que ya DU'rROCHE'r habia in­
dicado por vez primera en 1824 y que el inglés WALLER describió
acertadamente en 1846, o sea, en•una palabra, la emigración de los
leucocitos a través de la pared de los vasos. Esta extravasación activa
de los glóbulos blancos recibió el nombre de diapédesis.

Sobre un portaobjetos colocado en la platina de un microscopio
extiéndase el mesenterio de una rana: el contacto del aire basta
para inflamar la serosa y provocar la sucesión de los trastornos o

Fig. 4.- Circulación normal observada en la Fig. 5.-Modificaciones inflamatorias de la
membrana interdigital de la rana circulación: en los vasos dilatados, colum­

na central de los glóbulos ro¡os, disposi­
ción marginal de los glóbulos blancos,

desórdenes circulatorios. Después de una corta fase O p~odo de
constricción que depende de un espasmo vascular mo~ent neo, se
verá, desde el primer cuarto de hora, sobrevenir 1os femó""e"",
ios a1roe pertoao, adraste et casi 1os m",",5"%a
corriente sanguínea se acelera. Este primer per O ~ 0 e . t mi­
vascular no suele durar más de sesenta a cien o ciento vemte

nutos. iodo. disminución de la velo-
Entonces comienza el segundo %" ,, a tu residn intravascu-

cidad de la corriente sanguinea; disminución 1° ""K .,, La circu-
• t ·ginal de los leucocos.lar; marginación o atascamiento mar u4dc hu irregularle titud, haciéndose luego 1rT 'ladón se efectúa con mayor en 1 , .

1 ulsaciones arteriales.por sacudidas isócronas con 1as P . de la velocidad de la corriente
A consecuencia de esta disminu""", ¡s ±16bulos blancos (que

sanguínea, que favorece la adheston d g ular) con la túnica
. ul a de la pare vasc ,normalmente erre an cerc breviene luego un fenó-

endotelial de los vasos de la parte afecta, so
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ital, la narginación de los leucocitos, de que ya se dieronmeno cap1a , a m
t ~"ATLER SPALLANZA1'-II, PorSEULLE Y DUTROCHET, Y cuya

cuen a ,,. ·~ , 16 • d 1 ºnfl. t • el proceso anatomopato g1co te la i (amacióngran 1mpor ancia en
fué más tarde demostrada por CoNIrI. Ia columna sanguínea
forma dos corrientes: una central, rápida, que contmua arrastrando
los glóbulos rojos, y otra periférica, marginal, compuesta de glóbu­
los blancos que se deslizan lentamente a lo largo de la pared (fig. 5).

' Estos leucocitos acaban por detenerse,
y entonces es cuando comienza el tercer pe­
riodo: tiene lugar lo que se ha llamado dia­
pédesis, es decir, la salida de los leucocitos
a través de la pared vascular, por emigración
activa de estos glóbulos blancos, gracias a
sus movimientos amiboideos voluntarios y
no por extravasación pasiva. ¿Cómo se efec­
túa este paso de los leucocitos a través de
las paredes de los vasos? Según ha demos­
trado RANVIER, 1O hay, en realidad, orifi-
cios preexistentes entre las células endote­
liales de la pared vascular; los leucocitos,
por consiguiente, sólo pueden emitir sus pro­
longaciones y deslizarse luego entre líneas
de unión de las células endoteliales, y esta
emigración encuentra condiciones favorables
para realizarse gracias a fa retracción de las
mencionadas células endoteliales que tapi­
zan la superficie interna de los vasos y al
aumento de la permeabilidad del cemento
de unión de dichas células entre sí.

Examinemos detenidamente las fases de
esa salida activa de los leucocitos (fig. 6). «Se ve aparecer, dice
METCINIKOFF, en el contorno externo de la pared vascular, una
punta protoplasmática que pasa al exterior, engruesa, formando
muy pronto una prominencia incolora, redondeada, que aumenta
poco a poco de volumen, emitiendo por todas partes nuevas puntas
o prolongaciones hacia el exterior y acabando por separarse de la
pared vascular, a la que queda unida solamente por un delgado
pedículo alargado (fig. 7). Por último, este pedículo protoplasmático
se retrae Y vuelve a confundirse con la masa de la célula, que se
puede ver entonces perfectamente al exterior del vaso.» El leuco­
cito, elemento sanguineo, se ha convertido en célula libre capaz de
emigraciones gracias a sus movimientos amiboideos. Estos glóbulos
blancos van alejándose del vaso de que proceden y se esparcen en
los intersticios del tejido conjuntivo perivascular.

Fuera ya de los vasos, los leucocitos continúan viviendo entre

CL

b

Fig. 6. - rases de la diapéde­
sis: un leucocito introduce
una punta protoplasmática
en la pared vascular, luego
se insinúa a través de ella y
al fin se desprende o separa
del vaso (LANDERER).

DE LA INFLAMACIÓN: LA DIAPÉDESIS

los tejidos perivasculares; sin embargo, en las inflamaciones inten­
sas mueren ~ran número ~e estas células, en parte por la acci6n que
sobre ellas ejercen las toxinas bacterianas, y en parte por la excesiva
cantidad en que se acumulan.

Además de la emigración transparietal de los leucocitos, el proceso
inflamatorio determina también una exudación, una extravasación
más o menos abundante del plasina sanguíneo. Este fenómeno de­
pende de la estasis de la corriente de la sangre y de que se ensanchan
los espacios o hendiduras intercelulares del endotelio de los vasos.
En ciertas formas de inflamaci6n, en las inflamaciones serosas, la
diapédesis de los leucocitos se reduce al mínimo, y en tales circuns­
tancias parece que los agentes que provocan esta reacci6n ejercen

Fig. 7.- Paso de los leucocitos a través de los estomas (según AROLD)
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sólo una débil acción atractiva sobre los leucocitos. Unicamente_ el
plasma exuda, cargado de materia fibrin6gena, y arrastra consigo
un número variable de glóbulos rojos y blancos. Estas formas se
parecen a los edemas agudos: el exudado se infiltra en las hendiduras
y espacios intersticiales, ocasionando con ello la tumefacción edema­
tosa del tejido conjuntivo, y merced a 1a substancia fibrinógena P"
contiene se coagula en esos espacios intercelulares, aprisionan40
entre sus mallas de fibrina un número más o menos crecido de célu-
las emigradas de la corriente sanguínea. ·ti
1o$ elementos anatómicos de 1os tejidos toman parte a7";
e • d 1 , modo a la ormac1on

la inflamación? ¿Contribuyen Ie a gun d "t' d una manera
. • ;, E 8 VIRCHOW a ID1 ia eexudado inflamatorio: n 137, . 1 so flegmá-. . : d l arénquimas en el proceexclusiva la partlc1pac10n e os P , , ltiplicándose

• «ti 1n, según él, las que, musico· las células conjuntivas eran, -' 'v E 866' • í en lóbulos de pus. n I ,
con gran actividad, se convertían ,¿¡1os purulentos no son
CoNnEn pretendió demostrar que estos "%h",,, ¡ducido a for-

:. ·xtr dos, y con ello v1osemás que leucocitos e ravasa O
' b 1 t e~clusiva atribn-

: : tu bién a so u a Y A 'mular una teoría contraria, am ,,, te la actividad for-
: infl, toria únicamente a

yendo la noviformación 1 ama . . rados de los vasos.
madora o reproductora de 1os leucocitos.";; _tos de 1os tejidos

cer que os emeEn realidad, debemos recono f1 torio· los leucocitos son
toman parte activa en el proceso m ama '
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14 ·«dol'lulas específicas de 111 o e y na-

d t formarse en ce . .incapaces le ras ·teliales, glandulares, conjuntivas y
turaieza diversas, célula>};$,, a áas 1as ctulas de 1os parén-

h stá demos ra o . infmusculares; 10 € roliferan cuando sobreviene una flama-
quimas se multiplican Y Pd. Prueba evidente de ello es el papel
in e 1a zoma e0,,,,"".acates a ein mayor en el
que desempeñan las " ,, sometiendo dicha membrana a la

fl , ico En e:eco,proceso egmas • . . , rim· ental podremos observar en el
infl d una irritación expe» o •

uene1a 1e 3éculas epiploicas tuna proliferación muy activa
endotelio de las trab , . _P1 s células hipertrofiadas forman pro­
de los elementos anatómicos: ta

Fig. 8. Trabéculas y mallas del
epiplón mayor de la rata. Células
endoteliales en estado de reposo.

Fig. 9. -Epiplón mayor de la rata en estado de infla­
mación: las células endoteliales están tumefactas Y
en parte se desprenden de las trabéculas (CORNIL),

minencia o marcado relieve en las trabéculas a que están adheridas,
quedando implantadas ya por medio de ancha base de sustentación,
ya sólo por un punto (células pediculadas), hecho que se debe a que
esas células tumefactas, hinchadas, adquiriendo por lo mismo más
cuerpo, mayor volumen, redondeándose, en una palabra, se des­
prenden en parte de sus inserciones (figs. 8 y 9). Dedúcese, pues,
de ello que los elementos autóctonos toman parte en el proceso junto
con las células emigratorias. El descubrimiento de CoNHEiM no
logró, por tanto, invalidar por completo la teoría de VIRCHOW, pero
consiguió, en cambio, dejar perfectamente sentado el papel esencial
que en el proceso flogístico desempeña la emigración de los leuco­
citos a través de las paredes de los vasos de la zona inflamada.

De este hecho de la emigración leucocitaria resulta que en el
curso de una enfermedad inflamatoria aguda el organismo necesita
producir un exceso de glóbulos blancos con objeto de poder sub­
venir a lo que exige la diapédesis. En la clinica quirúrgica puede,
efectivamente, en muchos casos apreciarse el aumento de número
de los leucocitos de la sangre: así lo han comprobado MALASSEZ Y
HAVEM en el curso de supuraciones circunscritas. Prácticamente, la

DE LA INFLAMACIÓN: LA DIAPÉDESIS 15

demostración de que existe esa hiperleucocitosis puede resultar un dato
importante que nos revela una supuración oculta, y en la apendicitis,
por ejemplo, puede constituir un indicio de que se ha formado un
absceso peritiflítico.

Las oscilaciones positivas o negativas en el número de los gló­
bulos blancos de la sangre tienen, por tanto, cierta importancia y
significación, y constituyen un dato digno de tenerse en cuenta para
el diagnóstico y el pronóstico: lamayoría de las infecciones van acom­
pañadas de hiperleucocitosis; pero la fórmula hemoleucocitaria varía
según la naturaleza de la infección. Con mucha frecuencia, el aumen-
to de número de los glóbulos blancos se refiere a los polinucleares; tal
ocurre en las infecciones lo­
cales, flemones y erisipela.
Por lo que respecta al pro­
nóstico, parece que, en ge­
neral, existe cierta relación
entre la intensidad de la re­
acción leucocitaria y la gra­
vedad de la infección: ésta
es tanto más grave cuanto
menor es la defensa leuco­
citaria.

Al revés, en ciertos perío­
dos de las infecciones, puede
flaquear la resistencia de los leucocitos, y entonces se observa su des­
trucción por fagólisis. Primero disminuye la motilidad de los fagoci­
tos, algunos de ellos se deforman, y la lesión de los gl6bul~s blancos
se manifiesta porque ciertas substancias que aquéllos contienen nor­
malmente quedan en libertad: dejan escapar la microcitasa y el
fibrinofermento, lo cual acarrea la formación de los característicos
ac@mulos de fibrina. La estructura del núcleo resulta por comPl"?
alterada: la red cromática desaparece, la cromatina parece dis
verse (cromatólisis); a veces el núcleo se fragmenta en granos des-

• d m· tensa y homogéneaiguales que toman los colorantes e manera
(picnosis). El protoplasma del glóbulo blanco se hincha, se hace
transparente y se vuelve líquido, transformándose el leucocito en
una vesiculita de delgada pared.

Fig. 10. -Del leucocito al glóbulo purulento

A la izquierda, un polinuclear normal; en medio,
polinuclear con núcleo picnótico; a la derecha,
polinuclear cuyo núcleo ha desaparecido y con
el protoplasma lleno de vacuolas, que correspon­
den a gotitas grasosas (glóbulos de pus) (imi­
tada de Rouss).

3.° DEFINICIÓN PATOGÉNICA

a}, »#de qué papel desempeña etPero ¿cuál es el fin de esta diapédess y s6lo h sido. H , cuestión que s o a sel proceso de la inflamación? e aquu una 1 ·obios, su
aclarada con las nuevas nociones adquiridas sobre 09 nucr '
papel patógeno y los medios de defensa del organismo.
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F ·t ·s METCHNIKOFF ha sido, entre los autores$ 1.° 'agocios1s. :. t« ih tr
s' .: ha tribuído principalmente a 1!us raros

contemporáneos, quien 1a con :. di·h 1. l tede atribuírsele o, mejor ueno, te per-acerca de este punto, a e pu 'd d2pto de la fagocitosis, consteraaa como untenece, el verdade10 conce b . ¡ b t .
1 d d f del organismo animal contra las acterias.proceso genera, te e ensa de l

¡ai d tologia comparada en las escalas e os seres,«De sus estudios .e pa0. '' ±

d. K ENER dedu¡·o la conclusión que el fenómeno esen-este autor, ice I ' , • 1 ·cial e irreducible de a inflama-
ción es una lucha cuerpo a cuer­
po de las células del organismo
con los agentes patógenos. En
la escala inferior de la vida ani­
mal existe un organismo uni o
pluricelular, amiba o plasmo­
dio, que, gozando una vida in­
dependiente, debe poder subve­
nir a su subsistencia· y proveer
a su seguridad. Posee una sen­
sibilidad que le permite distin­
guir las cualidades físicas y quí­
micas de los cuerpos que se en­
cuentran a su alrededor y una
contractilidad en virtud de la
cual ejecuta los movimientos
llamados amiboideos. Si el ob­
jeto, inerte o vivo, aprisionado
por la amiba, resulta ser propio
o adecuado para la alimenta-
ción, desaparece progresivamen­

te disuelto por una operación digestiva (fig. 12); si, al contrario, es
refractario a la digestión, la amiba se desembaraza de él por un m1o­
vimiento de contracción expulsiva. Puede ocurrir un tercer caso: el
objeto aprisionado puede estar dotado de propiedades ofensivas para
la amiba; tal sucederá, por ejemplo, si es una bacteria que segrega
substancias tóxicas que paralizan a la vez el poder digestivo y el
expulsivo del protoplasma. Se ve entonces multiplicarse la bacteria
en el cuerpo de la amiba, que acaba por sucumbir a la infección.»
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Fig. II. METCHNIKOFF

$2.° Agentes de la fagocitosis. - He aqui un hecho sencillo Y
de clara interpretación: la lucha de una célula contra un elemento
extraño. El experimento fundamental es el de la espina del cardo
implantada en una larva de estrella de mar, que es bastante trans
parente para poder observarla al microscopio en estado vivo: desde
el día siguiente, METCHNIKOFF observaba que el cuerpo extraño
quedaba rodeado de una gruesa capa de células movibles. Se tra-
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taba, en realidad, de la primera f . .
animal, y este aflujo cell, ase de una inflamación en el mundo

ar se prod • • 1de sistema nervioso, ya que dij, U1a sin el concurso de vasos y
órganos; es una especie a, "Cho animal está desprovisto de tales
las alrededor de la espi· reaccwn espontánea que agrupa las célu-na.

En el renacuajo interviene
aparecer, por lesión de la membun nuevo medio de defensa: vemos
culatorio que da por resulta, ""a caudal, un ligero trastorno cir-

. . , . ª 0 a salida de algunos len it Esemigración, tan discreta en el . ·ucocrtos. Esta
ción en la serie d , renacuajo, es la primera manifesta-e ese tenómeno q b 2o

t · d 1 b . ue O servo 1....0NHEIM en el mesen-er1o te tos atracios adultos 1caliente donde 1 y que, en os vertebrados de sangre
, a canza su mayor desarrollo, corresponde, dice KIE-

Fig. 1:. Fagocitosis: en la primera figura la bacteria está en parte aprisionada por el fago­,,"i.} ' segunda, está incorporada; en la tercera, está parcialmente desintegrada (TiiL-

NER, a la antigua noción clínica de la inflamación. En el concepto
de CONHEIM, en dicho proceso todo debe atribuirse a los leucocitos
emigrados: heridos de muerte por el agente patógeno y suspendidos
en el líquido resultante de la fusión de los tejidos, constituían el pus,
que venía a ser, según la expresión de VIRCHOW, la sangre de la
patología. Con la teoría de METCHNIKOFF, la diapédesis pasa a ser
una circunstancia accesoria: lo que domina el proceso es la reacción
fagocitaría de las células vivas en presencia de los agentes nocivos
Y particularmente de los microorganismos patógenos.

Esta actividad, que bien puede llamarse defensiva, no la desplie­
gan todas las variedades de leucocitos (fig. 13), ni es tampoco patrimonio
o/elusivo de los glóbulos blancos que han emigrado de los vasos. Los
glóbulos blancos de más reducidas dimensiones (linfocitos), que sólo
contienen escasa cantidad de protoplasma, jamás gozan de funcio­
nes fagocitadas, Solamente cuando han alcanzado más larga exis­
tencia, cuando su núcleo único está ya rodeado de una gruesa capa
de protoplasma (grandes leucocitos mononucleares) resultan aptos
para su fúncionalismo defensivo (macrófagos de la sangre, según los
llama: METCHNIKOFF, porque engloban en su masa cúerpos relativa-

• mente voluminosos, como 'parásitos animales o células orgánicas).
Los eosirtófilos tienen la función fagocitaría reducida, porque su
protoplasma está obstruído por granulaciones voluminosas. Sin em-

AUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.T. I.
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ividad fagocitaria antimicrobiana corresponde espe.bargo, la activida TaS :,f d M h ·
o· l vitos polinucleares (mnicrófagos e etc nikoj¡cialmente a los eucoc1 ,

l)or.q11e aprisionan y engloban cuerpo_ s de peque­tlenominados así
C'l'J'º 11.¡cteo multilobula.do debe considerarse comoñas dimensiones), • •
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una farma de adaptación para pode franquear más fácilmente las pa­
redes de los capilares y de las raicillas venosas.

Por otra parte, además de las células amiboideas movibles re­
presentadas por diversas formas de glóbulos blancos, existen células
amiboideas fijas, especialmente células jóvenes, producto de 1a pro
liferación de las antiguas células del tejido; estos elementos anatóml
cos gozan también de propiedades fagocitarias y pueden, junto con
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los leucocitos emigrados, entrar en la constitución del material celu­
lar que se amontona y aglomera en el foco inflamatorio. Se incluyen
en esta clase de células los endo-
telios de los capilares; algunos ele­
mentos celulares del tejido conjun­
tivo y ciertas células especiales
descritas por WALDEYER, ERH­
LICH y RANVIER; determinadas
células del parénquima hepático
(figura 14), células de Kupfer;
las células endoteliales de las se-
rosas y del epiplón mayor (figu­
ras 8, 9 y 15); las células matri­
ces de la medula de los huesos,
de los ganglios linfáticos y del
bazo. Por último, en los casos
difíciles y apurados, aparecen
unas células que actúan como
elementos de refuerzo, llamadas epitelioides y g1:gantes, que :M:E'I'_cn­
NIKOFF, siguiendo en esto a CONHEIM, considera como leucocitos

.f.

•
.

,
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Fig. 14.- Fagocitosis de la bacteridia
carbuncosa

r leucocito polinuclear que ha englobado
numerosas bacterias; 2, célula endotelial
del hígado que ha englobado buen núme­
ro de bacteridias; éstas, muy virulentas,
recobran la libertad y salen de la célula
endotelial (según Wrnrco).

Fig. 15.- Epiplón del hombre, en estado de mf!amación .
. . i la· d venilJa· e glóbulos sanguíneos em1•

a, trab4calas normales; , epitelio ngp"} ?32""$""¡,tares;', hcatf@es (ziect.ti).
grados; /, epitelio en descamac1 n; i, e u as po 1 • ,

hipertrofiados o conglomerados. Así puede observarse, por ejemplo,
• ºfº ¡ dedor de un cuerpoen el proceso fagocitósico que se espec1 i_ca a re

extraño voluminoso, tal como un pelo (fig. r6).
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Es curioso observar la existencia de una determinada especia.
lt'.zación de cada célula en la defensa fagocitaría: una inyección en
el peritoneo, de sangre o suero de una especie diferente, provoca
la formación de un exudado en el cual predominan- los mononu­
cleares; una inyección de microbios muertos atrae particularmente
el aflujo de los polinucleares. Además de los micrófagos, compues­
tos en su mayoría por polinucleares, debemos otorgar cierta impor­
tancia a otras células que aparecen pasadas las primeras horas de
la infección, y son los macrófagos, que normalmente no se encuen­
tran en la sangre; son elementos de grandes dimensiones, tres 0

cuatro veces mayores que los polinucleares, de núcleo único, ve­
sicular y con protoplasma abundante; su emigración es más tardía
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mento, al cual se debe esa acción digestiva, recibe el nombre de
citasa; la metamorfosis regresiva, la transformación en granulacio­
nes que caracterizan el proceso de digestión intracelular en el cuer­
po de los leucocitos, se denominan histólisis. Los fermentos proteo­
líticos son más activos si son emitidos por leucocitos intactos: de
donde debemos sacar la· conclusión terapéutica de no tratar una
herida con antisépticos excesivos, pues destruiríamos el poder fago-
citósico celular. •

Resulta interesante seguir en sus diferentes etapas la digestión
de un microbio englobado: el glóbulo blanco envía sus seudópodos
hacia la bacteria, la atrae y la engloba en su protoplasma; la bac­
teria, que normalmente no se colora, se hace apta para sufrir la

Fig. 16. - Pelo enquistado en el tejido conjuntivo subcutáneo

a, pelo; , tejido fibroso; e, tejido de granulación; d, células gigantes (ZIEGLER).

que la de los polinucleares, que por estar ya en la sangre sólo tie­
nen que emigrar; en cambio, los macrófagos, cuyo origen está en
los órganos linfoides del bazo y particularmente en los ganglios,
proceden de una movilización o proliferación activa que tiene lugar
durante el curso de la infección. Así, pues, los macrófagos desem­
penan un papel especial; son defensores en período más avanzado
de la infección; engloban partículas inertes; son grandes comedo­
res de células que limpian el foco englobando los residuos celulares,
los emeatíes procedentes de las hemorragias, los restos de los poli­
nucleares, todo lo cual no les impide ser buenos fagocitos para los
microbios. -·

¿Qué les ocurre a los microbios de esta manera englobados por
los fagocitos? ME'TCHNIKOFF ha conseguido demostrar que su des­
trucción es debida a una verdadera digestión endocelular. Inclusión;
luego, digestión en el seno del protoplasma: he aquí 1as fases sucesi­
vas de la fagocitosis. En los leucocitos existe una diastasa capaz de
digerir el cuerpo en que han hecho presa estos elementos ya se
trate de un microbio, ya de una célula muerta ya de un' cuerpo
extraño, con aptitud para hacer solubles estas materias orgánicas
y para modificar sus moléculas hasta hacerlas absorbibles. Este fer·

Fig. t7.- Fagocitosis ineficaz del bacilo de la peste

1, macrófago que ha absorbido una gran cantidad de bacilos de Yersin; 2, los bacilos que han
quedado vivos y virulentos empiezan a salir del leucocito ya alterado; 3, el leucocito muere
y desaparece; los bacilos, muy numerosos y muy vivos, recobran su libertad (según METCII·
NIKOFF).

acción tintórea de los colorantes; en una fase más adelantada se
colora con menos intensidad, pero en tal circunstancia su masa está
muy disminuída y reducida casi a su membrana, que, finalmente,
desaparece. En lugar de esta digestión completa puede suceder que
sólo se produzca una acción limitada: la bacteria englobada lucha
contra el leucocito por medio de secreciones tóxicas y puede con­
servar una parte de su vitalidad (figs. 14 y 17): 1a resistencia del
bacilo tuberculoso· a la fagocitosis es considerable; el bacilo, «muy
indigesto», segrega a su alrededor una capa protectora cada vez
más espesa. Si los incluídos son esporas, pierden temporalmente la
propiedad de desarrollarse, pero continúan capaces de germinar
siempre que se les coloque en un medio apropiado. A mayor abun­
damiento, si la resistencia leucocitaria flaquea, aquéllos pueden
desarrollarse en el seno mismo de los leucocitos: tenemos un ejem­
plo típico en el gonococo, que se deja aprisionar, englobar por el
leucocito, pero guardando toda su vitalidad en el seno del proto­
plasma.

La fagocitosis ha sido observada in vivo en la sangre circulante,
en la cámara anterior del ojo y en las cavidades peritoneal o pleural.
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La destrucción microbiana por los leucocitos in vitro se puso en
claro y adquirió gran detalle con la técnica ingeniosa de BüRDE'r,
utilizada por WRtcnr. En su muy sugestiva conferencia, WRIGmE
mostró un experimento típico. Sabernos que la sangre desfibrinada,
centrifugada, presenta tres capas: una, superior, de suero; una, in­
termedia, de leucocitos, y una, inferior, que contiene los glóbulos
rojos. Una gota de cada una de estas capas se deposita sobre una
superficie de agar sembrada con el estafilococo; cada gota se tapa
con un cubreobjetos, y la caja de Petri se pone en la estufa. Luego
observaremos que los microbios se han desarrollado libremente en
las capas superior e inferior; pero en la parte central, sitio de aglo­
meración de los leucocitos, todos los estafilococos están muertos.

$3.° Mecanismo de la fagocitosis. Las toxinas microbianas y el
papel que desempeñan.-Se ha adelantado un paso más. Hemos pe­
netrado en el mecanismo que pone en movimiento este aparato de
defensa celular. La Química ha venido, en este punto, en auxilio
de la Bacteriología, y su papel, como había profetizado DUCLAUX,
está aún destinado a progresar. Desde este aspecto es curioso ob­
servar que la Microbiología, creada por PASrEUR, aunque obra de
un qitfmico, se haya reducido, sobre todo en sus principios, a la mor­
fología microbiana, y hasta estos últimos tiempos no haya recibido
el complemento de luz derivado del estudio de las substancias tóxi­
cas segregadas por los microbios. En los primeros tiempos de esta
ciencia, aun cuando algunos experimentadores, y en particular DA­
VAINE, habían sospechado el papel que desempeñan las toxinas
microbianas, los bacteriólogos se esforzaron en diferenciar la infec­
ción de la intoxicación. Actualmente, las investigaciones de BEH­
RING y de ROUX (no citando más que los iniciadores) han estableci­
do el papel Preponderante de las toxinas microbianas, es decir, de los
productos solubles fabricados por los microorganismos en el curso
de, las fermentaciones originadas por la vida de dichos seres. Pero
fué el trabajo fundamental de ROUx y ERSIN sobre la toxina difté­
rca que, en 1887, precisó los caracteres de las verdaderas toxinas,
que son complejas, cuya estructura química es aún hoy misteriosa! Parece comportarse como los coloides. Este descubrimiento ha
facilitado el desarrollo de toda una serie de trabajos sobre las to-
1nas microbianas, dando un serio incremento a la ciencia de las

enfermedades contagiosas. Tres años más tarde, en 189o, KNUD
FABER aislaba la toxina tet' • · ' ' ·· an1ca, y en el mismo año, las averigua-
ciones de BEHRING y KIT de.. 'f 1. 'ASATO, lescubriendo la función antitóxica,
ueron la base para el estudio de los sueros terapéuticos. Son éstas
fechas históricas que debemos recordar H ," =os. ace unos cincuenta ano
apenas entraban estas nociones en la Patología general: ¡qué camino
ha segmdo despuesl 1
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. Un medio de cultivo donde se han desarrollado y multiplicado
microbios posee, faltando en absoluto gérmenes, retenidos por fil­
tración o esterilizados por el calor, propiedades tóxicas debidas a las
substancias químicas, residuos de la actividad celular de los micro­
organismos.

Estas toxinas son productos especificas: tienen algo de notable,
pues caracterizan a los microbios que las elaboran y, por tanto, los

Fig. 18.-RoUx

que ha descubierto la toxina
diftérica

Fig. 19.-BER1G

que ha descubierto la antitoxina
en la sangre

accidentes determinados por ellas. Los bacilos tetánico, diftérico, los
microbios muy toxígenos de las heridas de guerra, tienen cada uno
su veneno particular.

Tales venenos microbianos producen efectos tóxicos variables,
no solamente según el microorganismo que los ha fabricado, sino
también, aun tratándose de una misma especie bacteriana, según
su procedencia (en los institutos sueroterápicos se obtienen por se­
lección razas microbianas particularmente toxígenas para la prepa­
ración de toxinas); varían también, incluso para microorganismos
de idéntico origen, según el medio de cultivo adoptado (por ejemplo,
el bacilo tetánico exige principalmente cloruros; el bacilo diftérico,
fosfatos); varían asimismo aun para una misma especie bacteriana
y para igual medio de cultivo, según la época de que data la siembra
(la toxicidad máxima del cultivo diftérico se ha logrado ya al quinto
día, mientras que la del bacilo tetánico tarda mucho más tiempo en
obtenerse).
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. . "d d d los efectos tóxicos parece depender de la
y esta variabili.a e , E t 1
l
.d d d bstauc1·as que componen tales venenos. n re os

Plura 1 a e su • 1 • •. b t .• nos segregados por e rrucroorgams111o
Productos tóxicos ac ena . l"b t d· d des Unos son puestos en 1 ver a· en el
vivo se observan dos vane ª · •. d 11 el microbio: son las toxinas extraproto-
líquido en que se esarro a d •

±,:. -, 1ibr difusibles o solubles, llamadas exotoxinas,
Plasmaticas, toxmas I res, di 1 f'l. d 1 microbios productores me ante a i.tra-
fáciles de separar e os k f ld O:. 1t 1na bujía Chamberland o Berke e • 'trosción de los cultivos con u, : : :

ido adherentes a los cuerpos microbianos, cual sison reteni.os como a u . .
: f l 'iroorganismos: son las toxinas intraproto-estuvieran 'ijos a 'os mci : :

plasmáticas O endotoxinas, que no se separan por la filtración y no
se hallan, por tanto, en el líquido filtrado. . ..

Entre las toxinas difusibles y las endotoxinas fijas, la demarca-
ción es variable, según la facilidad con la cual los productos nocivos
se libran del microbio productor: por ejemplo, los cuerpos de los
bacilos tuberculosos ricos en tuberculina desprenden fácilmente su
veneno; en cambio, los vibriones coléricos retienen en su trama nna
proporción considerable de endotoxina. .

Por efecto de la cantidad mínima en que suelen producirse, de
su adherencia molecular a gran número de cuerpos, y a causa tam­
bién de su complejidad, estos venenos microbianos son aún poco
conocidos y mal diferenciados en el concepto químico. Lo que cono­
cemos con el nombre de toxina es una mezcla de diferentes cuerpos
cuyo estudio analítico apenas comienza a esbozarse. .

No obstante, se ha llegado, cuando menos, a poder sentar una
ley general: los microbios obran principalmente por sus toxinas; la
infección es, sobre todo, una intoxicación. Para algunos, y el veneno
tetánico es el más característico, su actividad es tal que resume y
explica toda la sintomatologia observada: el microbio mata por el
veneno que fabrica. La toxicidad es entonces extraordinaria, Y su­
pera en mucho a la de los venenos más temibles: una millonésima
de centímetro cúbico de toxina tetánica puede matar a una rata; a
un cobayo, a dosis de una milésima de centímetro cúbico, y a un
caballo, con una décima de centímetro cúbico. Otras bacterias tienen
acción menos enérgica: la toxina piociánica, por ejemplo, mata al
cobayo a la dosis de medio centímetro cúbico.

Comienza ya a ponerse en claro su acción sobre los diferentes
tejidos. Su propiedad esencial, la que explica las lesiones celulares
que determinan, es la aptitud de fijación: las toxinas, como los co­
loides en general, tienden a juntarse a los substratos variables que
encuentran a su paso; por ejemplo, así se explica el porqué las tó::d­
nas diftérica o tetánica, inyectadas en las venas, desaparecen 1nu)'
rápidamente de la circulación; quedan soldadas, pegadas a las célu­
las que envenenan, y esta fijación se hace con una afinidad elec­
tiva para ciertos elementos (tropismo). Uno de sus efectos mejor
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conocidos Y que es también, por cierto, uno de los más interesantes
desde el punto de vista quirúrgico, es su acción disolvente sobre los
hematíes, la hemólisis. Las hemolisinas microbianas se fijan en los
glóbulos ro¡os; podemos citar como ejemplos la hemolisina estafilo­
cócica, ptoducida únicamente por determinadas razas de estafiloco­
cos, Y la hemolisina estreptocócica. La toxina tetánica es un veneno
para los nervios; tiene una afinidad electiva (neurotropa) para el
tejido nervioso; maculada debajo de la piel, se propaga a lo largo
de los nervios para caminar hacia los centros y llegar a la medula
espinal. •

¿Cómo, por qué mecanismo estas materias tóxicas determinan
la reacción fagocitaría? Nos lo explica perfectamente un fenómeno
estudiado en primer lugar por los naturalistas y adaptado luego a
la Patología animal. Hay ciertas substancias que ejercen sobre di­
versos organismos elementales, vegetales o animales, una notable
atracción; otras, al contrario, provocan en ellos una retracción re­
pulsiva, denominándose quimiotaxia positiva a la acción atractiva, y
quimiotaxia negativa ir la repulsión. Este es el punto capital por el
cal la teoría fagocitaria de la inflamación se separa de la teoría vas­
cular: según la concepción de CONHEIM, la emigración de los leuco­
citos es pasiva y sólo se efectúa a favor de una lesión primitiva de
la pared vascular; hoy sabemos ocurre todo lo contrario, que la
salida de los leucocitos es activa, solicitada por su sensibilidad qui­
miotáica y realizada gracias a su aparato de locomoción amiboide.

La mayoría de los productos solubles microbianos, especialmente
los del estafilococo dorado, atraen los leucocitos emigrados: su qui­
miotaxia es, pues, positiva. Las sales de yodo, las de mercurio, el
cloruro sódico, la antipirina, ejercen también un efecto de atracción
sobre los leucocitos.

Por el contrario, el bacilo del cólera de las gallinas tiene acción
quimiotáxica negativa sobre los leucocitos del conejo; de aquí la falta
de fagocitosis y, en consecuencia, generalización del microbio. Lo
que demuestra claramente que en el célebre experimento de CON­
HEIM, el éxodo leucocitaria debe explicarse por una reacción de de­
fensa contra los gérmenes que el aire ha dejado caer sobre la parte
expuesta, son las investigaciones experimentales de ZHAN: si en la
forma acostumbrada se mantiene expuesto en la platina del micros­
copio el mesenterio de una rana por espacio de algunas horas en
una atmósfera estéril, rodeado siempre de aire esterilizado, podrá ob­
servarse la dilatación vascular y hasta la marginación de los leuco­
citos; pero no se produce la diapédesis. El experimento de BINZ
resulta también muy instructivo: si se humedece el mesenterio de
la rana con una solución de quinina no se observa la diapédesis de
los glóbulos blancos. Y esta falta de salida de los elementos linfá­
ticos de la sangre no puede interpretarse como debida a una pará-
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ficiente con el de un suero normal constituye el indice ops6nico. El
índice opsónico puede, pues, expresarse del modo siguiente:

I. O. = Número de microbios fagocitados en el suero patológico
Número de microbios fagocitados en el suero normal

WRIGHT ha demostrado que cuando a un sujeto infectado se le
inocula una emulsión de bacterias muertas de la especie que deter­
mina la infección, si la dosis es mediana el índice desciende durante
los dos o tres días que siguen a la inyección (fase negativa), para
volver a ascender durante cinco o seis días (fase positiva) y caer de
nuevo hacia el octavo; cuando la dosis es muy fuerte, el índice des­
ciende bruscamente, y no asciende o lo hace muy lentamente. Por
tanto, si para aumentar la defensa de un individuo infectado se le
inyectan vacunas microbianas preparadas con microbios de la misma
especie, muertos o de virulencia muy reducida, es preciso consultar,
según WRIGH1', como guía de la dosis inyectable, las variaciones del
índice opsónico; por ejemplo, esperar el ascenso de la curva opsónica
antes de repetir la inyección de las vacunas microbianas, pues, de lo
contrario, empleando dosis muy fuertes o repetidas con demasia­
da frecuencia, nos exponemos a debilitar la defensa fagocitaría en
lugar de aumentarla. En la práctica, la técnica de la determinación
del índice es difícil y sujeta a varios errores; en la actualidad se tien­
de a prescindir de esta determinación en la terapéutica por vacunas
microbianas y a atenerse, por lo que respecta al efecto de estas va­
cunas, al examen clínico. En cuanto a los resultados de la vacuno­
terapia, más adelante precisaremos los datos que debemos recordar.

III.-DEL PROCESO DE LA INFECCIÓN EN GENERAL

En la actualidad resulta posible, con los datos expuestos, cons­
truir, por decirlo así, un esquema de la infección.

1.° SU FASE LOCAL O INFLAMATORIA. .
2.0 Su FASE DE GENERALIZACIÓN Y DE INFECCIÓN SANGUÍNEA.
3.° LOS FACTORES Y LAS CONDICIONES DE LA INFECCIÓN:
Et MICROBIO. Origenes y modos de inocHlacidn: el aire, el sol, el agua, el contagio séptico.

Variaciones de virulencia. Influencia de la cantidad inoculada. Influencia del punto de inocula­
ción. Importancia de la receptividad local. Asociaciones microbianas y sinergias.

EL TERRENO. Condiciones locales favorables: atrición tisular. Condiciones generales favora­
bles: fatiga, frlo, inanición, hacinamiento, estados constitucionales, sensibilización {anafilaxia).

4. PROFILAXIS Y CURACIÓN DE LAS INFECCIONES. El problema de la inmunidad y de la
inmunización; 1.e, la fagocitosis e inmunidad humoral; las principales funciones de los inmu­
nosueros; el suerodiagnóstico (reacción del complemento); 2.°, la inmunización local; 3.°, le
inmunización por el bacteriófago.

I. 0 SU FASE LOCAL O INFLAMATORIA

La inflamación es la reacción local por la cual el orgaii-ismo res­
ponde al microbio: es un proceso de defensa. Han llegado microbios
a un foco accidental: forman en aquel punto un primer cultivo más

lisis de los mismos. DISSEIHORST, repitiendo el experimento que
acabamos de relatar, ha demostrado que, extraídos de los vasos, los
leucocitos conservan su actividad amiboide. La suspensión de la
diapédesis por una solución de quinina no es, por tanto, resultado
de modificaciones vasculares o de anestesia de los leucocitos, sino
que debe atribuirse a una acción de quimiotaxia negativa.

Pero en la defensa del organismo contra los agentes infecciosos,
al lado de la actividad fagocitara de los leucocitos es preciso dar la
debida participación a la intervención bactericida de los humores y,
sobre todo, del suero. La acción de los leucocitos sobre las bacterias,
para realizarse por completo, exige la intervención asociada del sue­
ro. He aquí las pruebas: 1.°, glóbulos blancos lavados, es decir, des­
provistos de todo rastro de suero por lavados sucesivos y sumergidos
en un medio sanguíneo isotónico, ejercen una fagocitosis mucho más
débil que la realizada en presencia del suero; 2.°, la mezcla prece­
dente vuelve a ser activa por la adición de suero fresco; 3.º, bacterias
que han contactado con un suero normal o inmunizado y lavadas
luego son fagocitadas por leucocitos lavados. De ello debemos dedu­
cir que en el suero existen una o varias substancias que.activan la
fagocitosis y se fijan no sobre los leucocitos, sino sobre los micro­
bios. El suero desempeña, pues, respecto al pasto microbiano, el
papel de una salsa, sin la cual dicho pasto no es comestible para los·
leucocitos; esta salsa debe sus propiedades a unas substancias, ver­
daderos condimentos, que WRIGHT y DOUGLAS han denominado
las opsoninas (del griego, oovo, sazono los alimentos). Substancias
análogas, por no decir idénticas, a los anticuerpos conocidos, alexi­
nas o sensibilizatrices, que existen en la sangre en estado normal,
que aumentan en el caso de enfermedades infecciosas y que, ade­
más, no están caracterizadas por condiciones materiales, sino úni­
camente por sus propiedades biológicas.

La propiedad opsónica es, por tanto, la facultad que poseen los
sueros de excitar el poder fagocitario de los leucocitos impregnando
los microbios de tal suerte que se convierten en fagocitables y se
dejan capturar con facilidad.

Ahora bien; la energía defensiva del organismo está en íntima
relación con la actividad de la fagocitosis, y de aquí la interesante
aplicación clínica propuesta por WRIGHT y DOUGLAS, en 1903, de
determinar la resistencia del organismo contra un agente patógeno
midiendo el poder opsónico del suero. Este poder sedetermina po­
niendo en contacto: 1.°, glóbulos blancos; 2.°, una emulsión de bac­
terias, y 3.°, el suero del individuo en cuestión. El todo se mezcla Y
se deja en contacto en la estufa a 37° durante treinta minutos; así
se produce la fagocitosis. Se cuentan luego el número ele bacterias
fagocitadas y el número de leucocitos: la relación del primero con el
segundo se denomina coeficiente fagocitario. La relación de este coe-
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rresponde al estadio de incubación de la en-o menos latente, que co . • -6fermedad infecciosa naciente y en vías de circunser1pe1on.
1 oliferación de aquellos microorganismos dan

su ven"?",#, a tornas, que suscitar4n en 1os teiidosongen a pro uc os so , • ' . 1 d
vivos diferentes maneras de reacción, según la especie, el grado, du-
ración y calidad de la irritación produ:1da. . .

Ocurre con estas secreciones bacterianas como con los cáusticos
químicos empleados en grados distintos de concentración: a peque­
• d· irritan; a grandes dosis necrosan, hieren de muerte. Asi-nas 1os1s 11 ' , e, de ,¿

mismo, estos venenos solubles, de origen microbiano, teterminan,
localmente, sobre las células con las cuales se ponen en contacto,
alteraciones O trastornos de intensidad variable. Si son poco activos
tal vez sólo provoquen, por quimiotaxia positiva, una salida mode­
rada de leucocitos, porque estos elementos son siempre los primeros
que entran en escena desde los comienzos del proceso. En un grado
más intenso, la emigración de los leucocitos es exagerada: el mayor
número de ellos son mortalmente heridos; los trastornos vasculares
que han preparado la diapédesis producen, por la exudación y la
estasis, una tensión de los tejidos que disminuye su resistencia y
aumenta la mortificación; irritadas, a su vez, las células del tejido
conjuntivo, transformando su cuerpo celular pálido y plano en una
masa protoplasmática globulosa, granular, epitelioide, entran en
linea e intervienen, por su fagocitosis, en la lucha antiparasitaria.

En resumen, como puede muy bien observarse, la acción de los
microbios que provocan una inflamación supurativa (microbios puó­
genos), es de orden químico más que traumático, es decir, qué obran
por la causticidad de las substancias solubles por ellos elaboradas
más que por la acción mecánica ejercida por sus colonias sobre los
elementos anatómicos.

Los fermentos diastásicos que segregan hacen sufrir- a los te!idos
invadidos una verdadera digestión, peptonizan la fibrina y liquidan
la gelatina. Sus toxinas no se conducen de distinta manera que cier­
tas substancias químicas reconocidas igualmente puógenas, como el
nitrato de plata, la esencia de trementina, el yodo, el aceite de
crotón, que mortifican los tejidos y producen supuraciones llamadas
asépticas, conforme han demostrado COUNCIIMANN, GRAWITZ, DE
BARYY y CHRISTMAS. Las toxinas del estafilococo dorado provocan
la formación de un absceso en el punto en que han sido introduci­
das; las del estreptococo determinan movimientos fluxionarios in­
tensos; los productos solubles del carbunco sintomático y de la
gangrena gaseosa ocasionan extensas necrosis.

Tal es el esquema de la infección cuando evoluciona localmente,
suscitando en el mismo punto la reacción inflamatoria y quedando,
gracias a ese proceso de defensa, circunscrita, dentro de límites más
o menos reducidos, a la zona de inoculación. Porque cuando un

___JL _
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microbio invade un punto del organismo no halla ciertament . ll[
un medio de cultivo inerte: está en contacto con los humores ~e\a
economía que, en estado normal, gozan de cierto poder antiséptico,
los cuales, por las substancias bactericidas que contienen, dificultan
el desarrollo de los microorganismos y atenían su virulencia; hállase
en presencia de los leucocitos emigrados y de otras células que ase­
guran o proveen a la defensa fagocitaría; por último, por la influen­
cia de modificaciones nutritivas que las toxinas ejercen sobre las
células del organismo, éstas elaboran substancias antitóxica.s que ac­
túan no ya directamente sobre el microbio invasor con objeto de
reducir su poder patógeno, sino sobre la economía para aumentar
su resistencia. Estado bqctericida natural de los humores; reacción fa­
gocitaria de las células; producción de substancias antitóxicas: tales
son las tres condiciones defensivas, los tres hechos que tienden a
circunscribir la infección.

2.° SU FASE DE INFECCIÓN GENERALIZADA

Examinemos ahora cómo, por el fracaso de este trabajo de limi­
tación y de lucha contra la invasión bacteriana, puede ésta dar lu­
gar a una enfermedad infecciosa general. Tomemos por ejemplo el
carbunco, esa enfermedad que podríamos llamar enfermedad de la­
boratorio por excelencia, pues tan fácil es de provocar experimen­
talmente. Diez o quince horas después de la inyección, debajo de la
piel de un cobayo o de un conejo, de algunas gotas de sangre car­
buncosa fresca, o de un cultivo virulento de bacteridias, se desarro­
lla, dice KELSCH, en el punto de inoculación, un empaste o tume­
facción edematosa acompañada de fiebre. Si se extirpa muy pronto
la parte infiltrada, el animal podrá salvarse, y el examen de la zona
afecta demostrará que las bacteridias se han multiplicado prodigio­
samente en el nódulo gelatinoso, sin haber emigrado, no obstante,
hacia los tejidos contiguos. Pero las probabilidades de curación dis­
minuyen rápidamente conforme se retarda la ablación de la lesión
primitiva. «Primeramente se infectan los ganglios linfáticos en rela­
ción con la zona inoculada; contienen en abundancia, así como los
vasos linfáticos aferentes, bacteridias, que en ese momento serán to­
davía en vano buscadas en la sangre. Luego, muy pronto, ésta es
invadida a su vez, y desde este momento la muerte 110 tarda en
sobrevenir, presentándose treinta y seis a cuarenta y ocho horas
después de la inoculación en el cobayo, y de cuarenta y ocho a se­
senta horas en el conejo.»

Via linfática, vía sanguínea: tales son los caminos por los cuales
se realiza la invasión total del organismo por· los microbios, o su in­
toxicación por las toxinas bacterianas.

En el capítulo de las Septicemias estudiamos este proceso de ge"
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. .• • mbargo en esos fenómenos morbosos unneralización. Hay, sin en aS• ,,, -ide ·5

• 1 conviene poner desae luego en ev1 encia; noshecho predominante que,, de vde 4..,

,:. l"portancia capital de los fenómenos te orden tóxico,referimos a 1a unp @ )b
14. e di de la virulencia prepondera muy mucho sobre laststa con@te1on 1a • di t d

lesiones debidas a la acc10n trec a e las
bacterias, sobre los trastornos resultantes
de su pululación, sobre la falta de materia­
les indispensables que resulta, para el or­
ganismo, de la actividad reproduétora de
los gérmenes patógenos, sobre su acción, en
cierto modo traumática, de célula a célula.
La intoxicación es la que domina el cuadro
de las infecciones sanguíneas. Prueba de ello
es que estos trastornos generales evolucio­
nan por sí, sin manifestaciones morbosas
locales, cuando la toxina es introducida ex-
perimentalmente en las venas.

En los comienzos de la era microbiana, el estudio de las grandes
septicemias, caracterizadas por una pululación de bacterias tan con­
siderable que la sangre y los tejidos del organismo invadido quedan
como infiltrados en ellas, condujo a PASTEUR a admitir que esa
multiplicación de los gérmenes patógenos, que los efectos resultan­
tes de su activísima reproducción, que las embolias capilares micro­
bianas ejercían realmente papel
preponderante en la patogenia
de las infecciones. Bastó a PAS­
TEUR sembrar una huella desan­
gre de un animal carbuncoso
para obtener un cultivo de la
bacteria: en Patología humana,

ses '#$si@Et<si$%9%$5excepcionales. El medio sanguí-
neo vivo no es en modo alguno
favorable a la multiplicación de
la mayor parte de los gérmenes.
En oposición a las grandes sep­
ticemias animales, en las cua­
les las bacterias se multiplican
en la sangre como en un medio de cultivo, parece que las septice-
mias humanas, estreptocócica estafilocócica n , b c• • . . , , o sean mas que a -
teriemias, es decir, erupciones de bacterias en 1: +te idas

• • • «s a sangre, manteni
por el abocamiento discontinuo de microbios procedentes de un foco
de origen; gracias al oxígeno, mortal para los anaerobios, o el ácido
carbónico de la red venosa, pernicioso para los aerobios, y merced
también a las cualidades bactericidas del suero, a la fagocitosis de.

Fig. 20.-Bactcridia carbun­
cosa en una pústula malig­
na (TILLM:\NNS).

F1G. 2r.-Bacteridia carbunco':ia en un capilar
(T!LLMANNS).

1

Hemocultivo

Fig. 22

, jeringa esterilizada: 2, frasco con caldo peptonizado; 3, punción venosa a nivel del pl!eg~~
del codo, previa desinfección con tintura de yodo; 4, siembra; 5, se pone en la estufa a 37
durante veinticuatro horas; 6, examen del hemocultivo (DELATER y GRANDCLAUDE).
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. 1 lulas endoteliales, los gérmenes abocados enlos leucocitos y de las celia:

bir y ser reemplazados por nuevos micro.la sanare parecen sncnm . .
1; netran en la circulación. Sin embargo, parece que en

1os que PS' ., sin localización visible en la autopsia, las bacte.
ciertas septicemias s1 ·di de 11t. if la sanare como en un me 10 e cu bvo.nas pueden pro erar en "' . d . . d 1

ás 1do se trata de una microhemia, es lec1r, te la pre-
Pero más a menu ea microbios en la sangre.
sencia transitoria y por descargas de . .

El objeto del hemocultivo es cultivar el supuesto microbio exis-
1 Para cuyo fin es necesario ponerlo en un mediotente en a sangre, _ _

favorable para su desarrollo. . .
A , s para hacer un hemocultivo es preciso obtener primeros1, pues, ,, ·1 do ·

la sangre por punción venosa a nivel del pliegue del codo; aspirarla
en una jeringa graduada; sembrar el caldo de cultivo con la sangre
(1o a 15 centímetros cúbicos) extraída de la vena (fig. 22). Muchos
son los gérmenes que pueden poner de manifiesto un hemocultivo,
siendo l~s más importantes para el cirujano el estreptococo, estafi­
lococo y neumococo.

La virulencia es, pues, el resultado de dos factores distintos: I .º, la
acción vital de los microbios y los trastornos que ocasiona su extra­
ordinaria multiplicación, y 2.°,1a elaboración, por estos microbios,
de secreciones tóxicas o toxinas. De ello se deduce la existencia de
dos tipos de enfermedades infecciosas: el primero está representado
por el grupo de las infecciones septicémicas y el carbunco; el segundo
lo constituyen las infecciones tóxicas.

El tipo por excelencia 'de estas infecciones por toxinas lo encontra­
m0s en el tétanos y la difteria: localizados en el punto de introducción,
sin reacción inflamatoria violenta, los bacilos de Nrcor,AIER Y de
L6FFI,ER pululan, segregan sus venenos, de una actividad extrema,
que desde este momento esparcen aquéllos por la economía. Al
contrario, la bacteridia carbuncosa tiene necesidad, para producir
cantidades mortales de toxina, de multiplicarse prodigiosamente en
la sangre y en los órganos. Entre estos dos tipos opuestos se en·
cuentran formas intermedias en las cuales, según las condiciones
del microbio y del terreno, predomina la intoxicación o la infección.

Estos venenos son los que provocan las modificaciones de tempe­
ratura observadas en las infecciones: desde 1886, CHAUVEAU pravo·
cabala fiebre por la inyección de materias pútridas. Y la infección
emplea múltiples procedimientos para imprimir al calor orgánico
movimientos de ascenso (hipertermia) o de descenso (hipotermia),
Obra: 1.°, impresionando las funciones de regulación calórica de los
centros nerviosos; 2.°, modificando los vasomotores; 3.°, suscitando
en la economía mutaciones químicas de diversos órdenes, y 4.°,sien
do causa de que, por la destrucción de los leucocitos, quede en libe~­
tad una cantidad anormal de fermento de fibrina, substancia ern1•

nentemente termógena contenida en los glóbulos blancos.

FACTORES V CONDICIONES DE LA INFECCIÓN
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Son también estos productos solubles, de origen microbiano, los
que ocasionan en las células de las grandes vísceras hígad ·-6. . , o y rnón,
alteraciones degenerativas cuya acción es grave, puesto que entor-
pecen y aun llegan a anular el papel eliminador que ejercen estos
órganos. Estas modificaciones anatómicas de orden tóxico bien
explicadas por la exquisita sensibilidad de estas glándulas para los
venenos, predominan muy a menudo sobre los abscesos miliares,
las trombosis vasculares y las alteraciones inflamatorias debidas a
la presencia misma del microorganismo.

Irritando la mucosa pulmonar y alterando el glóbulo rojo, pro­
ducen esas toxinas disnea en los infectados. Trastornando la nutri­
ción de las células nerviosas, causan postración, cefalea, delirio,
convulsiones, parálisis y coma. La que ejerce acción más especial
en este concepto es la toxina tetánica, la tétanospasmina: inoculada
subcutáneamente a una dosis mínima, provoca contracciones tetá­
nicas típicas. Altera también el miocardio y trastorna el ritmo del
corazón; las secreciones del estafilococo dorado dilatan los capilares,
rebajan la presión y acarrean, según la ley de Marey, una precipita­
ción de las contracciones cardiacas; la toxina del estreptococo puó­
geno es principalmente un veneno del corazón, hecho que los ciru­
janos han podido observar en ciertas septicemias peritoneales. Los
cambios sobrevenidos en la presión sanguínea, los efectos sobre los
vasomotores, ya sean de dilatación, ya de contracción; los desgastes
de las paredes de los capilares, lesiones engendradas en gran parte
por las toxinas, explican las hemorragias secundarias, lo mismo que
las extravasaciones. La acción de estas toxinas sobre la sangre es
una de las que mejor se conocen en la actualidad: damos el nombre
de hemolisinas a los productos microbianos que disuelven los hema­
tíes. Tales son: la hemolisina tetánica, estudiada por EHRLICH, que
coexiste en los cultivos del bacilo de NIC0IAER, con la tétanospas­
mina; la hemolisina estafilocócica elaborada por algunas razas de
estafilococos y que ejerce especialmente efecto hemolítico sobre los
glóbulos rojos del conejo: la hemolisina estreptocócica de BESREDKA.
A nuestro modo de ver, el cirujano debe tener muy en cuenta esta
acción hemolítica. Las erupciones cutáneas de las infecciones gene­
rales tienen su razón de ser por las propiedades vasomotoras de los
venenos bacterianos.

3.° LOS FACTORES V 1AS CONDICIONES DE LA INFECCIÓN

Entre los tipos morbosos observados por los clinicos Y los agentes
Patógenos determinados por los bacteriólogos no existe siempre perfecta
Y constante concordancia.

De este hecho capital se deduce:
MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.T. I.
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. • obz·o puede provocar reacciones clínicas dife-Un mismo mw
rentes.

a° Idénticas manifestaciones clínicas, @ lo menos en apariencia,

Pued~n se-r provocadas por microbios diferentes. .
• i pde pues, según el grado de su virulenciaUn mismo microoo ueUe, " 5' ... "

el sitio y modo de su inoculación y la inferioridad de la resisteneia
·" · pr·oclucir ya una lesión inflamatoria y de carácter defenorgam1ca,• .2

sivo, ya una enfermedad infecciosa general. Inoculese a un cobayo
el cólera ele las gallinas, y se obtendrá solamente un absceso en el
punto de inoculación; en los conejos, por el contrario, por tratarse
de animales muy sensibles respecto a este virus, provocamos por
igual medio una infección general aguda sin lesión local: estos hechos
demuestran palpablemente la influencia del terreno. Una colonia de
estafilococos proliferando en un hueso junto al cartílago de conjun­
ción puede ocasionar una supuradón circunscrita o matar en algunas
horas al enfermo por septicemia hiperaguda; inoculado a un folículo
piloso, el estafilococo se limita a provocar un furúnculo benigno o
puede ser el origen de un ántrax mortal. Sembrado un estreptococo
en una ligera excoriación, produce una linfangitis benigna, y es el
mismo microbio el que, por una infección puerperal hiperaguda,
mata a una puérpera sin tener tiempo de crear foco purulento al­
guno, o engendra una escarlatina o una erisipela hipertóxica. He
aquí ejemplos que prueban plenamente la exaltación de la viru­
lencia y la variabilidad del poder patógeno de un mismo agente.

Recíprocamente, un tipo clínico bien definido puede ser debido
a microbios diversos: así acontece en la gangrena gaseosa, que puede
producirse por varios gérmenes patógenos, de donde la deducción.
terapéutica actual orientada al uso de la sueroterapia polivalente:
lo mismo que en las septicemias polimicrobianas.

Por tanto, son dos los factores o causas que intervienen en la infec­
ción: el m1crob10 y el organismo; la semilla y el terreno.

1.° EI microbio. -- Estudiemos, en primer término, el micro­
bio, desde el punto de vista de la etiología general de las infecciones
quirúrgicas, los puntos de donde habitualmente procede, las diversas
maneras y las zonas en que suele inocularse, y sus condiciones de
virulencia.

$ 1.° ORÍGENES V MANERA DE INOCULARSE. r. o El aire.
Cuando comenzaron a reinar las doctrinas microbianas, el aire fué
considerado como el gran culpable de la infección de las heridas.
Para prevenirse del contagio aéreo se emprendió el movimiento de
""""± hospitalaria, relegando fuera de 1as poblaciones 1os servicios
e clinica. Contra él se dirigían principalmente los esfuerzos de la

antisepsia de LIS'TER: «Para obtener resultados satisfactorios de este
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tratamiento, decía dicho cirujano a sus alumnos, habéis de ser capa­
ces de ver con la imaginación los fermentos sépticos tan distinta­
mente como veis en el aire las moscas y los insectos.» Y el spray tenía
la pretensión de matarlos al vuelo. El mismo objetivo busca Alfonso
GUÉRIN, introductor de la cura algodonada: el algodón envolviendo
a la herida filtra el aire y lo purifica de los gérmenes que hay en
suspensión.

Admitimos ahora, por el contrario, que el aire es poco hospita­
lario para los microbios, que hasta es mortal para las especies anaero­
bias, y que las bacterias sólo pueden hallarse en él transitoriamente,
pues no encuentran ninguna de las condiciones favorables para su
desarrollo: materia orgánica, humedad y calor convenientes. Sabe­
mos que los agentes de la infección de las heridas son, en general,
distintos de los que producen las descomposiciones orgánicas comu­
nes, que esos microbios específicos sólo han sido encontrados en
pequeño número en la atmósfera, cuyos gérmenes habituales son
los hongos de la levadura y del moho, sin cualidades patógenas para
el hombre.

Actualmente, la asepsia ha substituido a la antisepsia; el proble­
ma de la esterilización del aire en el recinto operatorio está en estudio;
este asunto, como dice FREDE'T, debido a los nuevos progresos ope­
ratorios, particularmente en cirugía visceral y nerviosa, ha dado
lugar a recientes investigaciones sobre la septicidad del aire. En los
grandes centros hospitalarios, destinados a la enseñanza, es donde
deben suprimirse principalmente las causas de infección importadas,
pues los alumnos, sin ser excluídos del recinto operatorio, han de
poder seguir los actos quirúrgicos. Es con esta finalidad que la expo­
sición de 1937 acaba de ofrecernos una síntesis sobre los dispositivos
arquitectónicos de seguridad y los procedimientos de esterilización
química y física de los pabellones 'operatorios, aislados de las salas
de enfermos y ventilados con aire estéril. En resumen: es una dispo­
sición con dos instalaciones gemelas y simétricas, donde el cirujano,
al llegar a la sala de anestesia, debe atravesar tres salas o departa­
mentos (uno para ropa de calle, otro de vestuario clínico y otro de
lavabos) antes de entrar en el quirófano, que será ele paredes lisas
sin ángulos, con buena iluminación y supresión de todo objeto fácil­
mente contaminable por el polvo.

Esta asepsia ideal, posible sólo en instalaciones costosas de los
grandes centros hospitalarios, no es indispensable en los instalados
en atmósferas sanas, donde no interviene esta condición tan impor­
tante de la infección del local operatorio: la pululación de gérmenes
en la atmósfera por la presencia de asistentes. Asepsia integral, prác­
ticamente relativa, puesto que los ayudantes, reducidos al mínimo,
limitan su permanencia. Los vestidos estériles deben recubrir todo
el cuerpo, batas, máscaras y chanclos de goma; silencio y absten-
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ción de todo gesto inútil: he aquí, a lo menos, los principios obU.

gatorios. 1 ¡· ·
Es importante todo lo que sea un progreso en 1a elunnación

disminución de los peligros de la pululac1011 atmosfenca; 1rur,r,A'r,
con sus perseverantes estudios sobre la desinfección del aire, indica
un camino a seguir sobre la forma de las instalaciones simplificadas
y prácticas. Laprudencia aquí no es la enemiga del bien. Pero en 1
práctica rural, y en la cirugía de urgencia en lugares indeterminados,
no nos es permitido confiar en la pobreza microbiana del aire; y
sobre la imposibilidad de locales adecuados, podemos tender ropa
limpia y colada en el suelo y paredes, que junto con pulverizaciones
de formol, evitaremos el polvo y al mismo tiempo desinfecta.

2.º El suelo es la residencia de agentes patógenos muy temidos
en Cirugía: el vibrión séptico, el perfrigens, los anaerobios de las
infecciones gangrenosas, el colibacilo y el bacilo tetánico. De ahí la
importancia ele la desinfección de las heridas sucias de tierra o de
estiércol. De aquí la frecuencia y la gravedad de estas infecciones
telúricas en la guerra de trincheras.

3.0 El agua, que ocupa lugar preponderante en la etiología de
las afecciones médicas, es de menos interés para el cirujano: es más
rica en bacterias que el aire, porque los microorganismos se encuen­
tran en el agua al abrigo ele la influencia nociva que ejerce sobre
ellos la desecación: allí pueden conservarse vivos durante bastante
tiempo; no obstante, como opina KEISCH, 1o hay grandes proba­
bilidades de que ese medio sea favorable para su multiplicación.
Sin embargo, es precaución indispensable esterilizar, por ebullición
prolongada o por filtración, el agua destinada a lavar las heridas.
El cálculo de SCHIMMELBUSCH merece, en este concepto, ser tenido
en cuent~. El río Sprée contiene, en Berlín, por término medio,
37.000 gérmenes por centímetro cúbico. Admitamos, pues, que un
barquero se produzca una herida y supongamos que esta herida
presenta una superficie de r decímetro cuadrado. Si entra en la
clínica con la herida al descubierto, expuesta al contacto del aire,
y pasa media hora hasta la aplicación del apósito, como máximo
se habrán depositado 6o ó 7o gérmenes sobre la herida superficial­
mente, por encima ele la sangre coagulada. Pero si el herido, segú!l
una costumbre muy arraigada, riega lenta y cuidadosamente la he­
rida, para «limpiarla», con 1 litro de agua del S , ·de lcular u , el o pree, se pue e ca •

que mas 1e 37.000.000 de microbios se habrán puesto en contacto
con dicha solución de continuidad.

..4.",1,,"E,",,_ye aveato «ene ante teto.y
• . ~ e mas a soluto rigor es 1 • ¡ . , ,p, en • ta nfección por contacto. Dec1a
+'ASTER, en 1878, a la Academia de Medicina de P? - Si tvie-1 h de · . e ans: << 1 yo u
se el aonor le ser cirujano, convencido, como estoy de los peliaros
a que exponen los gérene ·id • ">

,""g aeies esparcidos en la superficie de todos los
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tJbjetos; particttiarmente en los hospitales, solamente me servirla de
instrumentos de tina limpieza perfecta, y sólo después de haberme
lavado las 111a11os con el mayor cuidado (añadiendo aún, en un exceso
de celo, sólo después de flamear rápidamente mis manos), emplearía
únicamente el material que hubiese sufrido una esterilización por el
aire seco a 138 ó 150; sólo usaría agua esterilizada a 110 ó 120°, em­
pleando el material de cura protegido contra los gérmenes del aire,
cuyo número sabemos es insignificante si lo comparamos con los
existentes en las superficies de los objetos o en las aguas más claras.»
Todo el programa de la cii-ug-ía aséptica se encuentra resumido en esta
/6rmula expuesta por PASTEUR, fórmula anticipada y perfecta.

s.° Las manos. La asepsia de las manos es el punto esencial
de la asepsia quirúrgica: ha sido durante mucho tiempo un problema
insoluble, mas hoy resuelto gracias a la introducción de los guantes
de goma, que pueden ser esterilizados al autoclave, usados por pri­
mera vez por HALSTED (de Baltimore), y vulgarizados en la práctica
por el modelo de CHAPUT, el que ha suprimido definitivamente esta
gran laguna.

6. 0 Los instrumentos y material de curación. En la era prean-
tiséptica, las esponjas, las cataplasmas, las hilas, materiales impuros
de origen, inocularon la mayoría ele las puohemias (el duque de
Wéllington, en la Cámara de los Lores, proclamó sin vacilación que
«¡las hilas habían muerto más soldados que las balas de Waterloo!»).
Todo el material quirúrgico moderno: instrumentos, compresas, hilos
de seda y metálicos, blusas, tallas, debe ser tratado según la fórmula
de PASTEUR: los instrumentos, por el aire seco a 150°; las blusas,
tallas y la gasa, por el vapor de agua a 130° obtenido por presión;
sólo de· esta manera llegamos a la certeza matemática de obtener
la asepsia.

Este es el mérito de TERRIER, que, junto con el esfuerzo paralelo
«de TERRILION y bajo la disciplina de las enseñanzas del Instituto
Pasteur, ha metodizado definitivamente la asepsia y ha establecido

·que tanto el cirujano como el bacteriólogo deben comprender-el sen­
tido absoluto de estas palabras: estado estéril y exterminación de toda
vida microbiana.

7.° La piel. Por último, el mismo hombre es habitación o re-
sidencia de microorganismos que viven en-estado de parásitos inofen­
sivos, saprofitos a los que toda herida abre la puerta. En la piel ani­
dan numerosos microbios, entre los cuales los hay patógenos, como
el estreptococo y el estafilococo. De ahí la gran importancia que tiene
la desinfección cutánea del campo operatorio. Actualmente los ciruja­
nos están conformes en reconocer: 1., que el acepillado con jabón,
seguido de desinfección con alcohol y terminado con un lavado anti­
séptico, no nos da una esterilización absoluta de los tegumentos;
2.°, que la desinfección con sólo tintura de yodo, sin lavado previo,
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según el procedimiento de GRossIcH, es simple, rápida y eficaz,
g.°,que con la descostración de la epidermis por fricción con bencina

1 . ptiede lleaar a obtenerse una desmfecc1onyodada a, I por 1.000 5' . .
controlable: ésta se basa en que la gasa mojada con bencina yodad

d 1 ·illo mt"entras la cai)a córnea no ha ca1do por la fric-es e co or amai , , • . .
ió1 t 1do, en cambio, el color rosa cuando la limpieza mecánicac1on; oman '+ '·

ha logrado eliminar dicha capa. .
8.° Las mucosas.En la boca encontramos muchas variedades

de estreptococos, particularmente en la superficie de las amígdalas.
En el intestino, sobre todo en el colon, abundan los microorganismos;
por el método de los cultivos en placas, VIGNAL y SUCKDORI han
demostrado que el hombre expele cada día con las materias fecales
de 3o a 50 miliardos de microbios; entre ellos se encuentran el ente­
rococo, el vibrión séptico y el bacillus coli communis, de acción pató­
gena muy temible. Los microbios de la supuración, el neumococo;
el tetrágeno, el mismo vibrión séptico, se encuentran a menudo en la
boca detenidos por la barrera de la mucosa y sus secrec10nes nncro­
bicidas: de ello se deduce el uso de mascarilla para operar; su papel
de protector es grande para interceptar las proyecciones de saliva,
gotitas de Flügge, que fácilmente pueden contaminar el campo ope­
ratorio por el acto mismo de hablar, toser o estornudar. En el recto,
la vagina y sobre la conjuntiva pululan las bacterias que una herida
accidental puede introducir en la economia, de lo que se deduce la
importancia que en toda intervención quirúrgica tiene la asepsia
previa de la región. En las mucosas de los órganos genitales, particu­
larmente en los de la mujer, se desarrolla una flora bacteriana abun­
dante; en la vulva se hallan microorganismos aerobios como los· es­
treptococos; en la profundidad de la vagina, en el revestimiento mu­
coso del cuello uterino, se encuentran numerosos anaerobios; más
arriba del orificio del cuello del útero, el aparato genital femenino,
en estado fisiológico, no contiene gérmenes normalmente.

Las investigaciones de VEILLON han demostrado un hecho im­
portante: en las infecciones pútridas, los órganos afectos. están casi
siempre en relación de continuidad o de contigüidad con las vías
digestivas, las vías respiratorias o las vías génitourinarias (flemón
del suelo de la boca, apendicitis gangrenosa, infiltración de orina,
gangrena pulmonar, pleuresía pútrida).

Estos anaerobios son igualmente microbios patógenos, lo mismo
que el estreptococo o el neumococo, en los aerobios: viven parasita
namente en ciertas mucosas o en determinadas cavidades, esperando
una causa coadyuvante que exaltará su virulencia y favorecerá el
desarrollo de la infección.

Esta idea del microbismo latente en estos últimos años ha adqui
rido una importancia grande y que era imposible prever· el hombre
es la residencia electiva de los agentes patógenos. Es más: sabemos
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que enfermos curados pueden conservar y transmitir durante largo
tiempo gérmenes patógenos; estos portadores de gérmenes intervie­
nen en la propagación de casi todas las enfermedades. La resisten­
cia del gonococo en las· vías urinarias es típica. El estafilococo (fu­
rúnculos de repetición, ósteomielitis prolongada), el estreptococo
(erisipela de recaídas), a veces se sostienen durante largo tiempo
en el organismo; después de semanas y de meses, en un convaleciente
de fiebre tifoidea pueden aparecer abscesos profundos y ósteoperios­
titis debidas al bacilo de EBERTH; sabemos igualmente la persis­
tencia de este mismo bacilo en las vías biliares. Esporas tetánicas
pueden vivir. mucho y producir accidentes graves después de una
segunda operación. Ciertos estreptococos, persistiendo en estado de
vida latente, en el mismo seno de los fagocitos, pueden (erisipela
de repetición) producir una reinfección. Son, pues, ejemplos de cura­
ciones incompletas: los gérmenes resistentes se han refugiado en las
regiones menos accesibles a la defensa y más propicias a su desarrollo.

$2.° VARIACIONES DE VIRULENCIA. Dado un germen, su ac-
tividad puede sufrir variaciones. En los primeros tiempos de la Bac­
teriología se creyó poder asignar a cada microbio un papel específi­
co y constante; actualmente hemos llegado a un período de síntesis
cuya tendencia es formar grupos con las numerosas especies antes
diferenciadas y considerarlos como distintos estados de un mismo
agente. El estreptococo ofrece el mejor ejemplo de esta evolución;
al principio fueron catalogadas y 'descritas separadamente múltiples
especies de esta bacteria; ahora incluímos en un solo grupo al estrep­
tococo que produce el pus, al que engendra la erisipela; al que pro­
voca la infección puerperal y al que se encuentra en el flemón difuso.
En realidad sólo se trata de variaciones de virulencia, no de varie­
dades morfológicas. PASTEUR es quien nos reveló 'este gran hecho:
la atenuación de los virus y la producción, en este estado atenuado,
de afecciones que difieren de la enfermedad primera, por su intensi­
dad y a veces hasta por sus sintomas. Pudo llevar hasta la extinción
de toda virulencia la atenuación del cólera de las gallinas y del car­
bunco: esta disminución creciente de los efectos patógenos de un
microbio se consigue por el calor, por la acción del oxígeno, de la
luz solar, de la desecación, por la inoculación a tilla especie menos
receptiva o menos sensible y por el cultivo prolongado en medios
artificiales.

Por el contrario, puede hacerse remontar a un microbio la escala
de virulencia. «Un virus muy debilitado, dice KrISCI, recobra su
energía primitiva por su inoculación a los animales jóvenes. La acli­
matación de un microbio sobre una especie animal determinada
exalta de ordinario su virulencia para dicha especie. El mal rojo del
cerdo, inoculado a los pichones, resulta cada vez más activo para
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ellos y para el mismo cerdo, y el virus rábico se refuerza pasando
repetidas veces a través del organismo del conejo.»

$ 3.° INFLUENCIA DE LA CANTIDAD INOCULADA. Además de
su calidad, la cantidad de los gérmenes inoculados influye en los efec.
tos de la inoculación, y este dato, que la ciencia debe a CHAUVEAU,
es de aran importancia en Cirugía. Un organismo, como se compren­
de, resiste a una dosis pequeña de virus y, en cambio, sucumbe a
una inoculación masiva: TOUSSAINT ha inoculado con éxito el car­
bunco al perro, habitualmente refractario, forzando las dosis; el
mismo resultado se obtiene en los carneros argelinos, poco receptivos
para la bacteridia. WA'I'SON-ClmYNE nos proporciona acerca de este
punto datos de una precisión casi matemática. En el conejo son ne­
cesarios 250.000.000 de estreptococos para producirle un absceso, y
un miliardo para matarlo.

CHANTEMESSE y WIDAL han demostrado que inoculando a un
conejo una cantidad masiva de un cultivo de estreptococo, bastante
atenuado para que apenas pueda provocar, a dosis ordinarias, un
foco de supuración, se mata al animal por septicemia sanguínea;
si se reinocula el microorganismo que se encuentra en la sangre, se
comprueba que su virulencia ha aumentado y puede en este caso
producir una erisipela.

$4.° INFLUENCIA DEL PUNTO DE INOCULACIÓN. - La influencia
del punto de inoculación es todavía más interesante. La historia del
estreptococo es, en este concepto, muy instructiva. Inoculado en las
capas superficiales de la dermis, da lugar con frecuencia a una erisi­
pela; en el tejido subcutáneo, provoca un flemón o una linfangitis.
Si penetra en la dermis mucosa de las fosas nasales, engendra la coriza
erisipelatosa; si llega a los senos frontales y esfenoidales crea supu­
raciones hiperagudas que pueden ocasionar una muerte rápida. Es
la causa frecuente de metritis y óvarosalpingitis; pero se muestra par­
ticularmente activo cuando se siembra en el útero de una puérpera;
puede entonces dar origen a todos los grados de la infección puerpe­
ral: trombosis venosas, linfangitis, flemones de los ligamentos an­
chos, peritonitis supurada y septicemia peritoneal que envenena a la
enferma sin supuraciones locales.

S5.° INFLUENCIA DE LA RECEPTIVIDAD LOCAI. Las recientes
investigaciones de BESREDRA b1 le ...,: sobre a receptividad local, con su co-
rolario, la vacunación local, son de gran interés desde el doble punto
de vista del mecanismo de la infección y de la inmunidad.

La prueba más concluyente nos la proporciona el carbunco:
«Este virus maligno, tan mortal, sólo ataca, en realidad, a un grupo
limitado de células, como son las del tegumento cutáneo o mucosas.%
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El cobayo tolera, en inyección peritoneal, traqueal, intestinal, do­
sis enormes de virus, más de cien veces mortales; al contrario, es
muy sensible a la inoculación carbuncosa por vía cutánea. Su recep­
tividad está, pues, limitada a las células de la piel (cutiirúección);
y, en consecuencia, su inmunidad se efectúa por la sola vacunación
de sus células receptivas (cutiinmunidad). Con esta cuestión se rela­
ciona un punto puesto en claro por las investigaciones norteameri­
canas, en la. clínica de MAYO, y es: la órganotrofia especifica de los
gérmenes. No hay duda; algunos microbios tienen una afinidad par­
ticular por determinados tejidos u órganos. Estos hechos entran en
las leyes generales del trofismo; ejemplos: la frecuencia de absce­
sos perinefríticos en la furunculosis; la predilección del estreptococo
por el endotelio de los vasos, del endocardio y de las sinoviales.

$ 6.° ASOCIACIONES MICROBIANAS.- Otra condición, que con
frecuencia se presenta en la clínica, contribuye a exaltar la virulen­
cia microbiana: son las asociaciones bacterianas. Dos enfermedades
quirúrgicas constituyen los ejemplos más notables de estas infeccio­
nes combinadas: el tétanos y la septicemia gangrenosa. V.A.ILLARD
ha demostrado que en la patogenia de estas dos infecciones, conforme
expondremos en los capítulos correspondientes, las bacterias aso­
ciadas al agente específico, sobre todo los microbios de la supura­
ción y los anaerobios, desempeñan un papel de primer orden. Pro­
ducen lesiones constantes a favor de las cuales las esporas del bacilo
tetánico o del vibrión séptico pueden vegetar; en estado de pureza,
por el contrario, esas esporas son englobadas por los fagocitos y es
posible que aborte la infección. Constituye esto algo más que un
simple hecho experimental muy curioso, ya que de ello se deduce,
como dato práctico, la posibilidad de, por una antisepsia indirecta
dirigida contra los microbios asociados, disminuir la virulencia de
esporas especialmente resistentes.

2.° El terreno.En toda infección, la influencia del terreno
es de importancia clínica predominante. No existe ya esa doctrina
fatalista de los primeros tiempos de la Bacteriología que consideraba
el organismo a manera de un caldo de cultivo, donde brotaba cons­
tantemente la semilla infecciosa. Reaccionar y luchar por la cura­
cin es, por el contrario, propio de nuestros tejidos. Y se concibe que el
valor de esa defensa orgánica dependa del estado de nutrición de los
tejidos y de. las vísceras: así se explica la desigual receptividad indi­
vidual y reacciona! para la infección.

Veamos, por ejemplo, un foco de contusión: los elementos ana­
tómicos están alterados por el choque, mortificados, disminuída su
resistencia, y son más fácilmente accesibles a la infección; esta in­
fluencia del terreno ha sido demostrada, estudiando la biología de la
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• 1 • tanda de la atrición de los tejidos (produ.
herida de QU.erra: ª unpor • ) 1 • / ·zt •

>' 1< musculares degenerativas), tas nfutracionee
ciendo precoces les1ones ·. --

de los tejidoshemorrágicas y la autóliss te 1os 3° "?' ,, de
'' poux con un ejemplo palpable lo han lemostrado.

NOCARD y ROVA :. ·ula >1 :. , d 's ulo precediendo a la inoc ac1on en el mismola contus10n e un mu c1 » ,.. ·id
del . del carbunco sintomático, les ha permitido comuni-

punto rus ·. d t l. enfermedad a la que este animal naturalmente escar al conejo una e
f t · vAILLARD ha provocado el tétanos en el cobayo con unare rae ano. : • 1 •

débil dosis de esporas, sin toxinas, inyectadas en un muscutoprevia-

t t O Hemos lll• dicado en nuestra tesis de agregación cuánmene con us . . .
favorables son para la producción de la septicemia gangrenosa los

f · QUI res anfractuosos, los tejidos «desvitalizados» por elocos 1rreg ta1 , ., ipri6r 4-ti
tramatismo, propicios para la pululación del vibrión séptico, que
es anaerobio. La cirugía de guerra ha mejorado singularmente por la
exéresis preventiva de los tejidos contusionados, particularmente de
los músculos muertos o destinados a morir; así, el foco traumático
transformado en herida operatoria ampliamente abierta, no supurará,
en una proporción que puede llegar al 80 por roo de las heridas de
guerra, e incluso puede ser cerrado por sutura primitiva, o rápidamen­
te, des~ués de unos días de observación, por sutura retardada.

La sangre derramada constituye también un medio, muy favo­
rable para el desarrollo de los gérmenes: es ésta una noción de un
alcance práctico muy considerable. VINCENT ha demostrado este
hecho con respecto al tétanos. Constituye la sangre extravasada una
materia muerta, propia para el cultivo microbiano, eh lugar de ser el
tejido organizable con el que algunos cirujanos, como MAx SCHEDE,
contaban para ayudar a la reparación de los focos traumáticos.
Asegurar la hemostasia es, pues, favorecer la antisepsia. La supresión
de todo cuerpo extraño ayuda a las fuerzas defensivas, como ha sido
demostrado desde largo tiempo para el tétanos, pues aquéllos son
un factor coadyuvante de la infección. Así, favorecemos la defensa
del organismo con la supresión de esquirlas muertas y proyectiles
(cuya extracción, gracias a la rontgenografía ha sido perfectamente
regulada durante la guerra); y la de los restos placentarios en las
infecciones puerperales.

Todo lo que puede determinar una inferioridad vital debilita· el
poder de defensa. Las erisipelas, linfangitis y abscesos nacen fre
cuentemente de mínimas excoriaciones en los miembros edematosos
de los cardíacos, hecho que demuestra clínicamente el experimen·
to de B0UCHARD, quien vivifica o aviva los gérmenes puógenos _in·
troduciendo agua debajo de la piel.

Se observan en el hospital, con el nombre de choque, de estup~r
local, estados que parecen corresponder a una depresión de 1a activt
dad nerviosa en una región fuertemente contusa: estos estados hace"
la infección más fácil y más temible. En la actualidad tenemos unll
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explicación experimental de este fenómeno. CHARRIN y RUFFER
después de seccionar en la rana el nervio ciático de un lado, inyecta~
en los dos muslos una dosis igual de cultivo virulento de bacilo pio­
ciánico: en el lado de la sección la tumefacción es más intensa que en
el miembro sano. HERMANN escinde una porción de ciático de un
conejo; después de cicatrizada la herida practica una inyección intra­
venosa de un cultivo de estafilococo blanco, produciéndose ósteo­
mielitis y artritis, que se localizan en el miembro substraído a la
inervación trófica. Hasta las fatigas nerviosas, las emociones depre­
sivas, tienen alguna influencia en la agravación de las infecciones,
pues vemos cómo asciende la fiebre en los operados después de los
días de visitas.

CONDICIONES GENERALES QUE FAVORECEN IA INFECCIÓN.En
todos los tiempos, los cirujanos militares han atribuído a la fatiga,
a las miserias de la guerra, a la mala alimentación, al hacinamien­
to, al frío, un papel etiológico en las infecciones que en forma de
devastadoras epidemias asolaban a los pobres heridos. Estas nocio­
nes son aclaradas y justificadas por la Bacteriología contemporánea.
Las ratas blancas, que CHARRIN y ROGER sometían a un trabajo for­
zado haciéndolas rodar en una jaula de ardilla, adquieren una re­
ceptividad exagerada para el carbunco bacteridiano y sintomático.
Los pichones debilitados por la inanición contraen más fácilmente
el carbunco que cuando' están suficientemente alimentados. El céle­
bre experimento de PAS'I'EUR, demostrando que la gallina, refrac­
taria al carbunco, se vuelve receptiva para este virus cuando se la
enfría, no permite negar al frío una acción patogénica auxiliar: esta
etiología a frigore ha sido invocada sobre todo para el tétanos. Otro
experimento de CHARRIN pone en claro el papel del hacinamiento
en los medios infectados: colocados los cobayos en jaulas donde res­
piran el aíre espirado por animales de la misma especie, que han
sido inoculados con el bacilo piociánico y habiendo recibido seme­
jante inoculación, mueren más rápidamente que otros cobayos cuyas
jaulas reciben el aire espirado por cobayos sanos.

Los dogmas clínicos, tan· aceptados por los antiguos cirujanos de
Montpellier y desarrollados de un modo especial por VERNEUII y
sus discípulos, acerca de la gravedad de los traumatismos en ciertos
estados constitucionales, pueden también ser admitidos en la actua­
lidad a la luz de la Bacteriología: no todos los tejidos son iguales
ante los peligros de infección: los del diabético, del albuminúrico,
del cirrótico, del urinario inveterado, se defienden mal, se prestan
fácilmente al esfacelo y a las lesiones difusas, y necesitan una asep­
sia más rigurosa. El azúcar, añadido a la gelosa, al suero, favorece
la proliferación del bacilo de Koch: PAWL0VSKI ha visto que la in­
yección de soluciones azucaradas despierta la virulencia en la mayor
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herida de guerra: la importancia de la atrición de los tejidos (prod.
ciendo precoces lesiones musculares degenerativas), las infiltraciones
hemorrágicas y la autólisis de los tejidos.

NOCARD y ROUX con un ejemplo palpable lo han demostrado.
la contusión de un músculo, precediendo a la inoculación en el mismo
punto del virus del carbunco sintomático, les ~a pernutido comuni­
car al conejo una enfermedad a la que este animal naturalmente es
refractario. VAILLARD ha provocado el tétanos en el cobayo con una
débil dosis de esporas, sin toxinas, inyectadas en un músculo previa­
mente contuso. Hemos indicado en nuestra tesis de agregación cuán
favorables son para la producción de la septicemia gangrenosa los
focos irrecrulares, anfractuosos, los tejidos <<desvitalizados,> por el
tramatismo, propicios para la pululación del vibrión séptico, que
es anaerobio. La cirugía de guerra ha mejorado singularmente por la
exéresis preventiva de los tejidos contusionados, particularmente de
los músculos muertos o destinados a morir; así, el foco traumático
transformado en herida operatoria ampliamente abierta, no supurará,
en una proporción que puede llegar al So por roo de las heridas de
guerra, e incluso puede ser cerrado por sutura primitiva, o rápidamen­
te, después de unos días de observación, por sutura retardada.

La sangre derramada constituye también un medio, muy favo­
rable para el desarrollo de los gérmenes: es ésta una noción de un
alcance práctico muy considerable. VINCENT ha demostrado este
hecho con respecto al tétanos. Constituye la sangre extravasada una
materia muerta, propia para el cultivo microbiano, en lugar de ser el
tejido organizable con el que algunos cirujanos, como MAx ScÍI:EDI!,
contaban para ayudar a la reparación de los focos traumáticos.
Asegurar la hemostasia es, pues, favorecer la antisepsia. La supresión
de todo cuerpo extraño ayuda a las fuerzas defensivas, conio ha sido
demostrado desde largo tiempo para el tétanos, pues aquéllos son
un factor coadyuvante de la infección. Así, favorecemos la defensa
del organismo con la supresión de esquirlas muertas y proyectiles
(cuya extracción, gracias a la rontgenografía ha sido perfectamente
regulada durante la guerra); y la de los restos placentarios en las
infecciones puerperales.

Todo lo que puede determinar una inferioridad vital debilita· el
poder de defensa. Las erisipelas, linfangitis y abscesos nacen fre·
cuentemente de mínimas excoriaciones en los miembros edematosos
de los cardíacos, hecho que demuestra clínicamente el experirnen·
to de BOUCHARD, quien vivifica o aviva los gérmenes puógenos in­
troduciendo agua debajo de la piel.

Se observan en el hospital, con el nombre de choque, de estup0!
local, estados que parecen corresponder a una depresión de la actiVl•
dad nerviosa en una región fuertemente contusa: estos estados hacell
la infección más fácil y más-temible. En la actualidad tenernos uu!l
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explicación experimental de este f. ,de .:. tenomeno. CHARRIN y Rudespues e secc1onar en la rana el ner. ¿, FER,v1o ciático de un lad :en los dos muslos una dosis igual de ·ulti: , 1a40, inyectane .Avo virulento de b; il :ciánico: en el lado de la sección la tumef sz. • ac1uo pio-. emacetón es más intensel miembro sano. HERMANN escinde un ·,. 5a que en
: : u.a porción de ciátic dconejo; después de cicatrizada la herida pr :ti • taco 1e unact1ca una in ióy "t

venosa de un cultivo ele estafilococo b1an ,, cccon intra-
elitiv ·triti tco, produciéndose ósteo-m1e, 1s y arr11s, que se localizan en el · ·b ,
..: {5fi. muembro substraído a lainervación rófica. Hasta las fatigas nervic 1 •. . , . osas, as emociones depre-
sivas, tienen alguna influencia en la agravac"' d l · f •. '1on .e as inyecciones
pues vemos como asciende la fiebre en los op dc d z

días de visitas. eratos tespués de los
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todos los tiempos, los cirujanos militares han atribuíd 1a fati

1, : • de toa la ratiga,
a as m1ser1as te la guerra, a la mala alimentación, al hacinamien-
to, al frío, un papel etiológico en las infecciones que en form d
devastadoras epidemias asolaban a los pobres heridos. Est ª • e

• 'as 1OC1o-
nes son aclaradas y justificadas por la Bacteriología contemporánea.
Las ratas blancas, que CHARRIN y ROGER sometían a un trabajo for­
zado haciéndolas rodar en una jaula de ardilla, adquieren una-re­
ceptividad exagerada para el· carbunco bacteridiano y sintomático.
Los pichones debilitados por la inanición contraen más fácilmente
el carbunco que cuando' están suficientemente alimentados. El céle­
bre experimento de PASTrUR, demostrando que la gallina, refrac­
taria al carbunco, se vuelve receptiva para este virus cuando se la
enfría, no permite negar al frío una acción patogénica auxiliar: esta
etiología a frigore ha sido invocada sobre todo para el tétanos. Otro
experimento de CHARRIN pone en claro el papel del hacinamiento
en los medios infectados: colocados los cobayos en jaulas donde res­
p_rran_ el aire espirado por animales de la misma especie, que han
sido inoculados con el bacilo piociáuico y habiendo recibido seme­
)ante inoculación, mueren más rápidamente que otros cobayos cuyas
Jaulas reciben el aire espirado por cobayos sanos.

Los dogmas clínicos, tan aceptados por los antiguos cirujanos de
Montpellier y desarrollados de un modo especial por VERNEUIL Y
sus discípulos, acerca de la gravedad de los traumatismos en ciertos
estados constitucionales, pueden también ser admitidos en la actua­
lidad a la luz de la Bacteriología: no todos los tejidos son iguales
ante los peligros de infección: los del diabético, del albuminúrico,
del cirrótico, del urinario inveterado se defienden mal, se prestan
fácilmente al esfacelo y a las lesiones'difusas, y necesitan una asep­
," más rigurosa. EI azúcar, añadido a la gelosa, al suero, favorece

proliferación del bacilo de Koch: PALOVSKI ha visto que la in­
Yección de soluciones azucaradas despierta la virulencia en la mayor
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parte de los puógenos; nosotros hemos observado lo mismo con re.
t 1 •b ·, se'pti· co· ScHOULT, ha disnunutdo la res1stenc1a a 1pee o a v1 non , . . . os

. • 1 glucosuria que produce la floridzina. Esos estadvirus grac1as a a . Os

di t, • cuva noción 110 es preciso volver, en resumen, no soaes1cos, a 2 • • n
más que perturbaciones humorales, cuya importancia podemos con.
prender por analogía; el alcohol, el plomo, modifican desfavorab.
mente las condiciones fisiológicas de un ser vivo, retardan su nutri­
ción, disminuyen su resistencia. Los palomos cloralizados, los perros
alcoholizados, dejan de ser refractarios al carbunco. El caldo O te­
rreno de cultivo resulta más propicio a la vida bacteriana: a dosis
igual. la victoria es más fácil para el microbio.
0

O~uesto a las condiciones protectoras contra la infección, existe
un estado de menor resistencia y de hipersensibilidad para los agen­
tes infecciosos; tal es la anafilaxis (del griego ova-pk&ooev, contra­
proteger), que es lo «contrario de la protección». A Carlos RICHET de.
bemos su conocimiento, de gran importancia y utilidad para com­
prender ciertos hechos, inexplicables o paradójicos, de las infeccio­
nes quirúrgicas. Tratando de determinar la toxicidad de una mace­
ración de tentáculos de estrellas de mar o actinias, es como RICHET,
inyectando de nuevo a perros que habían resistido a una dosis no
mortal, comprobó el siguiente hecho imprevisto: estos perros cura­
dos se habían convertido en hipersensibles y murieron a los pocos
minutos de practicadas débiles inyecciones, muy inferiores a las
que habían soportado anteriormente. Resulta, pues, que, en ciertos
casos, las toxinas absorbidas por el individuo, en lugar de asegurar
su protección (filaxis), producen un efecto opuesto ( anafilaxis),
es decir, aumentan la sensibilidad del organismo a la acción del tóxi­
co. Es más, los accidentes anafilácticos pueden resultar de la intro­
ducción en el organismo de substancias desprovistas de toxicidad pro­
pia. Toda substancia albuminoide extraña inyectada a débil dosis
confiere al organismo una hipersensibilidad de tal naturaleza, que
más tarde una nueva inyección puede ser mortal.

En esta nueva idea experimental del choque anafiláctico encontra·
mos la explicación de lo que los antiguos clínicos denominaban la
idiosincrasia, es decir, el modo personal de reacción de cada indivi­
duo ante las acciones tóxicas. En ella encontramos asimismo, la
explicación de los accidentes que ocasiona el suero. o sea de la hipef
sensibilidad desarrollada por inyecciones sucesivas de sueros de ani
males inmunizados, sobre todo los sueros antidiftéricos y antitetá
nicos. Combatimos esta hipersensibilidad por la antianafilais (BES
REDKA); si un individuo anafilactizado al suero recibe antes de l%
inyección desencadenante unas dosis mínimas, sucesivas y progre
sivas de suero ?/, '/. 1, 2 centímetros cúbicos) queda preservad°
de las manifestaciones suéricas. Nos explicamos también los gra·
ves accidentes de autoinfección que se presentan en los tuberculosos
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después de intervenciones que bruscamente ponen en circulación
en la vía sanguínea cantidades considerables de bacilos O dosis masi­
vas de toxinas. Comprendemos a la luz de este hecho experimental
el desconcertante fenómeno clínico de los accidentes tóxicos, a veces
fulminantes, que se pueden observar después de la abertura de los
quistes hidatídicos del hígado: el organismo del portador del quiste
está en anafilaxis por la albúmina específica que procede del pará­
sito y se difunde a través de la pared quística; una punción o una
incisión hacen caer en el peritoneo algunas gotas del líquido quístico,
y esta toxalbúmina es reabsorbida por la serosa, haciendo el papel
de «inyección desencadenadora» que pone en acción el accidente
anafiláctico con urticaria, estado nauseoso, depresión cardíaca y
colapso.

4.° INMUNIDAD E INMUNIZACIÓN

Este estudio de las predisposiciones orgánicas a la infección se
relaciona con el problema más complejo de la Patología general, la
inmunidad natural o adquirida, y con las nociones terapéuticas claras
y fecundas que de tales hechos se deducen, la sueroterapia y la vacu­
n0terapia.

La inmunidad puede ser definida como el conjunto de reacciones
de protección o de lucha contra la agresión de los agentes microbianos,
o de ciertas toxinas de naturaleza proteínica, de origen no microbiano.

Apenas hace cincuenta años nació el estudio íntimo de la inmu­
nidad, la fisiología de su mecanismo; es, pues, según la expresión
de BORDET, una ciencia joven; y, sin embargo, su evolución ha sido
grande. Es una ciencia de aplicación práctica por excelencia, ya que
tiene por objeto prevenir y curar las enfermedades infecciosas. Por
la evidencia de sus experimentos fundamentales, por su rigor lógi­
co, es la ciencia que mejor satisface el espíritu médico.

No se limita a los problemas de profilaxis y de tratamiento, sino
que contribuye eficazmente al diagnóstico de las enfermedades in­
fecciosas. Por último, por el estudio del mecanismo de la inmunidad,
de gran importancia en biología general y particularmente de la quí­
mica coloidal, y después de los trabajos de BORDET, sabemos exis­
ten otros elementos fuera de los microbios (células no virulentas,
como los hematíes): lquidos albuminosos atáxicos (como el suero o
la leche) capaces de desencadenar en el organismo, donde han sido
inyectados, modificaciones humorales en todo comparables a las pro­
ducidas por los gérmenes virulentos y sus toxinas.

Algunos hechos evidentes de inmunidad eran ya conocidos anti­
guamente. Ciertas especies animales son absolutamente refractarias
ª varias infecciones. Ejemplo: el hombre no padece la perineumonía,
la peste bovina; los animales son refractarios a la lepra, a la fiebre.
amarilla. Esta es la inmunidad natural, que puede ser absoluta, como
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b de citar O cual ocurre más a menudoen los ejemplos que acabamos -o ' .:. 11 ''

- E' los· el uerro adulto resiste a carbuncosimplemente relativa. qemp!·. l' ·t rdin '
ue mata al animal joven: esta enfermedad, que respeta or 1naria.

q de Ar, lia es funesta para el carnero de Francia.mente al carnero e ge 1a. f zd d .
Sabido es, por otra parte, que gran número de enfermedades viru-

l 'd ·, ·n y coHfieren al su¡·eto que ha c-iwado una proteccion,entas no recwvan : lt '
;. du ble ta el peligro de un contagio ulterior, con-más o menos hura(e, con :; 1 ..

11 f; b» tifoidea, 1a viruela el saramp10n, la escatlat¡.tándose en e a te re t , ,
na la difteria· un individuo que acaba de ser atacado queda, durante
un' tiempo mis O menos largo, preservado contra un nuevo ataque
de la misma enfermedad. Dícese entonces que se halla en estado de
inmunidad adquirida respecto de aquel proceso morboso.

Esta inmunidad puede ser obtenida artificialmente de dos mane­
ras diversas: 1.°, provocando en el sujeto que deseamos inmunizar
una infección atenuada cosa que constituye lo que llamamos vacu­
nación (las primitivas vacunaciones pasteurianas a base de toxinas
atenuadas han sido perfeccionadas por las vacunaciones a base
de microbios muertos y sus productos solubles); 2.°, inyectando a
ese individuo el suero sanguíneo de otro animal inmune, con lo cual· .practicamos la sueroterapia. La primera representa una inmunidad
activa, pues resulta de un proceso activo de defensa de la economía,
la cual solicita, o, por mejor decir, determina, gracias a la infección
provocada, un esfuerzo curativo del organismo, merced al cual se
modifican en un sentido determinado las propiedades de las células
y de los humores; es del todo semejante al estado refractario conse­
cutivo a la curación de una enfermedad espontánea: de ahí que esta
inmunidad se produzca con lentitud, pero sea también, en cambio, de
efectos persistentes o duraderos. La segunda es una inmunidad pasiva,
ya que es el resultado de la introducción artificial en un organismo de
anticuerpos protectores que éste no ha fabricado o elaborado por
sí propio y que, por tanto, no renueva; por consiguiente, esa inmu­
nidad se produce con rapidez, pero resulta transitoria y desaparece en
cuanto las substancias inmunizantes han sido destruídas o elimina­
das. (Véase Vacunoterapia y Sueroterapia, pág. 9 9 y siguientes.)

Siendo esas enfermedades virulentas in/ecciones microbianas, la,
inmunidad ha de depender de condiciones resultantes de la misma vida
de esos microbios. Ahora bien; vemos bacterias, sembradas en un
caldo, ser muy pronto detenidas en su desarrollo, aunque este caldo
contenga todavía materia orgánica capaz de alimentar a microbios
de especie distinta a la de los sembrados. PASTEUR demostró estos
hechos por primera vez en su Memoria sobre el Cólera de las galli­
nas. ¿No se deduce de ello que debe existir una sorprendente analo­
gía entre el medio vivo y el medio artificial, pues ambos han llegado
a ser impropios, y por las mísmas causas, para la pululacidn de un
microbio dado?
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Se trata, por consiguiente, de indagar las razones por las que el
cultivo se ha detenido en el caldo nutritivo. Supongamos, por ejem­
plo, una planta cuyo desarrollo se viese de este modo interrumpido.
Dos hipótesis podrían admitirse: o bien el terreno se ha empobrecido
y carece de las substancias necesarias para la vegetación de la planta
de que se trata, o bien contiene substancias perjudiciales para ese
vegetal. El mismo dilema es aplicable al microbio. Suscitóse yaesta
cuestión al principio de la época bacteriana con motivo de la vacuna­
ción carbuncosa; según PASTEUR, los microbios deberían obrar por
substracción, quitando al organismo una substancia nutritiva indis­
pensable a la vida microbiana (teoría del agotamiento); según ToUs­
SAINT y CHAUVEAU, la inmunidad sería causada por la adición de
substancias nuevas elaboradas por los microbios (teoría de la adi­
ción).

Queda demostrado· en la actualidad que la segunda hipótesis es
la verdadera: un cultivo microbiano es detenido en su desarrollo por
la producción, en el seno del medio nutritivo, de substancias per­
judiciales para su pululación. Consecuencia lógica de este hecho de
experimentación: en Medicina, ha de considerarse que la inmunidad
es debida a una substancia abandonada en el cuerpo por el cultivo
del microbio, substancia que se opone al desarrollo ulterior de la
misma especie bacteriana. Los microbios vacunan obrando sobre el
organismo por sus productos solubles. Es posible, mediante la inyec­
ción de esos productos solubles vacunantes, inmunizar un animal,
es decir, desarrollar en su economía la producción artificial de subs-
tancias nuevas, antimicobianas y antitóxicas de tal modo que lle­
guen a encontrarse en abundancia. en el suero sanguíneo.

Por tanto, si se inyecta el suero de un animal inmunizado en el
organismo de un individuo sano, quedará éste preservado de la mis­
ma infección: con ello establecemos la sueroterapia preventiva. Si se
inyecta el suero de un animal inmune a un sujeto ya infectado, se
proporciona a este último un apoyo, a menudo eficaz, para luchar
contra la infección realizada ya: con ello tenemos la sueroterapia
curativa.

Mecanismo de ta inmunidad. ¿Por qué mecanismo un indivi-
duo es refractario a la inyección (inmunidad natural)? ¿Por qué
mecanismo una vacuna introducida en la economía puede proteger
contra una infección (vacuna inmunizan.te), vacunación preventiva?
Y ¿ cómo una vacuna puede ayudar a la economía a vencer una infec­
ción ya desarrollada (vacuna curativa)? (Véase Vacunoterapia, pá­
gua 99.)

Este problema del mecanismo de la inmunidad es una cuestión
muy compleja, que ha sido objeto, por parte de los bacteriólogos!
químicos, de profundos estudios, de los cuales no puede prescindir
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de ningún modo el cirujano, ya que algunas de estas adquisicione
teóricas han entrado en el dominio de la práctica quirúrgica y pode.
mos esperar con fundamento mayores progresos para el porvenir
En esta cuestión se encuentran una sene de ideas Y de términos con
los cuales debe familiarizarse el cirujano, y por eso, ante todo, con.
viene fijar bien la significación de tal vocabulario, ya que la comple.
jidad de la nomenclatura y la abundancia de sinonimias desconcier.
tan al principio y obscurecen una cuestión bastante clara en la actua­
lidad y de importancia práctica suficiente para no poder prescindir
de la misma.

En cuanto al mecanismo de la inmunidad, y dado el estado actual
de nuestros conocimientos, hemos de estudiar tres puntos: I. º, la
fagocitosis y la inmunidad humoral; 2.°, el papel de la inmunidad
local, y 3.º, el valor de la inmunización por el bacteriófago.

1.º FAGOCI'l'OSIS E INMUNIDAD HUMORAL.Actividad fagocita­
ría de las células y, sobre todo, de los glóbulos blancos; propiedades
inmunizantes de los humores: he aquí las dos formas de la defensa
orgánica contra los agentes infecciosos. Teorla de la fagocitosis celu­
lar y teoría humoral; tales son las dos doctrinas que desde luego se
han presentado como opuestas, siendo curioso hacer notar que esto
es la forma moderna y renovada de la antigua querella de las doc­
trinas solidista y humoral de la enfermedad.

Está comprobado que ninguna teoría debe ser exclusiva; la in­
munidad es la resultante de esos dos factores.

Las células de nuestro organismo, en especial los glóbulos blan­
cos, desempeñan un papel preponderante en la resistencia contra las
infecciones.

El factor celular fagocitario conserva su valor, gracias a la noción
explicativa de la opsonina, que obra, no sobre la célula, para conver­
tirla en un fagocito más potente, sino sobre el microbio para hacerlo
una presa más fácil; al contrario, los anticuerpos han perdido su pa­
pel exclusivo.

No obstante, por otro lado, toda una serie de hechos han puesto
en evidencia la acción nociva que el suero de animales. nuevos o
preparados, ejerce sobre los microbios y sus toxinas. La inmunidad
depende de las propiedades especiales de este suero (es cuestión de
propiedades y no de cuerpos definidos), propiedades debidas a los
anticuerpos, substancias específicas cuya producción condiciona la
mmurudad. E~1 la demostración experimental de esta doctrina humo­
ral han contribuído dos nombres: el de EHRLICH y el de BORDET.

Se sabe, además que el su • · •ero sanguineo no permanece inactivo
respecto a los microbios que el b b ·. , , . a ora sustancias defensoras, coadyu-
vantes de la acción fagocitaria, si bien esta lucha se realiza en con­
diciones menos claras que los fenómenos sencillos de la fagocitosis;
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también sabemos que al lado ele los anticuerpos artificiales produ­
cidos ocasionalmente contra una infección y factores de la inmuni­
dad adquirida, que caracterizan los sueros de los animales inmuniza­
dos, los imnunosueros (sueros inmunes), el suero normal, el suero
nuevo, contiene anticuerpos naturales, preexistentes a la infección
elaborados espontáneamente sin penetración previa de sus antígenos
(anticuerpos normales opuestos a los anticuerpos de inmunización), y
que nos dan la clave de la inmunidad natural que en cierto grado
posee nuestro organismo contra todos los microbios, incluso las es­
pecies más patógenas. Roux ya había indicado en los principios de
los estudios de la sueroterapia la observación que el suero de caba­
llos normales es a veces ligeramente antitóxico frente a los venenos
diftéricos y tetánico.

2.° LAS PRINCIPALES FUNCIONES DE LOS INJ:v!UNOSUEROS (sueros
inmunes). ¿ Cuáles son estas substancias de defensa producidas por
el sue1'0 sanguíneo contra la enfermedad infecciosa?

El organismo puede ser atacado por variados cuerpos extraños
(microbios, vacunas, toxinas, glóbulos rojos, etc.), y tales agresores
han recibido el nombre general de antígenos. Contra estos antíge­
nos la resistencia orgánica se realiza por substancias defensoras múl­
tiples: tales substancias ele protección se designan con el nombre
común de anticuerpos. La producción del anticuerpo es el rasgo esen­
cial ele la inmunidad adquirida: reacción antígeno-anticuerpos. Por
tanto, siempre que un antígeno penetre en el organismo, éste reac­
ciona por medio del anticuerpo correspondiente: bacteriolisinas, con­
tra los microbios; citotoinas, contra las células; antitoxinas, contra
las toxinas; hemolisinas, contra los glóbulos rojos. El hecho capital
de la inmunidad adquirida es la producción de anticuerpos; estos anti­
cuerpos son específicos.

El suero de un animal inmunizado (suero inmune) es, ante todo,
en ciertas infecciones muy tóxicas (tétanos, difteria) un vehículo de
antitoxinas, es decir, de substancias capaces de neutralizar los efectos
de las toxinas microbianas correspondientes. BEHRING y KITASATO
nos han procurado la demostración fundamental de este hecho: el
suero de un animal intoxicado en diversas y sucesivas etapas por
las toxinas, diftéricas o tetánicas, artificialmente atenuadas, ad­
quiere propiedades tales, que la inyección de este suero a un animal
sano preserva a éste contra la acción de dosis de toxina que en cir­
cunstancias ordinarias serian muchas veces mortales. Los sueros
terapéuticos han sido, pues, desde su origen, sueros antitóxicos; las
antitoxinas desempeñan, pues, en la inmunidad adquirida, un papel
de Primer orden. ' ' ,

. A esta acción antitóxica se añaden, pues, propiedades antimicro­
ianas que permiten al organismo infectado desembarazarse de las

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.T. I.
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bacterias que lohan invadido. Esto lo demuestra un célebre expen
mento, 0 sea el experimento de Pfúfje1', notable porque ha sido el

origen de cuantos estudio
se han sucedido acerca de;
poder bactericida de los sue.
ros. Si se inyecta un cultivo
de vibrión colérico en el pe­
ritoneo de un cobayo joven no
inmunizado, los bacilos colé­
ricos se multiplican y produ­
cen una peritonitis mortal·
el examen de la serosidad pe'.
ritoneal muestra, en una pre­
paración, una multitud de
vibriones muy movibles (fi­
gura 23). Pero si el cobayo
ha sido previamente vacuna­
do contra el cólera, el fenó­
meno es muy distinto: des­
pués de la inyección de u.ria
cantidad igual de cultivo de

vibriones coléricos, la serosidad peritoneal examinada muestra unos
bacilos que no se han multiplicado, que son inmóviles y se han aglo­
merado en acúmulos (figu­
ra 24), lo cual constituye el
fenómeno de la aglutinación,
y dichos gérmenes pierden
su forma alargada en coma
para adquirir el aspecto de
bola o de granulaciones que
tienden a disolverse, y, se­
gún PFEIFFER, «acaban por
fundirse como un trozo de
azúcar en un vaso de agua», lo
que constituye la bacteriólisis.

Los productos antimicro­
bianos, estas substancias de­
fensoras por las cuales el sue­
ro responde a todo ataque in­
feccioso, son en la actualidad Fig. z4.-Experimento de PrEIFFER: Vibriones co°
bastante conocidas para que léricos inmóviles y aglomerados en bolas

la comprensión de los proble-
mas de inmunidad resulte accesible. Se las puede clasificar en dos gru­
pos: una prmera clase comprende las substancias dotadas de poder
especifico absoluto contra un antígeno dado; basta que el anticuerpo
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Fig. 23.-Experimento de PFEIFFER: Vibriones
coléricos móviles
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ntígeno estén en presencia para que se opere la reacción de
Y eh4.coquimico. Tales son: 1.°,si se trata de un antígeno inso-
0rden

1
:esentándose en forma de partículas visibles (bacterias, he-

1ble, P' ... , t b • l ••,), las substancias aglutinantes o acteroaglutnnas, que in-
maties)» .:. < l f ·ilit des+ :,1izando las bacterias en acum os ae! an su .estrucc1on, y
movi .1 trata de un antígeno disuelto mezclado a un antisuero, lasz º st se

• ' ·p -1 •1•as obran precipitándolo. Resulta que cada uno de estosprecpuw
dos elementos, antígeno y antisuero, desempeña con respecto al

1 papel de un reactivo especifico, de un verdadero revelador. Y
otro e di • ti <I fu,dadMedicina se aprovecha de este proce m1en o senci o, n a o
"jiacr aglutinante del suero, para establecer ciertos diagnósticos:
en ..
fiebre tifoidea, meningitis •

Los anticuerpos de la segunda clase, al igual que los precedentes,
están dotados de una afinidad electiva para un antígeno determi­
nado; pero la intervención de una tercera substancia, de un producto

lementario, es necesaria en este caso para que la reacción se
comp , d • · nfcomplete. Un anticuerpo de esta clase pue e 113:-agmarse, co orme
el esquema de EHRIICH, en forma de una molécula con dos polos
(figura 25): uno de sus polos se apodera de un anigeno, y como una
especie determinada de anticuerpo no puede apoderarse más que de
una clase de antígeno, este polo ofrece una configuración específica,
el afro polo se fija a la substancia complementaria, necesaria pata la
reacción y como esta substancia se presenta normalmente en todos
los sueros sanguíneos, este polo presenta una configuración vulgar.
Al añadirse al anticuerpo no ha hecho más que hacerlo sensible a la
acción de una tercera substancia, desempeñando el papel de un mor­
diente tintóreo.

De esta idea resulta una sinonimia que es preciso conocer (fig. 25) •
Si se considera la disposición bipolar, de doble presa, de este anti-

• • los doscuerpo, merece el nombre de amboceptor (que aprisiona por .
extremos) que le ha dado EHRLICH. Si consideramos que este anti­
cuerpo, uniéndose a un antígeno determinado, lo hace sensible a la
acción de la tercera substancia, comprenderemos el nombre de sen­
sibilizatriz que le ha dado BORDET. Si se quiere expresar su papel de
medio de unión de fijación intermedia, de «agente de enlace», el ter-

• d · · ' · d • • 1 apropiado Por otramino le fijador o de cuerpo intermediaro le es' 4
parte, esta tercera substancia que no tiene afinidad directa para e

, ' • • allazoantígeno, que no obra sobre él más que mediatamente, gracias .
de unión del amboceptor, se denomina complemento, si se considera
que su intervención es indispensable para completar la reacció~,
alexina (del griego &éey, combatir), si se quiere indicar que ella
es la que se precipita sobre el microbio asaltante, previamente cogi­
d :.: dmit n METCH-o Y preparado por la sensibilizatriz; ctasa, s1 se a e, cor
»lROFF Y BUCHNER que tiene su origen en las células del organismo.

A , . ' . . . . b ptor y fi7'ador son cua-s1, pues, anticuerpo, sensibilizatriz, am0oc
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tro palabras sinónimas que expresan las substancias defensivas el
horadas en el organismo contra los antígenos. Estos anticuerpos soª'
específicos, sólo obran contra un antígeno dado Y n~ se encuentra:
más que en el suero de un animal preparado por la 111troducción d
dicho antígeno. A lexina, complemento, citasa, son también tres no.
bres sinónimos, y la substancia defensiva que expresa es vulgar, c.

I. Combinación ANTIGE NO +ANTICUERPO+ COMPLEMENTO

IL.

$a
permitiendo al complemento libre desviarse
sobre otra pareja antigeno + anticuerpo
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ropreaentado aqui
por una. pareja hemolítica. •Glóbulos rojos, antígeno

Y suero hemolítico, aoticnerpo}

. º fijación de la alexi na y suerodiagnóstico.He aquí, pues
q tres términos de una reacción bioquímica completa: 1.°, un anut-

O• 2.0, su sensibil-izatriz; 3. , el complemento; A+ S + C. Mezcla-geno, ; • • edidos entran en combinacron: por intermedio de la sensibilizatriz el
complemento se fija sobre el antígeno, sensibilizado y unido al am­
boceptor; tal es la fijación del complemento (fig. 27). Así, pues, supon­
ramos el complemento de un suero cualquiera absorbido por completo
"'or la pareja antígeno + sensibilizatriz; como no le queda más com­
;lemento disponible, este suero, agotado de alexina, permanecerá sin
acción en presencia de otro grupo antígeno + anticuerpo. En estas
condiciones, el complemento, por el hecho
de haberse unido en un principio a una
primera pareja antígeno-amboceptor, es
«desviado» de su tendencia a combinarse
a otra mezcla antígeno + anticuerpo, y
esto es lo que se denomina la desviación
del complemento.

Esta investigación de la desviación del
complemento, debida, sobre todo, a BOR­
DE'T y GENGOU, es aplicable al diagnóstico
de ciertas infecciones quirúrgicas. Supon­
gamos un enfermo afecto de una infección
indeterminada; extraigamos suero de este
enfermo y calentémoslo en el baño de Ma­
ría a 56°, durante veinte minutos; con ello
el complemento queda destruído y sólo resiste el anticuerpo, específico
y termostable. Pongamos ahora este suero en presencia del microbio
o del antígeno sospechado, añadiendo complemento; si este antígeno
es, en realidad, el agente de la infección, se realiza la triple combina­
ción antígeno + anticuerpo -I complemento (fig. 27), la fijación tie­
ne lugar. Al contrario, si el microbio o el antígeno escogido no son 1
causa de la enfermedad, el trío no se combina; el complemento per
manece libre y, por tanto, puede servir para otra fijación que se
reveladora. En efecto, añadamos a esta mezcla otro anticuerpo y otr
antígeno determinados, cuya combinación con el complemento di
ponible se traduzca por efectos apreciables a simple vista, y con e
tendremos un verdadero reactivo del complemento desviado (fig. 27)

Tal es el esquema de una prueba de fijación. Unos ejemplos n
aclararán estas consideraciones abstractas. Como tipo de una rea
ción de efectos visibles tenemos el fenómeno de la hemólisis, que
uno de los más claros. Veamos, pues, cuál es el principio del sistem
hemolítico de BORDET y GENGOU. Inyectemos a un animal (ejempl
un conejo) glóbulos sanguíneos de otra especie (ejemplo: de un c
~ero): el suero de este conejo es pronto capaz de hemolizar los gl
los rojos de la especie carnero. Así, pues, merced a esta pre

Fig. ±6. BORDET

Fig. 25.--Esquema de Ehriel

mún a todos los sueros nuevos , f. .
contra todos los antígen Y trescos, siempre disponible, eficaz

o os, pero que no se • t . ,en presencia de za subst . . . . convier e en activa mas queanca sensibilizatri E]un elemento normal de t d , z. ·• complemento es, pues,
0do suero: sólo pt 3t ¿

por la aparición de un contr • ues a en Juego su actividad
aveneno (la 'b ·rpleta y le da su valor efectiv d senswilizatriz), que lo com-

1 • . o e anticuei,po Ot . d •t 1as distingue: el anticuerpo t • ra propiedad capita
z, es termostable, e d •truído por un calor de =6°e] 1, , 2s lecir, que no es des-

3', complemento es ter 46;1.no resiste esta temperatura. motáoiu, es decir, que



54
DE LAS INFECCIONES QUIRÚRGICAS

disponemos de un suero hemolítico antiglóbulo de capreparacion, . d t.
nero; ha hecho aparición en los humores del conejo le una substa,,
cia particular: es la sensibilizatriz hemolítica anticamrnero que da ,
suero del conejo preparado su actividad hemolítica, en 1:resencia de
otra substancia del suero, el complemento o alexina. Escojamos con. , o
antigeno glóbulos rojos de carnero, lavados y en suspensión en suero
fisiológico; como complemento, suero reciente de cobayo, neo en ale.
xina como todo suero sanguíneo; como anticuerpo, hemolisina anti.
carnero, es decir, suero calentado de un conejo al que se le han prac.
ticado varias inyecciones de glóbulos de carnero. Sí se mezclan estos
tres elementos en un tubo de ensayo, la pareja glóbulo + hemolisi­
na (pareja hemolitica) sobre la acción disolvente del complemento,
se produce la hemólisis que se manifiesta por la coloración roja, uni­
forme y sin depósito del liquido (fig. 27).

Así, pues, disponemos de una reacción coloreada propia para de­
terminar si en una mezcla el complemento ha quedado libre o ha
sido fijado. Este problema de diagnóstico se reduce, en último análi­
sis, a investigar si las substancias defensivas del suero han sido o no
fijadas por un microbio o un antigeno determinados y a comprobarlo
por medio de una reacción coloreada. Mezclemos al suero de un enfer­
mo, en quien se sospecha una infección, un cultivo del microbio pro­
ductor: primer tiempo, tiempo de fijación, durante el cual el comple­
mento debe fijarse al microbio sensibilizado. Luego, en un segundo
tiempo, tiempo de hemólisis, añadamos a esta mezcla los otros dos
reactivos, el glóbulo rojo y su hemolisina. Si, en realidad, el enfermo
está afecto de la enfermedad supuesta, es decir, si en su suero el
complemento ha entrado ya en una combinación con una primera
P areJa anhgeno + anticuerpo, no puede ya actuar sobre la pareja
glób~o + hemolisina: la reacción hemolítica no se produce, los glóbu·
los rojos permanecen intactos y se depositan poco a poco. Por el con­
trario, si el individuo no está afecto de la infección supuesta, y, por
consiguiente, el complemento no ha sido fijado, el líquido conserva
toda su actividad hemolizante: el contenido del tubo se colorea unifor­
memente de rojo .

. Ejemplos prácticos de esta utilización del método de fijación al
diagnóstico quirúrgico· Un • di 'd ifili' ·, • m Vl uo si itico posee en su suero,
ademas del complemento ordinario, el anticuerpo específico resul·
tante de la infección por la espiroqueta pálida. Reunamos los tres
reactivos necesarios: 1.°, suero de sifilitico conteniendo el anticuerpo
específico pr~s~do; 2.º, antígeno, representado por extracto de hí­
gado heredosifilitico de recién nacido en el qu 1 tu +tánen ran núm o ' e os reponemas es

IerO, Y 3., suero de cobayo que proporciona el comple-
mento. Si, anadiendo glóbulos rojos sensibilizad d za·ó . a os, no se pro'uc
reacci n hemolitica es que el complemento del suero se ha fijado so·
bre los treponemas, es que el enfermo tiene sífilis. La Bordet-Wasser·

E. Fo0RGU

Too I

I. Reacción con un suero sifilítico

No hay hemólisis

Liquido incoloro.

Glóbulos que quedan intactos y se deposita.

II. Reacción con el suero normal para contraprueba

Hemólisis

Disolución de los glóbulos rojos.

Líquido coloreado.

PATOLOGÍA EXTERNA

Fijación del complemento

.-\u li¡;cno no unido

Fig. 27. Esquema de la reacción de Wasserman

', antígeno sifilítico; 2, amboceptor sifilítico;_3. complemento (pro:
cedente del cobayo); 4, amboceptor hemolítico (suero normal);

5, glóbulos de carnero

Espasa-Calpe, S. A.
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mann es positiva. Si, por el contrario, se opera con el suero de un en­
fermo n~ sifilítico, el complemento no fijado se desvía hacia los gló­
bulos rojos y aparece la coloración rojiza de la hemdlisis. La reacción
de Bordet-Wassermann es negativa.

Las dos fórmulas siguientes resumen la reacción (fig. 28):

h ,.<Jr
, Suero sifl4tao + Antig@no + Complemento+ Glóbulos rojos =NO HAY HEMÓLISI

66. st/tl1t1co <ensibilizados

Bordet-Wassermann POSITIVA
1 II I

B Suero sifilitico Antigeno +Complemento+ Glóbulos rojos = HEMÓL1SIS
so +ruso "%iodo

Bordet-Wassermann NEGATIVA

A El suero en estudio contenía un anticuerpo sifilítico que ha desviado el complemento.
B El suero en estudio no contenía el anticuerpo sifilítico capaz de desviar el complemento,

Fig. 28.-Fórmula de Bordet-Wassermann en una reacción de sífilis

¿Cómo debemos extraer la sangre necesaria para la reacción de Bor­
det-Wassermann? Son necesarios de 15 a 20 centímetros cúbicos de
sangre. Esta sangre puede ser recogida por punción venosa o por ven­
tosas escarificadas.Punción venosa. Puncionar con una aguja algo
gruesa, con el fin de que la sangre salga fácilmente, una vena del
pliegue del codo, la que se habrá hecho sobresalir colocando previa­
mente un lazo constrictor por encima del sitio de la punción. Reco-

. ger la sangre en un recipiente estéril (esterilizado a la llama o por
esterilización húmeda, en cuyo caso lavar antes el recipiente con so­
lución fisiológica de cloruro sódico al 7,5 por roo). Recoger de 15 a
20 centímetros cúbicos de sangre.Procedimiento de la ventosa. Co­
locar, en la región lumbar, una o dos ventosas y después de algún
tiempo escarificar la región, y de nuevo poner las ventosas. Estas
serán igualmente estériles y estarán bien secas. Cualquiera que sea
el recipiente en el cual la sangre haya sido recogida, debemos dejarla
en reposo, para que la sangre se coagule lentamente y exude el suero.
Recoger este suero por decantación y mandarlo al laboratorio de aná­
lisis. Si es algo opaco o turbio, no tiene importancia; con la centri­
fugación se aclarará. Si la toma de sangre se ha hecho cerca del labo­
ratorio, lo mejor es enviar en seguida la totalidad de la sangre ex­
traída. El envío debe hacerse en un recipiente tapado hermética­
mente a fin de evitar la salida del suero durante su transporte. En
el recién nacido se recogerán de 3 a 4 centímetros cúbicos de sangre
a nivel del cordón.

Otras aplicaciones del método las tenemos en el diagnóstico de
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. . d los quistes hidatídicos. Sea el caso de lesiones

la esporotricos1s y e • ' 1 h b
1 de esporotricosis. WmAL y sus disc1pu os an asadosospechosas : ·ífi

• ti la presencia de un anticuerpo espee1tuco en eleste diagnósrco en .a "s

d" . di 'd s esporotricósicos. Reunamos los tres reactivossuero e in v1 uo 1 ·
. di bl . el antígeno, preparado diluyendo cultivos de Sporo.in spensar tes: ' .
trichum Beuwmanni; el complemento, proporcionado por suero fresco

d b Y el suero del enfermo. Añadamos a la mezcla, calentadaeco ayo, d · ·
6° 1 areja hemolítica formada por suero e conejo anticarnero

a 5 ,1a pa Si di he 61sy por glóbulos rojos, lavados, de carnero. 1 no se proauce 1emolisis,
es que se ha producido la reacción de fijación en el primer tiempo, y,
por tanto, el suero examinado contenía el anticuerpo específico, o
sea que se trata de una infección esporotricósica.

Los trabajos de GHEDINI, IMAZ y LORENTZ, Y en Francia de
WEINBERG y de PARvU han demostrado que la busca de la desvia­
ción del complemento puede aplicarse al diagnóstico de los quistes
hidatídicos, y múltiples observaciones de los cirujanos han compro­
bado el valor práctico de esta reacción. Supongamos un enfermo con
una lesión que sospecha ser un quiste hidatídico; su suero contiene
anticuerpos hidatídicos,. es decir, una sensibilizatriz específica contra
el equinococo y, además, una alexina vulgar; por tanto, si mezclamos
una cantidad dada de este suero sanguíneo con líquido de quiste hi­
datídico de carnero que sirve de antígeno, el anticuerpo y la alexina
del suero se fijan a este antígeno equinocócico y ya no puede obrar
sobre otro antigeno. Añadamos luego a esta mezcla los otros dos re­
activos, el glóbulo rojo y su hemolisina, es decir, heinaties de conejo,
lavados y desfibrinados, y suero de cobayo sensibilizado, por inyec­
ciones sucesivas de glóbulos rojos de conejo, contra estos hematíes.
Si el enfermo está afecto de quiste hidatídico no se produce la hemó­
lisis; los hematíes del conejo permanecen intactos y caen al fondo
del tubo de ensayo. Al contrario, si no existe quiste hidatídico, la
alexina libre, combinando su acción con la sensibilizatriz que conte­
nía el suero del cobayo, destruyen los hematíes del conejo; la hemó­
lisis se traduce por quedar en libertad la hemoglobina y por la colo-
ración roja del tubo. o

2.° Inmunización local L t b • í
f .. d 1 ·- os ramajos contemporáneos habían

ya njado las condiciones de la inmunización general, subordinándola
a la acción fagocitaria y a 1 . d . ,

1 . a pro ucción de anticuerpos Fundada
en 1as recientes investigaciones de BESREDRA, ha nacido la noción
de la inmunización local, sin partir. ¿, ti

cuerpos, radicandc 1 + 1e1pación obligatoria de los ant+-, ' o en os e eruentos el 1 . .dos por el virus . c u ares electivamente lesiona-,y que interesa al cir • . ·nes vacunoterapéuti E} TUJano por sus nuevas aplicaco-
1cas. n el curso de • rt infciosas, el agente microbj. c1et as enfermedades tec-

• 5 :ro,ano ataca es • hn dterminadas, células ecepti ¡, SPec1al 1ente a unas células e-
« ce¡uvas, frente a las cuales posee una afinidad
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lectiva, un trofismo positivo; ejemplos: la mucosa intestinal es asien­
{ a virus disentérico; las estafilococias la mayor parte de las veces
t~enen como punto de partida la piel; las estreptococias producen a
menudo una lesión primeramente local que empieza por la piel y
las mucosas.

Así, pues, la cutiinfección es la base de la mayor parte de estafilo­
cocias y de estreptococias, y durante cierto tiempo de la infección
esta lesión local constituye por sí sola la enfermedad; por tanto, mien­
tras la infección se mantiene localizada es susceptible de tratarse por
medios basados sobre el principio de la inmunización local. Como coro­
lario de este concepto de la infección local electiva, se deduce una se­
gunda noción de orden práctico: «Si todo virus o germen tiene su célu­
la, toda célula tiene su inmunidad,>; cada célula puede inmunizarse
por su propia cuenta.

A esta infección local corresponde una inmunidad local de los tejidos;
a la cutiinfección o a la mucoinfección podemos oponer una cutívacuna­
ción o una mucovacunación: debiendo poner en práctica esta vacuna­
ción local antes que el germen se generalice o para impedir nuevas
localizaciones. «Tiene mucha más importancia la inmunización de los
tejidos receptores que el enriquecimiento de la sangre en anticuerpos.»
Es, pues, una nueva orientación: se trata de poner en íntimo contacto
de la lesión una vacuna capaz de provocar la inmunidad local. BES­
REDKA nos dice «que el modo cómo obran los cultivos filtrados siem­
pre es el mismo sean cualesquiera los sitios de las células afectas, tanto
si se trata de furúnculos, abscesos ósteomieliticos, de flemones, lin­
fangitis, fístulas pleurales, enfermedades oculares o de fiebres puer­
perales. Los cultivos aplicados como apósito en los tejidos infec­
tados provocan un aflujo leucocitario, contribuyen a la desaparición.
de los agentes patógenos, facilitan la eliminación de los restos ce­
lulares; vacunando las células vecinas sanas, circunscriben el foco,
infectado».

Inmunoterapia local por las vacunas-apósitos.He aquí, pues, que­
con la introducción de los antivirus en la terapéutica local se ha
enriquecido en grado sumo el capitulo de los apósitos. ¿En qué co11r
siste un antivirus? Es un caldo de un cultivo microbiano, al que se ha.
esterilizado y luego desembarazado de sus cuerpos microbianos fil­
trándolo por bujía, y que contiene únicamente sµs productos solubles:
se presenta en forma de liquido transparente, de color amarillento, Y
se conserva en ampollas. Este apósito específico, o cura mediante los
caldos-vacunas, obra a la vez sobre los microbios, cuya pululación
detiene, Y sobre las células, cuya defensa activa. Este método fecundo
de vacunoterapia local (apósitos, instilaciones, taponamientos, mechas
embebidas), ha dado excelentes resultados en las infecciones origina­
"8 Por estafilococos, estreptococos, colibacilos, neumococos, y muy
Ptticlarmente en las infecciones de la piel y mucosas: apósito anti-
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-1 , · en los furúncuuo , . . . s.estafilocócico ,, ¡t flemones, panadizos, erisipela, físt,¡:. 1as linfangitis, • latreptocócco en 1l; apósitos de caldo-vacuna polivalente

pleural e infección puerpera+, en
. ·iones locales polimicrobianas. ,

1as infeccio. ·sibles de las mucosas, la vacunación regional
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uerta de entrada (inyecciones, en el punto mismo de penetra.
por la u _ f ccioso de la vacuna correspondiente), ha sido
ción del germen 1n e ' - • li. éxito contra las metritis y sus comp cacionesaplicada, con gran ' .... )1 :

BASSET) y contra las orquitis y comp icaciones arti
(POINCLOUX y .'' "
culares de la gonococia.

º Inmunización por el bacteriófago.El fenómeno de la cura.
or el bacteriófago, descubierto por D'HÉRELLE, abre a latera-

C1OI o • t inf "péutica quirúrgica nevas perspectivas en ciertas teCC1Ones. Ios
recientes estudios de conjunto que acaba de publicar D HER.ELLE
(1938) dicen la última palabra referente al tratamiento que el ciru­
jano debe en lo sucesivo saber tanto como el medico, puesto que cada
día es más necesario su conocimiento.

¿Qué es el bacteriófago? Es un agente microbiano, un corpúsculo,
que el más potente microscopio no ha podido todavía descubrir con
seguridad; un ser vivo, pequeñísimo, que, introducido en un caldo
conteniendo bacterias sensibles a su acción, provoca su disolución
(lisis bacteriana). He aquí cómo se entiende actualmente el mecanis­
mo de la bacteriofagia: primero, aproximación del corpúsculo a la bac­
teria por quimiotaxia; segundo, penetración del corpúsculo en el inte­
rior de la bacteria; tercero, disolución del microbio, que se hincha, Y
luego bruscamente estalla «como una bomba» y desaparece. La des­
trucción de la bacteria va acompañada de un fenómeno de capital
importancia, que es el principio de la bacteriofagia: la multiplicación
de los corpúsculos en series sucesivas. Estos nuevos corpúsculos están
dotados para provocar, a expensas de cada microbio del medio, este
doble fenómeno de lisis bacteriana y de su propia multiplicación.

El corpúsculo aparece, pues, como un «parásito de las bacterias»,
determinando en ellas una verdadera enfermedad contagiosa, que es
la bacteriofagia; es la infección de un microbio infeccioso. Cuando l"
bacteriofagia ha terminado, el cultivo aparece claro, «los microbio
estan disueltos como el azúcar en el a H , t1'dad que. gua». e aqui una can"P9° da una idea de esta multiplicación corpuscular: D'HRrté
ce que la reacción más f t , sta·

fil f . uer e por el observada ha sido con un e
o ago muy activo· 1o c t' ta·fil d ' 2entimetros cúbicos de una emulsión de es
ococos orados encierran roo mill d . ¡«metrv

cúbico; se le inoculó un s , ones e germenes por cen ' de
veinticuatro horas la 1,,,""? ortscuto bacteriófago, y de=pe,
nía 18 millares de eriofagia había terminado; el medio co

. e corpusculos por centí t 'b'Ciertas razas b ·te+p, 1metro cúbico.» ;4noacteriófagas t; .+erial"o a.acan1 a un solo grupo bacte'
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otras atacan a todos los grupos de una misma especie, y otras atacan
a grupos pertenecientes a vanas especies. La «virulencia» de un bac­
teriófago, es decir, la intensidad de la lisis bacteriana que provoc
está en relación con la rapidez de su multiplicación. Las especi=~
bacterianas más sensibles son numerosas, principalmente las que
habitan en el intestino (colibacilo, bacilo disentérico): los estreptoco­
cos, estafilococos, bacilo piociánico.

En Cirugía, la utilización del fenómeno. de la bacteriofagia cuenta
ya con resultados impresionantes. Los resultados de la ba;teriofaaiao
serán tanto más seguros cuanto más precoz sea su uso al principio
de los smtomas infecciosos. Así en las lesiones estafilocócicas de la
cara, furúnculos y ántrax de los labios, capaces de evolucionar en
algunos días después de un estadio de benignidad inicial, hacia un
desenlace fatal; los resultados obtenidos por GoSSE'l', RAIGA, SAUVÉ
y LARKUM en América cambian su pronóstico; RAIGA, en 684 casos,
sólo menciona una mortalidad de 2,6 por 100. Los panadizos, las heri­
das infectadas de los dedos y de las manos; los abscesos mamarios, los
flemones perianales e isqniorrectales, si se aplica oportunamente por
la introducción de un piófago en el seno de la lesión, puede hacer
abortar la infección; si la aplicación tiene lugar cuando la colección
purulenta ha sido formada, es preciso evitar que el pus haya sido
previamente evacuado. «Entre todos los gérmenes patógenos, dice
D'HRELLE, es precisamente el estafilococo el que deberán tener en
cuenta los prácticos: llamando la atención por la rapidez con que las
lesiones son curadas.»

En las infecciones urinarias debidas al colibacilo el éxito es fre­
cuente en los casos agudos, sobre todo con los colifagos polivalentes
actualmente empleados (en la cistitis, instilación intravesical; en la
pielitis, instilación de algunos centímetros cúbicos en el cáliz renal).

Las septicemias causadas por gérmenes en el que las razas viru­
lentas del bacteriófago hansido aisladas (estreptococos hemolíticos
estafilococos en estado de pureza sin lesiones óseas, colibacilos) es'
según D'HÉRELLE, posible el tratamiento por la bacteriofagia pro­
vocada (inyección intravenosa, lenta, de estafilofago o de estrep­
tofago diluído en 4oo centímetros cúbicos de agua salada al 8
por 1.000).
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ARTÍCULO II

DE LAS INFECCIONES EN PARTICULAR

ETAPA LOCAL.Pus y supuración. Abscesos calientes Y flemones cfrcuuscrz'tos. Fle,
110difusos. Abscesos fnos. rJl1

ETAPA GENE RAL.-Sepliccmias y puobemias.

ETAPA LOCAL

PUS Y SUPURACIÓN

1.° ABSCESOS CALIENTES Y FLEMONES CIRCUNSCRITOS

1.° Definición.Llámase absceso a una colección de pus. Se
dice absceso caliente para indicar que esta supuración se ha coleccio.
nado acompañándose de fenómenos inflamatorios de alguna intensi­
dad. Por oposición, los abscesos fríos se forman con lentitud, silen­
ciosamente, sin reacción flegmásica manifiesta. Por lo demás, sólo
esta denominación común aproxima o relaciona dos procesos tan
distintos. Etiológicamente, abscesos calientes y abscesos fríos deben
desde ahora separarse. Sus agentes patógenos son distintos, y suma­
nera de formarse también diferente. El absceso frío es generalmente
resultado de una lesión tuberculosa o micósica y ha de estudiarse en
el capítulo de la Tuberculosis o de la Esporotricosis. •

$2.° Historia.Desde 1878, PASTEUR y JOUBERT, inoculando
agua del laboratorio a varios animales, provocaron la formación de
un absceso caliente en el punto inyectado: comprobaron en el pus
l3 Presencia de un microbio que describieron coni el nombre de «ba;-
9!lo pu@geno del agua; este microbio, cultivado e inoculado en cl
1vos puros, originó nuevos abscesos .
. iitSTEUR estudió también el pus de los furúnculos y de la ósteo

rme is, encontrand~ pequeños microbios redondeados, dispuestos
qe~id~qbuettes ,º den rdacimos: era el estafilococo, cuya primera historia

a raza a e este modo.
,""",$,{7,22,,2jge redondeados, reidos torga4o ro
perál: era í esrt.,"Pitoneal de 1as mujeres con infección pye"
iones iiier@oras li2',]E,Jg; numerosos raijos e vesti%;
infecciones quirúrgicas. " atribuir tan amplia intervención en as
Psru fo en@o ,"; icrgbio «en, cadenetas», en rogari%%;
cual le permitió decía Ro~en en os loquios de ciertas paridas:., 0
clínica, los accidentes puer X, prever, antes de toda manifestac!O~
vu, en cuya clínica ha.'}""P!" con gran admuracin de H

AS EUR esos precoces diagnósticos.

$3.° Patogenia. A) AGENTES PUóGENOS.Estos hechos
observaciones iniciales, que venían a ap t triPªd 1 · d or ar nueva luz a la doc
e as supuraciones, quedan plenamente comprobados: en clínica

1emos de admitir que todo foco purulento es producto de una acción
microbiana. Decimos en clínica, porque es posible, según ya hemos
¡ndicado, provocar la formación de una colección purulenta, por la
inyección de substa~cias quimicas, como el aceite de crotón, la esencia
de trementina, el nitrato de plata, el yodo y el mercurio. Todo agente
atógeno capaz de provocar un aflujo considerable de polinucleares

~uede ser consi~era~o co:310 ~uógeno. Pero estas supuraciones asép­
ticas, este pus sin microbios, tienen, en la práctica quirúrgica, escaso
interés: en Medicina se utilizan para producir los llamados abscesos
de fijación, recurso terapéutico que se emplea a veces en el trata­
miento de las infecciones generales; para los cirujanos sólo consti­
tuyen un dato instructivo sobre el mecanismo de la supuración. Los
microbios puógenos no obran de modo distinto que esas substancias:
las toxinas que segregan, venenos solubles mortales para las células,
hieren de muerte, en un punto circunscrito, a los elementos anató­
micos, y determinan, alrededor de este centro de necrosis, la reacción
defensiva del organismo, traducida por la salida fuera de los vasos, de
los glóbulos blancos, y por el retorno de ciertas células fijas del tejido
conjuntivo al estado de células linfáticas.

La acción puogénica puede ser debida accidentalmente a ciertos
microbios, como el colibacilo, bacilo tífico, neumococo y micrococo
tetrágeno. Sin embargo, comúnmente corresponde a dos especies pre­
ponderantes: los estafilococos o microbios en paquetes, en racimos
(figura 30), y los estreptococos o microbios en rosarios, en cadenillas
de longitud variable (fig. 29). Este hecho importante ha quedado
demostrado por las investigaciones de PASTEUR, que fueron las pri­
meras en este sentido; por las de OGsroN, que fué quien en 188o se­
paró y dió nombre al estafilococo y al estreptococo, y por las de WAT­
SON-CHEVNE, en 1882.

La familia del estreptococo es fecunda en variedades: comprende
el microbio puógeno que OGSTON, ROSENBACH y PASSET, después que
PASTEUR, han aislado y cultivado en los abscesos calientes y flemones;
el que FEHLEISEN y CORNIL han descrito en la erisipela; el que PAS­
TEUR, DOLÉRIS, ARI0ING y WIDA1 han encontrado en las diversas
infecciones puerperales. Dos variedades de estafilococos son especial­
mente frecuentes: el estafilococo dorado, que brota, en la gelatina de
cultivo, formando hermosas colonias de color amarillo de oro, Y el
estafilococo blanco, cuyos cultivos son blancos y su virulencia mucho
menor; en cuanto al citreus y al tenuis, son mucho más raros.

. Examen bacteriológico directo. - Para poner en evidencia estos
lllicroorganismos no hay más que recoger asépticamente el pus de
un absceso, extender una gota sobre una laminilla (extendiéndola en
apa delgada y uniforme)y colorearlo. Según aconseja DOPTER, Se
Utilizan dos laminillas para la coloración; la primera será tratada por
una coloración sencilla (violeta de genciana, fucsina diluída, tionina



Fig. 29.Pus de estreptococos: cadenetas de cocos

Fig. 3o.-Pusde estafilococos: rae;
• 1mos de cocos

Fig. x.-Pus azul, bacilo puociánico (VICET)

Fig. 32.-Pus de neumococos; diplococos lanceolados y encapsubdos



Fig. 33.-Pus de esporotricosis (VICENT). Sporotrichum Beurmannt
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Fig. 34.-Pus de actinomicosis
(VCENT)

fUS y SUPURACIÓN

fenicada), que permite darse cuenta de la presencia de los microbios,
de su forma, modo de agrupación y relaciones con las células del
pus; la segunda será tratada por el método de Gram, con adición de
fucsina de Ziehl diluída para determinar si los gérmenes observados
toman o no el Gram. Los microbios se presentan, ya en estado de
libertad, ya incluídos en las células dotadas de fagocitosis. Son raros
y hasta pueden faltar en las preparaciones de pus algo viejo; pero
sólo puede afirmarse su ausencia después de múltiples siembras en
distintos medios.

• Examen por cultivo.En ciertos casos sólo el cultivo de pus
puede permitir el diagnóstico, sea que la morfología no permita la
diferenciación; sea que el pus contenga gérmenes de varias clases.
Se sembrará en gelosa ordinaria para los aerobios; en gelosa gluco­
sada Veillon para los anaerobios, o en gelosa-ascitis, si se sospecha la
presencia del gonococo o del bacilo de Ducrey, o en la gelosa azuca­
rada de Sabouraud en caso de esporotricosis, o en la gelosa gliceri­
nada en caso de actinomicosis.

Con el nombre de puocultivo, DEI,BET ha propuesto un interesante
procedimiento capaz de darnos datos acerca del pronóstico de la
infección, y, por tanto, acerca de las indicaciones operatorias: con­
siste en cultivar los microbios en las mismas secreciones de la herida,
en el pus puesto en la estufa y a cubierto de la desecación, con el fin
de precisar las relaciones de las bacterias con el medio vital del en­
fermo. Si los microbios se multiplican abundantemente en el pus, el
pronóstico es grave y se hace necesaria una amplia intervención; si
el puocultivo es nulo, indica que el herido se defiende bien y que la
terapéutica no ha de hacer más que ayudarlo en la lucha. Pero el
valor indicador de esta prueba no puede aceptarse como absoluto, y
si bien debe consultarse, hay que concordarlo con las indicaciones
clínicas; el puocultivo es poco usado en Cirugía.

B) Sus MANERAS DE OBRAR. Con los cultivos puros de estos
microbios se pueden producir: ya enfermedades infecciosas generali­
zadas, septicemias prontamente mortales sin lesiones locales, ya in·
flamaciones supurativas circunscritas. Inyéctese en las venas Ull
cultivo muy virulento de estafilococo dorado: el animal sucumbirá
de una infección hiperaguda, como muere el niño atacado de ósteo­
mielitis tífica. La inoculación de los cultivos del estreptococo por
escarificación o inyección subcutánea en la oreja del conejo, da lugar
a la erisipela; menos virulento, el microbio poducirá un absceso O una
serie de pequeños abscesos a lo largo de las vías linfáticas; de virulen­
cia exaltada, determina septicemias fulminantes, hasta el punto que
MARMOREK ha podido matar conejos en cuatro horas, después de
una inyección de una miliardésima de centimetro cúbico del cultivo
debajo de la piel.

MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.T. I.
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6 [ \BSCES0. _ Un foco de supuración corres
C) FORMACIÓN DEI " . ' dich "

/ edad infecciosa local, o, mejor cho, local;nde, pues a una en,erm v • f . , 1.
po . ' ' d .6 depende del proceso de la m eccron, estudiadzada, y su produccton de o

·¡tul precedente. Reproducimos, a grandes rasgos, su e.
en e! cap1 o . t .d, t

1 . de microbios ha penetrado en un punto, Porquema: una colom1a " i; ll
. • d 1 • 1 de la mucosa o bien por progresón a o argo defracción le la p1el o 'o di .:. e
d t... ¡ 0 también por transporte a istancia, por emboliaun conducto narat, : : '

. . d 1. -i linfática o sanguínea. Estos microbios han pululadosiguiendo as v1as '>
do toxinas que se difunden y necrosan, a manera de uny segregarlo '03 • .

cáustico químico, los elementos anatómicos vecinos.
Alrededor de este foco de necrosis tisular se organiza la defensa:

suscitados por la atracción quimiotáxica que ejercen sobre ellos las
toxinas, y merced a la permeabilidad de las paredes vasculares que
esas mismas toxinas han aumentado, del cemento interendotelial los
leucocitos salen fuera de los vasos, gracias a sus movimientos ami­
boideos y vienen a entablar la lucha con los parásitos Y a englobarlos,
Estas toxinas no se limitan a este sencillo efecto de atracción leuco­
citaria. Para subvenir al enorme gasto de leucocitos que exige esta
reacción local, provocan a distancia, en los órganos hematopoyéticos,
una multiplicación activa de células linfáticas: las observaciones de
ROGER y JOSUÉ, BESANON LABRÉ, y sobre todo las de D0MINICI,
han venido a demostrar un hecho interesante que se realiza en el
tejido medular de los huesos, que, como es sabido, tanta parte toma
en la producción de células linfáticas: la medula amarilla o grasosa
se transforma en medula roja o fetal y recobra su antigua actividad,

Los leucocitos que emigran en las primeras horas pertenecen a la
variedad grande: poseen un protoplasma claro y abundante, con un
núcleo uniformemente coloreado y no vesiculoso, o varios núcleos pe­
quejos. KTENER y DUCLERT, que tan claramente han estudiado las
etapas de la historia de un absceso e.'rperimental, han notado que en
el momento en que llegan a los límites del territorio necrosado, una
acción repulsiva parece determinar una detención en su curso pro­
gres1vo: se acumulan en gran número en esta zona· pero muy pronto
esta aglomeración marginal se disipa y se ve aumentar rápidamente
el numero de los leucocitos en el foco, que sufre la transformación •
purulenta.

Cuando han penetrado leucocitos en 'el foco. gran número de ellos
son inmediatamente mu t 1 ' "' •er os por as toxinas. Otros en la periferia,
escapan a esta necrosis pr· T ' .
bios, entablándose 1 "Uutva y entran en conflicto con los micro
q . ª ucha fagocitana, como lo atestiguan los cocos
ue se ven Incorporados en 1ídos

por los fagocitos suf su protoplasma. Los microbios incl "
estudiarse en a 4""""" jverdadera digestión itraccttar. Ped"
Purulento• polm' ucleaas i~ersa.s fa.ses que van del leucocito al gZ6bil 0

• res vivos < ·e5
de núcleo picntico, fra '' aun y normales; luego, polinuclea"

' gmentado; fmalmente, aparición, en el cito
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PJasrna, de vacuolas correspondientes a gotitas de grasa, estllid
'1 tl lib • ' d ' ª 0

de estas cé/1 .as y erac1on .e los corpúsculos grasosos y residuos
nucleares.

Desde C0NHEIM se admite que los leucocitos emigrados constituyen
1os glóbulos del pus. Pero ¿es éste su túnico origen? GRAWITZ, repro­
duciendo la teoría de VIRCH0w, ha tratado de demostrar que los
glóbulos purulentos provienen en parte de las células conjuntivas
proliferadas: después de las investigaciones de RANVIER sobre los
plasmatocitos, se sabe que estos elementos de protoplasma granu­
loso, que vienen a representar la substancia de los leucocitos inmo-
vilizados en los tejidos conjuntivos, pueden recobrar el estado de
células blancas o linfoides para multiplicarse en el foco inflamatorio.
Así como hay algunos lenuco­
citos que carecen de acción
fagocitaría, existen, en cam­
bio, células fijas que actúan
como verdaderos fagocitos:
KIENER ha comprobado que,
por la influencia de la exci­
tación de los microorganis­
mos y de sus toxinas, las cé­
lulas conjuntivas entran muy
pronto en movimiento. Su
proliferación conduce, según
él, a la formación de una

Fig. 35.-Del leucocito al glóbulo purulento

A la izquierda, polinuclear normal; en el centro, po­
Jinnuclear de núcleo picnótico; a la derecha, poli­
nuclear cuyo núcleo ha desaparecido y cuyo cito­
plasma se ha llenado de vacuolas que correspon­
den a gotitas de grasa (glóbulos de pus) (imitado
de ROUSSY).

nueva membrana fibroplástica: el absceso queda así limitado, y se
refuerza más y más esta barrera que lo separa de los tejidos vascu­
larizados.

Desde entonces el pus cambia de aspecto. Al principio estaba
constituído por una destrucción aguda y licuante de los tejidos:
los elementos, fibras conjuntivas y células se han liquidado, digeridas
por las diastasas microbianas. En efecto, los leucocitos segregan subs­
tancias del todo asimilables a los fermentos solubles. Entre ellas se
encuentra el fermento proteolitico o proteasa, análogo a la tripsina y
capaz de digerir los albuminoides, formando peptonas y aminoácidos.
Este fermento es producido por los polinucleares neutrófilos y por los
mielocitos. En el pus de los abscesos calientes esta proteasa es la
que digiere a los leucocitos por autólisis, y los restos de las células
muertas. Este trabajo de autodigestión solubiliza las albúminas muer­
tas Y las convierte en substancias capaces de ser reabsorbidas por los
Vasos y eliminadas por los emuntorios. Después, dice KIEl'-l"ER, se hace
menos líquido, grumoso, pastoso; esta transformación es debida a
una necrosis con coagulación de la casi totalidad de los leucocitos.
El aislamiento de la colección purulenta, separada de la circulación, la
falta de renovación de oxigeno y de la linfa y la acumulación de las
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. l..s razones o causas de este estado, 4: microbianas son a: ' [uesecreciones mu verdadera «muerte del pus». Este ,
K: idera como una e.
IENER. cons e ara la curación se realiza por la muerte o, a lo

sultado importante P" q desarrollo y la disminución de vitalidá
menos, por la detención te d

de la colonia microbiana. d
d • ta terapéutico debemos conce er gran itn.Desde el punto e vis . 1 f

. t t rilización» que tiene lugar en os ocos puru.portancia a esa autoes e . ·rí
1 ntos a medida que va transcurriendo tiempo desde su pe odo agudo,
' ,4 s 4ima. En las primeras fases es un hecho constanto de vir lencia max1 • ¿,¿, ·di ·<

descubrir en el pus por medio de los ordinarios procedimientos d
1 ., parti'cular por el método de Gram, o mediante las sie111.coorac1on, en . .

bras en medios de cultivo adecuados, la presencia de un considerable
número de microorganismos vivos. A medida que el absceso envejece
que el pus sigue contenido en un espacio cerrado, sufre una espe.y . di .

cie de autopurificación; el número de bactenas smmuye poco a poco
y su virulencia va también menguando hasta el punto de que conti­
núan estériles los medios de cultivo con ese pus sembrados. Este es el
momento en que pueden emprenderse sin peligro las intervenciones
quirúrgicas motivadas por colecciones purulentas, que en sus prime­
ros tiempos hubieran ocasionado con facilidad temibles inoculaciones
operatorias. Esto es lo que los cirujanos llaman «operar en frío», hecho
que ha sido fecundo en aplicaciones clínicas: véase, si no, el trata­
miento de la apendicitis y de las supuraciones pélvicas.

En la práctica, los aspectos del pus pueden proporcionarnos algu­
nas indicaciones acerca de la naturaleza y gravedad de la infec­
ción; los antiguos cirujanos, que no tenían el recurso de acudir al
examen bacteriológico del pus, debían limitarse a tomar nota de estos
cambios exteriores. Calificaban de pus loable a ese pus espeso, «cre­
moso», sin fetidez alguna, con formaciones fibrinosas y coágulos leu­
cocitarios; el pus reciente originado por los neumococos puede ser­
vir de ejemplo de esta variedad; se deposita concretándose en forma
de gruesas falsas membranas, que, en las pleuras o en el peritoneo,
henden a enquistar la colección purulenta, gracias a lo cual estos
derrames curan con relativa facilidad mediante su simple evacua·
ción. Menos concreto que el pus neumócócico, el pus producido po"
los estafilococos es bastante denso, bien trabado, cremoso, amarillento,
mientras que el Pus originado Por los estreptococos es más flúido, me·
" loable», mal trabado, ofreciendo más bien el aspecto de sero

ad turbia, donde están en suspensión residuos blanquecinos: de
I"! que la supuración estreptocócica ofrezca mayor tendencia a e
FU"""Se y Propagarse que 1a ocasionada por los estafilococos, y 4"°
as colecciones formadas po1 4[1, ¡cidde 4 de r aquélla se reproduzcan con frecuef
,22,""_"svacacin. canido tas tacteras sépticas ±vade "
d . ecrosis provocando en él la putrefacción y también cuatlel·
o microorganismos ane r1;. 'o ,

aerobios penetran en un foco inflamatorio»
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pus se torna pútrido, de color gris sucio o pardusco, se hace más
1iquido, contiene restos de tejidos descompuestos y células cargadas
de granulaciones, en vías de regresión o que han sufrido una ver­
dadera citólisis, reducidas unas y otras a vestigios informes de lo
que fueron, y adquieren olor fétido gracias a la existencia en el mismo
de sulfhidrato amónico y de cuerpos grasos volátiles. Algunas veces
el pus toma un tinte pardusco más o menos obscuro, en algunos casos
hasta achocolatado: débese este hecho a que, además de la diapédesis
de leucocitos, ha tenido lugar una abundante trasudación de hema­
tíes sin rotura de las paredes vasculares, o. un derrame sanguíneo,
una hemorragia intersticial, por desgarro de los capilares de nueva
formación. Por último, el pus «residual» de los abscesos que se en­
quistan sin haber tenido lugar su evacuación, es un pus condensado
por reabsorción de su parte líquida, concentrado, transformado en
una emulsión espesa o en una masa caseosa, blanquecina, encerrada
en una cápsula conjuntiva densa.

Al mismo tiempo que se producen estas modificaciones de la parte
líquida, la neomembrana fibroplástica se engruesa y vasculariza, y
por la actividad fagocitaría de sus células ofrece a la acción patógena
de los microorganismos una resistencia que KIENER estima muy supe­
rior a la de los leucocitos. El enquistamiento del pus, dice LE'.füLLE,
revela un triunfo parcial del organismo: esta membrana limitante,
la famosa membrana puogénica, es el indicio del trabajo de protec­
ción local y de curación. Por dentro, contra el pus presenta una capa
de leucocitos, muertos y vivos; por fuera es un tejido conjuntivo jo­
ven que se organiza en tejido de granulaciones y va a desempeñar un
papel reparador.

Llega un momento, en efecto, en que el absceso, engrosado por la
adición de nuevos leucocitos, aumentado por la coalescencia de islo­
tes supurativos adyacentes, ejerce una presión creciente sobre la piel;
si la mano del cirujano no interviene, los tegumentos adelgazados se
abren y dan salida al pus. «Bruscamente, dice KIENER, ha sido eli­
minado de este modo un material de leucocitos muertos y la casi
totalidad de la colonia microbiana: el tejido de granulaciones, libre
de esta presión, forma activamente mamelones; las células se multi­
plican y conglomeran, formando células gigantes; su poder fagoci­
tario acaba rápidamente de limpiar el foco. La curación será tanto
más rápida cuanto menos complicado esté el foco con desprendi­
mientos y esfacelo cutáneo: los mamelones carnosos, emanados de
la membrana puógena, rellenan progresivamente la cavidad.

§ 4.º Síntomas y diagnóstico. Una tumefacción roja, calien-
te, dolorosa, revela, en las colecciones subcutáneas, la formación de
un foco inflamatorio.

¿Qué signos anuncian que el pus está formado? Cuando se amor-



JNFECCiONÉS QUIRÚRGICASDE 1LAS
70 ...

• • «· lancinantes del principio y el cent• , d 1 . 5 pulsátiles } . . d to
tiguan los o ores ·blandece, se torna rojo y e color "'A.• • fl nonosa se re! 1d • ás
de la superficie en dema rosado donde queda marcada
obscuro, presentándosedun ;s;echarse la formación del pus. A llJ.~~
impresión del dedo, P""", lean. Si se aplica el dedo sot,,calofnos a co • . , , e
nudo, algunos es . 1 d , !orada por la presión, tarda algún tie,t b ceso Ja pie , eco . -
presn .o a s ' • , esta pereza de las reacciones vasobrar su coloración, y ,
po en reco . te significativa (signo de Porgue). ·
motoras es bas:an ·a.entemente el síntoma decisivo: se comprenqe

1.ata"""",4,leata denuncia ta presencia de uiiquta,
que la_ percepcC10 l' se uno o varios dedos sobre un punto de lacoleccionado. o oque

Fig. 36.-Investigación de la fluctuación
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se produce en otro punto
distante una elevación
apreciable por la mano

Sta• es posible de esteopue ,
modo «balancear o bascu­
lar» de una a otra mano
esa depresión y esa pro­
minencia alternativamen­
te lo cual índica que en
aquel punto existe, en la

profundidad de los teji­
dos, un derrame, u11a Co­
lección líquida y que este

Fig. 37.Fluctuación: transmisión de_la onda
u oleada liquida
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líquido contenido puede
desplazarse por presiones
contrarias (igs. 385 39).

En otros casos, en al­
gunas colecciones de do­
ble cavidad, «bisaculadas»
o «en forma de reloj de
arena», el cirujano, al ex­
plorarlas, aprecia que la
presión vacia o evacua
parcialmente una cavi­
dad, al paso que la otra
se pone tensa y forma

tumefacción reblandecida; con los dedos de la otra mano se compri­
me o aprieta bruscamente, con rapidez y no de modo gradual, en
un punto opuesto, y el líquido empujado viene a chocar, como una
ola, contra los dedos e:x:ploradores.

En algunos casos la fluctuación no se percibe con tanta claridad,
no causa la impresión exacta de una oleada líquida, en movimientos,
dirigida desde el dedo percusor (mano activa) a los dedos explorado·
res de la mano opuesta (mano pasiva). El grosor de las paredes del
absceso, la densidad del líquido y la tensión del mismo son los tres
elementos que influyen marcadamente en la mayor

O
menor claridad

con que percibe el cirujano la sensación de fluctuación. En una colee·
ción líquida situada profundamente O de paredes muy gruesas,,cuYº
cm~te~do sea poco flúid~ Y esté sufriendo fuerte tensión, no s~!
fácil ciertamente determmar, mediante la percusión, la fonnacioi
de una oleada, de una onda, que vaya a chocar al punto opuesto (f •
gura 37). En tales casos se podrá apreciar simplemente que mientras
en un punto la tumefacción se deprime al comprimir con la mano,

mayor relieve; así ocurre,
por ejemplo, en los abs­
cesos osifluentes, con dos
cavidades, ileolumbar la
una, crural la otra; en las
sinovitis de las vainas pal­
mares estranguladas en
dos partes por el ligamen­
to anular anterior del car-
po; en los abscesos llama­
dos «en botón de camisa»

re.±».-mas.en se «ov%!2,,22"%..que se forman en 1a ma- Gsen íii- "!p%,2;U"7"""
ma, en los cuales el pus
rechazado de la cavidad . va a lle·
superficial por la presión, atravesando el orificio fibroso,
harla y poner tensa la cavidad profunda (figs. 4o y 41).
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Otras veces la profu
didad a que está situaa,
1a colección y la ciren'
tanda de estar apoyada
o descansando sobre u

d uplano oseo, an al índice
que se apoya bruscamen.
te sobre la parte tume.
facta y que también de­
ja momentáneamente de.
comprimir, la sensación
llamada de «choque de re­
torno», producida por un

Fig. 4o. Fluctuacióu en un absceso con doble cavidad
o bisaculado. El líquido es rechazado altemat1varnente

de una a otra cavidad

verdadero «retroceso» de
la ola líquida y compara­
ble a la sensación de «pe­
loteo» de que nos hablan
los tocólogos (fig. 42).

Existen, por último,
algunas veces, colecciones
líquidas ocultas o embri­
dadas por gruesas capas
musculares, y hay tam­
bién otras, como las que
podríamos llamar «absce­
sos por fusión», que se des-

Fig. 41.- Fluctuación en un absceso con doble cavidad
o bisaculado. El liquido es rechazado alternativamente

de una a otra cavidad

arrollan en el seno de una neoplasia
conjuntiva densa; existen igualmente
otras sintomáticas de una supuración
profunda (intraósea, perivisceral, ab­
dominal), inaccesibles a la exploración
superficial y que se revelan solamente
por sus signos clínicos: en estos casos
se llega muy tardíamente a poder per­
cibir la sensación de ola o de fluctua·
ción, y desde el punto de vista tera
péutico importa no esperar a que sea­
apreciable para proceder a lo que con·
venga.

ser confundidos con cierto,,, Los abscesos calientes sólo puede
os umores rebl, id: ·á

ceres agudos, sarcomas y sobre toa "dhdecidos e inflamados: ca"
Y " lo(equivocación grave sobrevenk

Fig. 42.- Esquema del cloque
de retorno
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da aun a los más ilustrados profesores) aneurismas, cuyo saco se ha
dherido a la piel inflamada y roja. De ello resulta la formal y seria
indicación de proceder a un examen minucioso, buscando la presen­
eia de soplos y de latidos en las regiones donde se pueden encontrar
indistintamente los abscesos y los aneurismas, cual ocurre en el hue-
o axilar, hueco poplíteo, codo y pliegue inguinal.

$ 5.° Tratamiento. Cabe en lo posible que el flemón circuns-
crito termine por resolución; las aplicaciones antisépticas húmedas
muy calientes, el baño oel spray, pueden contribuir a obtener dicho
resultado.

Una vez formado el pus, ha de ser avacuado. Esto tiene la ventaja
de disminuir la compresión de las partes donde el pus, retenido por
envolturas fibrosas, se halla en dolorosa tensión, y de evitar las infil­
traciones, la extensió_n del absceso hacia los puntos en que espacios
celulosos laxos le abren camino: se constituiría de este modo el flemón
por difusión de Chassaignac, que puede extenderse ampliamente por
el espesor de un miembro, simulando a veces un flemón difuso. La in­
cisión con, el bisturí, en general paralela al eje del miembro, debe
separarse del trayecto de los gruesos troncos vasculares y nerviosos.
Si el absceso es superficial, se dilatará rápidamente, en un solo tiem­
po, por punción y sección de dentro afuera. Si se trata de un absceso
profundo, en una zona del cuerpo en que son peligrosas las regiones
vecinas, hay que descubrirlo por incisiones metódicas, del mismo
modo que si se tratase de ligar una arteria. El drenaje, hacia los pun­
tos declives, es una de las condiciones para la rápida curación.

a.° FLEMÓN DIFUSO

$1.° Etiología y patogenia. Producido por los mismos micro-
organismos y dependiendo del mismo proceso patogénico, el flemón
difuso debe ser estudiado con los abscesos circunscritos.

Se trata de una modalidad de la inflamación supurativa y no de
tuna entidad morbosa, de una infección especial. Lo que le caracteriza
clínicamente es la tendencia a invadir, profundamente y a distancia,
las capas celulares de la parte afecta y a producir especialmente la
mortificación de los tejidos. Aquí, pues, el proceso no acusa esa aptitud
para la limitación que es el medio curativo y la condición de benigni­
dad de los flemones circunscritos; presenta, además, efectos necrosan­
tes intensos. Y esto atestigua que el microbio inoculado goza de una
"tru!encia particular y que prolifera en abundancia en los intersticios
celulares. Se trata, por tanto, de hiperinfección (virulencia exaltada
Y alianzas polimicrobianas), de hiperdifusión (por celulitis, linfan-
gitis o sup ·· d 1 • d • • • (d f" • • dl; 9ración le las vainas) y le hiporresistencia letic1enc1a Ie
a defensa orgánica),
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4s frecuente y predominante es el estr
El te patóaeno U1a ep,agen '.' )roductores de infecciones gangrenosas, se 1tococo; los anaerobios, } ~antes (ejemplo, flemones periuret+1

• 1 formas necro: les
asocian en as t fil coy los otros puógenos lo producenme• t 1 s) • el es a oco osy perirrecta4el' ¡; ¡. 1 estreptococo es el factor de la erisipela.
a menudo Ahora en, e! .., dc b d "• :. +lit la asociación, a menudo o serva a en ºUt ·< origen expltca u-
es e co1nun "' f . s Secrún que el microbio penetre en las llla
nica. de las dos a.ecc1one:. . . 1 "

• d d 1 dermis O que pueda difundirse por os anchosllas apretadas e a 2 ul t, · ti otambién según su energía var tena, capaz qespacios conjuntivos, luliti
lt . , pro'roca una dermitis (erisipela) o una cel itis necrót,exaac1on, ·1, nf :dif ) Era pues excusable que los c m1cos cor tundieran(flemón ltuso. ·o ' • 1 , · · .
fl , dif con e1· ertas formas de ensipela: os terllllllos erisipelael temón uso ·.

flemonosa o flemón erisipelatoso revelaban esta confusión, en que
1 G HUTCHINSON, que escribió a principios de siglo ecayo e nusn10 1 , . , ,

primer trabajo serio sobre este asunto. En Francia fué BÉCL,AR
quien bautizó el flemón difuso, DUPUTREN quien trazó su tipo cl.
nico, CHASSAIGNAC quien perfeccionó o completo su descripción.

Las heridas contusas, irregulares, descuidadas como asepsia it1me­
diata, son las que más particularmente dan al agente microbiano,
dotado de particular virulencia, acceso a las capas celulares. Se ex­
plica que las regiones donde estos espacios o intersticios celulares
son anchos, como la pelvis menor y los miembros, se hallen expuestas
a esta difusión del proceso y que las bolsas serosas y las vainas sino­
viales que comunican ampliamente con el sistema linfático, le sean
propicios; finalmente, que todo lo que altera la resistencia de los
tejidos, ya las condiciones locales, como la contusión, ya las altera·
ciones generales que resultan de la albuminuria, del alcoholismo!
de la diabetes, favorezcan los efectos necrosantes de las toxinas llll·
crobianas.

$ 2.° Anatomía patológica.En los miembros, la supuración
reside unas veces en los tejidos adiposo y celular subcutáneo, fleinones
panicular y supraaponeurótico de Chassaignac; otras, debajo de la
aponeurosis, flemón subaponeurótico, y otras en los intersticios ínter·
musculares, flemón profundo. · .

En los primeros períodos, las incisiones recaen sobre tejidos inf
trados de un exudado fibrinoso, que contiene gran número de le"
citos: es, según la expresión de CHASSAIGNAC. una verdadera «diftef
intersticial», una corteza o película de tejido celular, gris4cea, "]
adherente, los autores del Compendium la comparan a una capa
pez. Más tarde, los tabiques celulares se destruyen, fórmanse vacu;
las,;lenas de un pus mezclado de restos esfacelados, con estríaS

11

e

sangre, presentando esas masas de tejido celular mortificado ""
DUPUTREN comparaba con paquetes de estopa y DUNcAN con"
zos de piel de gamuza mojada. La piel se gangrena en d,istiµtaS reSl
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nes y da salida a ese pus tenaz. En los casos graves de flemón total
de que hablaba CHASSAIGNAC, los músculos son disecados y disgre­
gados; 1os tendones se mortifican, los huesos se necrosan y se forman
trombos en las venas; pero en la actualidad ya no se observan estas
últimas y gravísimas formas.

FLEMÓN DIFUSO

$ 3.° Sintomatología.Supongamos una herida infectada. El
miembro se pone edematoso, se hincha y distiende dolorosamente· la
piel está caliente, brillante y lustrosa, jaspeada en placas, y es' de
un color que varía del rojo al moreno lívido; la epidermis se levanta
a veces formando ampollas que contienen una serosidad sanguino­
lenta. La tumefacción es resistente; es, como muy bien ha descrito
DUNCAN, una sensación intermedia entre la blandura del edema y la
elasticidad del enfisema. En las regiones de piel gruesa, la tumefac­
ción es más dura; en las que están provistas de tejido celular laxo, el
edema es más marcado y la depresibilidad más clara. En las formas
superficiales, la rubicundez y la gangrena de la piel son más precoces.

En el período de mortificación, del tercero al octavo día, sin que
esta cifra sea absoluta, se presenta cierta remisión en los síntomas,
notada por DUPUVTREN y NÉrATON; la tensión disminuye, la depre­
sibilidad aumenta, el pus se colecciona en crecida cantidad y la
fluctuación se hace perceptible. En los casos abandonados a su evolu­
ción natural, la piel se esfacela y deja pasar oleadas de pus espeso
Y grumoso, colgajos amarilloverdosos de tejido celular necrosado y
detritos de músculos. Síntomas de verdadera septicemia, mortal en
algunos casos, acompañan a estas lesiones: la fiebre es elevada, la
agitación frecuente, la taquicardia aumenta con rapidez y el delirio
es a veces violento.

Cuando el mal es atajado o se detiene, empieza el proceso de
reparación: a veces ésta se efectúa con mucha lentitud, gracias a una
supuración prolongada, procedente de algún seno dilatado o abierto,
de alguna vaina infectada o de un hueso necrosado. Esta cicatriza­
ción por mamelones carnosos que rellenan las cavidades purulentas,
no deja de verificarse sin perjuicios: se forman cicatrices cutáneas
adherentes, bridas fibrosas entre los tendones y sus vainas, artritis
plásticas: condiciones todas que, particularmente en la mano, com­
prometen las funciones del miembro (fig. 43).

En la clínica se observa, especialmente a nivel del cuello, una
":riedad de flemón difuso notable por la gran induración (dureza
lenosa) de la parte tumefacta: de aquí el nombre de flemón leiioso
que le ha dado RECLUS. La evolución de estos flemones suele ser, de
ordinario, insidiosa y lenta· las capas induradas están cubiertas por
"a piel rubicunda o rojoobscura; poco a poco esta infiltración dura
a contrayendo adherencias con los tejidos profundos; la fluctuación
Parece en pequeños focos aislados, que se abren y dejan salir el pus;
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. . ·,t larªO tiempo; las antiguas fístulas se cie,la supuración pers1ste Id·' stadc Tan
b ·en otras nuevas, y este es a o puede pr , ,en su lugar se ar :. ·Olo»pero, "s meses, sin provocar vivos dolores y g, {

garse durante semanas y dc C lhi,
o . f S ·n10s febriles muy acentua os. uaudo la 1acompañado de tenome1 f h f ce u.

. . s Jo característico de esta orma, a arectad
litis esclerosa, que e . • 1 t t tá Ya
los tejidos profundos, puede ocasionar, espectammene tratándose á

d 1 110 fenómenos de co111pres10n sobre otros organoflemón e cue , 1 'f s,ticular sobre la tráquea, e eso ago, los grandy en este caso par . . . ( is
d qlú que sobrevenoan disfagia, disnea que a veces eJtig,vasos, y e a O • , 1 f . '

la práctica de la traqueotomía), congestión de la cara, cefalalgia, d,
1irio, adormecimiento y paresia del miembro coTP9diente a
parte afecta. Este flemón leñoso es, a veces, mortal, s1 1en es asg
mismo posible que termine por resolución, ya completa, ya parcial.
mente, con supuración en focos diseminados. El escuro en coraza,

Fig. 43. Retracciones y desviaciones de los dedos, consecutivas
a un flemón de las vainas palmares

cuya dureza leñosa recuerda la del flemón que nos ocupa, se disti
gue de éste por su curso menos rápido, por su desarrollo a expensas de
nódulos o nudosidades confluentes, por afectar más precozmente_cl
estado general del individuo. Hay que pensar en la actinomicosIB,
diagnóstico que sólo se establece mediante la determinación de lo,
granos amarillos. Los granos tuberculosos, las adenitis biliares en·
globadas en una masa de periadenitis, pueden en ciertos casos dar
origen a algunas dudas diagnósticas: la formación de una pJa~a,
menos indurada por otra parte, va precedida en estas circunstanCISS
de la presentación de nódulos separados o aislados que 1uego

• ' ' úlb"umeron entre s1 concluyendo unos con otros. Consignemos, por ui,O
mo, que también se observan algunas formas de sarcomas de e
rápido, que ofrecen a veces verdaderas dificultades para el dM'
nóstico.

s ° Tite , Aob
$4. raamiento. E] flemón difuso se ha beneficiado .
t del, : a"mene e a antisepsia: se ha hecho, a la vez, más raro y menos gr

5
eJ

La envoltura con las compresas antisépti Je eda y calienl""
±.e cas ume!as ;il

bano continuo, la pulverización son 1 d 1 trataIJll
.... • 's tos recursos te! pi'

abortivo. La congestión pasiva, producida seg~ín el método de
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medio de una venda de goma moderadamente apretada por
pocillla ele la zona flemonosa, aplicada por sesiones de algunas horas
en • el t ' • tdiarias espacia as en re s1 por 111 ervalos ele igual duración, es un
método digno de ser temdo en cuenta y que puede aplicarse opor­
tunamente; sin embargo: no hemos obtenido con él los buenos re­
sultados que asegura su inventor.

Las incisiones precoces, amplias y múltiples, constituyen el trata­
miento quirúrgico; puede emplearse el bisturí o el termocauterio y se
practicarán metódicamente lejos de los gruesos troncos arteriales, de-
1ando entre ellas un espacio por lo menos de 4 centímetros, para evi­
tar que se esfacele la tira cutánea intermedia. Los tubos de drenaje
atravesarán de parte a parte las colecciones purulentas; las curacio­
nes locales con vacunas; la irrigación continua, los grandes baños y
1as aplicaciones húmedas contribuirán a facilitar la eliminación anti­
séptica de los focos. Para el tratamiento general podremos recurrir
no sólo al alcohol y la quinina, sino.también a las inyecciones intra­
venosas o subcutáneas de colargol (5 centímetros cúbicos de solucio­
nes al 1 por roo), de electrargol, y a los sueros antiestreptocócíco,
antiestafilocócico o antigangrenoso, según cuál sea el tipo de la infec­
ción puógena.

3.° ABSCESOS FRÍOS. ABSCESOS 'TUBERCULOSOS

Definición.Por oposición a los abscesos calientes se han desig­
nado con el nombre de abscesos frias las colecciones de pus formadas
lentamente y sin reacción inflamatoria aparente, es decir, sin calor,
rubicundez, ni dolor vivo.

A esta definición sintomática se substituye actualmente una defi­
nición patogénica, fundada en la naturaleza de la lesión: el absceso
frío es un absceso tuberculoso. Desde el punto de vista clínico, esta
definición establecida merced a los trabajos de LANNELONGUE y a la
excelente Memoria de BRISSAUD y JOSIAS, puede ser admitida, pues
responde a casi la totalidad de los hechos.

Abscesos crónicos. Pero el bacilo tuberculoso no es el único que
produce estos abscesos de curso lento y frío, y hay que admitir actual­
mente, al lado del gran grupo de los abscesos fríos tuberculosos, unos
abscesos crónicos debidos a microorganismos distintos del bacilo de
Koch; 1a bacteriología, sobre todo ;or el descubrimiento de supura­
cones micdticas, ha dado la prueba de esta idea, formulada desde
antiguo por los clínicos siguiendo a VERNEUIL y RECLUS. De manera
que al primitivo trabajo de unificación y de síntesis realizado en este
asimto por la microbiología, ha subseguido, merced a los progresos
de esta misma disciplina, un estudio analítico que ha conducido de
;~evo a la división de este grupo y a la demostración de supuraciones
tas distintas del absceso tuberculoso,

•
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raron su estudio (véase el capítulo Esporotricosis).
gu Las esporotricosis hipodérmicas adoptan, de ordinario, la forma
gomosa con focos múltiples; la enfermedad se caractenza por la apari­
ei6n de nodulitos subcutáneos, múltiples (de 3 a 50 y hasta 6o), disemi­
nados, que se desarrollan progresivamente en algunas semanas; estas
nudosidades crecen poco a poco y acaban por adherirse a la piel; son
primero indoloras y duras, pareciendo pequeños núcleos su~cutáneos;
en cuatro o seis semanas evolucionan hacia el reblandecimiento, for­
mando luego pequeños abscesos fríos, los cuales dejan de crecer, 110

repercuten sobre el estado general ni tienden a ulcerarse. Aban~ona·
dos a sí mismos no se abren; incindidos, van seguidos de ulceracto~es
redondeadas, sifiloides; tratados por el yoduro pueden curar en quf
ce o sesenta días Al lado de estos gomas esporotricósicos hay que se­
ñalar una forma. más rara, la esporotricosis con grandes abscesos q~e
puede dar lugar a voluminosas colecciones que contengan 30o y has!%
500 ·centímetros cúbicos de pus; ésta es a la precedente lo que el absc~­
so frío es al goma tuberculoso. Por último, existe una forma linfat1?"
tica caracterizada por la sistematización regional y linfática, 1o preci
del punto de inoculación y la persistencia en forma de ulceracioueS,

$1.° Anatomía patológica.Absceso tuberculoso.Dos ca",
teres diferencian el absceso tuberculoso de los demás abscesos: 1• '
pared o membrana limítrofe, y 2.°,su contenido.

A) PARED. Todo absceso frío tiene por pared 1itante ""
b1 L tra"membrana, que ANNEL,ONGUE designó con el nombre de metii

ABSCESOS FRÍOS
79

lógena. Desempeña, en la evolución del absceso, un papel
ber :. 1 bols ·. te 1.G'. . no es una simp e o sa 1nerte, limitante; representa, por elactivo. .. : .

contrario, la porc10n mvasora y progresiva que produce el pus y
ropaga la lesión. Esta pared es unas veces delgada, otras gruesa:

P . P tras que en ciertos abscesos osifluentes se halla reducida a una
J]l1e11 • t . .bolsa fibrosa de escaso grosor, en ceras supuraciones frías del tejido
elular subcutáneo puede alcanzar un espesor de 2 a 3 centímetros

·ea a hallarse densamente infiltrada por núcleos tuberculososwerc
confluentes.

Su superficie interna está a veces provista, como ocurre en los
abscesos fríos osifluentes en que el proceso parietal está detenido, de
una membrana lisa, sin desigualdades o prominencias, revestida
de una capa fibrinosa delgada. No obstante, de ordinario es anfrac­
tuosa, mamelonada, a veces areolar; ya grisácea con estrías sanguí­
neas, ya de un rojo vinoso con placas apizarradas; presenta acá y
acullá puntos amarillentos que corresponden a masas caseosas que
forman en su espesor divertículos, que se constituyen por la abertura
de focos parietales en la cavidad central. Su superficie externa, lisa y
homogénea cuando ya no progresa y se ha limitado el absceso, pre­
senta, por el contrario, en aquellos que están aún en vías de creci­
miento, mamelones excéntricos que avanzan por los intersticios
musculares, siguen las vainas de los vasos, en una palabra, invaden
preferentemente los puntos donde se encuentra un tejido celular
laxo.

B) CONTENIDO. El pus de las colecciones frías ofrece carac­
teres especiales: en lugar de ser, como el pus flemonoso, espeso, pe­
gajoso, bien ligado, es seroso, amarillento, mezclado con grumos ca­
seosos. A veces está coloreado por la sangre, otras tiene la apariencia
del aceite y mancha el papel; en algunos casos es de color amarillo
límpido y el tumor se parece a un quiste. En otros abscesos, el conte­
nido se concreta, se deseca, se cuaja en una masa sólida, comparada
ª la almáciga de los vidrieros, como se observa en los abscesos sólidos,
en los abscesos caseosos de Lannelongue, o abscesos residuales de
Paget. Su composición química le distingue también del pus flemo­
noso: contiene menos elementos sólidos, menos leucocitos Y una pro­
porción mayor de albúmina y de mucina. Desde el punto de vista bac­
teriológico, los bacilos sólo se encuentran en él en pequeña cantidad.

$2.° Patogenia.Un absceso así constituído corresponde a la
fase de reblandecimiento de un depósito tuberculoso circunscrito, de un
~berculoma: esta noción capital es el resultado de los trabajos de
RISSAUD y JOSIAs sobre los cromas tuberculosos, y de los estudios

de1, tití, ·ANNEL,ONGUE. En efecto, supongamos un tuberculoma cons 1 Ul·
0 Por la aglomeración de folículos tuberculosos confluentes evolu-



So DE I,AS rnFECCIONES QUIRÚRGICAS

. d 1 t · dc celular Pasará por las fases sucesivas de crude,cionando en el .en1do·. d
y i'eblandecimíento. - d 1

Se presenta primero en forma de turnar macizo, e_vo umen Varia.
bl ª dualmente desarrollado. En este m1omento, si se practica +,

4rece como una masa amarilla, más obscura en su centro.±
efecto, en este centro, que corresponde a las lesiones más antigua
los elementos celulares se confunden en una masa opaca, por tran.
formación caseosa; después este caseum se reblandece Y forma el Pus.
Desde entonces se produce un doble trabajo: por 1una parte, la caven4
central se agranda gracias a los progresos de la fus1on destru~twa de
los tejidos patológicos y a la licuefacción de los elementos caseificados
necrosados que caen en la cavidad; por otra, la pared donde se en­
cuentran, en medio de una proliferación celular a_bu~dante, tubércu.
los jóvenes en vías de formación, crece por su periferia, ~?rma mame­
lones y tiende a propagar la infección bacilar por los tejidos vecinos.

De este modo se ha formado un tumor hueco que representa el
absceso frío del tejido celular. Su evolución es variable según los
casos. Unas veces la formación tuberculosa continúa creciendo por
reblandecimiento central y extensión periférica. Sigue avanzando
hacia la piel, formándose después una abertura cutánea por el reblan­
decimiento y la fusión caseosa de las partes infiltradas; la cavidad
se vacia de este modo de su pus, de los restos fibrinosos y de las masas
caseosas desprendidas. Este orificio, cuyos bordes son generalmente
anfractuosos, adelgazados, violáceos y despegados, tiende a quedar
fistuloso, eliminando poco a poco los productos grumosos resultantes
del reblandecimiento de los folículos que acribillaban, por decirlo así,
la pared del absceso. Al cabo de un tiempo variable, este flujo puede
agotarse, rellenarse la cavidad y sólo quedar una cicatriz cuyos cara­
teres son el ser adherente, deprimida, o formar por el contrario algu·
nas veces un pronunciado relieve sobre los tegumentos.

No siempre las lesiones tienen una evolución destructiva. Pueden
marchar hacia la curación envirtud de la doble tendencia que señala
la conocida fórmula de GRANCHER: el tubérculo es una neoplasia de
tendencia fibrocaseosa. Se ve entonces que la zona de infiltración
parietal cesa de extenderse y que una envoltura fibrosa enquista la
masa tuberculosa. El contenido hasta puede reabsorberse, no de·
jaudo más que una pequeña induración cutánea, como se observa en
ciertos gomas escrofulosos. En otros casos, el absceso tubercul050

sufre una transformación quística: su pared se torna fibrosa, su con·
tenido más flúido, se decolora y pasa del amarillo a un estado de
transparencia más o menos perfecto.

§ 3- º Sintomatol~gía y diagnóstico._ En la fase de crudeza,;
tumor tuberculoso tiene, generalmente, forma redondeada; es
consistencia sólida e indolente. En el estadio de reblandecuniento, 50
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tral se hace depresible: aparece allí la fluctuación ptt-• ón cen . . .. , . . . , . ,
liorcl ·arse esta fo11nac1011 del absceso sm reacc1on a11reciable 0. do oper • . . . . ,
(bell aetenninar ligeros dolores y un aumento de temperatura local
pie

General. 1is. 1 »tri < 1Y" di o-nóstico c meo con a esporo ncosts se asa en los datosEl a,, .
. tes· los tuberculomas evolucionan, en general, más lentamente

S¡atúCI1 • t • ' • 1 ult' li "d d •" 1 gomas esporo:ricos1cos; a m tiplei.a ordinaria de estos
gne os 1 1 . d . • d . . .su asiento en a 11po«erm1s, su 'ureza primitiva, su reblan-
comas» i: itadc l tr l' _,, .Rento parcial y mu a o a cen ro, e engrosamiento de losdecim1e1 :2

d infiltrados por la producción morbosa y la ausencia de infartobor es .
aan"lionar, son una sene de datos que deben hacer pensar en la
" Jirotricosis. El pus tuberculoso es seroso, grumoso y mal trabado;
esr • ' • • Ad ' 1 ·11el pus esporotricos1co es v1scoso y gomoso. temas, el sencillo pro-
ediroiento del cultivo en fno y la esporoaglutmac10n solventarán
todas las dudas. (Véase Esporotricosis.) Este diagnóstico tiene una
importancia práctica considerable y debemos pensar siempre en él,
ya que podemos evitar al enfermo inútiles operaciones, dado que el
yoduro, a dosis masiva de 8 a ro gramos, es suficiente para curar las
lesiones esporotricósicas.

$4.° Tratamiento. Podemos emplear estos dos procedimien-
tos: 1.°, las inyecciones intersticiales; 2. º, la intervención cruenta. No
abrir los abscesos fríos; no dejarlos abrir; obtener de las punciones e
inyecciones todo el efecto útil: tales son las reglas que hay que repetir
continuamente a los prácticos. Muchas fístulas persistentes, muchas
infecciones irremediables son hijas de la incisión inoportuna de un
absceso tuberculoso. Las inyecciones, sobre todo las de éter yodofór­
mico o de mezclas tales como la de Calot (aceite esterilizado, 7o gra­
mos; éter, 3o; creosota, 6; yodoformo, ro) son convenientes para los
abscesos fríos no abiertos, sobre todo en los niños, en las lesiones
P~co progresivas y en las regiones descubiertas que afearía mm cica­
triz. Repetidas, practicadas correctamente, ayudadas ele la vida al
aire libre, y sobre todo de un clima marino, consiguen a menudo
buenos resultados. La punción no debe hacerse perpendicularmente en
la zona cutánea reblandecida; la aguja debe puncionar oblicuamente,
en piel sana; se vacia el absceso, y luego se inyectan de 2 a r2 gramos,
Según el t, d • t 1 di..samano de la cavidad y según la edad. Ca a s1e e u oc 10 e a.
se repite la punción, puncionando en sitio distinto.

Cuando el tuberculoma en estado crudo es limitado Y fácilmenteacc ·¡
d es:ble, se le extirpa, antes de su reblandecimiento, como un ver-
adero t . tidmor. Cuando es demasiado voluminoso, cuando ha resis'1 0
puncione :. . ., do
t. se inyecciones sucesivas y con mayor motivo aun, cuan

está compl· ·+fe·tad
S P etamente reblandecido fistuloso y por tanto, 1recta 0
. eeund . . , , . ' .
.,_ lar1amente por los gérmenes puógenos, se incinde el absceso, seacia e ' '5 ' ,

} se destruye con la cucharilla la membrana tuberculogena.
Maun , , 6

PATO1O,íA EXTERNA.T. I.
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Conviene recordar en tales circunstancias que desde el 1omento
que queda abierto un foco tuberculoso está expuesto a se invadid,,
por otros microbios qnc. procedentes del exterior y asociándose al 1.
cilo tuberculoso, podrán aumentar la gravedad de los fenómeno
infecciosos. Este peligro existe especialmente en los casos en que

1 t. . t seguido por el absceso fno hasta abruse en laextenso e! rayecio '
f. • t, 1cº (ctial ocurre eu esas largas bolsas os1fluentes quesupertere cuan :4 : d ,

el · d desde la coluuma vertebral hasta la región te la ingle),esc1en@en a • ,1,
cuando ese trayecto fistuloso es anfractuoso e 1rreguuar, pues todas
estas condiciones son favorables para el estancanuento del pus y la
persistencia del estado séptico.

ETAPA GENERAL

SEPTICEMIAS Y P UOHEMIA

Definición.La palabra septicemia se aplica hoy a las enferme­
dades infecciosas caracterizadas por la presencia de microbios y to­
xiHas en /a sangre: es una combinación más o menos variable de
bacteriemia y de toxinemia. En oposición a la infección localizada, el
rasgo esencial y común a todas las septicemias es la generalización,
eractas al tránsito por la sangre de los microbios y de sus toxinas:
/a genera.!-ización de la taxi infección. En el curso de muchas infecciones,
la práctica sistemática del heinowltivo nos ha demostrado la fre­
cuencia del paso por la sangre de gran número de microbios pató­
genos, pues el medio sanguíneo es poco favorable a la multiplicación
de la mayor parte de los microbios; las bacterias no proliferan como
en un medio de cultivo; sólo están ele paso por abocamientos suce­
sivos procedentes de un foco local. Inversamente, existen algunos
casos donde, después de una fase de infección generalizada por :1ª
sanguínea, el microbio se localiza secundariamente en uno o var1os
órganos y provoca focos supurados gracias a los infartos microbia­
nos: la enfermedad, primeramente general-izada, tiende a local·izarse.
A esta combinación de infección general y de localizaciones sup
radas que se aplica la palabra sépticop·uohemias. Toda bacterie~ua
coexiste siempre con una toxinemia, porque todo microbio fab:ica
toxinas; en cambio, existen toxinemias puras: tales son las producidas
por los microbios del génerp bacillus, por los bacilos diftérico Y tetll·
nico, por el aedematiens y el vibrión séptico, grandes productores
de toxinas solubles, que no invaden la sangre y quedan arri11conada5

en su foco primitivo donde fabrican intensamente sus toxinas, que
se diftmclen.

: • : milEvolución moderna de la cuestión.-Con el nombre de sept·icer <,Jn
ProRR había designado un grupo de afecciones causadas Pº

DE LAS SEPTICEMIAS

·n de la sangre, a consecuencia de la acción de materias pú­tte"",, oran a _manera de venenos».
rid?,}} s esta atteración de la sangre? La bacterioloaía contern-

~
1
~
1
: acaba de dilucidar_ este asunto. Esta revisión éinpezó, des­

%$, con las investigaciones de PAsrEUR sobre la ferientaei6n
de, ,trefacción; encontró su primera fórmula precisa en la comu­',",'i que este sabio dirigió, el 22 de enero de 1878, a 1a Acade-
111~ d Medicina de Pans. PASTEUR admitía varias clases de septi­
mi," ero estudiaba más particularmente la producida por el
c%9g"""? tico. del cual trazaba la biología, en un cuadro destinado
Vl f!O 'f' • • t Cno sufrir modificaciones m1 retoques. 'OZE y FELTZ demostraron
{to seguido que la sangre septicémica era virulenta; DAVAINE des­
' lió e:s:perimentalnlente esta vtrulencrn llevándola a un aradotfºque una trillonésima parte de gota bastaba para matar ubn co-
11~fo. Desde entonces se ha establecido una fórmula fundamental:
ta septicemia es función de la virulencia de la sangre.

Clasificación.Después, este trabajo de análisis ha proseguido
desde el doble punto de vista bacteriológico y clinico: no hay una
septicemia, hay septicemias. Las septicemias quirúrgicas son:

r. º La septicemia estreptocócica, cada vez más rara por la asep­
sia y la antisepsia, sienelo aún la más frecuente de las septicemias
humanas (estreptococias puerperales; estreptococias ele las infeccio­
nes y operaciones; estreptococias criptogenéticas sin puerta de entra­
da visible, originadas a menudo de una infección de la boca, de la
faringe, de las fosas nasales, de las amígdalas; estreptococias micro­
genéticas, cuyo punto de partida son pequeñas lesiones de la piel). El
estreptococo es un huésped habitual del hombre: se le encuentra en
la superficie de las mucosas. Es difícil precisar el momento en que
el estreptococo, habitante normal de las cavidades, se convierte de
saprofito en patógeno. Esta transformación es favorecida por con­
diciones especiales del terreno (sobre todo enfriamientos) y por otras
distintas causas que exaltan la virulencia del microbio. El estrepto­
coco hemolítico es el que se encuentra más frecuentemente en los
enfermos de septicemia quirúrgica,

2.° La septicemia estafilocócica se presenta muy a menudo como
complicación imprevista de una lesión prima1,ia. mlninia (furúnculo
;obre todo del labio superior, ántrax de la cara, panadizo). El esta­
"]l0coco es el microbio que tiene más tendencia a producir, después

, e una fase septicémica, localizaciones sec1.indarias supuradas: oste1tls
yuxtaepifisarias, flemones perinefríticos y abscesos de riñón que· pa-
recen pri ·t' • t' t •d 1 mtvvos y no son más que la consecuencia de una me ·as ·as1s
de ª septicemia estafilocócica· de ahí la reo-la de buscar la puerta
ae entrada ele estas estafiloco¿emias pues s~n tan fnlnúnantes que
a.,,$"" no es posible, clínicamente, coñocer 1as localizaciones secin­
lent •. Al contrario, la estafilococemia tiene una evolución más

ª:,mcluso ele meses y años.
bio/Ios L': septicemia gangrenosa, producida por microbios anaero­
lifo,,""Jds frecuentes, con el bacilo perfringens, son el bacilo fundu-

(Septicemias postanginosas) y los estreptococos anaerobios.
rit¡,, '«a septicemia colibacilar (colibacilemia, frecuente en las pe­
Orig ts post?peratorias, postapendiculares y en las infeccwnes de
coc·oen¡unnano o biliar). Él neumococo, el bacilo pioceánico, el ono
de í,¡' &?terococo, el tetíágenos, saprofito banal dé la piel, de la boca,

ann"e· la b t • 'ó • d t 1 ,, ,, sola yaasociad "" a acteria piogena de orina puede :ampren, ya '>

con los precedentes, dar lugar a septicemws q111nirg·zcas.
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Para provocar la enfermedad, los microbios patógenos usan s
t · t, .· ns qiin ellos mismos fabrican. Las to,,;inas pueden i.tbs.ancias tóxc, '€ '', d l, ti : h engedrar las lesiones y los síntomas le las sept1cem1as; te aquí la n3}'
moderna que la bacteriología ha establecido (véanse págs. 23 , "o
siguientes): solamente ellas explican los hechos, ya que esta,4%,,y
herida inféctada, 1os síntomas generales son iguales, estando i4',"
gre algunas veces estéril y otras infectada. La intoxicación bacter¡""
no explica el todo en el determinismo de las toxinas. particular1el
en las grandes toxemias de la gang·rena gaseosa, el origen de los v e
nos <est<;wá en el sitio en donde se efectúan las alteraciones quím _ene.
bajo la influencia de la autólisis o de los fennentos bacteriano;cas,
t& erandes masas musculares necrosadas de las heridas. Otra ',"d di h • t . . , Usaque debemos tener en cuenta te licha intoxicación química es la
acidosis de las grandes infecciones y la calidad del terreno de defensa

Por otra parte, se confirmaba por múltiples experimentos n¡
un mismo microorganismo, en grados distintos de virulencia j
diferentes condiciones de inoculación, puede dar lugar a una sinto.
matología variada; para el estreptococo, por ejemplo, cambia desde
la erisipela benigna o del flemón muy circunscrito hasta la infección
sanguínea mortal sin lesiones locales. Pluralidad de las manifestacio­
es debidas al mismo microbio; es el reverso de esa otra proposición
anteriormente citada: pluralidad de microbios capaces de provocar la
misma manifestación.

En patología puerperal la tesis de WIDAL (1889), en conjunto
formula esta concepción. Un solo microorganismo, el estreptococo'.
es suficiente para producir todos los tipos climcos y anatómicos,
agudos y crónicos,_ de la infección puerperal vulgar: la forma septi­
ce1111ca pura, la flebtbs de la flegmasía alba dolens, la forma pioémi­
ca con abscesos a distancia.

Patogenia. - El hecho capital en una septicemia es la presehcia
en la sangre de microbios patógenos; así, pues, el hemocultivo es la
prueba necesaria de esta presencia real y la base del diagnóstico.

Cuando el hemocultivo en una septicenüa es negativo, podemos
decir que falta una cualidad esencial.

E~ hen:ocultivo es fácilmente positivo en el instante de pasar
los microbios a la circulación: es decir, se debe practicar tan pronto
como sea posible después del escalofrío y de la elevación térmica.

Puede darse el caso de septicemias clinicamente bien 1nanifieS·
tas, y en cambio el hemocultivo ser negativo. Es debido a que el
paso de gennenes a la sangre es generalmente discontinuo, haciéndose
por descargas bacterianas intermitentes. Hay, además, estados bac
teriémicos temporales y benignos a 1 1 S , 'n ha. . . , os cua es AUVE, con razo ,
insistido en llamar «bacteriemias de acc • +t ·terizad . :o1panamieno», carac
os por descargas microbianas en la sangre, no ya intermitentes, sino

]",",,,2,ge.i«ca. si gaveta para to su«scstvo cree«cite "
El 1 e 1s y ántrax) en donde el hemocultivo no es positivo.

hemocultivo franco no es siempre constante en las septic
m1a5 "do es positivo, mis bien es tardto (el laboratorio no no
respon erá hasta p d 1, : • -" asa os a gunos chas, sobre todo ara el estrepto
coco). IIe aqm por que el hemocultivo ha de ser pr!:ticado con w1ª
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severa técnica. Los gérn1enes en la sangre están a menudo en can­
tidades reducidas; es preciso trabajar con unos 15 ó 2o centímetros
cúbicos, y como esta sangre tiene un poder bactericida es indispensa­
ble que la jeringuilla sea descargada en una cantidad ele caldo su­
ficiente para diluir los anticuerpos que se encuentran en la sangre
del medio (al menos 250 c. c.). A medida que la infección avanza
y que las descargas bacterianas se suceden el hemocultiYo se hace
más fácilmente positivo.

Algunas nociones esenciales. - r. La septicemia tiene, pues,
por condición, la presencia constante o pasaje1'a del germen en la san­
gre. No se pueden oponer la septicemia con la piohemia. Los gérmenes
circulantes se pueden localizar en todos los órganos.

2. El foco de origen es una reserva de agentes 1nicrobianos, ele
donde a partir de éste puede dar nuevas descargas bacterianas suce­
sivas, ya que el peligro está en estas nuevas y reiteradas aportacio­
nes de gérmenes conducidos por la sangre.

3. A su vez, los focos secunda·r-ios son centros de difusión mi­
crobiana.

4. El foco inicial puede ser: r.°, aparente, a pesar de la despro­
porción posible entre la mínima lesión inicial, fuente de la infección
generalizada (ftrrúnculos, pequeñas heridas, foliculitis) y la gravedad
de las sépticotoxemias (septicemias microgenéticas); 2.0, ornlto (sep­
ticemias criptogenéticas; abscesos prostáticos latentes; tromboflebi­
tis otógenas; septicemias post-anginosas); 3.°, enmascarado (por la
pluralidad de focos secundarios, que llegan a ser fuentes microbia­
nas secundarias, septicemias plurifocales).

5. En ciertas septicemias animales (carbunco) hay no sólo pi-e­
sencia, sino pululación en la sangre de las bacterias, que se multi­
plican como en un medio de cultivo; se parecen a las septicemias
humanas, más exactamente a las bacterienl-ias, don.ele los gérmenes
son simplemente transportados por la sangre, vertidos por descargas
bacterianas sucesivas salidas de un foco localizado, sin que la mul­
tiplicación bacteriana se realice en el torrente circuculatorio.

6. Es preciso considerar que toda bacteriemia no toma fatal­
mente la conducta de una septicemia verdadera: para que los micro­
bios determinen una infección en la sangre es preciso que ellos sean
P_0tentes, o, al menos, que proliferen activamente y subsistan algún
tiempo adaptándose a las condiciones del medio hemático. Hay
infecciones en que los ntlcrobios, nacidos de un foco local, pueden,
en pequeña cantidad y de manera pasajera, ser acarreados por la
sangre, sin determinar fenómenos clínicos duraderos (travesías mi­
crobianas); su vida intrasanguínea es efímera, y son destruídos e
lllactivados si nuevas descargas no los refuerzan: el bacilo de Koch,
:1 ~neumococo, el mismo estreptococo (después de una cura en
eridos ele guerra), pueden de esta manera pasar a la sangre, Y ser
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1)01• el 1-1en1octtlti,·o en este 1no11.1en~o, si_u lial_>ei· tdescubicrtos _
materialmente tiempo para provocar una metástasis len,,lid9e,

1.° ¿CóMO SE REALIZA LA INFECCIÓN DE 1A SANGRE?r, 4
·r ede generalizarse más o menos bruscamente; a ,,, Od,mntecce1on pue d+" • ,,,¿,'. 'Uenuz
resulta desi)ués ele un penado 111clete1n11nado de pululaciou 1 .º

'l d . ocal¡zda. Ejemplos: el carbunco, que solo puede ser una infección 1,
(pústula nrnligna), esta expuesto a tenntnar pot septiceuua; lag 1

uococia, tipo ele enfermedad local, puede dar lugar a verdaderas se¡~:
ticemias; el estreptococo, el puógeno más vulgar, puede ser age
ele o-ravísimas septicemias en la üebre puerperal; un sunple fnrúi e

>: :. «tfil . helo puede determinar una septicemia es a t ococtca.
2. Esta diseminación general del virus es función ya de la hip,

septicidad y de la hipertoxicidad del agente patógeno, ya por insufici
cia defensiva del terreno (traumatismos con atrición 1nuscular, hema.
tomas que crean una exaltación de la virulencia) ..

3. Una intervención inoportuna o brutal puede desencadenar
una septicemia fulminante. El acto quirúrgico en estado agudísimo
ele la enfennedad puede crear la infección generalizada. Ejemplos:
septicem.ias m.ortales, después ele un tratanüento quirúrgico de un
furúnculo de la cara o de un ántrax; septicemias hematógenas por
trepanación muy precoz en casos de osteomielitis.

Pero los microbios, después de haber franqueado los obstáculos
que los separan ele la circulación, entran en el torrente sanguíneo,
pudiendo llegar a él por dos vias. Primero, por el sistema linfático,
que es el camino habitual de las septicemias, cuyo punto de partida
esta en la piel, especialmente en la erisipela, que parece desempeñar
un papel de importancia para la reabsorción de los leucocitos emigran­
tes, cargados de estreptococos; en esta vía, los gano-Jios linfáticos des·
emperran el papel de «barreras» y pueden, en l~s casos benignos,
detener la propagación ele los microbios. Pero la invasión sangUÍ·
nea se realiza secundariamente cuando se trata de las o-randes infec·
c10nes ele evolución . 1:r , º . se. grave. He aquí, por ejemplo, un 11édico que
ocas1ona en la mano una picadura anatómica o ~na contaiuinación
operatoria· de la herid • f t el ' f ai,
t • ' ª 111 ec a a parten algunas rastras lin anb-""" Ie conducen a una adenopatía de 1a axila. Después de
ase e e' localización apa . t 1 . , te J:1
0-, . ren e, a afección alcanza bruscam1enTegon supraclavicular; apr . toco

cenlia h . ' arece un intenso escalofrío· la estrepse a establecido· el h 1 . 's , ' emocu tivo es positivoegun una seaunda hip , t . • . t . 1
penetración me,j,,, otesis, esta fase linfática no exis'0 i.ct.na intravascula l · f :± se hadirectamente e 1 f . •• r, a 1nrección sanguínea, S ¡, n e oco pr1 't; del
venas. Así l)arece . 111 tvo, ª través de los capilares Y r·ocurrir en las puoh . . 5 pueperales en que los .. tenas y en esas infeccione

rasos utennos so1 · • • . didosPel estreptococo· en 1 _. . 1 pr.u1.ubvaiuente 1nva 'óJI
' as septicemias que suceden a una intervencl
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quirúrgica sobre un foco infectado, a una puntura anatómica, don­
de esta penetración directa intravascular puede tmnar una forma hi-
peragucla. . .

Una vez llegados los nucrobws al torrente circulatorio, todavía
no queda, sin ei~bargo, la ec~norrúa sin defensa de ninguna clase.
Hay microorganismos anaerobios, como el vibrión séptico, para los
que el medio oxigenado de la sangre es inhabitable. La acción fago­
citaria ele los glóbulos blancos y la ele las células endoteliales pue­
den atajar o localizar la infección. Estos datos, dice I\1E1'CH1'.TIKOFF,
demuestran que los nJ..icrobios que han penetrado en el organismo
son apresados por las células con una rapidez extraordinaria. _-\.sí
queda explicado que en la verdadera septicemia haya alternancias
de hemocultivo positivo y de esterilidad sanguínea.. Los microbios 0
las toxinas, inyectadas en las venas de un animal, son eli.ntinados
en parte por las vías naturales: riñón, intestino, bilis; de ahí se de­
duce la. importancia que tiene para la agravación del pronóstico de
las septicemias la existencia de insuficiencias visce1•a/es.

2.
0 ¿POR QUÉ l\IE;CANISMO I,OS GÉRJ\1:ENES QUE HAN PASADO A

LA SANGRE DETERMINAN I,OS ACCIDENTES SEPTICÉMICOS? ¿Cómo,
desde un principio, esta infección sanguinea llegará, en un caso, a
la forma septicémica, acusándose por el predominio de los fenómenos
generales (hasta el punto de hacer pensar, en algunas estafilococias,
en una fiebre tifoidea), y en otro, en la forma puohémica, con supu­
raciones diseminadas, por embolias microbianas (focos purulentos
en el higado, pulmones y riFiones; artritis purulentas de los ntiem­
bros; prostatitis supuradas, parotiditis, pericarditis purulentas)? Ge­
neralmente, se ha buscado la explicación de este hecho en la rapidez
de evolución de la enfermedad: el envenenamiento total se realiza­
ría antes que el trabajo de supuración haya tenido tiempo de efec­
tuarse.

Un progreso decisivo es el que se desprende del farnoso experi­
inento de Roux en 1887: habiendo filtrado, en una bujía Cham.­
berland, un cultivo diftérico virulento, comprobó que el filtrado era
virulento, aunque estaba desprovisto de cuerpos microbianos. Así,
P:1-es, no es el microbio lo que mata, sino su toxina, y en las lesio11cs
vscerales de las septicenJ..ias, y en las perturbaciones funciona/es que
de ello resultan, es donde hay que ver las n10clificaciones anatómi­
€as de orden tóxico. Conocemos la exquisita sensibilidad ele la glán­
dula renal (nefritis con riñón grande y blanco) o hepcitica (ictericias
1l~ecciosas ele origen septicéntico) respecto ele los venenos micro­
Pianos y1, ·.d, ,, a5es• a varie ad ele las alteraciones que <c:stos provocan en e 1c 10
~~~an_os. El 1neca11i.sn10 es sencillo: estos cuerpos, <licc CnARRTN.

<L
1 ª'"1esan el filtro renal para ser elirn.inados con la orina (munento

de la t id. : dl-O1ciad urinaria en el momento de la descarga tóxica e
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. 1 lecencia) • deterioran este filtro de 1odprincipio de a conva '. 1 _. Pare
• +id. el rnercuno y el plomo. as toxinas pro, "cido a la cantan a e . 1 . "ºca
·t ·t· flebitis bronquitis y congestiones pu monares. Alteran 111

at en 1s, , . , li · d t . as
t, • d 1 1-11testino cuya fw1c1on e nuna ora es ·an unporta •un1cas e , . nt
(di . , t· ) Influyen sobre los centros nerviosos de la ca] .arrea septuca). . .:. d lori
f• • provocan, según la dosis y la vaneda de veneno ba1ca1on y , .. p ·5, t 1¡. te.
. • 1 hipotermia o la luperternua. epntnen atu 1e11 y debiJi·nano, a 1 . .
t 1 • rdio· de ello es un ejemplo la toxma estreptocócicaan a nuoca que
actúa principalmente sobre el corazó~1. Las hay, . como las toxinas
estafilocócica y estreptocócica, que tiene la propiedad de destá
los glóbulos rojos, siendo, por tanto, hemolíticas. Por ultuno, obran
sobre los centros nerviosos depnnuendo o excitando la actividad
cerebral. No hay un solo síntoma de las septicemias que no haya Podi.
do ser reproducido por la inyección experimental de productos sol.
bles microbianos.

3.° ¿CÓMO SE PRODUCE EI ABSCESO METASTÁTICO? - En la puo.
heniia obsérvase una lesión 111.uy especial, el absceso metastático, el
cual supone la acción personal del nucroorganismo. De todos los mi­
crobios capaces de infectar la sangre, el estafilococo es el mds apto
para producir metástasis supuradas; según LENHARTZ, estas metás­
tasis se producen en 95 por roo de las septicentias estafilocócicas,
mientras que únicamente se observan en 35 por roo de las septice­
mias estreptocócicas, 25 por roo de las neumococias y 22 por roo
de las septicenuas colibacilares.

El 1uecanis1110 de la infección purulenta (puosept·icemia metasta­
sante) fué antiguamente objeto de numerosas teorías. Actualmente
su comprensión nos parece sencilla.

s_epticemias tromboflebíticas. - El hecho capital es la flebitis
previa que ha lesionado la pared venosa: los gérn1.enes infecciosos
del foco_ local (infecciones histerógena, otógena, portal, bucal, fig
ra 46) hieren en un principio la capa interna de la vena; la flebitis
precede a la tron1bosis, como ha de1uostrado la Escuela anatowo·
patológica francesa. La trombosis reacción de defensa es parcial
o total. En la hipótesis de embolias sépticas son fragmentos de coá
gulo infectado los que son lanzados a la circulación, bloqueaudo
los órganos, principalmente 1os pulmones, donde forman focos de
infección secundarios. Además de esto d t n recientes

• • • .o ·, como emues ra
expenencias,_ es iinposible causar la 1uuerte por obstrucción masiv"
d; _ las ar~enas puhnonares por cue·vpos embolizantes volumi7wsos,
al contrario, el enclavanuento de partículas pe ueFías (como grano
de p1eclra pon1ez) que 11 bl q pero
rt. 1 ° oquean la circulación pulrnonar,rran la pared de los capil? + ¡q,me!l

te fatales. - • ·" l a1 es, pro,·ocando reacciones rápt al

Desde 1872 CILAUVAU demostró _ ·,sufiexpcrunental111ente la 11
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Corazón derecho
Cfrntlación mena,,

Ei\IDOJ,IA PUÍ,1\IONAR

Ca.dlot.
on..bolisé.

danslaod.n.e.
fmorale

Fjºtr::r. 4f-~Trombo séptico procedente de una
lebitis del sistema de la vena cava inferior,
fue ha determinado la producción de embo­
tas hacia el corazón derecho y los pulmones.

. º·1 D., aurícula derccha.-Vcntt', dr., veotrícu­
""¿,S"Pecho.-Poumon,_pulmón.4rt.pum.,

cna pulmonar. - Vcinc cave t'.11/., vena
{}}23,inferior.Foie, hígado.caitót vena
·u ilta_quc intcr11c, co.'igulo proceden te de la?% ,Joma. 'ca@iüu en@iis i«ns ia
én,,'moralc, coágulo atascado a modo de

010 de la ven.a femoral.

89

Corazón izquierdo
Circulación 1nayor

E~lBOI,IAS POI,IVISCERAI,ES

Fig. 45.-Trombo séptico desprendido de una
válvula aurículoventncular 1zqmcrda (en­
docarditis infecciosa). que ha dado lugar a
embolias diversas en la circulación mayor.

O. G., aurícula izquicrc.la.-Vcntr. g., ven­
trículo izquierdo.-Aortc, ?-<?rta.-!?nn, n­
ñón.Caillot parti de l'orifice auriculovcn­
triculairc, coágulo desprendido del orificio
auriculoventricular.Embolie projete dans
l'artere Jémoralc, embolia que ha penclra­
do en la arteria femoral.

ciencia ele la teoría ele b ernbolia; obtuYo en el cerebro infartos Y
abscesos 111iliarcs sen1c-jantes a los abscesos puohé1nicos, inyecta11<lo
en la carótida de caballos pus cuidadosamente filtrado, incapaz ele
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, • ente en los capilares. La flebitis prev·atascar·se rnecc11uca1n d á 1 . f la
ból• de IJartícuJas e coc gu o 1tectado +, «lt nsporte em 1co 1 • . o s

ra . aa producirlos; basta que a infección san, "Opues necesanos par . . 11 d . giif11
' • d v que los microbios, leva os por la circu} ._e,1se haya reahza o y · • 1 E acto¡
l• Ionicen en los capilares v1scera es. s el mecan "se localicen y col . IS1,

de los infartos microbianos.
n se efectúa entonces siguiendo un proceso ALa supurae1o1. Cuy4

f h t diado WIDAL. Los microb10s, acarreados por la sangreases a es u . , d e, se
detienen en la pared de los vasos, y por acc1on e presencia pro
can la degeneración de las células de su endoteho. En contacto de
las células de este tnodo lesionadas, la sangre se coagula, fonnándose
en consecuencia, el trombo con los fenómenos de isquemia 1ocal a
son consecutivos. Ahora bien; estas coagulaciones secundarias son
sépticas, contienen 1nicroorganism.os q1.:e al_~ pululan y determinan
la destrucción licuefaciente por peptonización de los elementos d4
coágulo, glóbulos rojos, glóbulos blancos y fibrina.

Esta inflamación supurativa, nacida en el trombo, se comunica
a las paredes de la vena: la peri/lebitis sucede a la endoflebitis y cl
absceso queda constituído. De este modo nacen alrededor de la vena
suprahepática la mayor parte de los abscesos del hígado en la infec­
ción purulenta puerperal; existen en la lllitad de los casos de puohe­
mia, y por la reunión de pequeños abscesos componentes alcanzan
a veces el ,volrunen del puño. En el bazo, los abscesos 111etastáticos
son bastante raros y residen en el centro del órgano. Los abscesos
del riñón son poco voluminosos y ocupan la substancia cortical de
este órgano, hecho bien explicado por las embolias nucrobianas en
el sistema glomerular. Los abscesos del cerebro son pequeños y ocu­
pan con preferencia la substancia gris. Los del corazón se desarro·
llan en el miocardio Y forman cavidades talladas como con sacabo·
cados en las fibras carnosas.

En el parénquima puhnonar, cuya vascularización es especial,
hay, entre la formación del trombo y la aparición del absceso, 1na
leswn lntermedia, que es el foco apoplético: los núcleos de apople·
jía pulmonar forman pequeñas masas negras consistentes, gruesas
como una cabeza de alfil 1 . ' ede
ale 11

1 er O una lenteja pequeña. Su número pu .
"r hasta cuarenta o cincuenta, encontrándose con preferen"

f ~la los bordes }Jostenores o en los lóbulos inferiores Estos 111·ª\ os negros resultan de la trombosis rnicrobiana de la~ arteriolas
pu manares: se explican v . , .1 1

pre·
• , erosinu mente por el aumento de as1on vascular en la zona e . , t . fda

1 . e xcen nea al territorio de la rama obstIpor as roturas capilares y IJ 1 • f; su
secuelas. Bien se con ;

1
, or la infiltración sanguínea, que son to

> ne1be que los orga <. ntaCcon los elementos de 1, , " ganism1os puógenos, en cO'_,
e la sangre fuera d , ., tura'heridos de muerte, det, " de su vía o canuno na A<.

• teterminen sup r. ..,, ¡len'favorecido dicho proceso por q )raciones, quedando, ' ,ne

l el estado de isquenia de la zona
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9I

SEPTICEMIAS TROMBOFLEBÍTICAS
I. In,ección histerógena
puerperal o abortiva

III. Infección postanginosa

II. Infeccción otógena

IV. Infección portal

fJ. I. l. Vena cava.2. Vena útcroovárica.-3. Vena ilíaca primitiva.-----4-. Vena hipogástrica.
, Venas utcrinas.-G: Utero.-7. Vagina. II. J. Vena yugular intcrna._-2. Sci:io tr_ansverso.
• • _Scuo longitudinal supcrior.--1-. Seno petroso superior.-5. Venas_ de galeno.i. Seno caver­"!!ºpº·-:--7• Seno longitudinal inferior. III. 1. Yugular interna.2. Tronco tirolinguofacial.
,z'Chal posterior.-4. Faríngea ascendente.». Músculos estilofaríngeos.G. Constrictor me-

1o de la faringe.7. Milohioideo.8. l\faxil1.r inferior. IV. 1. Vena porta.. Vena csple­
uica.-s. Vena cólica derecha.-4. Venas yeyunalcs_..,.........:;, Vena cólica izquierda.

traI. La confluencia de estos pequeños abscesos miliares llega a crear
colecciones del volumen de una manzana.

Nos queda por explicar un carácter muy sorprendente y propio
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, ¡s »hémicos: su intermitencia. Parece que el en,,
de los accidentes pno 1

. 110 ocurre en la septicemia. Cad ""
:.¡ sea continuo, con ta

nena1iento no sea , • arece responder a una nueva irrup ..
acceso de las forrnas tipicas p meJ·or a la penetración de una n:1011

• bº 1 la sangre, o, , eva
de nucro 10s ei f t con ocasión de una cura, de una h .
d • d toxina. Y en e ec o, . , et¡.
OS1s e o: d. ' nulosa O de una erosión de la heridd ·d tal ele la capa gra a
a acc1 en " h s veces un ascenso brusco, revelana,1 , . etro marca mue a

0e ~ermom., , t· Las actuales doctrinas sobre las substancia;
la u10cu1acwn sep ictª·1 mm explicación más satisfactoria de/
tºtóxicas nos dan a vez id d a

~n
1

". • E d b'do a la presencia en los tejidos, lespuésintermitencia. s e 1 ) d b t ·
• b d t (momento del acceso , e su sancias el4.cada cultivo a un an e ul . , t

1 á ·t y que por su acum ac1on, en orpeceu suhoradas por e par si O ' • •
• bios. dificultada su existencia, son entoncesdesarrollo. Los nncro ' b : t;

f ·t Una vez eliminada la su stancia an 1septicaPresa de los agoci .os. . d ult'
• , • d t.uída en la sanare el medio e e ivo vuelve ao antitóxica o es r ,,,, ,

• • 1 s microorganismos pululan de nuevo Y el accesoser prop1e1o, os 5 '

reaparece. d 1 1 ·
Examen clínico._ r. Ante todo, el examen .e a cara, e: tinte

«plomizo», los rasgos marcados y el ritmo de la respiración nos dan
la primera impresión de conjunto.

2. No llamar al laboratorio hasta que no hayamos hecho a
fondo nuestro examen clínico.

3. Los resultados del laboratorio sólo son válidos teniendo en
cuenta la calidad técnica y su interpretación. Es preciso no dejarse
influenciar de una idea preconcebida a la cual se le dé una excesiva
hnportancia; es conveniente repetir a menudo el examen clínico;
la con/ormidad de estas dos fuentes de in/ormación es una garantía de
exactitud. b

4. En presencia de una septicenúa sin origen aparente,. us·
car las lesiones, mínimas o encubiertas, con gran atención: lesiones

s re·de los tegurn.entos y de las mucosas, furúnculos más o me~o d .
cientes, - pequeñas heridas cutáneas, alguna vez ya cicatriz~ 85'
faríngoanginas, osteítis, abortos. En los niños buscar minuciosa·
urente las otorreas.

E%5. Hipertermia y escalofríos: he aquí dos signos de alarma.
el enfermo que parece apirético, cuando se toma 1a temperat""

• de .. ·le raciormanana y tar e, aparecen, si se le toma cada tres horas, e ev e
' • al a 4térmicas lgunas veces elevadas, por lo que nos exponem?s. co·

pasen desapercibidas si nos limitamos a la observación clínica
0
,

• t d 1 f ferJll •rne~ e e_ os. en ermos. Hay que tener en cuenta, en los en ar¡¡11·
de vías urinarias, las septicemias hipotérmicas. Uno de nuestros °
des maestros, VILLEMIN, nos advierte que cuando nos digan que Jo
enfermo «está sin fiebre», 1o debemos contentarnos pues es una :tl1_~ilt • 1 Í ' tiiClernuno og a, que se presta a menudo a errores de interpre
Y que nunca debe dejar satisfecho al verdadero clínico.
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G. Cuando la fiebre persiste a pesar de ser el hemocultivo nega­
tivo, desconfiar de las localizaciones infecciosas secundarias O del
despertar de un foco que parec1a apagado (sobre todo en las esta­
filococemias).

La confirmación de los microbios en la sangre no significa7
~1 pronóstico sea fatal; inuchas estreptococemias efímeras curan;que • 1 1. 1 · ·si la enfermedad dura, si las localizaciones supuradas aparecen, si

el absceso de fijación es positivo, si el hemocultivo parece que posee
1enos vitalidad, se podrá esperar. Malos síntomas serán taquicardia
acentuada, con debilidad del iniocardio; polipnea y disnea sin fun­
dainento; delirio; alburninuria; placas erisipelatosas difusas.

Sintomatología. A) FIEBRE TRAUMÁTICA; SEPTICEMIA ATENUA­
DA. _ La antigua fiebre traumática constituye evidentemente el pri-
111.er grado del envenenallliento séptico.

De que 'un operado o un herido tenga fiebre no puede, sin em-
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Fig. 47.- Tipo de septicemia atenuada; hiper­
termia débil, alcanzando su máximo al tercer
día y resolviéndose luego con regularidad.
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Fig. 4S. - Fiebre traumática
caracterizada por la brusca
hipertermia.

bargo, deducirse la existencia de una complicación infecciosa: más
adelante estudiamos estos movitnientos febriles asépticos. La hiper­
termia puede ser provocada por una afección intercurrente, sin rela­
ción con el traumatismo o la operación (paludismo); existe, además,
una «fiebre aséptica» que depende de la reabsorción de la sangre de­
rraruada o de los elementos celulares heridos de muerte por el trau-
1atismo operatorio o accid_ent¡i.1. ..

La fiebre trau111ática verdadera, por lo general, no se manifiesta
hasta el segundo o tercer día: el herido experimenta mi ligero males­
tar; su cara se pone roja y animada; la piel está seca y caliente; la
lengua saburral; el enfenno no tiene apetito; la orína es menos abun­
dante Y cargada, y el pulso, frecuente y lleno. La temperatura 1lega
a38,5y 39º, rara vez 4o; después de tres, cuatro o seis días (fig. 47)
vuelve a la norm.al y puede todavía presentar durante algunos días
un ascenso vespertino.

Si la herida radica en un medio en que abundan los gérmenes,
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t. . foco infectado, el ascenso puede seguir 1,boca. recto. an1guo ,,,.~, "Use
1 • era tarde al traumatismo. es una lllocul . ,mente y desde la pr1mea • laei6

repentina (fig. 48) • . , , · - · t ; 11' ·• . • 1 levacron ternuca pe1s1s e n1c1s a a de OchSe admite que s1 a e . . . o
0

dí t ata de una septicemra: esta arbitrana demarca,,¡',nueve 1as, se .r l distrib :. "Ción

• d t r cuán discutible es a s r1e1ón de este {3basta para emos ra . . f lpo
E 1dd so'lo se trata de una orma atenuada de intmorboso. n real1da , . . · . o.

• : ti ·l virulencia de los microbios es mediana, 0 sus tx1cac1on sep rea. a . , . o.
• co activas u obran a dosis mrmmas. Se encuentra cas·xmas son po . . , 1

•• punto de supuración cu-cunscnto, la razon de ser ds1e1npre, en un e
esta hipertermia pasajera.

B) SEP'I'ICEMIA AGUDA. - La septicemia aguda comienza poi
un solo escalofrío (es el principio habitual_ de las estreptococemias

graves) o por varios escalofríos irre­
gulares, que traducen la penetración
intrasanguínea del agente patógeno,
lo que queda demostrado por el he­
mocultivo, generalmente positivo al
principio del asc'et¡.so 'fe):iril. El esca­
lotrío, intenso, y según la frase cl­

sica, «solemne», del comienzo, puede
faltar; pero la fiebre no falta jamás;
la temperatura, que se había eleva­
do después del traumatismo o de la
operación, no baja, y se mantiene
en sus oscilaciones vespertinas alre-
dedor de 39,5, de 40 y hasta de 41

Es la curva de un tifódico, de un tuberculoso hético, de todo enfet·
mo envenenado· por las toxinas: una línea quebrada, siempre por
encima de la normal, con oscilaciones cotidianas· de un grado a un ,
grado Y medio (fig. 49), la fiebre se prolonga de este modo, en las '
formas mortales, durante cinco, diez, quince, veinte días; los escalo·
fríos se repiten, creando grandes estados de shock; la tasa de la azoe·
mia se eleva; la facies se altera y se colorea como si fuese de plono
lo cual revela la gravedad de la hemólisis, sobreviniendo el final en
una hipertermia persistente o en hipotermia. . ,

Pero conviene saber, a pesar de la rareza de las septicemias apl·
réticas, que· hay infecciones sanguíneas (las que van acompañada,

• • 1 d • r lapre1palmente e hiperazoemia elevada) capaces de acarrea _
muerte sin fiebre y hasta en la hipoterrula. Tal sucede en ciertas s~P
ticéinias peritoneales, las septicemias colibacilares ele 1os nrinar"
inveterados.
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Fig. 49. Fiebre traumática séptico-
puohérnica mor'tai (Ll.!lcas '.C1-1AM:PION-
NIiRE).- ·--- a

Frisson, escalofrío; .M ort, muerte

¡ie
El termómetro no suministra entonces elato alauno: el 65111\c

del pulso es lo que clín-icanwnte predomina en estas ci;cunstanciaS-

SÉPTICOPUOHEMIA

hace frecuente, pequeño, irregular; su curva sube sin remisiones,
en tanto que la ele la temperatura tiende a bajar (fig. 5o); esto es lo
ue se llama la «divergencia de las dos curvas».

q Durante este tiempo, el estado tüódico se acentúa más y más:
el enfermo está indiferente, postrado, delirante; el pulso se acelera
y debilita; la respiración se hace superficial, irregular y frecuente;
disnea tóxica; la lengua está
seca, y la mucosa bucal, la­
bios y dientes se cubren de
fuliginosidades; el estreñi­
miento de los primeros días
se trueca en una diarrea pro­
fusa v fétida; la piel se pone
seca y térrea, subictérica, y
la orina no es tan abundan­
te, siendo a menudo albumi­
nosa, porque el riñón, más
que todos los demás órga­
nos, es afectado por los es:
treptococos.

C) PUOHEMIA. La
puohemia no es, generalmen­
te, una complicación de los
primeros días: sobreviene a
menudo como terminación
de una infección calificada
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Fig. 50.-1. Curva de la temperatura en una septi­
cemia sobreaguda; muerte a 4r0 con r¡o pulsacio­
nes; las curvas de la temperatura y del pulso siguen
un ascenso paralelo.-2. Curva de la tem~-era•
tura en una septicemia aguda (descenso de Ja tem­
peratura y frecuencia creciente del pulso); lns <los

curvas se separan y divergen.

de septicemia, habiendo, no Poul., pulsaciones; Jours, días; m, mañana; s, tarde
obstante, ejemplos de puo- ,
hernias precoces, con abscesos metastáticos, que evolucionaron en
los ocho primeros días de una afección supurativa.

Su comienzo clásico es el gran escalofrío puohémico, parecido
al escalofrío de la neumonía o de la fiebre intermitente, y que puede
atacar repentinamente a un operado o a un herido que hasta en­
tonees marchaba bien. Pero estas sensaciones como principio no cons­
tituyen regla constante: a veces hay, como preludio, fenómenos de
mfección local por parte de la herida, trastornos clel estado general,
Y frecuentemente el brusco ascenso del acceso puohémico se destaca
sobre una curva ya hipertérmica.

El escalofrío ha durado ele quince a treinta minutos: le sigue un
estadio de calor, y luego un sudor profuso. La temperatura, que se ha­
ha elevado a 4o ó 41°, mientras el pulso latía a 120 ó 140, des­
ciende al cabo de algunas horas: el acceso ha terminado; pero el
ileri_do conserva la ansiedad, malestar general, inapetencia Y cefa­
algia. La herida pierde su buen aspecto, y los mamelones carno-
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sos son niás pilidos, menos vivos, pudiendo producirse heu1orragias
secundarias.

Bien pronto, en el mismo día, o a veces uno, dos o tres día des.
pués, nuevo escalofrío, acompañado de igual cortejo sintomat,
Luego, en los días siguientes, estos escalofnos se repiten, y la curva
febril, irregular y accidentada, es muy notable por estos ascenso;
que se destacan, formando elevaciones intermitentes sobre el t+,
zado, «curva en agujas» (fig. 5r); las elevaciones termométricas s
tanto más notables cuanto que en el intervalo de los escalofríos la
temperatura puede a veces ser inferior a la normal.

A medida que los accesos van siendo más frecuentes, el herido
va adquiriendo un color amarillo obscuro especial, que no es el tinte
subictérico, y las facciones se alargan. Pero, a despecho de la pos.
tración creciente, las facultades intelectuales se conservan, y esta
integridad de pensarniento en enfermos incurables no es uno de los
caracteres menos interesantes de la afección. La lengua está blanca
y seca, la sed es viva y las náuseas y vómitos se observan con fre.
cuencia. El pulso se hace pequeño y rápido. La respiración se acele­

ra: conviene proceder a una aus
cultación atenta del enfermo, y
si existe dolor de costado y si
hay tos con expectoración san­
guinolenta, es que se forma un
absceso metastático en el pul·
món. La pleuresía purulenta es
una complicación que conviene
reconocer. El dolor en el hipo·
condrio derecho, exasperado por
la presión, y el tinte ictérico
anuncian las colecciones metas·
táticas que se forman en el
hígado. La albuminuria es fre
cuente y el riñón es asiento ba·
bitual de las supuraciones puo·
hérnicas. El bazo se pone tUlll;~
facto, siendo a menudo ata",
por las embolias sépticas.

one!ciertos casos se ve que se P
0
~

dolorosas una articulación, "
b 1 ' di efactaSosa serosa, una vaina ten nosa, que a la vez están tum ~ f r·
fluctúan, sínto1nas y n1anifestaciones que denotan el haberse 0

ruado allí un absceso metastático.
El curso de la infección purulenta puede ser agudo, subagu:i:

o crónico. En la prirnera fonna el acceso es cotidiano, a veces do:¡;
1
1

en el mismo día: el herido no suele pasar de la primera se1nana,
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Fig. 5r.-Curva <icn agujas, de la temperatura
cu la puohcmia

Jours, días; m, mañana; s, tarde
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la puohemia subaguda los escalofríos son más espaciados, están sepa­
rados por intervalos de tres, cuatro, cinco días; la evolución del mal
uede de este modo prolongarse hasta más de los dos septenarios.

~uando la afección sigue un curso crónico, puede durar tres semanas,
un mes y aun más, siendo siempre insidiosa y grave: en estas for­
mas se observan algunos casos raros de curación.

¿Puede diferenciarse clinicaine:ite la cualidad bacteriológica de
una septicemia? - Debemos considerar las condiciones etiológicas: '
la edad (frecuencia de la estafilococemia en los niños); la lesión sép­
tica local que ha sido su punto de partida: furúnculo, ántrax, ósteo­
mielitis, en la septicemia estafilocócica; traumatismos infectados, lin­
fangitis, erisipelas, infecciones puerperales, anginas flemonosas, oto­
mastoiditis, caries dentarias, en la septicemia estreptocócica. Entre '
los síntomas más frecuentes, si no característicos, nótense: en las
estafilococemias, los signos cutáneos (púrpura, manchas equimóticas
con cianosis); la gravedad del estado general; la frecuencia de las com­
plicaciones cardiacas, las localizaciones metastáticas en los pulmones,
hígado y riñones; en las estreptococemias, la anemia (por desplobuli­
zación intensa debida al poder hemolítico del estreptococo); la dis­
nea. tóxica; las localizaciones frecuentes en el endocardio y las venas
(peligro de embolia); los flemones perinefríticos, el ataque rápido del
hígado (ictericia); las alteraciones renales (albuminuria, azoemia hi­
potermizante, nefritis hematúrica). Pero estos caracteres clínicos
diferenciales no son absolutos; solamente el laboratorio es el que dis­
tingue la variedad bacteriológica.

Tratamiento.INDICACIONES.I. 0 Atacar el foco infeccioso ori­
ginario, combatir localmente la pululación microbiana y la producción
de las toxinas, que es su resultado; las condiciones que la favorecen,
las que pueden facilitar la emigración sanguínea y la, generalizació_n
de los agentes patógenos; 2. º, procurar en la econolllla la antisepsia
general para luchar contra la infección bacteriana y buscar la neu­
tralización antitóxka de sus venenos químicos, y 3.°, dirigirse, no
ya al microbio y sus productos, sino al organismo, procurando for­
talecerle contra la infección

.r,-º La defensa local cou'tinúa siendo la más segura garantía. La
acción quirúrgica profiláctca fundamental es ir a la esterilización
mecánica del foco, en tanto nos sea posible; es decir, la supresión de
go.cuerpo extraño, siendo los más peligrosos los tejidos desorga-

i.zados, muy abundantes en las graves hendas contusas. .
des E~ foco séptico debe ser ampliamente incindido; deben practicarse
de bridaniientos numerosos en toclos los puntos declives, con el fin
t ddrenar todas las anfractuosidades y limpiar el foco inicial de
ho ~ los cuerpos extraños sobre todo restos ele vestidos que, en las
ci.~r:;_ as de guerra, son el .;ehículo de inoculación de temibles infec­
na,Sangrenosas y de las masas musculares gravemente contusio­
qu"> le_los infiltrados sanguíneos, de todos los tejidos sin vida
d Pez:Judican la defensa y dan a los microbios un favorable medioe Cultivo
a pr' ¿a, t ti. 1aecoci.ad y la amplitud del desbridamien o preven1vo,
ANuAt DE PATOLocfA EXTERNA.TI. 7
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resección bien hecha de los tejidos desorganizados o mortificados
la amplia abertura de todas las anfractuosidades del foco y su tran'
formación en una verdadera henda plana, el drena¡e con cont
aberturas colocadas en los puntos declives, representan la~ con~:
ciones de limpieza mecánica que son los coadyuvantes más eficaces d,
la antisepsia química; estos medios obran suprimiendo las estanca.
dones, las madrigueras propicias a la pululación de anaerobios y la
retención favorable a la difusión. Además, los_ puntos ,~ás mtensa­
mente infectados se tocarán con cloruro de eme al décimo, con la
solución fenicada fuerte, con la tintura de yodo o con el termo. l,a
acción quirúrcica curativa puede ejercerse también sobre las vena,
irornbosadas, que transportan la infección del foco_ de origen a la
circulación general. Son sobre todo las tromboflebitis sinusoyugula.
res las que se han beneficiado de estas resecciones vasculares y

FrG, 52.-Irrigación politubular con el líquido de Dakin

transformado el pronóstico de las septicemias otógenas, y con menos
frecuencia las septicemias nacidas de furúnculos del labio superior
y de la cara.

Luego hay que procurar que todas las superficies infectadas se
pongan en contacto con los antisépticos, los cuales deben reunir las
condiciones siguientes: I. º, no ser citolíticos, es decir, no lesionar las
•células vivas de tejido cuya resistencia esté ya disminuída por el
traumatismo; 2. º, no descomponerse en presencia de las materias pro­
tecas del suero y de los tejidos; 3.°,no ser tóxicos. Es preciso, adei~á~,
que las substancias antisépticas se extiendan por toda la superficie
de la henda y se renueven en forma que su acción se realice s1
interrupción (fig. 52).

. Como antisépticos de elección pueden recomendarse: e~ agua
oxigenada neutra, que solo es un débil antiséptico· la solución de
cloruro de magnesio al ro ó r2 por roo, recomendada por DEL,BET
que ha demostrado su poder «citofilático», es decir, capaz de pro
teger la vitalidad de las celulas y particularmente activar la fago­
citosis; los hip_oclontos de sosa, que constituyen un grupo de rednc:
tores muy activos, ya en forma_ de agua de J avel O de licor de La
barraque al ro ó 20 por roo, o bien el líquido de Dakin (140 grall;09
de carbonato sódico seco se disuelven en ro litros de agua cornúJJ.'.
se añaden luego 200 gramos de cloruro cálcico y se agita la mezcla,
el liqmdo claro se separa, por medio de un sifón del precipitado de
carbonato cálcico, y legó se filtra, añadiendo al _1quid& filtra%
7o gramos de ácido bórico). La impregnación total de las superficie

, Rectadas se asegura ya mediante el baño antiséptico continuo, ya con
i1"5,ación continua o con la_pulverización. La bacterioterapia local es
la M ri urso cuyo valor es verdaderamente real: apósitos con vacunas
nn ~ecel ruétodo. de Besredka (véase pág. 56), en forma de compresas~
,nas, empapadas de caldo-vacna, aplicadas en él foco infectado.
d El método oxigenado, precomzado por TmRrAI<, nos ha prestado
Grandes servicios para ayudar la antisepsia de focos sépticos anfrac­
ki¡osos. Consiste en la insuflación de oxígeno en sesiones de quince
treinta minutos para las infecciones benignas, bten por medio de

¡+a corriente gaseosa continua en los casos graves,_ya_por medio
de cánulas de vidrio o a_través de gruesos tubos de desagüe, de
ucho. Es preciso también evitar el hacer sangrar la herida para

ca producir inoculaciones sépticas o reabsorciones tóxicas. Cuando
~~ se llega demasiado. ta_rde, la amputación representa a veces un
rnedio radical de suprimir el foco infeccioso.

a.° La antisepsia general, por quimioterapia, no es de despre­
ciar (inyecciones de roforina, septicemina, la septacina poco tó­
xica la anfotropma). Recientemente han sido introducidos, a raíz
de Íos trabajos de DOMAGE y de FOURNEAU, colorantes amino­
azoicos (prontosyl, rubiazol); una serie de compuestos sulfaminados
(rodilone, dagenan) parecen activos contra los estreptococos y los
colibacilos. Cuando la 111fecc1on sangumea se ha realizado, la qui­
mioterapia es a menudo ineficaz.

Dos métodos tienden a aumentar los medios de defensa del or­
ganismo: de una parte, los inspirados en los choques naturales obser­
vados en patología infecciosa (accesos febriles, accesos urinosos, bi­
liosépticos) determinando_ la producción artificial de choques (coloi­
deoterapia y proteinoterapia); de otra parte, los que tienden a destruir
las bacterias o las toxinas en la sangre.

MÉTODOS DE «SCHIOC»

§ r. º Colo ido y proteínoterapia. - Los procedimientos que pro­
vocan en nuestro organismo una reacción, una rotura del equili­
brio coloidal (choque hemoclásico de Widal), utilizando: el choque
mtenso, o gran choque, parecido a un acceso febnl mternutente, por
medio de una inyección intravenosa; o el choque frustrado, o pe­
queño choque, producido por una inyección subcutánea. Las prime­
ras substancias utilizadas fueron los metales colo'1.dales: plata colot­
dal, electrargol, oro coloidal, platino y rodio. Luego. vinieron las
substancias orgánicas; la peptona de White, en solución fresca al
5 por 1oo, empleada en inyecciones intravenosas (5 cm.) o mtra­
muscular (ro cm.3); la leche en inyección subcutánea (5 cm. cada
d( os días); la sangre, sea en forma de sangre total del mismo enfermo
autohemoterapia) o de un donador (heterohemoterapia), o del suero
[%' o heterosueroterapia), en inyección subcutánea? mtramuscu-
sor. Las reacciones de schoc tienen peligro; hay que evitarlas en per-
nas de edad y en enfermos portadores ele taras viscerales.

F L~ producción artificial de un absceso (absceso de fijación de
1 ochi~r) es también un medio, adoptable clínicamente, de estimular
PO'jmucleosis; se determina la formación de un absceso inyectan­
ce]u1 ° 2 centimetros cúbicos ele esencia de trementma en el tejido

ar del muslo.

ne i 2-~ Sueroterapia y vacunoterapia.-Destruir las bacterias 0

tralizar las toxinas circulantes en la sangre es otro de nuestros ob-
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ror
jeidad de las heridas sucesivas que necesitaban sueroterapías tam­
fjn sucesivas cuya acción se atenúa por la repetición misia de las
inyecciones. De ahí la indicación, como refuerzo de la sueroprofila-
4is, de una vacunación por anatoxina (vease pág. rzz): tal es la in-
unizacion activa. En las mfecctones propensas a recaídas est f'l

in 11. ·il" v • , a lo­cocías O co 1 acitos1s, cuya permanencia es, a menudo, desesperante,
el objeto_ de la vacunacron es prevenir dicha recaída, suscitando en
el organismo un esfuerzo_ de reacción. Finalmente, la vacunación
preoperatoria es la aplicación más interesante de esta vacunoprofi­
laris; su fin principal es prevenir ciertos accidentes operatorios de
suma gravedad_(hipertermia y taquicardia) que evolucionan rápi­
damente clespues de intervenciones técnicamente sencillas. Lógico
es, por tanto, pensar que esas toxemias postoperatorias dependen
de la hipersensibilidad del sujeto,_y, según el consejo de BÁZ, es
preciso clescubnr este estado anafilacbco mediante la intrnde-rinorre­
acción, con una vacuna polivalente estrepto, estafilo, enterococos y
colibacilos; si la reaccwn es negativa se puede operar.

B) Vacunación curativa. WRIGHT fué el primero que concibió
la idea de vacunar a un sujeto en el curso de una ·infección ya cons­
tituida. No se trata, pues, aqut de innnmizar a un organismo tmevo
contra una inieeción dada; se trata de combatir la infección ya. rea­
lizada (vacunoterapia) estimulando en el organismo, que reacciona
insuficientemente, la producción de substancias protectoras. Dada
una mfecc1011 cuya fórmula microbiana ha sido determinada de
antemano, se trata de obtener una vacuna utilizando microbios
infectantes tomados del mismo enfermo (autovacunas) o extraídos
de otros enfermos y conservados en el laboratorio (vacunas-stock).
Y como hay que tener en cuenta las infecciones multimicrobianas
Y como también, .Pº! una misma especie, existen numerosas raza;
bacterianas, está indicado preparar varnnas-stock polivalentes (tal es
la vacuna de Delbet, combinación triple de especies de esheptoco­
cos Y e_stafilococos, muy virulentas, asociadas al bacilo piociánico,
en cultivos atenuados por envejecimiento).

Una vacuna es una emulsión microbiana esterilizada /cadáveres
microbianos y productos solubles debidos a la destrucción, a la
autólisis bacteriana) en suero fisiológico (vacunas acuosas) o en un
excipiente oleoso \lipovacunas). El procedí-miento de esterilización de
,""Os microbios es variable: el calor o los agentes químicos (éter, yodo,
oruro de sodio), y el envejecimiento de los cultivos, lo cual fué el

~\imer metodo pa_storianoJ. El poder de una vacuna se miele por el
yumero de bacterias que contiene por centímetro cúbico. Las dosis
e 8f Prove~ion se regulan según la reacción del sujeto a tratar, pues° practica es mejor una observación cl-ínica atenta que los proce­
{,,""os de laboratorio, como son atenerse a las modificaciones del
pia e opsomco (vease pág. 26). Debemos saber que la vacunotera­
la e~b obr~, directamente contra el agente patógeno; sólo estimula
form orac1011 de los anticuerpos, que vienen a juntarse a los ya
re/u ados en las primeras fases de la enfermedad; es una defensa de
esfu:;:0: es ~ procedimiento de inmunización activa; es, pues, un

• ·eºº cui,ativo del organismo propiamente dicho.
infe~ ~ál es el valor terapéutico de las vacunas de Vlright en las
iudicii~nes quirúrgicas? Lógicamente, esta vacunoterapia parece per­
ción e~ cuando se la quiere emplear para la curac_ión de una infec­
organi Pleno desanollo; es añadir una nueva dosis ele tonco a un
cidad ~~? q~e está ya impregnado de aquél, más allá de su. capa-

ensiva, y que, por otra parte, no dispone del factor tiempo

jetivos el cual puede realizarse por dos medios terapéuticos cuyo
ior clínico todavía no está definitivamente establecido. y son: 1.º, ~
sueroterapia, y 2.º. la vacunoterapa.

I. SUEROTERAPIA.-Teóricamente, el tratamiento antitóxico a
las sephcopuohenuas por medio de sueros ele animales inmunizad
es el procedimiento de elección; pero en la práctica, estos sueros no
han demostrado plenamente su eficacia. .

El más interesante para el cirujano es_ el suero antie_sti,eptocócico
a cansa de la multiplicidad de las infecciones en que interviene í
estreptococo, va como agente patógeno único, ya como elemento
asociado. Ahora bien; a pesar del número de sueros antiestrepto.
cócicos propuestos, y aun cuando se han practicado millares y llli­
llares de inyecciones, es imposible en la actualidad publicar una
estadística decisiva comparable a la del suero antidiftérico, que rá­
pidamente se impuso. Ello se debe, sobre todo, a las múltiples va.
riedades de estreptococos, a la necesidad de sueros polivalentes y a
los peligros de poner en libertad las endotoxinas microbianas agra­
vando así la toxemia. El suero antiestreptocócico es tanto más eficaz
cuanto con -más precocidad se i,eci:.rn a s1-t empleo desde que aparece
el gran escalofrío y de la elevación ele la fiebre y desde que se com­
prueba la presencia del estreptococo en la sangre.

Es preciso obrar rápidamente; es preciso obrar ele una manera
fuerte (roo centímetros cúbicos ele momento, pues el estreptococo
es resistente), y si es posible, asociar a la vía subcutánea la vía in­
t~avenosa; pero estar precavidos para esta 1ütima a causa ele un po­
sible schoc mortal; es preciso continuar durante largo tiempo con
dosis más pequeñas (suero del Instituto Pasteuw y nuevo suero de
Vincent, cuyo valor ha sido demostrado, y que procede de caballos
fuertemente inmunizados por estreptococos de razas muy diversas).
El tipo por excelencia del suero polivalente es el de Leclainche y
Vallée, obtenido de caballos inmunizados contra todas las razas y
vane_dades microbianas que pueden infectar una herida de guerra:
estafilococos, estreptococos, colibacilo, piociánico, vibrión séptico,
B. perfingens. El contacto directo de este suero con los tejidos lesio­
nados se obtiene mediante apósitos y mechas impregnadas o con
myeccione~ en _los trayectos. Los sueros antigangrenosos han llega­
do a tal eficacia, que en adelante entrarán a formar parte de todo
tratamiento preventivo y curativo de las afecciones gangrenosas.

II. VACUNACIÓN.En Cirugía es necesario distinguir la vacu­
nación preventiva (vacunoprofilaxis) y la vacunación curativa (vacu­
noterapia). Es preciso también distinguir: las vacunaciones antitóxí­
cas y antimicrobianas.

A) Vacunación preventiva. - Cuando el ciruiano se encuentra
ante una herida particularmente expuesta a una infección especlfca,
o cuando haya de intervenir en ciertos sujetos portadores de lesiones
crónicamente infectadas (úlcera del estómago, por ejemplo), o se pro
)]"}% después de la cración de una infección propensa a las r;

as (estafilococias, colibacilosis), prevenir su retorno recurre a la
vacunación como medi p» filé • ' •E • e 10 ro i actico ele las complicaciones infecco
%%° ""985on 1os tres aspectos, distinguidos perfectamente por 1ui

AZY, e ta vacunoprofilais.
. , En la primera categoría, el ejemplo más destacado es la vacuna­

ció antitetánica;la última gran guerra planteó este roblema por l%
p,rsistencta·de los germenes tetánicos en 1 ii -i¡, N iiiti- as en as o por a

VACUNACIÓN PRÉVÉN'riVA y_ CURA'l'IVA
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que le es esencial para la constitución de la inmunidad adquirida (+,
én el empleo de l bacterioterapia es preciso que el organismo ¿,,
u, pazo para crear anticeros».Por el contrario ,"%??2fecco;
crónicas o de marcha tórpida, con focos más o menos itados, puej
ser ventajoso, mediante la inyección de productos bacterianos "
otro punto, el activar la formación de anticuerpos que se dirigen
foco inicial y facilitan la destrucción de microbios en el mismo; es¿,,
es un refuerzo del proceso saludable. , o

Cuando la cirugía aséptica hacía sus enormes progresos, la cin,
gla de los infectados era, a menudo, ineficaz; está, pues, fuera de
duda que la vacuna ha mejorado la situación...

La vacunación antiestafilocócica ha adquirido rápidos y decisi
resultados en el furúnculo y ántrax (la furunculosis es el triunfo q
la vacunoterapia) y en la ósteomielitis; efectos menos constantes se
han observado en las foliculitis estafilocócicas, en las puodemilis
en el acné. Las vacunas estreptocócicas han dado mejorías en las for.
mas localizadas: linfangitis, panadizos, heridas de guerra infectadas,
perimetritis; pero han fracasad? en las graves infecciones puerperales
o postoperatorias. La vacunación antigonocócica ha dado resultados
satisfactorios en las artropatías, orquiepididimitis, particularmente
en lo que se refiere a los efectos analgésicos; en las anexitis, )?ero es
de eficacia muy mediana en las uretritis agudas no complicadas.
Para la vacuna con colibacilos se han visto algunos efectos en cier­
tas puonefritis y cistitis. En conclusión, debemos hoy reconocer que
en las septicemias verdaderas, comprobadas por el hernocultivo, la
vacunoterapia da resultados inconstantes y variables.

3.° La tercera indicación es conexa de la precedente: medica­
ción tonicardíaca, estimulantes difusivos, alcohol al interior, suero
artificial en inyecciones intravenosas o gota a gota intrarrectal.

DE I,AS lNFECC!ONES QUIRÚRGICAS

ERISIPELA

Definición y patogenia. - La erisipela es una dermitis estrep­
tocócica. Es, asimismo, una enfermedad contagiosa (por contamina­
ción directa, por el contacto de las manos y objetos de cura, y no
por transmisión aérea, como ocurre con las fiebres eruptivas) e
infecciosa. Este último punto fué fijado por el descubrimiento del
microbio productor de la erisipela: en 1332 FEHLEISEN estableció,
mediante experimentos a veces atrevidos, pues que llegaron a ino­
cularse al hombre cultivos de dicho microbio, el papel patógeno del
estreptococo. ·

El estreptococo es un saprofito vulgar de nuestra superficie cutá
nea, Y sobre todo de las cavidades naturales. Toda herida infectada
con estreptococos puede dar lugar a una erisipela; y, al contrario, la
erisipela puede engendrar toda infección estreptocócica de las leridas
la infección puerperal. Si se siembra en placas de gelatina un frag
mento de piel erisipelatosa, o, mejor, alga te de ¡4ad, se

: » ·unas go as e seros1 a ,ven, dice ACHALME, al cabo de treinta . h ho-- '. y seis a cuarenta y oc o
ras, pequenas colomas blancas, opacas, perfectamente circunscritas,
cuyo volumen, que crece durante tres O cuatro días rara vez exce_de
al de una cabeza de alfiler. En agar 1 1 . ' vo-

s , as colonias son de mayor

ERISIPELA

dispersas unas veces como granos de sémola, confluentes
h1111e!l,f r1J1ando figuras comparables a hojas de helecho o de acacia.
otras, aº estos cultivos el microscopio descubre microorganismostodos e. • ,

r,ll . 1 ente iguales: son cocos- dispuestos en forma de rosano; segun
senstbde:e los cultivos y el medio empleado, las cadenillas son más o
la eda • 1 ·1..rgas y los granos mas o menos vo ummosos.
menos c:i:do a los animales, el estreptococo puede dar origen a diver-

Ino • p 1 • ul, d le idad d .dros sindrómicos. or a 111oc ac1on .e .a serosi.a e una en-
sos cua d 1 • • • 1, 6 1 ·. 1 ·dinaria se repro uce en el conejo una er1s1pela ipica; a orejasipela o1 • .
1el animal se pone caliente, dolorosa,
u f cta, rojiza y péndula. En estetumeta ,
caso la analogía es completa entre la
enfermedad en el hombre y la afec­
ción provocada. Si se emplea un cul­
tivo viejo, sólo se produce un absceso
en el punto inyectado. Por el contra­
rio, si se inocnla el pnmer cultivo de
la sangre en un hombre muerto de in­
fección general en el curso de una en­
sipela, el animal sucumbe rápidamen­
te por septicemia.

Por tanto, según las condiciones
de virulencia y según la vía. de inocu-
lación, puesto que las inyecciones in- . . .
travenosas de cultivos estreptocócicos de mediana virulencia provo­
can infecciones sanguíneas hiperagudas, el estreptococo puede deter­
minar lesiones que pueden variar desde la erisipela atenuada Y cir­
cunscrita, a la septicemia sin síntomas locales. Y esta escala ele las
lesiones experimentales concuerda exactamente con 1a de las formas
sintomáticas de gravedad creciente observadas en patología humana.
De todos los saprofitos capaces de adquirir cualidades patógenas Y
de exaltar su virulencia, el estreptococo es el más interesante por SU
ubicuidad y por el polimorfismo de las lesiones que determina.

De este modo queda dilucidada o resuelta una cuestión debatida
durante mucho tiempo: ¿el estreptococo ele la erisipela es espe­
c-/fico? ¿O bien hemos de admitir su identidad con los otros estrepto­
cocos, los ele la supuración, de la linfangitis y de la infección puer­
peral? Actualmente esta unidad parece indiscutible. Sabemos que el
estreptococo, «este microbio que todo lo hace, como decía PE'TER,
puede determinar la linfangitis troncular, la erisipela en placas,. el
Pus del absceso el trombo ele la flebitis, la hemorragia secundana,1~ falsa membra~a de ciertas inflamaciones mucosas, el exudado sero­
fibrinoso de las inflamaciones serosas, la endocarditis infecciosa y la
~:Pticemia hipertóxlca. Debemos admitir, sin duda, que este micro­
•
10 tiene múltiples razas y este concepto de la pluralidad ele los estrep-

fig. 53. - Estreptococo
de Ia erisipela
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tococos tiene gran importancia práctica, pues nos explica que n
suero antiestreptocócico no sea eficaz en todas las estreptococias
humanas. Aunque, en realidad, se trata en este caso de virulencias
variables, mejor que de razas distintas y fijas, Y los estreptococos
más inofensivos pueden adquirir la máxima virulencia por el paso a
través del organismo o por las asociaciones microbianas.

En las erisipelas quirúrgicas el mecanismo del contagio es fácil
de comprender: se ha observado a menudo, en las salas de los hospi.
tales, el transporte de la erisipela de un enfermo a otro siguiendo el
orden ele las curas sucesivas; NEUDORFER ha inoculado accidental.
mente la afección con una jeringa de Pravaz que había empleado para
hacer una inyección fenicada en una placa erisipelatosa; FEHIEr.
SEN ha practicado esta inoculación voluntariamente; JANICKE NIS­
SER, KOCH y PETRUCHSKY han inoculado al hombre cultivos de
estreptococos con objeto de ensayar por este medio la curación de
cánceres inoperables, ya que se había creído observar la curación
de algunos neoplasmas de esa naturaleza a consecuencia de una eri­
sipela sobrevenida accidental o espontáneamente.

En la erisipela médica la puerta de entrada no es tan clara y evi­
dente: muchas veces se acusa a una erosión de los tegumentos, una
descamación epidérmica o epitelial, una placa de eczema o un botón
de acné. Pero esta solución de continuidad ¿es absolutamente necesa­
ria para la penetración del microbio? Algunos autores dicen que no,
y ACHALME cree haberlo demostrado. Parece, en efecto, según Ro­
GER, que los estreptococos que vegetaban como simples saprofitos
sobre los tegumentos o en las mucosas, han podido, a favor de una
causa coadyuvante que ha debilitado la resistencia del organismo,
desarrollarse en gran número y adquirir el carácter de agentes pa­
tógenos.

Anatomía patológica•Desde el punto de vista anatómico, la
erisipela no es ni una flebitis de la red capilar venosa ni una linfan­
gitis. Es una dermitis.

El aspecto o carácter lústológico varía según la fase del proceso.Al principio es _una abundante serosidad que llena las lagunas con­
juntivas. Con !os microorganismos diseminados formando cadenk
llas de 8 a 32 granos en el espesor del tejido, se mezclan elementos
figurados de dos clases: 1.°, leucocitos polinucleares, principalmente
amontonados, y formando una especie de manguito alrededor de
los vasos sanguíneos dilatados, de los que han salido gracias a un
diapédesis precoz, y 2.°, otros elementos, raros en el período inicial
voluminosos, de contornos irregulares, procedentes de la multipli­
cación de las células fijas del tejido conjuntivo.

En la fase o período de estado, los elementos figurados son más
numerosos y substituyen al plasma que distendía los espacios con­
juntivos. Los estreptococos en cadenetas más cortas forman masas
o aglomerados, sobre todo en el origen de los vasos linfáticos y en
la red superficial, adyacente al cuerpo mucoso. La proliferación de
las células fijas ha progresado: se observa principalmente en las par-
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3ofundas de la dermis, en el tejido conjuntivo que se encuentra
te},, proximidades del tejido adiposo. Las celulas planas; dispues-
en la la superficie de los ha- '-
tas e~n·untivos, se engruesan; ~-=-=~- -"" _ ="" _
eise.se vives zaggEn@
sur so· sus núcleos crecen, to- r z.

nu O ~ aspecto vesiculoso, se
mag!!"adargan en forma de m
estira» ·o ¡ 1 tel • de arena, y, ma men e,
!e ividen. _Es fácil, dice RE­
AUr, segur, en buenas pre-
araciones, todos los estados
teredios entre las células
fijas y las células embriona-
rias que se derivan de sus seg- e, espacio interfascicular lleno de diplococos y de
mentaciones sucesivas(fig. 55). cadenetas; t, t, tejido conjuntivo (aum. 6oo diá-

Cuando la erisipela ha al- metros).
canzado su máximo de activi-
dad, el tejido adiposo subcutáneo toma parte en la inflamación: grue­
sas trabécnlas de tejido embrionario separan las vesículas. La infla­
mación dejlos vasos_linfáticosprofundos de la dermis no es un fenó­
L.is&±E·E.,,2, _.Es±geluBrl meno constante; pero esta

complicación se presenta
aproximadamente de cada
cuatro veces una, y la fre­
cuencia de la adenitis en
la erisipela demuestra su­
ficientemente la parte que
toma el sistema linfático
en esta infección. Por par­
te de la epidermis se for­
man flictenas debidas al
aumento de presión que
el edema produce en las
capas superficiales de la
piel y a la disminución de
resistencia que presentan
las células de la parte me­
dia del cuerpo mucoso
de Malpighio, afectas de
transformación vesiculo­
sa de los núcleos: la epi­
dermis cede en este punto
débil y se levanta.

En el período de de­
clinación, y desde que la
rubicundez ha disminui­
do, los glóbulos blancos,
infiltrados en la dermis,
comienzan a desaparecer
rápidamente, siendo re­

Por 1 . cogidos estos elementos
desis ºhlinfát~c?s de la piel. Es el fenómeno inverso de la diapé­
te cu'.c {cho_ micial de la infiltración dérmica: salidos del torren­
por "lUatorio por los vasos rojos los leucocitos vuelven a entrar

Os vasos blancos. En cuanto' a los elementos jóvenes nacidos

Fig. 54.-Corte o sección de la dermis
en la erisipela

-B

A

lig. ss.-Proliferación de las células fijas del tejido
conjuntivo de- la dermis en la erisipela

A, haces del t "d -conjun4, "jdo conjuntivo; B, células fijas del· tejido
vesien,,"? "n vías de división (en B", su grueso núcleo
de divid' s~ estira en forma ele reloj de arena antes
mis ,,i,+ slbutos tacos ifiíírados en ia der-

ros
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1 ,1 1 fi·J·as sufren regresión y son reabsorbidos por los¡;,,de as ce u as , , -,,.
¡áticos._. es una terminación posible, pero rara: el estre

La supmlcwn La vuulencia del agente infeccioso, la intensid Pd
$2%2,%%4E"e aeisi@mi@ji üm4si@o ssi@ni
e ª . P • tados la la:s:itud del tejido celular, como se obsen""#?"??" ü cerio. y i iisin@aj riso&l
ifá, Éics son 1as causas o razones que explican 1a supura

' • elas La gangrena es una complicación más rara toen ciertas ens1pe 3. '' ,,, déb habf · ·
davía: a veces es de origen mecánico y se e e, como a a rndj.
cado GossELIN, a la estructura anatómica de las partes afectas, ,
la delgadez de la piel y a la existencia de un tejido conjuntivo a
anchas mallas; de ello se derivan las distensiones serosas rápidas
la mortificación cutánea por compresión excéntrica. En otros casos
se trata de gangrena séptica, debida, ya a una virulencia mayor del
estreptococo, ya a la asociación de microorganismos auxiliares.

Sintomatologia. ¿Cuánto tiempo dura la incubación de la eri­
sipela? Según ROGER, puede durar solamente algunas horas, o pro­
longarse una semana. La erisipela se anuncia comunmente por sin­
tonas generales, .cefalalgia, náuseas, decaimiento. Muchas veces co­
mienza por un escalofrío violento; muy pronto, después de un cuarto
de hora, una hora o dos, desaparece la sensación de frío. La tempe­
ratura se eleva bruscamente, siendo la cifra de 4o° muy común Y
ordinaria. La cefalalgia es intensa; en las formas hipertérmicas, los
niños los nerviosos, los alcohólicos, deliran. El pulso es rápido Y
fuerte, 1a lengua saburra! y la orina escasa. La herida· presenta cier­
ta tumefacción, es asiento de un ardor vivo; los ganglios regionales
[en la cara, el ganglio ángulomaxilar (ganglio de Chomel)] se vuel­
ven tumefactos y dolorosos. Diez, quince o veinticuatro horas des·
pués del escalofrío aparece la rubicundez en los bordes de la herida;
la placa erisipelatosa roja, tensa, relueiente, está limitada por un
reborde brusco, por un rodete que se nota a simple vista y a la pal·
pación. La tendencia de la inflamación es a extenderse, no siempre
de modo continuo y uniforme, como es propio de la erisipela ainb71•
lante. A veces el exantema avanza, por decirlo así, a saltos y forma
placas a distancia, constituyendo entonces la erisipela serpigi:1º5ª
de Velpeau. Es errática cuando procede por brotes O placas sucesivas,
discontinuas. En algunos casos la erisipela se complica con un ede111ª
abundante: se llama flictenoide cuando va acompañada de la for!ll3•
ción de pequeñas ampollas epidémicas, y equimótica cuando se fof
man infiltraciones sanguíneas en el espesor de la placa.

El tipo de la fiebre es remitente y la remisión matinal alcanza "
menudo más de un grado. En la inmensa mayoría de los casos la ter·
1inación tiene lugar por caída súbita y total (fig. 56): a veces, un

, • e • ' to·nuevo ascenso térmico corresponde a una nueva infección estreP
c_ócica. E1~ las formas benignas, la defervesceucia se verifica al f~;;
lizar la primera semana o a los comienzos de la segunda. En 1os tiP
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ivos ó con recaídas la curva febril se prolonga en linea que-progres 'd t d
d es ,nás o menos acc1 en a a por los nuevos ascensos.bra.a 0
p1 delirio es uno de los síntomas más constantes de la erisipela

cefálica. A los desórdenes gástricos de los primeros días subsigue un
d Saburra! de las vías digestivas con anorexia y estreñimiento.esta o lb .rina es muy a menudo a, ·uminosa.

La O i11 1 h • • 1,tEn los casos sene os, a mane a ensipe a osa, después de haber
permanecido estacionaria durante varios días, palidece en su centro,
el relieve marginal se borra y la
epidermis se descama en pequenas
y delgadas laminillas, o en polvo
fino.

Cuando la infección estreptocó­
cica evoluciona sobre un terreno
poco resistente, en los individuos
muy ancianos, en los caquécticos,
en los que tienen alguna tara vis­
ceral, renal o hepática, no se ob­
serva la detención o remisión de
los síntomas generales; se presenta
el estado tifódico, la lengua se seca,
la mucosa bucal se cubre de fuli­
ginosidades, el vientre se abulta
y meteoriza, la orina es escasa y
fuertemente cargada de albúmina,
el coma sucede al delirio y el pul­
so se precipita y se hace cada vez
más débil y pequeño.

Hay formas de la erisipela que corresponden a una infección más
virulenta. Tal es la forma septicémica de la erisipela, con placas difu­
sas de eritema escarlatiniforme. Tal es la erisipela flemonosa, que se
c~mplica, en su declinación, con supuraciones en foco único y míl­
tiple. Ejemplo de ello es, sobre todo, la erisipela gangrenosa, de pro­
nóstico mucho más grave. Conviene también establecer aquí el con­
cepto o carácter clínico indicado por GosSELIN y distinguir el esfa­
celo mecánico, relativamente benigno, que se observa en los párpa­
dos Y en el escroto, de la gangrena infecciosa: en este último caso
aparecen sobre la placa escaras negruzcas, en cuya superficie se for­
man flictenas sanguinolentas, que se extienden y se hacen confluen­
t~s; esto se observa sobre todo en los alcohólicos, diabéticos, brígh­
icos y los sujetos afectos de cirrosis hepática.
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Fig. 56.Curva de la temperatura
en la erisipela

Jours, días; n, mañana; s, tarde

ro¡

Pronóstico. - Desde la antisepsia apenas si conocemos la erisi­
~ela que mata; débese a que se ha librado de las infecciones combina­
as que agravaban su pronóstico, provocando las supuraciones difu-
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sas, el despegamiento de grandes colgajos cutáneos y las gangrenas
S. bargo debe tenerse en cuenta la gravedad de cie·rtas far¡- •111 ero , . , . . , nas
D nfíese de la erisipela de los recién nacidos y también de laescon ,,, ,, ., he 6ti. ¡. [ue
se presente en un diabético, un bríghtico o un 1epataco; de la erg
pela de la espalda (GossLIN había ya señalado su gravedad), 4
miembros-inferiores (complicado a menudo con supuraciones), de¡
escroto (expuesto al esfacelo). Hay que tener en cuenta en la ªPre.
ciación de los síntomas el hemocultivo positivo revelador de la infec.
ción sanguínea, la continuidad (remisión matinal débil) y la alta
de la curva febril, la intensidad del delirio, la abundancia de la album.
nuria, la debilidad del corazón que se manifiesta por un pulso peque.
ño y precipitado, el estado ti/oideo (labios fuliginosos, lengua seca y
roja, conciencia obscurecida), la difusión rápida y lejana de las placas
erisipelatosas, la falta de descenso o el ascenso brusco de la cifra de
los polinucleares en la curva leucocitaria y la hiperazoemia.

Tratamiento.Un purgante al principio; dieta láctea;_prescri­
base el extracto blando de quma a la dosis de 4 gramos al dia; ana­
lizar la orina, y si aparece albúmina o hay alguna amenaza o peligro
por parte de los riñones, insístase en la dieta láctea; en_ 1os casos
de delirio y en las formas hipertérmicas, prescríbase el baño frío, de
quince minutos, repetido cuatro o seis veces al día; vejiga de hielo
en la región precordial en las taquicardias tóxicas; inyecciones de
electrargol; tales son las indicaciones generales de la terapéutica
médica de la erisipela. El clorhidrato de sulfamidocrisoidina (septa
zine), a la dosis de 4 a 8 comprimidos por día, introducido hace tres
años en la terapéutica antiestreptocócica por Do:rvIACK, parece ac·
tualmente el tratamiento específico de la erisipela. Según LEMEINll,
la fiebre desaparece a las veinticuatro o cuarenta y ocho hora~, Y la
progresión de la placa se detiene: ha transformado el pronóstico de
fa enfermedad en los viejos, alcohólicos y recién nacidós.

No debe olvidarse que en un foco dérmico y, por tanto, super·
ficial y accesible, es donde prolifera el microbio específico, de mar
cha invasora, y que los síntomas generales dependen de 1a rea
ción de toxinas producidas en aquél, en las formas graves, de 8

generalización microbiana, de la estreptococia sanguínea. .
En los casos sencillos, el tratamiento local debe limitarse a.al%

nas unturas con vaselina boricada y ligeramente novocainizada:
suero de Leclainche y Vallée, empleado en curas húmedas, t14e
cierta acción sobre las placas erisipelatosas; es una aplicación d%"
inmunización local. La cura con alcohol de 60º mediante compre\.
frecuentemente renovadas ha sido recomendada por FAvr y
THIU. Pero a los medios que acabamos de citar preferimos n989""",
las pulverizaciones antisépticas (nuestra fórmula es: ácido ?º11d0,30 gramos; fenolsalil, ro gramos; resorcina, 5 gramos; sublUJ'.1ª
o,05 gramos; alcohol a 60°, 50 gramos; agua destilada, r litro). es

Esta terapeutlca activa no conviene a las erisipelas simples, 8.necesario reservar las incisiones para las formas gravemente ede",
tosas, flemonosas,_y sobre todo gangrenosas, y asociarlas entalle
con las pulverizaciones o el baño antisépticos. o·

El suero antiestreptocócico debe reservarse para los casos gror
ves, a las formas de larga duración y a recaídas. La erisipela es, P
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demás, un tipo de enfermedad no inmunizante, como se ve en las
lo s de repetición. El suero antiestreptocócico del Instituto Pas­
fo!l::1!s el más recomendable, porque es inmunizante contra diferen­
teu razas de estreptococos. Es inofensivo aun a fuertes dosis, siendo
te¡ ficaz cuanto antes se comience el tratamiento: la dosis a inyec­
I!l/e~ una sola vez es de 2o a 4o centímetros cúbicos. El suero de
~ncent ha dado, al parecer, algunos buenos resultados en casos
sumamente graves.

TÉTANOS

Definición. - El tétanos es una enfermedad infecciosa, común
al hombre y a ciertos animales, debida a la inoculación de un micro­
bio anaerobio, abundante en la tierra, que se desarrolla en las heridas
anfractuosas a favor de asociaciones microbianas: el bacilo de Nico­
tarer. Está caracterizado por contracciones musculares y convulsio­
nes que tienden comúnmente a generalizarse y terminan con fre­
cuencia por la muerte.

Con la antisepsia y la práctica de inyecciones preventivas, el té­
tanos quirúrgico tendía a ser una complicación cada vez más excep­
cional; pero la guerra de 1914-1918, guerra de trincheras propicia a
las contaminaciones telúricas, multiplicando los casos de tétanos,
dió a esta infección un interés de triste actualidad.

Todos los puntos experimentales o clínicos de su nosografía tie­
nen una importancia capital y son de adquisición reciente, ya que
cincuenta años atrás no hubieran podido escribirse las páginas que
subsiguen. Es el tétanos elejemplo por excelencia de una enfermedad
quirúrgica que la bacteriología moderna ha aclarado y redactado
su cuadro por completo.

Patogenia. - El tétanos representa, entre las infecciones quirúr­
gicas, el tipo de las enfermedades por intoxicación: un microbio espe­
cífico que vegeta en el punto de la inoculación sin tendencia a la
uvasión y a generalizarse, segrega un veneno soluble, una «toxina»
que se difunde por todo el organismo y tiene una acción electiva
(neurotropa) sobre el sistema nervioso. El tétanos es un envenena­
miento de las células nerviosas.

ne 1} EL BACILO DE NICOI,AIER. - La bacteriología contemporá­
las\e~demostrado !a certeza de dicha teoría. He aquí los nombres Y
mi; tas que conviene recordar. En 1884, CARLE y RAr'TONE deter­
i,,""?} experimentalmente la transmisilida del tétanos. En 1885,
ace+,"Es practicando experimentos y haciendo investigaciones
yor lela inoculación de diversas clases de tierra, vio que la ma­
y e4.$;"E,de las ratas inoculadas morían con _accidentes tetánicos,
la infe !? co:1stantemente, en el pus desarrollado en el punto de
@rn¡,""9» finos y delgados bacilos en forma de alfiler (siectbadel­
descub : _e los que hizo cultivos impuros: con ello fué un hechoel

ttmiento del bacilo:específico, llamado desde entonces «bacilo
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de Nicolaier». En 1886, ROSENPACH fué el primero que encont;
este bacilo en la henda de un hombre muerto de tétanos.

Faltaba algo más, quedaba una laguna: el cultivo puro del baq,,
tetánico; KIT±SATO lo consiguió en 1889. Para obtenerlo es neo.
sario: 1.°, cultivar este bacilo anaerobio en el vacío; 2. , aislar el

Fig. 57.- Rata tetánica en opistótonos

bacilo de otros microbios contenidos en la tierra o en las heridas,
calentando a Soº, temperatura que resisten solamente los esporos,
El bacilo de Nicolaier, bacilo en forma de clavo, en forma de alfiler,
en forma de palillo de tambor, no presenta esta forma en un cultivo
hasta el segundo o tercer día; su aspecto particular es debido al

esporo terminal que se forma en
una de sus extrentldades. El espo­
ro tetánico es muy resistente, lo
cual tiene gran importancia desde
el punto de vista de la desinfec­
ción: resiste hasta cinco minutos
de ebullición y quince de calefac­
ción seca a 11o°.

B) EL VENENO TETÁNICO. -
Desde entonces, la prueba del pa
pel patogénico del bacilo de Nico-
1aier fué completa. Notables tÍa·
bajos y experimentaciones eseJ:
recían su modo de obrar. Que 0

establecido por los primeros exp
rimentadores que, en el hombret~
en el animal tetánicos, el agen
patógeno se encuentra constante~

. , . _ mente en la lesión provocada. P~5explicar cómo un cultivo tan reducido en una herida muchas v-ecó·
insignificante puede acarrear síntomas tan graves, se ha 1legado!",
gicamente a la hipótesis de que el bacilo específico segrega en el fo
en que vegeta un veneno muy activo y difusible. Jo

La presencia de este veneno es fácil de demostrar: basta busca!
en los caldos de cultivo donde ha vivido el bacilo. Si se hace pas~
por UD: filtro de po_rcelana un cultivo puro de tres semanas de ~et,
se obtiene un líquido desprovisto de gérmenes que, a dosis infin!

Fig. 58. - Bacilo tetánico

PATOGEl-<7:A DEI, TÉTANOS

5, ¡a1, imponderable /a de centímetro cúbico para el cobay
s"",'as ratas. cobay_os y conejos, provocando en ellos un tétan
,", Tal es el experimento fundamental por el que KUD FAf ¡soo, estableció el carácter o papel de la toxina tetánica.

La toxina teta~ca se diferencia de la gran mayoría de las toxin
microbianas conocidas por un carácter que COURMoNr y Dov
han puesto de relieve, y es la necesidad dé una incubación; es de
ue si bien la inyección de toxinas estafilocócicas produce inmed
~mente los trastornos cardíacos o respiratorios, se necesitan,
cambio, varias horas para que aparezcan los_ efectos de la toxi
tetánica. Inoculada subcutáneamente la toxma obtenida por
tración de cultivos anaerobios del bacilo de Nicolaier provoca c
tracciones musculares analogas a las que deternuna la estricu·
Este fenómeno se produce ya ~mpleando dicha toxina a dosis i
nimas: en un caso muy conocido de NICOrAS, una picadura ac
dental con ~1.a ª&11]ª que acababa de servir para hacer una iny-.
ción de toxina fue bastante para producir en el hombre un tétar
generalizado que duró tres semanas. "

La toxina tetánica tiene una acción electiva neurotropa sobre
células nerviosas: el célebre experimento de WASSERMANN así
demuestra. Se tritura o machaca cierta cantidad de substan
cerebral de cobayo y después se añade toxina tetánica, y someti
esta mezcla a la centrifugación, se separa en dos capas, en el fon
de la vasija, la substancia nerviosa, y por encima, un líquido o¡,
lmo. Si las proporciones de cerebro y de toxina están bien cal
ladas, se comprueba que el líquido casi ya no contiene vene
tetánico, pues fijado por el tejido nervioso, se ha depositado al mis1
tiempo que éste. WASSERMANN creía que era destruído; pero
realidad se adhiere a los restos de la substancia cerebral, del 1
1o modo que una materia colorante, y puede de nuevo ponerse
evidencia, libertado de esta adhesión, como lo ha practicado MET
NIKOFF.

Lo q1;-e ocur~e en el tubo de reacción se produce en el organisn:
por la vía nerviosa es como la toxina llega a las células nervio
?Pales. _Los _filetes nerviosos «aspiran» 1a toxina_ a nivel del f
de wco. Prueba experimental: con una lllisma dosis se inocul
inos ~bdyos, uno de los cuales tiene el ciático seccionado en la p
m?1c ª a; en éste no se produce el tétanos, mientras que el ot

e ere.
cen~ª mat8:r _un co~ejo es preciso inyectar en las venas 4 ó
tí,,,"ros cúbicos, mientras que debajo de la piel basta '/, de c
xi4"O cúbico; ahora bien, en el último caso, una parte de la t
y la Pasa ª los filetes nerviosos y la otra a la corriente sanguíne
que que determina la muerte no es la que pasa por los vasos, .
ces iara matar al animal se necesita una dosis intravenosa diez"
seRUidªYfr; 8;SÍ, pues, la parte que ha resultado nociva es la que l:
la"'tox:hi os filetes nerviosos. Por estos filetes siguiendo el cilindroej
tonces " tetánica llega a los elementos de' la medula espinal (e
ri.ores c1ªP1arcen las contracturas); luego llega hasta las células sup
. La :t me?-ula, al bulbo, y, por último, al cerebro. .
Timen!¡,,""?Senia de 1a_afección queda de este modo dilucidada exp
Y P,•ecisad;nte _en todos sus puntos: el laboratorio ha reproduci
t~Ue, po el tipo clinico. Existe, no obstante, un carácter, un d
menta{ el cual el tétanos humano se distingue del tétanos exp
os mi,, el hombre la afección empieza casi constantemente p

os constrictores de la mandíbula, lo que indica una 1
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toxicacióu central precoz; en los animales, la contractura
durante cierto tiempo limitada a los músculos de la reaión ~Ueda
tada, para extenderse luego y generalizarse, si la dosis es"'sllfi 1!1Yec.
El tétanos parcial humano, del que la guerra de r9q-r9r8 C\ente,
proporcionado varios ejemplos, reproduce con bastante ncf1~ ha
el tétanos experimental. . e ldad

C) LA ANTITOXINA TETÁNICA.De esta _nueva patogenia ,
que denvarse una nueva terapeuhca; _a la toxma tetánica habí tellia
oponer la antitoxina. El primer paso se dió con las investi: q_ue
nes de BEHRING y de KITASATO, quienes establecieron en ~cio.
que, si un conejo se hace refractario al tétanos, et suero sanguin 89°
este animal inmunizado puede destruir tas toxinas del bacilo te~~ de
ca. Al año siguiente, TIZZONI y CA'.l'TANI confirmaron la propie!¡~
antitóxica de la sangre de los animales inmunizados. Roux y V ª
1A4Rp, que hacía varios años se ocupaban_ en hacer estudios {¡,,

el tetanos, y que habían precisado las condiciones ehologicas de est
infección, han desarrollado el descubrimiento de BEHRñNG y Krk.
SA'.!'O: su estudio de 1893 sobre la inmunización tetánica y el poder
antitóxico del suero de los animales refractarios es, por la claridad
del método y la rigurosa experimentación, una obra maestra. No.
CARD, por sus investigaciones en el caballo, tan propenso a la infe­
ción_tetánica, contribuye a probar el valor preventivo del suero es­
pecífico. Finalmente, en 1898, ROUX y BORREL preconizaban el
tratamiento del tétanos por la inyección intracerebral de suero. Los
trabajos contemporáneos, y principalmente los de RAMÓN sobre
el tratamiento preventivo del tétanos por la anatoina han de­
mostrado el papel cada día más preponderante de la profilaxia
antitetánica.

Condiciones etiológicas. Una causa es la que domina: la intro-
ducción en una herida del bacilo especifico, o más bien de sus e_spo·­
ros, que constituyen la selnilla.

El ensuciamiento telúrico, la tierra y los estiércoles de toda clase,
tal es el factor etiológico predominante, porque la tierra es, por exce·
lencia, el receptáculo de los esporas. Pero los suelos son desigualmente
esporíferos. Una observación curiosa ha sido indicada por nues­
tros colegas alemanes: los casos de tétanos, durante la gran guerra,
fueron mucho menos frecuentes en el frente este que en el frente oeste,
particularmente en la Champaña. LANG y CAMPELL para Suiza, Y
LOEVE e HINO'.!'ORFF para Alemania, acaban de hacer sus ensayos
para trazar los mapas de las zonas tetanigenas; de esto resultará una
gran consecuencia práctica: la regla de la sueroprofilaxis se impone
más rigurosamente en las regiones donde la contaminación es fre·
cuente en grado superlativo. Las condiciones etiolóaicas invocadas
sólo desempeñan un papel secundario. Lo que domina la etiología
es la cantidad, y, tal vez, la cualidad (porque hay tétanos hipe1"
ricos comparables a las difterias malignas) de los esporos telúrico
la desigual suciedad de la tierra por deyecciones de animales, p""

• 1 d qnecipalmente caballos, y las materias grasas. De aquí la graveda
dq • 1 t • ., porosa mere a con a!lllllacwn en los jardines y estercoleros (los es
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:. idos por los herbívoros no se destruyen con el jugo t .njeri d b gastrico)"" ¡a materias feca es y basuras de las ciudades I a cal/ l 'or as a : . ' '« u€ moderna
P .1 anada por donde circulan ahora con tanta profusión t d 1 'alquli • : ± o.a clase·tores automóviles, no es tetanígena, como lo era ante la ¡1yde trae ' es a ca e

1 rienta por donde cruzaban los vehículos tirados por ani· 1po vo . a • _ . ma es,
ballos especialmente. I,,ualmente, la maquina industrial pca · ± , Con,+a-

rada con /os utiles. agricolas, es mucho menos tetanígena que aquéllos.
Ahora bien; mientras que el microbio tetánico es muy abundante

en la Naturaleza, el tétanos, en cambio, es una complicación relati-
+amente rara de las heridas. Así, . ,
ues, Ja aparición de la enfermedad f.Jff&.1P . .. .• "f%$está subordmada a la intervención Cié lki@

simultánea de algunos factores etio- ;gi
lógicos secundarios.

Las asociaciones microbianas
ocupan también su lugar. Un he­
cho notable ha sido puesto en cla­
ro por VAILLARD y ROUGET: si se
inyectan esporos tetánicos puros
en un ,tejido sano, no germinan, y
el animal tolera sin protesta gran­
des dosis. Esta inocuidad contrasta
singularmente con los resultados
que da, en los luismos animales,
la inoculación de una particula de
tierra tetanigena. Entonces se pro­
duce el tétanos y, sin embargo, la
proporción de gérmenes contenidos en la materia inoculada es muy
pequeña si se compara con los lnillares o millones de esporos que
precedentemente quedaban inactivos.

1 La ~xplicación de este fenómeno es muy sencilla: con las partícn­
as de tierra d t·, 1 dnad, . , e es 1erco o e polvo, y los cuerpos extraños contami-
d 1°

5
• se introducen en la herida microbios que absorben la activ·i.dad

e os /agoc ·t • "dcos (¡ tos e impiden que puedan englobar los esporos tetáni-
a.., 9. Los recientes experimentos de TULI,OCH han demostrado
tetán ~ toxina del B. perjrigens favorece la germinación de los esporos

zcos· du t 1 ,de lo' uan e e penodo de guerra de 1915 a 1916, el 54 por 100
s casos d tt
0 • e e anos estaban complicados de gangrena gaseosa.
cupan ta b" 1heridas E mién e segundo lugar las condiciones que favorecen. las

Parece· n tanto que las heridas simples, superficiales, regulares,
esporo que no suministran un terreno favorable para el cultivo, los

sgermu b' ·"ave a "an ien en los focos anfructuosos, propicios para la vida
Condició e bacilo de Nicolai:er, que es un microbio «anaerobio». Esta
w, ,"? queda evidenciada por el experimento de SÁNCHEZ ?'o-

Ar EU,r,oN: se practican, por escarificación, pequeñas hendas
VALp},

ATOL0GíA ENTERA.T.I

E'.!'IOI,OGÍA DEI, '.!'É'.!'ANOS

Fig. 59. - Leucocitos de conejo repletos
de esporas tetánicos (iVIETCHNIKon·)
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superficales en la piel afeitada del vientre de cierto número de cot,
yOs se riegan estas heridas con un cultivo virulento; se deja
• ' .. 1 " 1ibr naparte de estos animales con su henda expuesta a. a1re ·re y se cub
la herida de los otros con tafetán o colodión; todos estos últunte

1 , Os
mueren de tétanos y una gran parte de os pnmeros no preseut
accidentes. Los traumatismos que ocasionan una desvitalización, uu:
mortificación de los tejidos, un derrame sangwlneo (VINCE)N'.r ha de.
mostrado la importancia etiológica de estos hematomas), en un4
palabra, una menor resistencia local, crean condiciones favorables
para la vegetación de los esporos.

Todas las heridas pueden, eventualmente, complicarse de tétanos
si se ensucian con tierra o cuerpos contaminados. Así, pues, toda
las heridas son tetanígenas; y este calificativo no debe desaparecer
de nuestro léxico, como capaz de crear falsas seguridades. Pero hay
algunas de ellas mucho más expuestas que otras; desconflese de las
pequefias hei'idas contusas de las extremidades (dedos de la mano y
del pie), pues en ellas es donde se observan los casos más numerosos
(40 a 50 por roo, y en ciertas estadísticas, 82 por 1o0), lo cual es
debido a que estas lesiones son mal tratadas, y están también más
expuestas a las suciedades del suelo. La importancia práctica de esta
noción es grande. Las heridas articulares propias a las estancacio­
nes, las de la cara y órganos genitales, siguen en orden de frecuencia;
las heridas del tronco poseen una inmunidad relativa.

El tétanos postoperatorio es el que se declara después de una ope­
ración aséptica en región no infectada; afortunadamente, es muy raro
(apenas cinco o seis casos publicados por año); ha sido observado
particularmente a continuación de intervenciones que recaían sobre
los órganos genitales o sus proximidades: castración, ovariotomía,
quelotomía, cura operatoria de hernias. Su patogenia es algo obs­
cura; la hipótesis más probable es que los gérmenes tetánicos son
aportados e incluidos en la herida operatoria por el catgut; pero es
posible, como sostienen KAUFMANN y GALA, que sean de origen
cutáneo, y que aparezcan a nivel de la piel insuficientemente des­
infectada. El pronóstico de esta forma, cuya incubación es muy bre·
ve, es, ordinariamente, de evolución aguda y muy desfavorable
(mortalidad: So por rno). El tétanos puerperal, excepcional en las
Maternidades asépticas, tiene como punto de partida la herida ute;
rina, los desgarros del perineo y las lesiones vulvares. El tétanos de
recién nacido, por infección de la herida umbilical, sólo se observa
en las regiones coloniales. Las epidemias que antiguamente atacaball
a las grandes aglomeraciones de heridos en la guerra, abandonad:,
sobre el terreno o acumulados sobre el suelo de las iglesias, se exP
can bien por las ocasiones de contaminación con ese contacto. . Ja

Que las quemaduras, las cono-elaciones la heri'da que deJª,
o ' cié!caída del cordón en el recién nacido o de la placenta en la re

hayan a menudo complicados con tétanos. reconoce po
¡da, se ·itali rpaf! Ías condiciones de mayor vitalidad local, cuyo papel ha deter-

eausd ,erimentalmente VAILLARD. Que los enfriamientos hayan¡nado eN" 1111 ·a llluchas veces a causa provocadora de los accidentes serecito 'pa,, también; todos reconocemos en las enfermedades infecciosas
plica 1d • d I nf • •e •nfluencia secun ana e e namiento, capaz, por lo que al téta-
esta 1 fiere ya de atenuar la defensa orgánica ya de congestionarossere ' . . '

·citar los centros nerviosos o lesionar los nervios periféricos.
Y de : las causas de irritación del neuroeje pasan a segundo término,
To a , f t xil' .in dejar de ser causas o tactores aux liares dignos de tenerse en
cuenta en terapéutica neurosedativa (cloral, anestesia): «He visto,
decía DUPUV'TREN, producirse el tétanos en los heridos por los dis-
aros de fusil y los petardos tirados alrededor del HGtel-Die en 1830,

~11 celebración de la victoria, Y después de haberlo ocasionado, pre­
sentarse con cruel intensidad. He visto sobre todo el toque de alarma
excitarlo en el más alto grado.»

Hay casos de tétanos de incubación muy prolongada, cuya etio­
logía, bastante obscura hasta ahora, se explica, sin embargo, satis­
factoriamente: los esporos, que los leucocitos han englobado gracias
a su poder fagocitario, pueden continuar viviendo en el cuerpo de
los glóbulos blancos durante meses enteros, y luego por destrucción
del leucocito quedar libres y de este modo ser el origen de un téta­
nos tardío. En algunos casos, conforme lo han demostrado numerosos
ejemplos en la guerra de 1914 a 1918, es un traumatismo quirúrgico
el que pone en libertad los esporos de vida latente y determina la
reviviscencia de la infección tetánica, al cabo de un mes, dos meses
0 más. Gracias a estos esporas el bacilo tetánico puede persistir du­
rante largo tiempo en el estado de vida latente, aun dentro de un orga­
nismo que se ha defendido bien. Experimentalmente TAROZZI, CAN­
FORA. Y VINCEN'.r, después de la inyección intravenosa o subcutánea
de cultivos del bacilo de Nicolaier, han encontrado algunas semanas
más tarde esporos en las vísceras y han probado que un traumatismo
º_una disminución de la resistencia orgánica pueden despertar tar­
díamente el tétanos. •

, Sintomatología. - El tétanos puede presentarse en todos los pe­
:1dos .º fases de una herida; su máximo de frecuencia parece ser
va qlllllto al décimoquinto día. Se anuncia a veces por pródromos
se::s !, cefalalgia; pero lo que tiene más significación a veces es una
u ~cion dolorosa que desde la herida se irradia hacia los centros
Tviosos y una ,¿,,,, .,,, ·id

o ta contractura limitada en el sitio de la heri .a.1• Co t l •s h¡, "racturas. La constricción de la mandíbula, e. tris1o,
boca ~tualmente el primer síntoma. El enfermo no puede abrir la
tia.",a con los dientes apretados (fig. 6o). Luego se produce na

los musculas del cuello que le impide volver la cabeza,
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la contractura de los músculos de la cara cambia la fisonomia
enfermo dándole cierta fijeza y extraño aspecto (gesticulante)· 1 elantiguos autores la describían con el nombre de «risa sard6{
cínica,> (fig. 61) y se explica por el espasmo de los cigomáticos, ~\\~
tiran hacia arriba de las comisuras.

La contractura de los músculos aumenta· en intensidad y se gene.
raliza: la rigidez invade la región dorsal y la lumbar, de manera q

Fig. 6o.- Trismo tetánico, según una de nuestras fotografías

el cuerpo se pone en tensión forzada, y en el momento de la crisis
se le ve encorvarse en arco, apoyándose sobre la cama por los talo·
nes y la cabeza: es el opistótonos (fig. 63), forma que apenas se ve
con esta intensidad de hiperextensión. En el emprostótonos el cuerpo
se inclina, por el contrario, hacia delante: es el tétanos <,en for!11ª
de bola,> de LARREY. Cuando la contractura se localiza en los wúscu·
los de un lado, el enfermo se encorva sobre el flanco correspondient
esta forma constituye el pleurostótonos. Estas son formas excepci,o·
nales: lo que se ve ordinariamente es la contractura de los 111iet11bros
superiores en flexión, los inferiores en extensión, y contractura P;:
gresiva de los músculos de los canales vertebra,les y de la pared
terior.

0 Crisis parox-ísticas. - Estas contracturas son más O menos
2• acerbadas por crisis muy variables, por paroxismos cuya

1 tas ex.
vio en .' y duración vanene1a ·
fre',,A3. El menor 1ovi-
crecie1 ' 11 simple esfuerzo
miento, uar pueden provo-
ra trag . dpa acrecentamiento ecar un Al . .vulsiones. pr1ne1-1as con . +ti.+. 1 inteligencia con muapio la

intacta.
o Temperatura y pul-3· .

50
_ Conocido es el axioma

d~ PERCY de que el pulso,
en los casos favorables, no
debe pasar de 100. ARLOING
y 'TRIPIER añadían que en
las formas benignas la tem­
peratura no alcanza más allá
de 39º. En realidad, estos
datos no son absolutos o de­
cisivos: se ven tetánicos con
baja temperatura morir sin
pasar de 38º, y se observa,
en cambio, la curación de
enfermos cuyo pulso late más de 130 veces por minuto. No por eso
es menos cierto que es de mal pronóstico ver el pulso precipitarse a

Fig. 61.Tétanos. Risa sardónica

"ig. 6:.-- 0pisttonos 1 tercer día de un tétanos hiperagudo, muerto seis horas después entre
convulsiones. Obsérvese la risa sardónica»

12o
" 30

, 140 latidos y el termómetro llegar más allá de los 40°. En
os Casos º· 1 seha lllortales la temperatura puede llegar a 41, 42,y aun :re, 14iStrado 44°; ninguna otra enfermedad puede llegar a m xunas
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tan altas. Algunos han invocado, como cansa de la hipertermia, 1,
contracciones musculares, y otros la atribuyen a las lesiones de 1
medula. Es posible que la elevación de la temperatura dependa ¡
las infecciones que se añaden a la intoxicación tetánica.

º Trastornos respiratorios. Los tetánicos sucumben por lo
urastoros de la respiración, por la intoxicación progresiva de lose
tras bulbares. RrcIIBR hasta ha creído que el estudio ele los fenómenos

Fig. 63. Crisis tetánica: en opistótonos, en su máxima expresión

mecánicos de la respiración nos ha de servir de guía para juzgar la
gravedad, escoger la terapéutica y conocer la forma del tétanos,
Estima que el análisis de las gráficas respiratorias puede decidir la
cuestión de oportunidad de la traqueotoruía; traqueotomizar a ~
tetánico que se asfixia no puede dar resultado alguno si el tórax estª
inmovilizado por el espasmo de los inspiradores; si la contracci~n
radica en los músculos de la glotis, la traqueotoruía puede remediar
la asfixia. Pero muchas veces la asfixia de los tetánicos puede ser
debida a acciones tóxicas sobre el bulbo y no tener este origen me­
cánico.

El tétanos puede ser hiperagudo, pues le hemos visto evoluciolla;
excepcionalmente en dos días (aun cuando BALTHAZARD y CAFFOR
dicen que la incubación del tétanos no puede ser inferior a tres dia5),
agudo, o sea cuando dura unos cuatro días (aforismo de HIPóc:JtA·
'.rES: los que son atacados del tétanos mueren en cuatro días); eró·
nico, pudiendo durar quince días, un mes, seis semanas. Estas for·

con crisis convulsivas distanciadas y remisiones, duran­
!llas lentas

1
, el enfermo descansa y se alimenta, son las que pueden

1 cua es . di . .te as uestros med10s me camentosos. Estos tipos clirucos co-
curar p~r 11 a cultivos poco activos del bacilo y a una secreción mode­
rrespon/neneno; pero son el menor número en las estadísticas; la
rada de_ v tá en razón inversa de la duración de la incubación. Un
lencia es 3ti ·<al: Av""" 4emento de pronosttco es muy esencia : cuanto mas corta es

dato a, mas grave es el tétanos.
la incuoac o

. dades _ I O Tétanos parcial de los miembros. Lo que
vane • •del tétanos experimental nos demuestra que, a dosis ate-

sabemos d 1i. t 1 ul
d el veneno tetánico pue e m1 arse a os grupos muse ares

nua as, d • ét • l E 1 • lel ·iembro infectado y producir un t!anos parcia .'n e amma,
~ t:nos experimental comienza sie~pre p~r cont:acturas _de la

inoculada y que luego se generalizan; si la dosis de toxina es
regton di ti 1 idébil, las contracturas pueden no genera zarse y con'1nuar oca1-
das al miembro infectado. En patología humana se ha observado,
.4 rara vez, este tipo parcial de 1a ifecei6n tetánica, partieu­
larmente después del empleo sistemático de la inyección antitetánica
preventiva que ha modificado la
forma clínica del tétanos apare­
cido a pesar de la inyección
(tétanos postsuérico). La pasa­
da guerra europea nos ha dado
muchos ejemplos, tanto que
CUMMINS, en su Comunicación
al Congreso internacional de
1920, señala una proporción
de 23 por roo de tétanos local
entre los tetánicos tratados en
los hospitales británicos: nos­
otros hemos visto dos casos de
estos tétanos parciales de los
unembros, localizados al miem­
?nfro superior; en los miembros
u teriores, la contractura apa­
Tece unas veces localizada al
miembro h id :
Pl... en o (tipo mono-

éjico) : pl )• y en otras alcanza el miembro opuesto (tipo para· .e¡ico •
istos ti+ . al¡ pos parciales evolucionan lentamente y, por lo gener , sue-
en curar.

2 º y· • dina; etanos cefálico. _ Entre las formas localizadas hemos e
ale:~r especialmente el tétanos cefálico de Rose, del nombre del autor

""" que lo describió por primera vez en 1870.
,os siguientes caracteres resumen su historia: I • º, la herida de

Fig. 64.-- Tétanos cefálico (DE QUERvAr)
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origen reside casi constantemente en la cara, principalmente e
región órbitonasomalar; 2.º, el síntoma dominante es una hemipn 1.a

· 1 • 1 d 1 h • d ara.isis fa«ci«t, 1a cual radica en et mismo "a%99"" " "F7"ay proa,
una asimetría que puede compararse con a e a para 1s1s facial .
lateral, estando fláccido el lado enfermo, Y las facciones o rasgo~­
la cara desviados hacia el lado sano (fig. 64): 3.° por oposición4 e te. s a
parálisis de los músculos de la cara, se nota un trismomarcado, dt,
do a la contractura de los músculos mashcadore:; 4. , la disfagia es
frecuente y progresiva; pero es raro que se acentue para los líquido
hasta el punto de adquirir la forma hidrofóbica. El curso del tétan s,. os
cefálico es generalmente más lento que el del tétanos traumático
ordinario: esta hemiparálisis facial persiste durante ocho, diez y doce
días; luego, bruscamente, por intoxicación bulbar, los fenómenos de
sofocación se acentúan y acarrean la muerte. La mortalidad es de 42
por roo, según VILLAR, y de 58 por roo, según BRÜNNER; por nuestra
parte, creemos que es todavía más elevada. .

La patogenia tropieza aquí con una di,ficultad: se trata, como
dice ROCHARD, de explicar cómo en el tétanos, afección convulsiva,
aparecen fenómenos paralíticos. Es muy probable que la manera
de obrar de la toxina dependa de su virulencia y de las condiciones
de absorción especiales de la región; el facial forma en la cara un
plexo de mallas numerosas y superficiales; la substancia nerviosa,
que tanta afinidad tiene para la toxina tetánica, de momento la ab­
sorbe, la <,aspira,>, y de ello se deriva el trastorno de su función mo­
triz y la hemiparálisis facial resultante. Es, pues, una acción local
de la toxina la que se ejerce sobre el facial; por el contrario, la rama
motora del trigémino sólo es atacada por la vía circulatoria, como
en el tétanos ordinario; resultando de ello esta combinación paradó­
jica de una contractura con una parálisis.

3.° Tétanos esplácnico. - Existe también un tétanos esplácnio
consecutivo a una inoculación visceral (intestino, recto, vagina, úte­
ro). El tétanos de origen uterino es el que ha sido mejor estudiado:
es debido a la inoculación de la herida uterina placentaria, o es col
secuttvo a ciertas intervenciones sobre el útero, y constantemente
es grave. Su diagnóstico es difícil; uno de sus caracteres esenciales
consiste en crisis de sofocación, con espasmos glóticos, que el me11~r
esfuerzo o tentativa de deglución bastan para determinar. Las crI·
sis de disnea son subintrantes; la cara está cianótica· el pttlso es irre·
gular y llega a 130 y aun 14o pulsaciones por minuto; 1a muer"
sobreviene de veinticuatro a cuarenta y ocho horas después de apa·
recer los primeros smtomas, y es ocasionada por asfixia

O
síncope,

Tratamiento.SUEROPROFILAXIS. L, te pia preventij"titetán ' • ·. a sueroterapa • ía'an'1 e • mea es una de las grandes conquistas de la Bactenolog d
la guerra ha confmnado su valor y se ha estal l·ido iigtoried!t el 1 ·r • s t ')eC1 O su o • , naen o4os tos ejércitos de mar y tierra. Al principio de la calllPª

. ¡arción de heridos muertos por el tétanos se elevaba a un
1a prOP ,3o en septiembre de 1913; a 30 por r.ooo en octubre· mas
16 por ~~ se obtuvo suero en cantidad suficiente, esta propo'rción
desde q_ a la cifra de o,6 por r.ooo.

eduJO • • ' p t • 1 'se r . a pesar de la inyeccon reventva, e tetanos se declara ( tétanos
Si,, •ca) está fuera de duda que su forma clínica y su gravedad

P stsiteri ' • fl id · l • b • ' ' lpertemente inqlui tas: ta ncubacón más larga, las formas loca-
%,has mis frecuentes, y la mortalidad dismimuida. Debemos decir
11.z • tir que el suero antitetamco es, sobre todo, preventivo más bien
y},],~o; debemos, pues, como regla absoluta, aplicarlo siempre y
!!~zas los casos de heridas sucias por tierra o estiércol. Los tétanos
,¡ricos son, como dice WIDAi, «tétanos por inmunización in­
f ,teta» [sueroterapia preventiva, insuficiente como dosis (muy
com (d • d. t ·d ) f •poca), como fecha lemas1ado ar e , como 'recuencia (muy poco
repetida)]. . b 1 , .Pero es necesario saer que la garantía conferida por el suero
6lo dura mientras la antitoxina circula en cantidad suficiente, es
decir dos o tres semanas cuando más, y que la reinyección va se­
giidá de una inmunidad todavía más breve; de ahí los casos de
tétanos postsuéricos observados durante la guerra, y la necesidad
de repetir la inyección mientras persista el foco tetamgeno.

También es necesario saber (como nos ha enseñado la guerra)
que los accidentes tetánicos pueden sobrevenir por infección secun­
daria, en ocasión de intervenciones quirúrgicas tardías, y esto en un
período variable de dos semanas a tres meses después de la herida
y a pesar de una primera inyección profiláctica; de lo que se de­
duce la necesidad de una nueva inyección antitetánica antes de
toda operación que pueda provocar la liberación de esporos latentes.

Finalmente, tampoco debemos olvidar que la dosis debe ser
suficiente, sin limitarse siempre a los IO centímetros cúbicos regla­
mentarios, sino atenernos a la gravedad del traumatismo y de la in­
feccin; a la localización de la herida (las heridas de los pies son par­
ticularmente sépticas en el campesino y en el obrero); al ambiente
(son desigualmente tetanígenos los heridos agrícolas, más expuestos
que los obreros de fábricas); a la tardanza en cuidarlas (después del
segundo día); a la insuficiencia de cuidados (en los enfermos que
F"sidan lejos del médicó), y a la lentitud de la cicatrización. No de-
emosolvidar que las dosis fuertes protegen mejor que las débiles.
Así, pues, todo herido sospechoso debe recibir desde luego una

primera _inyección de 10 centin1etros cúbicos, dosis suficiente para
~tna henda fácilmente aseptizable. Para las heridas contusas ex­
yensas,_ anfractuosas, complicadas con mortificación de los tejidos
ciiin lllftltraciones hemorrágicas muy sucias; en casos de congela­
es 11' en los grandes traumatismos óseos contaminados por berra,
vandcefar)o inyectar de golpe de 2o a 30 centímetros cúbicos, reno­
ua4.,, inyección con una -dosis de 1o centímetros cúbicos a las
iuyec 11- ,ª Y ocho horas o a los tres días lo más tarde; una tercera
cid,""} a la misma dosis se practicará hacia el sexto día. La dura­
con inf ª. ;nmunización (consideración importante en las hendas
cantidaJcJion persistente) es tanto más larga cuanto mayor sea la

2En ~,,5,ero inyectado. .. ,,
et@ni!' caso está obligado el médico a hacer 11-11a 1nyeccwn ant_i­
de Medi :- Esta cuestión fué llevada, en 193 r, ante la Academia
Suba ,"a.con ocasión de la condena de 1111 médico al que se acu­
"uert haber tomado esta medida_preventiva"en un enfermo

e e tétanos. Las conclusiones de la Comisión son las siguien-
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tes: ante todo, limpiar y desiu/ectar, quitando los cuerpos extr _
en todas /a.s heridas anfractuosas, en tas heridas menos import:nos;
pero complicadas con cuerpos extraños o sucias de tierra; en toda111¡s,
heridas, incluso mínimas de la planta y dedos del pie, subungu//s
en las heridas de los dedos de las manos, por aplastamiento Prª es,
quese la_sueroterapia antitetnica. Juzgando aliora el caso'áí,
mente, du-emos que la posibilidad de crear para el porvenir un est·
do anafilác~ico, debe hacer que evitemos las inyecciones su4"
fluas, especialmente cuando, por e¡emplo, se trata de las herid r.
superficiales de los escolares. as
El Instituto Pasteur expende actualmente el suero purificad

(sin serina ni englobulina) en ampollas de 1.500 unidades, do$
preventiva. Las inyecciones deberán de hacerse en el tejido celul s
subcutáneo, a nivel del vacío. Antes de inyectar conviene asegurarar
de que el suero es límpido, aunque un ligero precipitado en el fonde
del frasco no indica una alteración. La anafilaxis no es un mitoº
pero tampoco debe asustarnos; una segunda inyección no causa acci'
de~tes suéricos _si se hace antes de diez a doce días después de í
pnmera; es decu, antes de este tiempo no debemos temer ni creer
en un estado anafiláctico. Podemos, pues, prevenirnos utilizando el
suero purificado, o bien dando una sene de inyecciones a cortos inter­
valos (dos, cuatro, seis días), o haciendo preceder, según el consejo
de BESREDKA, a la dosis normal de la inyección una mucho mds débil
(r o 2 centllil~~ros cú~icos) y dada con lentitud, practicada una hora
antes, o también fraccionando aún más las dosis (dilución de r cen­
timetro cúbico de suero en 20 centímetros cúbicos de suero fisio­
lógico; inyectar primero un quinto de centímetro cúbico; después,
cada d1~z l?unutos, ½,, r, 2, 5, r,o ~entímetros cúbicos de esta mezcla,
Y, J?Or ultnno, r centlliletro cubico de suero puro y el resto de la
dosis).
Es peligrosa la inyección preventiva?Hay que tener en cuenta,

especialmente en los sujetos sensibilizados, los accidentes sieéricos
leves (urticaria, artralgia): esto constituye una razón, no para abs­
tenerse, smo para seguir la regla de las dosis fraccionadas Lo más
grave son las neuritis, principalmente de los miembros superio­
Tes, con dolores, parálisis y amniotrofia, atacando preferentemente
1 tern~<;>n° radic~ar del plexo braquial, que actualmente señalan
os neurólogos; según SOUQUES, son muy raras, y como díce GossET,
no ~eri¿n suficientes para limitar el empleo del suero antitetánico;
"}, "HUI curan lentamente al cabo de algunos meses.
t t , . Y ql di~hnguu, por lo demás, entre las diversas secuelas
{@mas. 1 es innegable que las complicaciones suéricas pueden ser.ª consecuencia del tratamiento, hay que considerar ue, merced a la
suen~trapia, se ha multiplicado actualmente el nú:1.ero de tétanosf~~tf _os, y esto nos _permite observar las lesiones residuales post­
. mc1;1s, que evoluc10n_an lenta y tardíamente y·que de no ser así,zrz;ses,szzz 2±si±t,32%#2di si#is iis@is i@tia%crisis
si@os, fijos. ±4.N} E}$,9 g9ciarse a tasi@oros motores%,
, t ' ' 0 ro icos, e los cuales el más curioso es ªos eoporosis por decalcificación ósea). •

Inmunización activa por la anatoxina tetá . _ D bido a Ja
corta duración de la inm dad P . mea. e i ·611
preventiva del suero anti({{{ 2asa que confiere 1a iye

0, sera conveniente, en los casos

123

tistUO grave, donde la infección tetánica es de teme d
t au111a , 1 _ d f er u-un r un período mas o menos argo, le reforzar esta inmunización

rant. ica por una inmunzscicion acl'tua, solula y duradera P
5ueroter que la íniciativa de VALLÉE y Luis BAZY, y como Ja ·est:=
rece. ser en 1926 Z0ELLER y RAMÓN por su descubrimiento de 1
]JJec1er~~a la vacimación sea el medio de alargar y de estabilizar z:
anatoxz •s 'del tétanos en el hombre.
titaxz . '/ • - ·t 1 •P""¡g@ anatoxina especifca 1ne1ta a orgarusmo a produdr p01, sí

. 5 · ta antitoxina preservadora; pero esta inmunización dmable
""""$ tiempo para establecerse, de dónde la necesidad de con-1} como profilaxis de urgencia la inyección de suero antitetdánico
e detiene el peligro inmediato, y de combinar, en_los casos de
acial contaminación telúrica, la vacunación antitetánica (suero­
acunación), cuyo objeto es conjurar los riesgos_ tardíos y evitar la
insuficiencia de la protección suérica en los heridos portadores de
aérmenes persistentes en la henda (hendas graves contusas in­
{ectadas heridas de guerra), o en aquellos que han de sufrir una
reinterv~nc-~ón en. el foco traumático. La fórmula buena es aquella
de Jas tres inyecciones, separada cada una por un mtervalo de diez
días cuando menos (lo que constituye una condición de inmuniza­
ción sólida): para la primera inyección, I centímetro cúbico de
anatoxina; para las dos siguientes, r,5 centímetros cúbicos. Para la
suerovacunación, comiéncese por la primera inyección de anatoxina;
al _d.ía siguiente, inyec_ción d_e suero, que generalmente basta; luego,
a mtervalos, las dos inyecciones de anatoxma. Se puede concebir,
en los soldados que van a entrar en campaña, la utilidad de una
vacunación sistemática sencillamente asociada a la vacunación an­
titífica.

Tratamiento del tétanos declarado. - Requiere esta triple indi­
cación: 1.°, suprimír la elaboración de la toxina en la herida: 2.º, des­
tmrr el veneno introducido en el organismo, y 3.º, obrar sobre los
elementos nerviosos ya atacados, para volverlos a su estado normal.

r.º ACCIÓN SOBRE EL FOCO SÉPTICO. - Primera indicación:
obrar sobre el foco infectado. Esta acción tiene, sobre todo, un
va ~r P~ofiláctico. Es cierto que la exéresis precoz de los tejidos
fin lll\didos Y sucios junto con la antisepsia han reducido mucho
ci! J?eligros ~e la infección tetánica, debido a la supresión de las aso­
te/10.nes microbianas necesarias para la proliferación del bacilo
tscfs~co. Esta acción local sobre el foco bacteriano consiste en la
amptº11 de ~os tejidos mortificados y sépticos, en el desbridamiento
sióu a°'lºlllendo a la superficie los focos anfractuosos, y en la supre­
y 120 i odo_c~erpo extraño. Como el suero es simplemente antitóxico
i6i ,",""{gicida, de aquí 1a gran importancia de toda interyen­
guia!"¿,:. pgsoz ge suprima todas las condiciones prop1ci~s
ado en el el bacilo tetánico. No obstante, un progreso se ha reali­
suero qi tratailllento sueroterápico del tétanos: es utilizar un
de rW:{ sea ª la vez antitóxico y antimicrobiano • los experimentos
gin "",:;"} os _de rxnoréx y BAUER son muy sugestivos.
la mezcla d seJo de WEINBERG, en los casos graves debe ensayarse

e sueros antitetánico y antigangrenoso.
E 2. o Sui:;:R . . , . ' •/. l suero OTERAPIA. - Segunda indicación: acción antitóx1ca.
"o a & ]2e poder p_reventivo es manifiesto, tiene un valor cura­

anos confumado? El dogma clásico de su inetcac1a

TRATAMIENTO DEI, TÉTANOS
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merece actualmente ser revisado gracias al empleo de dosis 1nas:va; ]
y re-iteradas. . . . . , ,

Excepción hecha de algunos _casos af~1tunados, ._esta probad
que el suero empleado como curativo es casi de_l todo impotente 4,"
curar el tétanos hiperagudo de incubación lenta (inferior a cuatro díara
y el tétanos esplácnicg de origen viscer_al: el s_i;-ero l_lega demasia~/2
tarde. Al contrario, en los tétanos de incubacwn mas larga (ocho 0más días), en las formas lentas en las cuales el envenenallliento es
lento y progresivo, podemos esperar del suero resultados favorables:
si es inposible desplazar la toxina fijada sobre los elementos ner.
viosos, al menos es lógico neutralice la toxina e tanto continúe a
elaboración O en su circulac1011 a través del organismo antes de su
fijación, impidiendo así la extensión y agravación de los síntomas

La estadística de ÉTIENNE (de Nancy), que tiene en cuenta la
duración de la incubación, permite la comparación con los casos
tratados sin suero (véase el cuadro adjunto).

INCUIJACIÓN

i\WRTAI,IDAD

Con suero

I a 4 días. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7o por roo
6 a IO , ...• •• • • • • • • 29
II a I2 13,7
Más de 12 · . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6,6

Sin suero

90 por roo
70

Pero para tener estas probabilidades de eficacia, la inyección
de suero antitetánico debe ser entonces pronta, abundante y repe­
tida: <<Pegar de prisa, fuerte y largo tiempo,>; ésta es la fórmula de
LEREBOULLET para la difteria, que puede aplicarse, con mucha
mayor razón, al tétanos. No dudamos en inyectar cada día, por via
subcutánea, por vía intramuscular o por vía intravenosa, roo, a
140 centímetros cúbicos, llegándose a administrar en ocho días
210 centímetros cúbicos de suero ordinario, 36o centímetros cúbicos
de suero purificado a 5,000 unidades, y 46o centímetros cúbicos de
suero también purificado, a 1,500 unidades (¡tratamiento costoso!).
CAPITAN ha podido emplear, sin accidentes suéricos, 680 centímet;05

cúbicos en ocho días y 888 centímetros cúbicos en dieciocho dí1,
ETIENNE, 2,600 centímetros cúbicos, y _ANGELEScO, 11 litros 3
suero. El Instituto Pasteur prepara actualmente un suero puri/icqd
que no ~ontiene _ni serina ni englobu/ina; su proporción en protei"
es de cinco a diez veces menor que la del suero ordinario. Las ª~­
pollas utilizadas para el tratamiento curativo contienen 5,000,
dades, lo que _permite reducir el peligro de los accidentes sue-r1J¡,°5
Y con una cantidad menor de suero inyectar dosis mucho más gran es
de unidades antitóxicas.

3.° ACCróN SOBRE 1OS CENTROS NERVIOsos. Orar sobr%_",
elementos nerviosos atacados por el veneno es lo que constituy ,
tercera indicación. 1sta se cümple por medio del cloral a do%]%,
tidianas de ro a 15 gramos; la morfma en inyecciones subcutá. 105de _3 centig;am~s por _día, e incluso la avertina en ene111as-

1
o·

banos a 39 o 40 , repetidos de tres a seis veces por día, ayudat fu·
derosamente a esta sedación nerviosa y tienen la ventaja de de
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1 aso al líquido céfalorraquídeo del suero inyectado bajo
tic33.$vn y BAUER, 1924). Hay que añadir 1a calma del
la l_l1el , de la herida. .
jerido",a general en el tétanos confirmado. El método de DU-4ncstes 1a 6ti st ·{1+. ='a entrado en ta pracuca en es os u tunos _anos; _parece ser
r0";;,temento útil a la sueroterapia. _Asocia a las inyecciones intra­
un {feas, subcutáneas intramusculares o_intravenosas de suero
rra%%,atesia general: 1., ya sea por inhalación, cloroformo, o mejor
"9, menos inofensivo para el hígado (media hora de anestesia,
el e 'cuatro veces por día), 2. , ya sea somnifeno por vía venosa 0
t1$,,,scular (6 centímetros cúbicos por día en tres veces); 3.%, ya
1nt: la avertina, considerada en Alemania como especifica, o el nc­
po 1 (dos O tres enemas por dta, dosados según el peso del enfermo)
taiiod=inistración fácil a pesar de la agitación del tetánico, y evitá
de a = · 1m L t' • •
1 omplicac10nes pu onares. os anestes1cos neurotropos tienen
as caf;"idad por los lipoides del encéfalo y del bulbo; hacen a la cé-
una "" • d ás t 1 f" ., d 1 •lula nerviosa intoxicada m apa para. a 1jac1on .e os anticuerpos,
desalojando a la toxina tetánica. Gracias a este método parece que
¡ porcentaje de curaciones es superior (llegando al 70 por roo en
:1 nas series excepcionalmente favorables).
guActualmente podemos hacer llegar a los mismos centros una

acción antitóxica. La inyección de suero antitetánico puede hacerse
penetrar, mediante la punción lumbar, hasta los espacios subarac­
noideos directamente. SICARD lo aconsejo y practico en 1903. Esta
es la vía de introducción más racional; por una razón que Roux ha
puesto en evidencia: estudiando la repartición de las antitoxinas
en el organismo, reconoció que esos principios protectores se difun­
den abundantemente en la sangre y en la linfa, pero no penetran
en ciertos líquidos, particularmente el líquido céfalorraquídeo; en
éste se baña el sistema nervioso central; así, pues, si queremos curar
el tétanos declarado, conviene llevar directamente el contraveneno
al citado líquido céfalorraquídeo. Nosotros recomendamos, por ha­
ber obtenido algunos resultados verdaderamente notables, las in­
yecciones intrarraquldeas de 20 centímetros cúbicos.

Sin duda, cuando se habla de curación del tétanos no se trata
únicamente de sumar casos, si.no de compararlos con discernimiento
clínico desde el punto de vista de la duración de la incubación, de la
gravedad de la evolución aguda y de la precocidad del tratamiento.
Pero suponiendo iguales estas condiciones, el método de la inyec­f10n m~rarraquídea, combinada a los baños calientes, al cloral Y a
"3 Horfina es él que nos ha proporcionado, en la guerra de 1914-1918,
raciones más numerosas. Sin embargo, a pesar de todo, los tetanos

q~ curamos son, sobre todo las formas de incubación prolongada
~ 1 e evolución lenta. BORREr,'y Roux han propuesto la introducción
ce tuero antitetánico hasta ponerlo en contacto con las células del
p~re r? Y del bulbo, por una inyección intracerebral mediante una
sicfóU:.na trepana~ión. Algunos éxitos obtenidos apoyan esta propo­
nen '_pero conviene no olvidar que si se ha efectuado ya el enve­
Jlod:~ento de las partes superiores de la medula, la muerte nois, $}, 2gdo algino evitarse: 1a antitoxina, aun_ 1levada al ce-
difie ¡, "O tiene una acción preservadora, pues no destruye o mode i,"?lesiones ya existentes. VAr1As ha podido reunir 84_c3Sos
Cione Pones intracerebrales, registrándose entre ellos 52 defun•,Cltt '' b'Be" que representa una mortalidad de 61 por 100. ,
neas t l,I,J ha recomendado el ácido fénico en inyecciones subculd­

-anto como agente moderador de los reflejos medulares como

1
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por ser agente antitóxico. Se emplea 1una solución acuosa al 2 po
y según las recientes indicaciones de BACELLI, las inyecei, ',
ben practicarse con dosis elevadas, inyectando, por téñi"]?de
de 5o centigramos a r gramo de ácido fénico diariamente, ,"o,
rias veces, 0 sea de 25 a 50 centímetros cúbicos de la solución 4"."
es un recurso coadyuvante que no debe despreciarse, sobre todo ste
do el suero antitetánico falta o escasea. cuan.

GANGRENA_GASEOSA

SEPTICEMIAS POR ANAEROBIOS

INFECCIONES GANGRENOSAS, GANGRENA GASEOSA
Y FLEMONES GASEOSOS

Es clásico distinguir: 1.°, la gran toxiinfección, la gangrena. gaseo.
sa, así llamada a causa de las infiltraciones de gases que la carate.
rizan, o septicemia gangrenosa, denonúnación que marca otro de sus
caracteres anatónúcos esenciales, la tendencia al esfacelo de _los teji­
dos, o septicemia fulminante, y 2. º, los flemones gaseosos, donde el
edema toma claramente el carácter inflamatorio, donde se encuentra
verdadero pus y que son de pronóstico menos grave que la verdadera
gangrena gaseosa.

Los estudios bacteriológicos y clínicos que la pasada guerra ha
suscitado tienden a unificar las infecciones pútridas y gangrenosas.
Bacteriológicamente son producidas por los mismos agentes patóge­
nos. Clínicamente dan lugar a los mismos elementos sintomáticos: la
putridez; la putrefacción de los tejidos necrosados; la producción de
edemas y de gases; los fenómenos de intoxicación. Estos elementos
sintomáticos se combinan de diferente manera según los casos, se­
gún el predominio de uno u otro, y de ahí las formas: hipertóxicas
o gaseosas, edematosas o gangrenosas, limitadas o extensivas. Su des
igual gravedad aparente no es un carácter fijo, pues dentro de un
mismo caso y por disminución de la resistencia local se puede pasar
de una forma benigna a una infección grave rápidamente mortal.

ne domina en su proceso es la gangrena y.la prod . ,
Lo qque le dan una característica sintomática 111

10 uc_cwn de
gases, d hipertoxe • el b"' . . uy especial. Estes que toto, una • • vma, te)ida principalmente a la .. ' •
an de bacterias anaerobias: los hendas afectos <le g . Sllll-bios15 iut = : E t, :. " angrena ga-
seosa fallecen por 1ntox1cac1on. s, zambién, una enfermedad de o
_. as y, lo mismo que el tétanos, se a.parta O separa pues d 1 -
?#sones sépticopioh&micas.._ " , e as

Primera fa.se de estudio: infección monobacte;iana, septicemia y¿
bri6nica.. . . . . .

Su especificidad bacteriana ha sido determinada y establee da
por PASTEUR, que ya en 1~7? descu1no el vibrión séptico· en 8
PAsrUR y_ Joüñr describieron la septicemia experimenít 4,,'
ida por la inoculación de tierra que 1 u

~ontenía en abundancia dicha bac­
teriácea; en 1880, CHAVEAU y AR­
LOING demostraron que este vibrión,
hasta. entonces considerado como agen­
te patógeno puramente experimental,
era el microorganismo productor de
la gangrena gaseosa del hombre; en
1881, KOCH y BAFFKY lo estudiaron
también con el nombre de bacilo del
edema maligno; en 1886, nuestra te­
sis de agregación ponía esta cuestión
a la orden del dia para aquella época.

Esta es la primera fase de la his­
toria bacteriológica de la gangrena
gaseosa, fase de especificidad y de
unidad microbianas. Según esta con­
cepción, el vibrión séptico es el agen­
te patógeno constante de esta infec­
ción. En las serosas adquiere una
longitud considerable: es un largo
vibri6n filiforme y segmentado, f­
mando distintas articulaciones. En el tejido conjuntivo se encuen­
~ran bacilos cortos, movibles, esporulados en una de sus extremida-
es, Y otras bacterias más largas, desprovistas de esporos (fig. 65).
1 iste llllcrob10 parece que obra por la difusión ele sus productos

so uFles Y no por su generalización en el organismo.
cen¿,"° actual: la noción de las infecciones polibacterianas, septi­
frid Por anaerobios. Pero los conceptos bacteriológicos han su­
nueO unf ª mutación después de la guerra mundial y dado lugar a una

va ase en su estudio.
gas,,"} "gneepci6n clásica de 1a unidad acterjgna de la gangrena
lano¿,}"Oima de septicemia vibriónica) aquéllas han substituído
divers E una infeccion polimic1,obia11a por snnb1os1s de anaerolil<?S
de VEos. • ste trabajo de revisión empezó, en 1898, con el estudio
decir lI,I.oN_ Y ZUBER sobre el papel de los núci'obios anaerob10s (es
supá..}?: ienen la propiedad de vivir sin aire en la producción de

L ne~ fetidas y de las gangrenas).
dio ál?Pribuci6n de Wríe y de scvn, el concienzudo estu­
'1 BAUJlfE CQ1JEPEE, la monografía clara y personal de LARDENNOIS
Sobre ¡ ?I. la de CHALIER. la sintesis de P DEI BET y FIESSINGER
teni { Hhfección de las héridas de guerra constituyen en esta m1a-

0cum t ºI.a flor en os perpetuos de primer orden. . _ª bacteriana ele la gangrena gaseosa, de la que hemos visto

Fig. 65.-- Vbrión sp:izo
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(A la izqujerda, en el edema local del
cobayo; a la derecha, en la serosidad
peritoneal del cobayo).

GANGRENA GASEOSA

Patogenia• La antisepsia de los tiempos de paz y el tratantl~::
to precoz.de los grandes focos de atrición habían reducido notab Ja
mente la unportancia de este capítulo, que parecía pertenecer ~ ¡¡l
antigua historia de las heridas; como la podredumbre de ho5P1:er'.
la verdadera gangrena gaseosa tendía a considerarse como una "

dad d ·. +es°meda rara o lesaparecida. La guerra de 1914-1918, con sus ,¡as
de contaminación telúrica, le ha dado, como al tétanos (pues a:tJl ¡as
itifecciones son debidas a la penetración de microbios del suelo et! co·
heridas), una frecuencia que no veremos más gracias a nuestros 1,.. . . ' r-vale!l11oc1rmentos actuales sobre la etiología y a la sueroterapia pol'
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infectar a nuestros heridos de la guerra de 1914-1918, está
tuíüa por una serie ele bacilos anaerobios, proteolizantes y 1 coiist¡.
cientes Fstos anaerobios tienen algunas propiedades coniu~utrefa.
las cuales provocan los procesos gangrenosos y pútridos· elles Poi
IJonen las moléculas de las substancias orgánicas; hacen ferneseoiu.

1 d • • d 1e11tlos albuminoides, dando lugar a a produce1on te numerosos cu,"
como son_ ácidos de la sene grasa, ácidos fórmico, acético, p+"%
nico, butírico; aminas, escatól, indol, productos gaseosos, @¡,'!""­
volátiles fétidos que se producen partlculannente por la acción ~os
los músculos y la sangre, En la práctica civil, son los anaerobio!º te
habitan en las cavidades natur_ales los e!1contrados más frecue¡ue
mente: el B. perfrigens en particular, señalado por su acción he,,,
htica en las endometritis post-abortum, en las infecciones urinari,
o de origen intestinal; B. fitnduliforinis en las septicemias post- as
ginosas, en las que complican las oto-mastoiditis; estreptococos a}
robios. No es el vibrión séptico el que se encuentra, como hasta hat
poco se creía, con 1nás frecuencia; pues según WEINBERG y SEGUii
sólo lo han encontrado en las gangrenas infecciosas en una pro­
porción de 4 por roo. El más común es el Bacilo perfrigens, bas­
tones cortos, con extremos cuadrados o algo redondeados, descrito
en 1892 por WEI,CH (de aquí, este otro nombre de bacilo de Welch)
que según WEINBERG y SEGUIN han encontrado en una proporció~
de 60 por roo en las heridas infectadas. Sigue después un bacilo anae­
robio esporulado, descrito por WEINBERG y SEGUIN bajo el nombre
de Bacilus edematiens, de grandes analogías con una especie veci­
na, identificada por SACQUEPÉE, en Champagne, con el nombre de
Bacillus bellonensis: WEINBERG y SEGUIN lo han encontrado en un
13 por roo de gangrenas gaseosas. Prácticamente es la tríada de
agentes patógenos, con los que el cirujano debe contar y reg-irse
para la suerotei•apia especifica.

Dos condiciones exaltan la gravedad de la infección: de una
parte, las asociaciones phwimicrobianas, y de otra, la desorganiza,
ción mecánica y la. autólisis química de los tejidos, que constituyen
un admirable medio de cultivo.
Infecciones multimicrobianas. Un hecho capital que había

ya indicado las investigaciones de BESSON y que confirmaron los
trabajos de WEINBERG es que, lo mismo que para el tétanos, las
asociaciones microbianas desempeñan un importante papel en la pro­
ducción y en la gravedad del proceso gangrenoso y pútrido. ~?~
ejemplo: inoculados a dosis masivas, los esporos puros del vibflOl
séptico no _matan al cobayo porque son fagocitados; pero bas!0
ª!1ªd!r a tales esporos estafilococos puógenos que ocupan a la fago·
citosis para que los esporos vegeten y el animal sucumba. do

En las formas graves de gangrena nos encontramos a menu9
las asociaciones complejas que pueden ser de dos órdenes: asocia6""
nes entre anaerobios, asociaciones aeroanaerobias La 11ás frecuer
Y la más grave de estas últimas es la combina:ción del.per/rige1l'.
con el estreptococo: la virulencia se exalta en este caso en la proPº;.
non de itno po·r d·iez mil, según los e:s:periJ.nentos de los ingleses Dºp­
GI,AS, FLEMJ\HNG y COLEBROOK; y esta simbiosis perfrigens-estre s
tococo hace que los dos 111icrobios se refuercen mutua1nente, P~~5
aun el mismo estreptococo se desarrolla con más vigor. Los 11ec ,í·
clínicos vienen a confirmar este hecho experimental: las forll1ª5.~ •
tridas agudas rápidamente invasoras pertenecen a este grupo es",
tococo-perfrigens o estreptococo-adematiens. Como otras coñbi!',,,
nes vanables ele anaerobios patógenos (V. séptico ¡ B. perfr5

GANGRENA GASEOSA
129

:5lico 4 B. aedematiens; B. perfrigens ¡ B. aedematiens .
V. sef tipos de aso~iaciones multibacterianas que corres J · he
aquí odsad clínica designada con el nombre de gangrena gpon en a
1 eiiti . t • ·d t aseosa.a toxemia se presenca rap1.amen e; es raro que el enferm 11
'cerieiia. únicamentéen 1os e4sos íuy graves,y, en ia'al;;

a 1 s cuando estos anaerobios patógenos pasan al torrent ,
fases e , di 1 di . . e C1rcu-. Se había c 10 que no po an v1vrr en el medio O • dIator10. d xigena ode la. sangre; _pe_r~. en zo casos e gang_rena mortal, WEINBERG ha
encontrado di~c1se1:3 veces un hemocultivo positivo.

Que los microbios patógenos pasen o no a la sangre, es decir
ue exista O no septicemia, estos anaerobios matan al herido con gan­
irena gaseosa mediai:te sit_s to:¿:_inas; la toxina de cada uno de ellos
tiene su parte en la intoxicación del organismo, y esta suma de ti­
xina.s múltiples da por resultado el multiplicar el valor tóxico de fa
crnnbínación,. ya que la mezcla de pequeñas dosis de diferentes tó­
xicos microbi:3-nos es ma~ activa que una cantidad igual de toxina
única. La toxma más activa parece ser la del B. aedematiens, la cual
mata al cobayo a la dosis de ·/ de centímetro cúbico en la vena;
luego la _del V. séptico (mortal a la dosis de 1/10 de centímetro cú­
bico), mientras que se necesitan de I a 2 centúnetros cúbicos de
toxina del B. perfrigens o del B. fallax para determinar la muerte
del animal.

Etiología. - La flora microbiana de la gangrena gaseosa vive,
sobre todo, en la tierra sucia. La demostración de ello hace ya tiempo
que fué dada por el vibrión séptico, el cual existe en el suelo: KOCH
Y GAFFKY lo han aislado de su capa superficial o arable; Lmoruus
Y CORNEVIN han descubierto su presencia en la tierra cultivada.
CORNEVIN lo ha encontrado también en las aguas turbias y cenago­
sas del Saona en tiempos de crecida; Roux (de Lyón) ha demostrado
que el legamo de los estanques de decantación del agua de la ciudad,
llloculado a cobayos, los mata muchas veces por septicemia gangre­
nosa; LORTET ha encontrado el vibrión séptico en el poso o sedimento

l
que forman las aguas de Lyón en la superficie de los filtros Chamber-
and L t· .

1 •. ª lerra, particularmente el lodo de las trincheras (receptácu-
; ~crobiano formidable, según la frase de P. DELBE'I'), es capaz

ane evar a las heridas toda la serie aerobia y numerosas bacteriasaer b;lares o1as. No está demostrado existan floras microbianas particu-
lllu :gun la clase de suelo; pero sí existían trincheras con tierra
dit;s elctada, aunque, como dice DELBET, no existen regiones mal-

en a gu 11. erra o, a menos, lo son todas.
stos hech stif;etioloe, os justifican, conforme hace observar ARl,OING, la

ble qu"' ª en otros tiempos invocada; era, pues, muy justo y razona-
ese consid . . •a la se t' . erara a las hendas de tierra como muy predispuestas

en la h~ ~enua gangrenosa. En la herida de guerra, particularmente
los trozrl ª por explosión de obús o de granada, lo más a menudo son
tetia fei:1 de vestido, la lana del capote impregnada de tierra y ma­
Profunq;' "erdadera «esponja bacteriana», 1os que introducen en la

,, ad la infección polirnicrobiana: más raramente es la tierra
UAL B

E: PATOLOGÍA EXTERNA.-T. l. 9
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proyectada del foco de explosión o la contaminación telúrica a,
te el relevo y el transporte. En las heridas de la cirugía civil UralJ.,
rueda del carro, la suciedad de los ,·estidos, las manipulacione~ es la
limpias de los primeros socorros, que siembran el foco de a,a, d
lodo o de polvo.

Para que se establezca una gangrena gaseosa es preciso, aden4,
de la infección putrefaciente, un tejido mortificado y desvitali,
do: atrición de los tejidos, y especialmente de los músculos, pre4.,
rados así al esfacelo; anfractuosidades e irregularidades de la herid
dispuestas para la más activa proliferación de los anaerobios; rique:•
de la región en tejido celular, propicio a las infiltraciones gaseosas~
heridas poco limpiadas y prematuramente suturadas formando ca.
dades cerradas. Pero la lesión muscular es la que desempeíia el prin:
cipal papel como condición muy favorable para las complicaciones gan­
grenosas hipertóxicas, de la misma manera que una exéresis precoz
de la zona de atrición muscular es la llave de la terapéutica. Sea por
desorganización mecánica, sea por la proteólisis rápida subsiguiente,
el músculo gravemente contundido es foco de infección no solamente
porque se defiende mal, sino porque su infiltración hemorrágica
y sus productos de autólisis constituyen un medio favorable de cul­
tivo. De la octava a la décima hora, en los casos fulminantes, se pro­
duce la eclosión microbiana: a veces es tan brusca, que se parece a
una verdadera explosión.

Huésped constante del tubo digestivo es el perfrigens, que puede
determinar una septicemia de origen endógeno. Nos da la explicación
de ciertos casos de gangrena cuya etiología permanece obscura. Tales
son estas septicemias gaseosas que aceleran la evolución del cáncer
ulcerado de esófago, o que son de origen gastrointestinal. Más de cien
es el número de estos casos publicados (T0URAJNE, MABIN, CHAL IER)
que aparecen en enfermos que, habiendo recibido una inyección sub­
cutánea de aceite alcanforado, de adrenalina, como tampoco puede
evocarse a ninguna falta de asepsia instrumental ni de la solución,
casos que en Medicina legal han sido causa de intnerecidas responsa­
bilidades (tal es el reciente juicio de BÉTHUNE).

Sintomatología. Lo que domina en los heridos afectos de verd~-
dera gangrena gaseosa es la intoxicación: trastornos nerviosos tó
cos, trastornos respiratorios, taquicardia e hipopresión vascular q:~
revelan desde buen principio la gran toxiinfección. Los stntomas ?"
drómicos son muy variables: SALLER0N ha insistido sobre el aplall11_
miento o postración moral de los heridos y los ensueños; en los a:tllPse
tados, los dolores en el muñón, la ansiedad y el insomnio, cuéiitan e,
entre esos pequeños signos toxérnicos. El signo de Moliere Y Fo:~0
en las formas graves, tiene más valor: es una disnea i1itensa, díSrflS·
sine materia, sed de aire que sobreviene ordinariamente algunas lo
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un día O dos, antes de la aparición de los síntomas locales.
a vece° según demuestran los experimentos de R0DE'T y COUR-
t hecho, 0 tEste tanto más interesan e cuanto que las substancias solubles

so%}, por el vibri6n séptico tienen una acción inhibitoria sobre
p,rica",_rador. Si estudiamos con atención el pulso y el corazdn
1 centro tn • ·p • l l ·' del os desde el princjo 'a revelación !e una toxemia gangre-tayem . . . oo, irregularidad del ntmo cardiaco y algunas mterrnitencias
osa: "" ,do preceden pueden obscurecer la taquicardia.

e a 1en :. ·q"" , ¡al comienza a menudo por una tensión dolorosa a nivel de la
El mi .:. 1 h ·id di .d por un dolor expansivo; os en os cen: «Mi vendaje está

hen a, d d ºbl • •retado.» Un e enza no epresi e, invasor, se extiende desde
muy ap < d 1 • b di t • • • •
h •da hacia la ra1z e nuem ro y por s ens10n progres1Va mva-

la en 1 • t bl •de el tronco. La piel tensa, reluciente, tanquec1na, se ve surcada por
unos cordones o cintas de color azul lívido, sobre los trayectos ve­
nosos; muy pronto se tiñe de colores vanados que se han compara­
do al de hoja seca, al bronce florentino, de lo que se deriva el nom­
bre, propuesto por VE1PEAU, de erisipela bronceada. Rápidamente,
los tegumentos toman un aspecto jaspeado, presentándose en ellos
varias placas rojizas o violáceas, a veces cubiertas de flictenas, que
se extienden, confluyen y no tardan en gangrenarse.

Si se reconocen por medio de la palpación los alrededores de la
región herida se percibe una crepitación enfisematosa manifiesta;
en las regiones donde existen, capas laminosas poco densas, en. la
ingle, en la axila, se ven formar verdaderas bolsas gaseosas, focos o
senos llenos de sanies y de burbujas. En los casos graves el enfisema
se difunde con una rapidez extremada.

Edema, enfisema y esfacelo, he aquí, pues, las tres lesiones carac­
terísticas de la afección, que presenta modalidades variables cuya
diferenciación clínica y bacteriológica no está todavía precisada.
Constituye sólo un esquema la clasificación clínicobacteriológica
de las formas de la gangrena gaseosa (formas gangrenogaseosas debi­
das particularmente al perfrigens y al vibrión; las formas tóxicas,
debidas al aedematiens; formas pútridas, debidas a anaerobios putre­
facientes). Al lado de las infecciones de tipo clásico, gangrenosas Y
gaseosas, hemos observado, particularmente en el miembro superior,
formas en que el síntoma esencial era el edema; SACQUEPÉE ha estu­
:a~o bacteriológicamente esta modalidad, a la que ha propuesto
t esiguar con el nombre de edema gaseoso maligno. El miembro está
,~efacto por un edema considerable, a menudo de tinte pálido
J cereo ( • • d S epé (erisipela blanca de Ombredanne, edema blanco le acque-
u4., .""""" gangrene de 1os ingleses), 1a piel tensa como después de
ed nndªnte myección de suero con algunos puntos bronceados,

ema d .. ¡1 del dedmuy a uro, resistente, que no deja fovea por la presión e o,
a "ndante (puede doblar el volumen del miembro en menos

oce h l • )oras) Y que se extiende rápidamente (edema exp osrn.Q '
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Si se incinde este edema con grandes trazos de termo sale un li .
citrino, más coloreado en la vecindad de la herida. Si se e,,"do• . . . ·• Otaenfisema se encuentra limitado, a veces imperceptible, situaq el
las cercanías de la herida, y la mayor parte de la zona de edeni en
es gaseosa. Las masas musculares están infiltradas de edema cª ll.o

•• • ·o 'Omel tejido celular subcutáneo; en un punto, próximo a la her4,
se encuentra un foco gangrenoso en pleno musculo, circunscrito '
veces ele pequeñas dimensiones, ocupado por una 1nasa pútrida•d:
músculo, ele la que suelen desprenderse gases Y ele la que tres veces
hemos extraído restos infectados de capote. A causa ele esta forma
edematosa nos sentimos inclinados a sentar un pronóstico favorable
y en este error incurrimos en un principio; ahora bien, estas forma~
son hipertóxicas, acarrean rápidamente una alteración grave del es­
tado general, con tendencia al colapso cardíaco, facies terrosa, algi­
dez, disnea y muerte con pleno conocimiento en menos de dos a cua­
tro días. El agente patógeno, indicado por SACQUEPÉE, es un bacilo
más grueso que el vibrión séptico, poco movible, anaerobio, dife­
rente a la vez del vibrión séptico y del perfrigens.

En las formas gangrenosas y gaseosas ordinarias, mientras tiene
lugar esta evolución fulminante de los fenómenos locales, se presen­
tan síntomas generales. La fiebre, en las formas puramente vibrióni­
cas, es poco considerable. Después de un pequeño ascenso inicial,
39°o más, que muchas veces sólo dura algunas horas, se ve, a medida
que se acusa la toxemia, descender el trazado hacia la hipotermia
final, mientras que la taquicardia se acentúa: hemos demostrado ya
la significación pronóstica terminal de este cruzamiento de las dos
curvas de la temperatura y del pulso. Las inyecciones experimentales
de toxina nos enseñan que el enfriamiento es lo común y corriente.
A medida que el envenenamiento avanza, la respiración se hace fati­
gosa, precipitada, superficial, con tendencia a pararse en espiración.
El pulso se pone depresible, pequeño, irregular y rápido. En _una
palabra, se trata de una intoxicación que ataca los centros nervioso,
circulatorio, respiratorio y regulador de la temperatura.

El pronóstico varía según la forma clínica de la gangrena: la forma
f ede·gaseosa verdadera mata en los dos tercios de los casos; la orina

matosa difusa, en más de la mitad. Las formas fulminantes púedell
evolucionar en veinticuatro o treinta y seis horas; las formas ag)1~5

en dos o tres dias. El sitio de la infección es importante: en la ~ ~
de los miembros, del miembro inferior particularmente, la grave .~

0es mucho mayor. Las condiciones de menor resistencia del /¡e~a­
(multiplicidad de heridas, hemorragias abundantes, lesiones vasculsº
res, choque, fatiga) agravan la evolución. La disnea tóxica, el P or
pequeño y frecuente sin que los tónicos cardiacos tengan la Illen e·
influencia, el cruzamiento de las dos curvas del puJso y de 1a temP
ratura anuncian el próximo desenlace final.

FI,EMONES GASEOSOS

s preciso tengan gases para pronuncia esta grave palaba de
No e seosa. Craso error fuera, como hace notar ARLOING, el
grena ga • • d t ·gaE" toda tumefacción e ema osa y gaseosa es necesariamente

creer que
O
aaseosa. Esta propiedad de fabricar gases es compartida

angrena d 1 : .:. h dila' "5' species patógenas; to os os cirujanos han poido obser-vanas es
por f, ·ciones crepitantes, flemones gaseosos de curso extensor tnroe ac
va' 1an curado fácilmente.
que se éª\anse también en la clínica flemones gaseosos, verdaderas

Pres n d l' • t d di t·renas localizadas con lesprendumeno Ie gases, que se istin-
ga'_,,, :¿amente por la limitación del proceso gangrenoso y por su
guen e inic - -

edad. Sin duda, esta separación clínica no es absoluta,menor gra, •
1 luos flemones gaseosos, insuficientemente tratados, pue­porque a+g

lucionar como verdaderas gangrenas gaseosas y que el abscesoden evo . . , .
So l'ndicio de una infecc1on atenuada, a menudo no es mas,gangreno ,

• la frase de TIssIER, «que una gangrena gaseosa que aborta».
segun , d · f ·Por otra parte, su bacteriología es común: se trata le infecciones
polibacterianas, de asociaciones complejas, sean entre anaerobios,
sean aeroanaerobias. El fenómeno por el que distmguen estas infec­
ciones, la producción de' gases, se explica perfectamente: los diferen­
tes microbios gasógenos ejercen sobre la molécula albumin?!dea (es
el perfrigens el que ataca a los albuminoideos en la putrefacción cada­
vérica del hombre) una acción proteolítica, que la desintegra a la
manera de la tripsina y la descomponen en albumosas, peptonas,
aminoácidos, cuyo último eslabón es el desprendimiento de ácido
carbónico, hidrógeno e hidrógeno sulfurado, determinando la fer­
mentación de los hidratos de"" carbono, la producción de ácidos
volátiles, ácido butírico, ácido acético.

Hasta estos últimos años esas infecciones gasógenas parecían
ser obra exclusiva ele microorganismos anaerobios. En la actualidad
está perfectamente demostrado por trabajos experimentales de gran
precisión (CHAVIGNV, LEGROS y LECENE) que algunos aerobios y
hasta los puógenos ordinarios, como el estreptococo, pueden provocar
la aparición de gangrenas gaseosas. Sábese también que las asocia­
C?.ones microbianas Ültervienen asimismo en la producción de estas
necrosis gasógenas; ejemplo de ello son esas infecciones combinadas
en cuya génesis intervienen simultáneamente, con la serie de los
anaero1y. + 351 ·illos, el estreptococo, el estafilococo y el co 1 JaC o. .

En el l ariases . pus fétido y gaseoso pueden hallarse, por o comun, v .
Pecies de . . ue han sidoaisl d anaerobios capaces de producir la gangrena, q
a4as y dife .. ZVER, HALLÉy M erenc1adas por los trabajos de VEILI.ON, ~u , .

tos ºRAx. La bacteria puógena de la orina forma flemones enfisema-
os en el t - t mientoªPtop· escroto, con tendencia gangrenosa y que un :rata

lado consigue muchas veces detener en su marcha invasora,
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En las inmediaciones del ano, muchas supuraciones se com 1i
formaciones gaseosas: el bacilo del colon, que es agentep can Co11
de destrucción para las substancias nitrogenadas, basta Poderoso
<lucirlas, combinándose a menudo con el p¡,o/eus vulgaris.P;ra ~to.
mo, en la angina de Ludwig, el estreptococo puede dar luaa or _ult¡.
traciones crepitantes. Es la agrupación perfrigens-estre4¡¿2" ini.

d. . f coco quse encuentra or manamente en los lemones gaseosos. e

Tratamiento. - La mejor profilaxis contra la gan ren
escisión precoz de todos los tejidos mortificados: i cha,,s
de. todos los tejidos gangrenados es el mejor tratamiento y elll:iplla
eficaz de la gangrena declarada. lllás

La intervención profiláctica de las primeras horas compre, ,
desbridamiento amplio del foco traumático; la escisión cole1\~e.
turí de las partes gravemente contusionadas, particularmente de i15'
músculos mortificados, los cuales es preciso resecar hasta dar
teJ1do muscular TOJO vivo, de consistencia normal, contráctil y san
grante. En presencia de una infección ganarenosa confirmada u-
t d • 1 á .d dif • ' 1 d b ·d"' • • con~n encia. a a rp1.a us1on, os es n annentos amplios y múl-
tiples se imponen de urgencia: toda la zona infiltrada, en todo su
espesor y en toda la circunferencia del miembro, es abierta por
grandes incisiones hechas con el termo, de 15 a 20 centímetros
cabalgando unas en otras, que dejen puentes intermedios de su!i'.
ciente amplitud que se levantan para suprimir toda madriguera,
que penetren en profundidad más allá de la aponeurosis en pleno
musculo y se limitan al tejido subcutáneo en la zona vecina de las
partes sanas. Escindir todos los tejidos gangrenados es la antisepsia
mas segura, Como anbseptico se emplea el agua oxigenada, el licor
d\ Labarraque. o el éter; conforme indica DuvAL, sólo los desbrida,
1111entos son eficaces; lo importante es abrir todas las anfractuosi­
dades Y todos los rincone3 propicios a la vida anaerobia. En los
flemones gaseosos estas incisiones precoces y amplias, los grandes
lavados con agua oxigenada, la insuflación de oxígeno según el pro­
cedimiento de TIRráR, el aire caliente recomendado por QUíN
después de amplia exposición al aire, en los focos gangrenosos, co­
siguen muchas veces detener el mal. En la gangrena gaseosa con
tendencia extensiva y con toxemia rápida, la amputación es a ~e­
nudo el único recurso; debe ser plana y con colgajos cortos, rápida­
mente eJecutada, por encima de la zona de invasión enfisernato~a,
aunque a veces, como ocurre en la raíz de los miembros, es presiso
cortar en la zona gaseosa.

Sueroterapia. A título preventivo, la sueroterapia debe ser pri:
coz, polivalente (contra los tres agentes dominantes de la 9%°,
sa, vibrión séptico, perfrigens y aedematiens) a dosis elevadas (2 ,

t' t 'b' ' úbl·30 centímetros cúbicos de antiperfrigens, ro a 20 centímetros ~ si
cos de antivibrión, 1o a 20 centímetros cúbicos de antiaedernatl~ur
y a dosis repetidas. El suero antigangrenoso del Instituto Pa5\·.
está compuesto de la mezcla: antipeifrigens, 4o centímetros clW%
cos; antivibrión, 3o centímetros cííbicos: antiaedematiens, 2o ce
tímetros cúbic?s; antihistolític?, ro centímetros cúbicos._ : ow"

. Como cu.rativos, los sueros tnvalentes proporcionan al cuuJ.ª11¡ ¡0.
eficaz complemento; las dosis deben ser elevadas desde el pritÉ;j
Si la gangrena está en sus comienzos, inyéctense debajo de.""J
roo centímetros cúbicos de suero antigangrenoso del Instituto
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. el caso se agrava, practíquese, después de dos pequeñas in­

teut:,", antianaflácticas, una intravenosa de 5o centímnétros cúbi­
ecci" ,o antigangrenoso, dilmdos en 500 centímetros cúbicos
<os 9¿,,#isotógico, lentamente, en yna hora, poco más O menos.
de 8!"i4r creeque la sueroterapia ha reducido de tres cuartos 1a
sAC%'¡;@ad; el número es discutible, pero el beneficio_ parece cierto.
J1J.ºrt\roterapia antlgangrenosa se aplica también eficazmente a la
La 511d. itis gangrenosa y a la gangrena pulmonar.a.pendre

PODREDUMBRE DE HOSPITAL

Esta complicación pertenece a la antigua historia de las heridas
sépticas: es una especie extinguida.

Etiología y patogenia.- Ni aun en la guerra de 1914-1918 hemos
visto, en aquellas grandes aglomeraciones de heridos, reaparecer en
forma epidérmica la podredumbre de hospital.

Se observó en el hospital de San Eloy, de Montpellier, hace mu­
clúsimos años, con los soldados procedentes de España: «Los heri­
dos, dice DELPECH, llegaban a la vez en níunero de 400 ó 500, y
casi no observábamos una herida que no estuviese contaminada; se
colocó una tercera fila de camas en todas las salas, hasta en las más
estrechas, y la mayor parte de las camas eran ocupadas por dos en­
fermos.» Se presentó también en los hospitales de París con los gran­
des contingentes de heridos de las tropas aliadas; reinó en las ambu­
lancias hacinadas de Crimea y en los hospitales de Constantinopla,
y los desastres y miseria consecutivos a la guerra francoprusiana de
1870 .motivaron también su nueva aparición. Estas epidemias con­
secutivas a las guerras han motivado
indudablemente las mejores descripcio­
nes clíiucas de la enfermedad: en 1815,
la monografía de DELPECH, obra maes­
tra, notable por la exactitud de la ob­
servación y la claridad descriptiva· en
18<8, 1 tdi 2) , e es u 10 muy personal de SAL-
IERON; en 1896, el trabajo de VINCENT
preE¡° la 1?acteriología de esta afección.
coiu hacmamiento sólo debe contarse
te O causa indirecta, pues actualmen­
lll~a pesar de que los catres y las ca­
ción sdplementarias reducen la cubica­
aparec! ruestras salas de cirugía, no
lllente ª podredumbre. Indudable-
gica ¡' como en toda infección quirúr- Fig. 66.- Bacilo
ducÍén~

0
faltas de higiene general, tra- de la podredumbre de hospital

Tesis«." Por una disminución de 1a
en esa 1ª orgáruca, tienen innegable importancia; y se explica que,
fúnebreg!~~ sala obscura del Hótel-Dieu, a la que se apellidaba la
das y r¡,"ia negra, pues las camas estaban estrechamente mu­
Clóu rein:bdas de cortinajes, y donde en tiempo de PERCY la afee­
nas Para ~ permanentemente, haya bastado abrir algunas venta-

que desapareciera. Pero la causa primera reside en_ un
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contagio infeccioso, que transportan y propagan los enfennero
cirujano, los objetos de cura y los instrumentos. POUTEAU, el
mero, hablando de un virus gangrenoso, había indicado que Pr1,
virus es inoculado por los instrumentos y los dedos de los cirujaeste
y por el material de cura. DELPECH lo había presentido. nos

Pues bien, ha ocurrido, con la podredumbre de hospital, un he
notable, único en la historia de las infecciones quirúrgicas: ha dho
aparecido, por lo menos en sus tipos clásicos, anfe las primeras áj]
caciones de la antisepsia, antes que la microb10logía haya teni{
tiempo de determinar su naturaleza. . . 0

Pero el agente de la podredumbre de hospital típica ha sido en
contrado por VINCENT: es un bacilo de extremidades adelgazadas­
abundante en la pulpa seudomembranosa. Este mismo bacilo se en'.
cuentra, y no deja de ser un dato muy cunoso, en las ulceraciones de
las amígdalas que ofrecen aspecto y tendencia difteroide, a las cuales
se ha dado desde este descubrimiento el nombre de anginas de Vin­
cent, en ciertas estomatitis úlceromembranosas y en_ las balat¡itis
de igual tipo. Parece, pues, que la podredumbre de hospital no es más
que un caso particular de infección por el bacilo fusiforme: en estado
fisiológico, este microbio es tan sólo un vulgar saprofito que se en­
cuentra a menudo en la boca de los individuos sanos, capaz de pro­
vocar en ella ulceraciones difteroides y gangrenosas cuando por una
causa fortuita se exalta su virulencia.

Sintomatología.- Sucede a veces que una herida granulosa se
cubre de una ligera exudación, de una ligera capa grisácea membra­
nosa; debajo de esta película opalina difteroide, los mamelones car­
nosos son equimóticos, blandos, friables, y el proceso de epidermiza­
ción se detiene. Pero las aplicaciones húmedas calientes, las irrigacio­
nes de agua a 50 6 55°, limpian prontamente este exudado pultáceo:
los mamelones vuelven a ser pequeños y rojos, y el rodete o reborde
cicatriza! progresa de nuevo. .

Todos los demás tipos clinicos antiguamente observados han
desaparecido. En la forma ulcerosa simple, la superficie granulosa
presentaba «esos alvéolos de bordes vináceos» de que habla DEL·
PECH, focos ulcerosos que segregaban un líquido tenaz y fétido. En
los tipos más graves, constituia un verdadero fagedenismo: las ulce­
raciones, rápidamente extensivas, confluentes, que crecían en pro
fundidad, de fondo gris pultáceo, invadían los bordes de la herid~,
en los que formaban unas escotaduras bordeadas por un rodete g
sáceo. Los bordes de la úlcera se levantaban y sus límites se ens~;
chaban rápida y progresivamente. En la forma pulposa la hert

11desaparecía debajo de una gruesa falsa membrana, hinchada Y c;
0
.

manchas equimóticas; estaba rodeada de tejidos lívidos, ede!llª 5
sos, sobre los que aparecían flictenas y placas seudome~brallº:a
tendiendo a confluir con la úlcera. Los dos procesos se asociabanl:e:r.­
dar lugar a esos desórdenes graves cuyo cuadro han trazado ",
PECH y SALLERON: masas musculares atacadas y destruida~, einu·
siones gangrenosas fraguando desprendimientos a distancia, e

1 vasos, aberturas de las articulaciones y necrosis de los
aaci""%,iros testigos de tiempos sépticos ya a»olidos!
puesos- l

ento. Contra la forma difteroide simple, que todavía ob-
Tratam 1 1· • 1 • • •ada mejor que as apl1cae1ones y las irrigaciones calientes
rva;',m1, que observó en 1884 una epidemia que hacía sus.
a50 ó55• tre marroquíes regresados del Alto Senegal, ha empleado·
tra"º5 en • • d d 'es 'rito las cauterizaciones con rutrato e plata espues de espolvo-

coll e odoforrno las superficies. Se tocarán con el termocauterio las·
rea""; ora ulcerosa. «Nada iguala, decía DELPEcn, a 1a pronti-
Placas , ·t bt' 1 t • " '

1 Onstancia de exi o que se o iene por a cauterzac1on 1gnea.tud y a e !

CARBUNCO Y PÚSTULA MALIGNA

Historia. El carbunco ha sido el capítulo inicial de la Patología·
icrobiana. Por el descubrimiento de la bacteridia carbuncosa, y a.
~sar del escepticismo de que estaban poseídos los sabios oficiales,
p 1 ''dR • ' 8'DAVAINE, joven preparador a servicio e AYER, inauguró, en 1550,
la historia de los microorganismos patógenos; el esporode este pará-

Fig. 67.-- Bacillus anthracis: bacteridia Fig. 68. Bacillus anthracis (cultivo viejo
carbuncosa en caldo, con'esporos)

A la izquierd
Yo ca±bu" Porte del hlgado de un coba­
rata carb 5º• a la derecha, sangre de una

uncosa (Coum,IONT).

sito es el
apa . que, descubierto por KüCH en 1876, contribuyó a que des-

Tecieran ·he ]nen • mue as obscuridades teóricas y a establecer a perma-ca de t f , ¡ti"os a«q.a forma de los gérmenes; aislándolo en medios nutrii-
"tu,,,"les, crearon PAsrEUR y sus discípulos JOUBERT, CHAM­
CUuas Y Roux, el fecundo método de los cultivos y el de las va-artific• a1en 183 1 es; es el experimento memorable de PoULLY-I,E-FORT,
isa,,'' Ie estableció6 el valor profiláctico de la vacunación. Su

»zarca p • l í• ,2ues, todas las grandes etapas de la Bacteriologta,
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Patogenia. - El microbio del carbunco, designado por DA
con el nombre de bacteridia carbuncosa, se pres_enta: r.º, en la saAI~I!,
del hombre o del animal en forma de bastoncitos cilíndricos co ngie

• ·nsextremos cortados en ángulos s
. 1 d rec.tos, ya a1s.a os, ya reunidos Por

los extremos formando cade,
tas de dos o tres articulacion
rodeados de una zona •

'd . ueha si.o considerada como un
cápsula; 2.°, en el edema, con e~
aspecto de bacilos algo más lar­
gos (fig. 67); 3.º, en los cultivos
líquidos, en forma de largos fila­
mentos, a veces agrupados como
madejas de hilo, segmentados
con bastante regularidad (figu­
ra 68). En la mayor parte de
los medios de cultivo los fila­
mentos producen rápidamente
esporas que se reconocen por
su aspecto brillante y son pues­

tos en libertad por la disgregación de dich_os filamentos. Estos espo­
ros, que con tanta rapidez y abundancia se forman en los cultivos,
jamás existen en el cuerpo vivo del animal carbuncoso. La bacteri­

dia no se desarrolla por debajo
de r6º, ni más allá de los 45º,
habiendo bastado • a PASTEUR
cultivarla a una. temperatura
alrededor de 43º, es decir, un
poco más elevada a la que con­
viene para su desarrollo, para
transformar al carbunco en una
enfermedad benigna y vacu.na­
ble. Sus esporos resisten a una
temperatura seca de r_zoº.

Fig. 69. Pústula yuxtaorbitaria con gran
edema palpebral (PRAT)

La resistencia de estos esp9
ros explicala persistend_a de 1

1
ª

infección en diversas regiones
los múltiples medios de su 1¡º;

Fig. 7o. - Pústula de la cara con gran promi- culación. La tierra es uno de de
nenc1a (PRAT) medios en que el esporo pue Jl

so»revivir tárgo tenjpe;"%­
ciertas comarcas pastos P " 05sos donde el contagio se eterniza; tales son, por ejemplo los <ccaillPJl·

malditos» de la Beace. PASTEUR explicaba esta infección perwane
te porque en esas tierras han sido enterrados cadáveres de a11iruale5

y los gusanos o lombrices de la tierra llevan los esporas
arbu"""??c del suelo. 1os gérmenes así exhumados contaniinan
a la ~ubas que come el arumal Y la inoculación se realiza en las pe­
Jas 1:,1er heridas de la mucosa bucal. Así, pues, mientras que en el
quenas 1 carbunco reviste, de
J¡ombre _e la forma de pústitla
0rdinarl0, ue se desarrolla en el
alis;,na tenido lugar una
punto",, cutánea accidental
he,,"$?"uiij, os aniales.se
(czt/1!11 ecasi siempre por las víaspe,f,, (eter@infección): el
di$,,, ¡«elocal falta en ellos por
%%, y ia iiccin desde
~ rüner momento se genera­
liz P caracterizándose por una
re negra y espesa (enferme­

#,#c i@sangre, en el buey),o
or un infarto o tumefaccwn

~el bazo (sangre de bazo, del
carnero). .

El carbunco pasa de los ani­
males al hombre. Además, los
casos de THüllíASSThI, de HUFE­
LAND, MARCOURT y RAIMBERT
demuestran palpablemente, y
sin dejar lugar a duda ninguna, que la afección pnede transmitirse
de hombre a hombre. Los experimentos, felizmente negativos, de
BONNET y BASEDOw, inoculándose sin resultado la serosidad de la
pústula maligna, no pueden invalidar una serie de hechos positivos:
NAYDIG, FRAENKEL y ÜRTH han mani±estado que algunos mozos de
anfiteatro se han infectado al recoger cadáveres de individuos car­
buncosos; JACOBI ha referido recientemente cuatro observaciones de
carbuncoproducido por la •
Inoculación de una agujap,-_-gq
\e Jermguilla de Pravaz. ~J-;,'
No obstante, estos conta-
gios de hombre a hombre / ,
son e:s:cepcionales. [ , ''/" -':.J" •
rn 1La transmisión del ani- I ,
tuª al hombre puede efec- ,. , .
d arse por la manipulación ,,.,.27Es frescas carbunco­
Cado e este modo son ata­
zai},"ges los descaré­
cado· h' fs mozos del mer­dij,}3e han observa­
tales d {a€Iones acciden- Fig. 72• Pústula de_la base del índice, con edema
lo Ulás ¡r aboratorio. Pero del dorso de la mano (LANGON}

diversas ecuente es que las
ta • Partes de 1 • ·ógi~sa a lllá 1 os animales carbuncosos ejerzan su acc1n con-
~~rvtvencia d irgo plazo, duración bien explicada por la larga su­
;~ruieucia de el os esporos. En las pieles curtidas, crínes y c~ernos, la
¡ endente os esporos secos se conserva con una tenacidad sor­
e añ,$}ndo al aire. a íos rayos solares y pidiendo inocy-

a mas pequeña erosión cutánea; de ahí la frecuencia

Fig. 71.- Pústula del cuello, con gran edema

e--pipEllíJ
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de la pústula maligna en las manos y antebrazos de los obre
manejan los despojos de animales carbuncosos: curtidores ta{1s %i
ros, peleteros, guarnicioneros, mozos de mercado de cuero's t; arte.
dores en cuerno de buey que los venden en forma de ballena; deabuja.

Los insectos, especialmente ciertas moscas, y los tábano tors¡_
ejemplo, pueden inocular el virus al hombre mediante sus picact' Por
si han chupado antes sangre de animales carbuncosos, aunq Uta:,
realidad esta forma de contagio debe de ser sumamente rara ue_ eu
que se puede admitir. ' s1 es

El aparato respiratorio y el tubo digestivo pueden ser
puerta de entrada al virus: estas infecciones han sido ose
sobre todo en Inglaterra, en los desbrozadores de lana, y en~s,
mania en los traperos; pero estas formas son principalmente e.
interés médico, y el cirujano sólo tiene que ocuparse de la Púst de
maligna y del edema maligno, lesiones producidas por inoculaclo:/a
cutáneas. es

Sintomatología. A) PÚSTULA MALIGNA. - La pústula maligna
se observa en las partes descubiertas, especialmente en la cara:
entre 1.077 casos, reunidos por KoCH, ocupaba 601 veces la cara y la
cabeza, 370 los miembros superiores, 45 el cuello y la nuca, 6r los
miembros inferiores y el tronco. Casi constantemente la pústula es
única. Entre el momento de la inoculación y la aparición de los pri­
meros síntomas existe un período de incubación cuya duración no
suele exceder de dos o tres días.

Es, en su comienzo, una pequeña mancha que tiene la apariencia
y las dimensiones de una picada de pulga: de ahí el nombre de «pulga
maligna» que le dan los borgoñones. Luego se forma una vesícula
que produce comezón, por lo que el enfermo se rasca y la excoria;
se forma entonces una pequeña cúpula de color rojo obscuro, cubierta
de costritas amarillentas. A veces la vesícula adquiere mayor dimen·
sión, se umbilica en su centro y descansa sobre una base dura y rodea­
da de una zona de edema. En algunos casos falta la vesícula inicial
Y la afección comienza por un pequeño tubérculo, por una pápl
lenticular que se endurece y forma prominencia.

Al segundo día, la lesión está constituida por una pequeña escai:ª
amarillenta que se torna obscura y negra: este último color o matiz
le ha valido el nombre de carbunco. Está cercada por un rodete d"
edema duro Y rojo, aréola de Chaussier, en el que aparecen una se"
de vesiculitas llenas de un líquido citrino O rojizo. Su aspecto
entonces característico:, en el centro la escara negra O ennegrecida,
ª su alrededor, un collar de vesículas' cristalinas dispuestas en una 0

• ml 1 4, devaras las, 1a «corona de perlas», y en la periferia, un cintuid" _,,
matoso que va aumentando de espesor (fig. 73). Pero es preciso sa _
que esta figura clásica de la pústula, «en escarapela» de triple ,
torno, es algunas veces alterada y, por tanto no debemos bate!
d• ó t· • • ' ' 1lllª1agnost1co exigiendo solo el tipo clásico, pues incurriríamos en
grave falta terapéutica; nosotros lo hemos comprobado varias ve

CARBUNCO Y PÚSTULA MALIGNA

. ·nos de la República Argentina han insistido sobre esteeiruJa" da .lo° , o dice PRAT, debemos ar gran valor diagnóstico y pro-
to. 'om infle t. 'pun _ • 1 zona de edema 1 ama ono que rodea más O menos típi-

«tio", 1si6n central necrótica.
mente a a :. 1 fc .·ca t cero O cuarto día, en as ormas progresivas, la placa deAl er 1 , 1·a agrandándose: la aréola se ha extendido· está tumefac-¡arena V : '

ga "'1 iente y forma relieve o .
ta re uc El' . ncia sobre la escara.promme1 .:
edema adquiere proporc10nes •

'd rables en todas aquellascons1te .. ul
partes en que hay tejido cel ar
lazo; en la cara, los párpados se
hinchan y ocultan el globo ocu­
lar. La piel, tensa, rojiza, rojo­
azulada O de color de heces de
vino junto a la pústula, pálida
y apagada a nivel de la zona
edematosa marginal, puede pre­
sentar trazos azulados de flebi­
tis o una red rojiza de linfan­
gitis. En la superficie del edema
aparecen aisladas, acá y allá,
algunas vesículas y ampollas.

Tales son los fenómenos lo­
cales: en las formas curables son
precisos de cuatro a nueve días
para que se detengan en su evo­
lución; de lo contrario, siguen
progresando hasta la muerte del
individuo. Los síntomas generales tox:i.infecciosos pueden presentarse
ya en las primeras veinticuatro horas en las formas hipervirulentas;
~er_o de ordinario aparecen de cuarenta y ocho a sesenta horas después
? ui~ciados los fenómenos locales. Escalofríos; cefalalgia; trastornos

gástricos; fieb» de te ·idad <, 1o ,
» re e in:ensic.a variable, aunque por o comun nopasa de4°l' , que no es proporcional a la gravedad del caso (VERNEUIL)

ir que hasta puede faltar en algunos casos mortales; pulso débil e
regular· di . li . . ose 1 ' snea, potmuas. Al propio tiempo el edema progresa Y
evantan nue flic f • ·t·En1, tevas ctenas a mayor distancia del oco pnm1 ivo.
as fases últ· drápida •. . imas el mal, la gangrena y el edema toman un curso

f• lllente mvaso • b' • • ' • d perleia], r, s1 ien estas lesiones continúan siendo su] '-ah,"o profundizan más an4 del tejido conjuntivo subcutáneo.
Pu.Isas .adnse entonces frecuentes vómitos fa cara está contraída, el

e tebili; "u un I ta cada vez más y el enfermo sucumbe, generalmente,
Olaps0 álgid L. • 1 scilentre s . ºi o. a duración media de las formas mortales os a
eIs y diez días.. •

Fig. 73. - Pústula maligna

Figura que muestra la escara centra!, el anillo
de vesículas el núcleo indurado de la pústula,
la aréola eritematosa y la tumefacción de la
región submaxilar.
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B) EDEMA MAIIGN0.- El edema maligno, descrito P
ift.,l 1 ºtvprimera por B0URGE0IS, eS otra man es acton oca , mucho ~

1 • l • ' d 1 b t idi, mea,frecuente, producida por a mocu ac1011 e a ac en a carbun
Dos caracteres le distinguen de la pústula maligna: r. º, la Pt cosa.
derancia del edema, y 2. º, la falta de la escara central típica y&:~-

' • -
9.<

-=,
Fig. 74.- Edema carbuncoso maligno {caso de CARRIEU y OEcoN0M05)

corona de vesículas que la rodean. Ha sido observado particular·
• oct1·mente en los párpados: a veces puede apreciarse el punto de 1a 1n

1 "' f • áce0•ac1on en orma de una vesícula aplanada O de un punto gris ._
una .tumefacción edematosa, amatillopálida, gelatiniforme, s:u)"
transpatente o, en algunos casos, violácea, infiltra los párpªd

11110
aumenta su volumen en tanto grado que no es posible separarlo° ,
de otro; esta tumefacción puede extenderse a la cara, al ct1ello, tl"
1 d t á • . • :. carb"a pare or cica, 1111entras va evolucionando la septicemia

EDEMA MALIGNO

. 4) . Al lado de estas formas caracterizadas por el edema
a (fig. 7 tu 'culcos . con alguna que o ra ves1c a y algunos puntos aislados
gres1vo . bpr0 1o secundario, se o servan otros casos que se parecen algo

d esface . d de la ústula maligna ver a era, en los que puede verse la forma-
~ás ~ i~a de vesículas Y de escaras y que casi se diferencian de
c1611éll púnicamente por la preponderancia inicial del edema.
aqu la

A atomla patológica. - ¿De qué manera la bacteridia produce

1 ~'n local en el punto de inoculación y cómo puede acarrear la1a tes1o
muerte?

L s investigaciones histológicas de STRAUSS han precisado las
1 . nªes anatómicas fundamentales de la pústula. La escara está for­
es1o1 il 1 t "dld • •da por el cuerpo cap ar Y a par e superior e a ermis, morti-
fªaaa. Se halla cubierta por una costra constituida por un exudado
[,,fo, que radica sobre los restos del cuerpo mucoso de Malpighio;
la capa córnea de la epidermis ha desaparecido por ·completo. De­
bajo de la escara existe una gruesa muralla de células embrionarias
que forman una zona intermedia o fronteriza entre 1o muerto y lo
Vivo; más profundamente, la dermis y el tejido celular subcutáneo
están infiltrados por celulas embnonanas y por un exudado mters­
ticial. Las bacteridias son raras en la costra superficial; por el con­
trario, infiltran en extraordinano número la masa de la escara, y
su desarrollo es también especialmente abundante a nivel de esa
zona de células embrionarias que limita la escara: existe en estos
puntos una verdadera infiltración bacilar. La propagación y la
invasión bacteriana, en el estado o período inicial, se efectúan, al
parecer, exclusivamente por los espacios linfáticos y no por la vía
sanguínea.

Parece, pues, que es preciso una pululación microbiana muy
abundante para producir la lesión y, sobre todo, para detenninar la
producción de los fenómenos generales. PASTEUR creía que la muerte
era debida a la desoxigenación de la sangre; pero esta teoría no
explica los casos en que los microorganismos son raros en la sangre.
Es probable que, como CHAUVEAU ha sido el primero ·en indicar, la
bac~~ndia mate por un verdadero envenenamiento, es decir, por laª.ili1º11 _de sus toxinas. Estas toxinas están incorporadas a la bacte­¡11t ª'J1endo, por tanto, intraprotoplasmáticas. Los cultivos en caldo,
t1 ~ª- os o esterilizados por el calor, son poco tóxicos o carecen de
c~~~~dad. De ello puede deducirse que la bacteridia segrega escasa
,""!dad de toxinas intra.protoplasmáticas, debiendo compensarse
et tª e:x:ce_siva multiplicación del microbio la poca energía de suseetos tóxicos.

ino Pronóstico. - Siguiendo un orden de gravedad creciente, pode·
¡¡ 5 hacer una clasificación según sus formas clínicas: pústula ma-
gua con d 'bºl º .ede te 1 reacción edematosa· pústula con edema extensivo;erna rn r ,

aht ª igno, Y septicemia carbuncosa. Pero debemos saber que
Unas fo} ·tien rmas clínicas benignas pueden rápidamente conver irsemalignas- : . .. ·1pr01 , . s, Sl las bacteridias llegan al torrente crrculatono, elostico 6
ante se agrava súbitamente. Otro de los síntomas muy impor-

Para el pronóstico es la extensión del edema. Hay, no obs-
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tante. otros síntomas desfavorables, como son: la frecuenci. . ate3ratoria, el estado de ansiedad y de angustia, cuyo valor ha sido P1,
mostrado por LEROY DES BARRES; la temperatura y el Puls de.

"di :u ho más pre • N ° Par.ticularmente, cuya in tcac1on es muc) :cusa. /o obst
el hemocultivo positivo de la sangre es el único procediinient¾te,
exploración riguroso. GUILLAIN y BoIDIN insisten sobre la impo~ de
cia pronóstica que presenta el paso de la bacteridia a la sangre. au.

Tratamiento. - La infección carbuncosa humana es menos gr
que el carbunco experimental de los animales de laboratorio (},,
jos, cobayos), los cuales sucumben fatalmente a la sephcenua bact _
ridiana. La infección humana cura a menudo con un tratalllien:
local. La extirpación sólo es aplicable a las pústulas sin edema y e~
una región que permita una amplia exere~is;_ ~?Y, no obstante la
exéresis está casi abandonada, pues toda incisión en la· zona Peri­
férica de la pústula expone a que ésta esté ya nea en bacteridias y
por tanto, abrir a la infección nuevas vías de generalización. L
cauterizaciones, empero, dan buenos resultados. El termocauterio es
más seguro: con el cuchillo calentado al rojo sombra se extirpa la
escara, se quema y reseca la capa subyacente y se desbridan los
tejidos edematosos. Las inyecciones antisépticas han dado buenos
resultados: se asocian a las cauterizaciones ígneas; con el termo­
cauterio se escinde la escara y se hacen repetidas punciones en la
aréola; en el rodete que forma el edema se practican, a distancia
de 5 centímetros una de otra, inyecciones de medio centímetro cú­
bico de solución de yodo. en agua yodurada, en la proporción de
2 por 100 de aquél. Se pueden administrar también irlyecciones de
agua fenicada al r por 100 de 2 a 3 centímetros cúbicos repartidos
en 8 ó ro inyecciones.

Actualmente, este tratamiento local debe asociarse al tratamiento
general por la sueroterapia anticarbuncosa, pues aquél resulta del
todo irlsuficiente cuando la escara carbuncosa está rodeada de gran
edema que se extiende rápidamente, en las formas con temperatu­
ras altas y alteración del estado general, y, además, no nos dani
guna garantía contra el peligro de generalización de la infección.
Los resultados obtenidos vienen en apoyo de esta asociación tera
péutica: en Italia, donde el método es de uso corriente, la impor
tante estadística de S1Avo da por 162 casos tratados por el S"",°
una mortalidad de 6,69 por roo, es decir, queda reducida a la cu@":,
parte; una reciente estadishca mglesa sobre 200 casos acusa sót
una mortalidad de un 4 por roo. Sin dída. debemos tener en cue1 ª
la gran variabilidad de virulencia y la desigual gravedad de ~!
casos. Pero donde no hay lugar a dudas es en la eficacia de es
sueroterapia en los casos curados en plena septicemia carbun;::
BECKER, desde 1912, ha observado cuatro casos; AYNAUD, en e
pital Pasteur, ha demostrado, en dos casos que el carbunco con t:\
feriemia, tratado por el suero, puede curar. Cuando la pústl%f;;
en sus conuenzos basta inyectar 3o centímetros cúbicos de s Jll·
anticarbuncoso del Instituto Pasteur; cuando el carbnnco se,tfcos
plica con edema extenso, inyectar de 4o a 50 centímetros """is
por vía mtravenosa; en los casos graves, repetir la inyeccion los t:\·
o tres días siguientes, pero inyectando en los músculos o subctlge·
neamente; en las formas con edema progresivo y con sínto~as Si
nerales, inyectar dosis masivas de 8o a r2o centímetros cúbicos-

'l'UBERCUI,OSIS

dispone inmediatamente_de suero anticarbuncoso, empezar
no se t 1• de 4o a roo centímetros cúbicos de suero simíl dinyecta tu ·l ·br l : . ple te
Por 1 e posee con ra e car unco rea eficacia. En los
b Jlo qu ll O 1 casosca a , esperando que egue e suero, podemos dar una inyección

gn,ves, sa de arsenobenzol (0,30 a 0,60 gramos). "
trg""tiento del carbunco por el loe (rotemoterapia) ha
Edo gran incremento en estos últimos años, parhculannente en

t01%",,iica Argentina. La inyección de peptona (solución de No1f." {$,, s gramios; cloruro sódico, 5o céntigramos, y agua desti­
P1a 100 gramos), a la dosis intramuscular de 3o centímetros cúbi-
1, ha dado en manos de DESTÉFANO interesarites resultados.
'ptre la bacteridia carbuncosa y el bacilo piociánico existe un an-

- agonismo, establecido experimentalmente por BOUCHARD y CHAR­
" or WooDHEAD y CARTURIGHT WOOb, y que FORTIEAU ha{ido para deducir un procedimiento terapéutico aplicado al tra­
t miento del carbunco humano. El cultivo p10ciámco en medio
raí, esterilizado por el calor (piocianeína), es inyectado a la

dosis de 10 a 2o centímetros cúbicos; este tratamiento ha dado una
mortalidad de ro por roo superior al tratamiento sueroterápico, que
guarda su valor preeminente. , . ..-

La mortalidad global vana segun la virulencia de la rnoculación
según el sitio de la pústula (las de la cabeza y del cuello son más
graves que las de las extremidades) y según la precocidad del tra­
tamiento. En general alcanza la cuarta parte de los atacados (rg por
roo en IlíAZAME'I', 20 por roo en la estadística italiana de MONTI
32 por roo en la estadística inglesa de 1906, 26 por roo en la esta­
dística de r920 de los Estados Unidos, 16 por roo en la estadística
alemana de 19u a 1919. ·En la reciente-estadística de DES'l'ÉFANO
y VACAREZZA, la mortalidad de sus casos tratados con la siierotera­
·Pia baja a ro por roo, y .por la próteínóterapia a 9 por roo.

'
TUBERCULOSIS

Historia. Tres nombres se destacan especialmente en la his-
tona de la tuberculosis: LAENNEC, VILIEMIN y KOCH. Tres hechos
fundamentales la resumen: IAENNEC descubrió la unidad o identi­
:td ~e las lesiones tuberculosas; VILLEMIN, su inoculabilidad; KOCH,
nucrobio patógeno que las produce.

Patogen·a A)sent 1
• UNIDAD. - La materia tuberculosa puede pre-

ció, a(rse en estado de cuerpos aislados (granulaciones) o de infiltra-
z productos • ·Así f caseosos); pero en sus diversas formas es siempre una.
ormulaba L, •de la . AENNEC, desde principfos del siglo XIX, el dogma
unidad de1, {y.:Dr,; a 1sis pulmonar.

de1,""""H, Nrcnr y NLATOaplicaron al tejido óseo el concepto
ta,,"c; y desde 18o3, BALE había considerado y descrito las

caseosas del ·ididi.
ei1 rs50 e epi uno como lesiones tuberculosas. Ahora bien;
Gn.Avr,;s reapareció la confusión en clínica, con los médicos ingleses
ll.¡¡¡Na,u/ A.DDISON, Y en anatomía patológica, ·con los alemanes
~-!;e no e~'r, VIRcnow y NIEMEYER. La síntesis tan clara de LAEN-

i1,,u aceptada en Medicina: VIRCHOW sólo admitió como afee-
''hE Pro1oí ExTErA.-TI, I
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ciones tuberculosas aquellas en que se encuent:·a la granulació!i .
los infiltrados y las masas caseosas no son mas que ~estos infl gr¼;
totios. De rechazo se restablece la dual-idad de los produÚ ªlli,.

, . . . 1 1 os, 4Cirn,'.(Ía: la caries vuelve a ser una osteítis crónica; os testículos e _1
ficados son consiclerados como afectos de orquitis crónica. asei.

' '

B) VIRULENCIA E INOCULABILIDAD. Desde 1863, VER,
. ·'«tJIestablece expcri.mentalmeutc un llecho unportante: la tuberc1t/osis

'.rUBltRCUI,OSIS

Fig. 75, - LAENNKC Fig. 6. - VILEMII

es una afección virulenta e inoculable, y es inoculable lo mismo por
los p~qductos caseosos que por las granulaciones grises. De esta suerte
quedaba reconstituída la unidad de LAf;NNEC. ·

VILLEMIN confirma v desarrolla este hecllo en varios años de
experimentos proseguidos en medio de la incredulidad y a veces
de la oposición del mundo entero. Para concebir la inlportancia de
este descubriniiento hay que referirse a la época en que se aceptaba

t• 1 , , í "'º u!lnuna e 10 og1a comun y vulgar, en que la tisis aparee a COI" ,

~onsecuencia de la miseria fisiológica, ya transmitida por hereiic~~
ya adquirida por las malas condiciones higiénicas. Trastornan .

: : str%todas las oplllones comunes y corrientes, VILIEMIN dem
I. º, que la inocuiación del tubérclilo detemúua primero ttnll le5\

• : .1;nac10local y, despues de un tiempo más o menos_ largo, una gener= r ¡
8
;

en las vísceras; 2. º, que la tuberculosis puede propagarse Pº
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tl·vas 1Jor la ingestión de los productos de ¡diges " .. "> a expectora-

-vías ·¿ fra"'mentos de pulmones tuberculosos y 3 º d b1én o le '5 ' • , que e en
c10 · ]erarse corno tuberculosos los tumores fríos y blancos osteiti
nstd : 1l d, >.ei.is
amis manifestaciones lamadas escrofulosas, ya que su producto,
l u1 do da lugar a una generalización tuberculosa La finoc 1a ' • , ' • escro U-

. encontraba de este modo mclmda en el cuadro tan an ¡· d1osis se . 1pliato
de la tuberculosis. .

Sólo faltaba determmar el agente patógeno, por otra parte ya
Sentido por VILLElvllN; pero el descubrimiento del bacilo qued b.pre . , d , . a a

reducido a una cuestión le tecmca, no de reforma doctrinal. En el
fondo, la noción capital de es­
pecificidad virulenta contenía
en sí núsma, como ha dicho
rrnr,scH, todas las consecuen­
cias terapéuticas y profilácti­
cas. Y registramos el noble ho­
menaje de CONHEIJvI declarando
que «desde esta época data no
solamente su incomparable pro­
greso, sino también una trans­
formación completa en nuestro
modo de concebir o interpretar
la tuberculosis,>.

C) MICROBIO PATÓGENO.
El ªffente especifico de la tuber­
culosis es un bacilo: este micro­
organismo fué descubierto en
1882 por R. KocH, quien di6 a
conocer s •ciale us propiedades espe-
t.

8 con respecto a las mate-
ias color t .

Y . an es, llego a aislarlo
cultivarlo .
in q 1 Y por la mocula-
todos :st:s tuitivos puros demostró su papel patógeno, reseñando
e,,,$] "echos e una Memoria destinada a ser ahora y siem-1derada

Tobiolo. como una de las más grandes obras de la mi-
o.,"" temporánea. Kocn afirmó que la presencia de este

de a única car t • · ·as. Desa ·ac enshca de las lesiones tuberculosas verda-
una ' e entonces 1 den¡. :... 1 l b l ·• en/ei•inedad . : a e llilClOn era comp eta: a tu ercu os·ts es
"ero 1 fecciosa, contagiosa y microbiana.

era la concepr~~aJos más recientes han demostrado cuán linlitadaus ción qu ¡ ,¿, : caracteres e teníamos de un bacilo tuberculoso, único enci, morfo1 :
,"resisten«. ,,"ogicos y cultivables. La forma bacilar, la forma"sen,, -e tel 1. ¡1 q11 ar el v6. vacuo te KOCH no es el único aspecto que pi¡.edezrus tub l

ercu -oso. Este bacilo=es un organismo polúnorfo

Fig. 77.- I<ocn
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que recorre un ciclo cuyas diversas fases son, al parecer:
1
,

forma granular (MUCH, FONTES, VAUDREMER); 2.°, las forma l
tes, filamentosas, micélicas, ramificadas o no (RoUx y Noc,,""
1.OIN y DUFOURT); 3.°, el ultravirus, que FoNTs, del 1,,"

, . el b . , s ltutOswaldo Cruz. de Rio ele Janeiro, tescu no en r9ro, forma in,:..,".. "IUsiy,
y filtrante, extremadamente pequena, capaz ele atravesar los f¡
• ) ° fal Huta,ele porcelana y la placenta (CALME'TTE}, Y 4- , m mente la /
bacilar acidorresistente de Koch. El ultravirus tuberculoso '

el 1 , h .1JJ 11yvirulento, y a los efectos que pro uce en a econonua . umana deben
atribuirse numerosos derrames serosos (pleurales, pentoneales, art¡.
culares), ciertas septicemias que corresponden al tipo ele la tifo.
cilosis, la granulia, así como esas infla.inaciones intersticiales difus:s
que PONCET, aun cuando exagerándolas, había descrito como tuber'.
cu.losis inflamatorias.

Etiología. A) MODOS DE PENETRACIÓN DEL MICROBIO. -- Lo
bacilos, pequeños bastoncitos ele z a 6 de longitud, ya homogi­
neos, ya sembrados de espacios claros, ligeramente doblados o en­
corvados, aislados o reunidos. por grupos en los tejidos tuberculo­
sos, se observan sobre todo en los esputos y en las supuraciones
bacilares y en el polvo resultante ele la desecación de estos productos
patológicos.

c'Cómo penetra el bacilo en el cuerpo humano para fijarse luego en
los ganglios linfáticos, en. una articulación, en un punto cualquiera
del esqueleto? El conocimiento de estas vías de penetración es de
gran importancia y trascendencia, porque en estos datos deberá fun­

darse la determinación de reglas profilácticas
eficaces. Hasta estos últimos tiempos, clínico,
y bacteriólogos estaban acordes acerca de-estas
cuestiones, admitiendo que, por regla gener_~,
es decir, en la mayoría de los casos, la in/eccioii
tuberculosa se efectúa por inhalación: la puerta
de entrada habitual es la mucosa de. 1as v!ª'.
respiratorias, a la que llegan, junto con el a
inspirado, las substancias pulverulentas po""Fig. 78.- Bacilos d ·jl

Koch (muy aumen- doras del bacilo. La región que más espe
tados). o de netf"mente debe señalarse como punto e pe .1,• , el 1 , tl al bacl'c1on e ese po vo que sirve de vehict o 0.

es la faringe, en pa,,ticular en la infancia, edad en la que, con 5 r
hrada frecuencia, dicha cavidad está más O menos obstntíd3 pO
amígdalas hipertrofiadas y vegetaciones adenoideas. ·Jú

En la actualidad, notables trabajos exrJerimeutales hall veJJ'.,1•/,'//11·
a demostrar que paralelamente a la infección tuberculosa Po' _,,y
!ación (infección aerógena) es preciso admitir con aran frecue~Cl 1¡11.s +tcsis, "nfección por ingestión (infección enterógena), La tuberct os·'
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. d en el aparato pulmonar, se adquiere a menudo por inter-
1izada .. 1 »1 1, ·¡1¡3Joca 1 t bo cJ.iaestivo: e po vo ac11 ero resulta infectante 1. de U > , . , 'lo

JJ1edi0 que es inhalado, sino porque es deghttido, En lugar dere por ul '5sie1np a-: ectamente en el p mon por la tráquea, los bacilos degluti-
etrar .ir • • d • t ' · · ·pell por una vía indirecta, a raves del epitelio mtestinal y

d - pasan, d 1 f· -º'ae allí son transporta os por os agocitos hacia los ganglios lin-
des_ donde pueden detenerse más o menos tiempo según la can­
f¡\ticos, 'd , • ·a: 1 , .

d que hayan s1to 1njer1os, pues os ganglios mesentéricos cles­tidat en- n un eficaz papel protector contra las infecciones tuberculo-en1pena! 1 le .:Después, englobados por os eucocltos, acompañan a éstos en
j4 sus peregrinaciones a través de los órganos linfáticos y de los
vasos sanguíneos; las localizaciones pulmonares, ganglionares, sero­
sas, viscerales, articulares u óseas serían, según esto, el resultado de
la detención en las redes capilares de los diversos órganos de leuco­
citos portadores de bacilos tuberculosos.

Hace ya tiempo, en 1868, CHAUVEAU había demostrado la posi­
bilidad de tuberculizar animales haciéndoles injerir materias tuber­
culosas. En 1903, VON BEHRING sostuvo la tesis de que la tubercu­
losis pulmonar del adulto es casi siempre resultado de u.na infección
intestinal, sobrevenida en edad más temprana y que ha evolucionado
tardíamente. Llegó a demostrar que, en el cobayo tuberculizado
por ingestión, la, primera manifestación morbosa se presenta en los
ganglios cervicales; quedan, por tanto, los ganglios linfáticos del
cuello infectados por la vía intestinal. CALMETTE, ampliando la idea
de VON BEHRING, ha creído poder concluir de sus investigaciones
experunentales que la infección por las vlas digestivas es la más
lrecuente.

¡Deberemos afirmar, en vista de todos estos datos que sólo enuna' : >
. 1' llll.nona ele casos la tuberculosis ha sido inoculada mediante una
mteceión de 1 , . , , .
ba ili 1as vas respiratorias por el aire que contiene polvo
acl tero? Ad, itilel 1 • mirlo así sería aventurado· con ello exaaeraríamosva or ele 1 ' "'

ademá ª: P. ruebas experimentales que hasta hoy tenemos y,
s, estana1u dde la b os poco e acuerdo con los hechos que resultan0 servac· • lí · ,Por amb , 1011 e mea: solo cabe deducir de todo lo expuesto que
a,$<," dteestiva y respiratoria, puede penetrar en la econo-

d ac o tuber u1 . , -0lainh 1 ., c oso, Y que aun cuando contmue desempenan-
1 aación un p 1 . , fUedad n el , ape preponderante en la etiología de esta en er-

, o teja t :bieneia a 1 am1,ién de ser cierto que, con mucha mayor fre-
11\rgica ha t O _qiie hasta ahora se había creído, la tuberculosis qui-

t entelo com . •, '«as otr4 O puerta de entrada la mucosa mtestmal.
1
1
1nPortancia s puertas de entrada del bacilo de Koch tienen poca
s en compan :z .¿, .. • stianglios , rae1ón con las vías respiratoria y digestiva.
""&di """cales pueden infectarse por vía ucofaringea, y la
s 14,,"tuyve una excelente vía conductora para las infec-

1cas. E1 ¡d
• • ' 01 0 medio puede ser infectado directamente
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por la trompa: pero el caso es raro. La tuberculosis sólo de un n
excepcional se transmite por los genitales; cada día tiene n,ás a;do
tos la idea de que el testículo en el hombre y la trompa en la lJ¡ ~P·
no son atacados más que por vía sanguínea. Todos 1os den4 ¿"
nos sin relaciones directas con el medio exterior, los huesos art·ga.
laciones, riñones, etc., sólo pueden ser atacados por uná hifen 1:~·

"C'Ció
de origen hemático.

En ciertas condiciones, ¿puede el bacilo tuberculoso peiiet
• • 'el ·ata:tu l taen nuestro orgamsmo a traves de a pie in ac a o ntegra? Com:i¡¡

y Kocn habían admitido que en el niño la infección tubercuJoil!. .puede realizarse a través de la piel alterada por un eczema O por
otras dermatosis.

A primera vista parece que, en Cirugía, debe de observarse muy
a menudo la inoculación directa del microbio de la tuberculosis
nivel de una herida accidental de los tegumentos. Realmente, el
caso constituye una rareza. El ejemplo de más renombre, pero no
el menos discutible, lo ofrece aquel hombre genial a quien la Me­
dicina debe sus primeros y decisivos progresos en el conocimiento
exacto de la tuberculosis. LAjNNE, practicando la autopsia del ca­
dáver de un individuo que murió a consecuencia de lesiones tubercu­
losas de la columna vertebral, se hizo con la sierra una pequeña
lesión en el pulgar; en el punto herido se desarrolló un absceso tu­
berculoso, y a la edad de cuarenta y cinco años LAENNEC falleció VÍc•
tima de la tuber¡:ulosis.

Así, pues, aun refiriéndonos a la tuberculosis quirúrgica, pode•
mos decir que ofrece infinitamente más peligro respirar el contagio
tuberculoso o injerirlo con los alimentos, que su inoculación directa.
De todo esto se deduce una conclusión de gran importancia práctica:
en el concepto profiláctico, tanto el cirujano como el médico deben
recomendar principalmente la lucha contra la inhalación o la deglu·
ción de los productos infectivos de los tuberculosos, desecados y co
vertidos en polvo. En clínica y en todas partes' 'el esputo es sienl
pre el principal agente de contagio interhumano. Las supuraciones
tuberculosas contienen mucho menor número de bacilos, y los pe·
ligros de contagio disminuyen aún, gracias a los materiales de cura·
ción y de apósito.

B) CONDICIONES DE RECEPTIVIDAD DEI, ORGANISMO.-La her
cia.Con el descubrimiento del ultravirus el problema heredil"
vuelve a surgir. La herencia parasitaria directa, la herencia _P

lla .4acila"semi a, encuentra, en esta nueva forma de tuberculosis pre% ,,
iti de .fon»una razon pos11va e ser: está demostrada plenamente es a ,.611

filtrante de la in/ección transplacentaria; la ulterior transformªc\
del ultravirus en bacilos ácidorresistentes en el organismo del 1

~5
de pecho puede realizarse por influencias humorales que no pode""
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claridad. El peligro de esta forma tuberculosa es, por

Percibir coll ealidad. En cuanto a la herencia del terreno, o sea la
t una r 1- • • ' ' ·¡ (tantos ~ la tuberculnzacon, es muy verosimii /por creación de

~udPerculoso, hipotrófico, con hiperplasia del sistema
estad.},iidad de 1a función endocrina): pero, clínicamente
'·oe11 d •

¡infátIC uf'cientemente precisada; la mayor parte de niños hijos
stá s 1 .

1!0 e tl sos nacen, al parecer, sanos, aun cuando el contagiot berct o o
de " ,, 3erdiendo incluso su valor exclusivo, queda siendo el
postnata '•i!cipal ele la diseminación de la tuberculosis; profiláctica-
¡actor pr .. ·ita es la noc1on e 1caz.
nien~, e~ué etapas se realiza la tuberculinización humana? ¿Cuáles
, latencia y 1as localizaciones según las edades? ¿ Cuáles son los

son a r d 'ó ' 'de su gravedad y e su atenuación? He aquí otras tantas
factores . , 1' • f'J' t' h ·cuestiones de gran interés cl1mico y protuact1co que nos 1an permi-
tido solucionar parcialmente las numerosas mveshgacwnes de los
ltimos veinte años; gracias a estos nuevos datos puede construirse
en la actualidad el esquema general de la evolucwn de la tubercu-

• losis humana. Vamos a tratar este punto ayudados sobre todo de la
importante y documentada Memoria de BURNET, del notable artículo
de BERNARD y del magistral libro de CALMETTE; podemos afirmar
que, después de Koc, nadie mejor que CALME'.rTE ha estudiado la
tuberculosis.

Con la edad, la especie humana sufre una impregnación bacilar
prog·1'esiva; BEHRING había ya afirmado, «con general sorpresa»,
que durante la infancia es cuando se contrae la tuberculosis. En este
período ,de la vida humana la receptividad es extrema. La tubercu­
losis del adulto tendría su origen en una infección contraída durante
la infancia, y en 11ll momento dado los bacilos que han podido sobre­
vivir, encontrando condiciones más favorables para su desarrollo,
invadirían nuevos territorios La fórmula de HAivIBURGER es idén­
tica: la tuberculosis es una enfermedad de la infancia. En esta edad
el cont • b • • 1 • ' 1. -ag1o vacilar parece tener dos «momentos» de elección: e
Primero, la infección de la cuna (Wiegen Jnfection), se produce du­
~ante los tres primeros meses de la vida. contagio del infante por la
eche tuber l " "o' 1 . -
e · re osa; el segundo tiene lugar hacia el fin de pnmer ano,
Uando el ·- bcu lllno empieza a arrastrarse, a andar, a llevarse a la oca
ato pued del «t6valtod, e coger (Kriech o Schmutz Infection), infección «tóe 0

lest' ~egun la expresión de BURNET. La segunda infancia y la ado-
cncia, por z. s] a..¡tdete . ' razon del intenso trabajo nutritivo que e crec1nne11 °mina 'Pre;_a nivel de las extremidades articulares, presentan unaSposici6; .lacion . 11 notable para las tuberculosis de los huesos Y arhcu-

1 es. es 1 d d d • las hiper • .ª e a también en que las vegetaciones a. eno1deas,
10bre los troftas_ de las anúgdalas, el eczema impetiginoso atraen,
Can el ganglios de la cabeza y del cuello, la adenitis estrumosa.

hombre,, ,, hcornun de escrofulismo eran estudiadas no ace mu-
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chos aiios todas estas manifestaciones tuberculosas de la p
infancia. me,

Ahora bien; la infección tuberculosa de los dos primeros a
la vida es notable por su mucha gravedad, pues se generan, de

ili • ·t. • l t a Iza 'mata por gram a y memngi 1s casi as res cuartas partes d .'
niños tuberculosos. La frecuencia de la tuberculosis crece desde 10s
aiio hasta los dieciocho, hasta el punto de que a la edad de la pub e_ U!i
ha afectado a casi todos los individuos, 96 por roo según N,~ euaa

• ± ± M+GE)yPero la cnrva de su gravedad esta en razón inversa de la de su f '·
cuencia; cuanto más nos alejamos de la primera infancia

111
re.

. ' enostuberculosis mortales encontramos; con la edad crece el nín
de las tuberculosis de evolución lenta o localizada y hasta 1a«4
Esta latencia de las tuberculosis del adulto y del anciano (tuber
losis ocultas) hace mucho tiempo que fué indicada por las auto.
cias de GUILLO'T y de BROUARDEL; el trabajo de NAEGELI, modela
de estadística anatomopatológica, eleva al 98 por roo la proporei
de lesiones tuberculosas comprobadas en la autopsia.' Esto es de­
mostrar la casi universalidad de la tuberculosis en las actuales aglo­
meraciones urbanas, o, más exactamente, dejar establecido que los
adultos están bacilizados desde larga fecha y en su casi totalidad.

La tuberculosis del niño es la tuberculosis de un organismo virgen,
la infección bacilar del niño de teta recuerda las lesiones experi­
mentales de la primoinfección del cobayo: un chancro de inocula­
ción, una etapa de adenopatía y una fase de generalización. Ln
tuberculosis del adulto, enfermedad de retardo, no se parece a la
anterior, pues es la reinfección de un individuo ya tuberculizado, y
la impregnación bacilar progresiva que, en nuestros medios urbanos,
ataca fatalmente a la casi totalidad de los individuos antes de la
pubertad, les da las ventajas de una verdadera autovacunación. La
especie humana es particularmente receptiva al bacilo de Koéh, Y
como no tiene contra él inmunidad natural. se defiende por inmtmi·
ación adquirida. La primera infección que la mayoría de hombres
sufren durante la infancia hace que entren en la edad adulta en
condiciones humorales modificadas respecto a las reinfecciones
teriores, o sea con reacciones diferentes, lo cual se designa, según
VON PIRQUET, con el nombre de alergia (del griego aXAov epyov, otra
reacción).

Este modo nuevo de reacción contra el bacilo puede manif:s·
tarse de dos maneras: ya en el sentido de una mayor resisten""
de una inmunidad relativa, ya en el de una hipersensibilizaci611·'
la infección.

En el primer caso, el individuo, que se ha hecho mis resiste"
se comporta como los animales poco sensibles al bacilo y co"
tuberculosis que evolucionan débilmente, poco progresivas y ""
ble ·ta 6 d • 'o ·anl'es; pero esta cuestión de aptitud del hombre para inmunizarse

1 Sis es difícil de precisar. Sin embargo, no hay duda queberc11 o . hta ' , ¡ero de sujetos que an presentado, en la infancia O eii
, {o 1111 : .

cier ·cia, accidentes tuberculosos bemgnos, contaminacionesdolesce d ..1a " particularmente adenitis, parecen preservados contra la¡imas, st, l ·ini I sis pulmonar o es a evo/uc1ona con extraordinaria Jenti-bercu4o • . h . . .u _ 1ismo parece ocurrir en mue os mdivtduos afectos de lupus
tad; lo m ·+f ., b • 1te MARFAN). Una intecc1n aci ar atenuada puede así propor-
(ley e d rt· l •. 1 organismo un esta o pa 1cu ar de resistencia en contra·ionar a ' :

Vas infecciones: como dice CAIMET'TE, se trata de una formade nue'4 · ·
inmunidad que se traduce por una particular aptitud de elimi-

de. bacilos, como si fueran cuerpos extranos. Esta elih1inación tiene
nar , 1 d ., ., .
1 Por las vias norma es e excrecron o por supuración y necrosisugar , . . •
de los tejidos, segun el mecamsmo establecido por el estudio del
,,fenómeno de Koch».

En la segunda eventualidad, el individuo resulta más sensiúle
0 anaf ilcíctico respecto al virus tuberculoso; y a favor de este estado
se producen emigraciones bacilares a la sangre circulante que pue­
den determinar ya localizaciones distantes (óseas, articulares, geni­
tales, renales, etc.), ya verdaderas septicemias bacilares de variable
manifestación clínica, desde la granulia hasta la tifobacilosis de
LANDOUZY. Así se explica la desigual gravedad de la infección tu­
berculosa según las razas: los pueblos, contaminados después de
largos siglos, benefician de una resistencia adquirida; al contrario,
las razas nuevas, protegidas por su aislamiento, son más hipersen­
sibles, y la tuberculosis las ataca con gran intensidad cuando se
ponen en contacto infectante de bacilos extraños, como ha podido
observarse durante la guerra de 1914-1918 en los contingentes de
negros venidos. a Europa.

En las variaciones de las condiciones humorales, adquhidas en
el curso de las primeras infecciones infantiles, es donde hay que bus­
car probablemente la razón de las generalizaciones mortales en poco
tiempo, que a veces subsiguen a las operaciones en los tuberculosos;
el acto quirúrgico pone en circulación una cantidad masiva de baci­
los en un individuo afectado de hipersensibilidad; este es el estado
~Puesto ele inmunidad relativa; los bacilos de la nueva infección,
inoculad .. t++os en gran cantidad provocan en el organismo an enor-lllent t . ' 0

.e ubercuhzado una reacción de carácter explosivo que puede
~: lllortal. ¿De dónde proceden estas reinfecciones' Pueden venir

exterior · • elf , pero más a menudo proceden del rmsmo orgamsmo, eocas oc lt 1 •
P d

11 os, sobre todo ganglionares. en donde la tubercu osis
llete e; '' o _.

Por¡ P ruianecer latente durante largos aiios y sólo descubrirse
as reacci t b ¡ " 1 b1\. , ' ones u erculínicas o por la inocu acwn a co ayo.

llo ; qui, pues, hay un hecho esencial: en los focos tuberculosos que
tan evo] ·, ..· . 'd -pu,, 'ltconado desde largo tiempo, y que parecen extinguidos

'den ene t,- ·1 segun· on ra.r aún bacilos vivos y virulentos, si bren que, >' "
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la frase de BORDE'J', la. curación de la tuberculosis es más bien clín.
que bacteriológica y (me no resu.lta de una verdadera ester,""

• : "@cid;bacilar. Es asimismo, como hace notar CALMETTE, que la ley d
Marfan debe ser interpretada en el sentido de que los ganglios ~
otras localizaciones ejercen sólo un poder protector mientras en3,'
nen aún bacilos vivos en el tejido escleroso o bacilos atenuados en
su virulencia: así sucede, al menos en los ammales artüiciallllent
infectados. Al contrario, desde el punto de vista clínico, estos foca:
latentes» donde sobreviven los microbios son un peligro en caso de
reviviscencia: las lesiones infantiles, a menudo muy limitadas, p.
den ser el punto de partida de graves manifestaciones en el adulto.

C) Il\1PORTA1'<CL'I. ETIOI,ÓGICA DEI, TRAUMATISMO. - Desde que
fueron conocidos los célebres experimentos de J\1:A.,--;¡: SCHUI,I,ER (rea­
lizados en 1880) es clásico admitir que el traumatismo es capaz de
fijar en el punto traumatizado la infección tuberculosa. He aquí,
en resumen, dichos experimentos: MAx SCHUI,I,ER inyectaba en la
tráquea de los animales que escogía para el caso, esputos tubercu­
losos o pequeñísimos fragmentos de pulmones en estado de casei­
ficación: simultáneamente contundía o traumatizaba en una u otra
forma una o varias articulaciones; los animales no tárdaban en su­
cumbir, presentando artritis supuradas y abscesos viscerales múl­
tiples. Este estudio experimental era, al parecer, una prueba deci­
siva de un hecho clinico que en la práctica se observa con bastante
frecuencia: el desarrollo de artritis tuberculosas consecutivamente
a torceduras, esguinces o a otros trumatismos articulares.

Sin embargo, ha sido muy discutido el valor e importancia demos­
trativa de tales hechos experimentales. Conforme hacen observar
LANNEL,ONGUE y ACHARD, los experimentos de SCHUI,I,ER no fueron
llevados a cabo con productos tuberculosos puros: las artritis que de
esta suerte se provocaban eran simplemente artritis sépticas. Resul­
ta, pues, evidente que deben recusarse esos primeros experimentos
en que hasta estos tiempos ha venido fundándose la opinión clásica.

Las condiciones precisas según las cuales deben realizarse estos
experimentos,-si no se quiere correr el albur de deducir de ellos con·
clusiones erróneas o equivocadas, son las s1guientes. En primer lugar,
Y de un modo muy especial, los animales deberán ser tuberculizados
mediante cultivos puros del bacilo de Koch, para que con ello pueda
desde luego eliminarse cualquiera otra localización articular séptica·
En segundo lugar, deben emplearse cultivos de virulencia atenuada,
porque los animales _inoculados con cultivos muy virulentos ~ c~:
dosis masivas, adqrueren granulias agudas con lesiones sinovia\;
que nada demuestran porque son sencillamente una de las var
manifestaciones d_e la generalización bacilar; así Je ocurrió a vo~
KRAUSE cu~ndo mtentó repetir, diez años más tarde, los exp~F
mentos de SCHU1LER; poco después, en r89r CouRMONT Y D •
demostraron que era necesario recurrir a esos c~ltivos de virulencHl
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., obtener lesiones bacilares que no resultaran rápida-
ada para _ 11 particular para provocar locahzac1ones tuber­

aten~e mortales,? claciones. Importa, por último, fijar de un modo
#%s ea te9y! O en qué período de la infección bacilar experi­Ge,aé épe, el traumatismo, tanto si precede a la inocu­
prental fué ocas;:¡_na en algunos experimentos de FRIEDRICHI, como1, ca! ","±di&neos, o i, fiéiiente, no se produce i
si no y0",,o transcurrir un lapso de tiempo algo prolongado
ieaum1at"", ¿oc1ación; en este último caso disminuye en gran
después de al demostrativo del expenmento, puesto que, segun
aeiera el is investigaciones de COURMONT y DOR, en los
han colllprob li dos que en nuestros laboratonos sobreviven
auilllales tubercu zta la inoculación bacilifera, se desarrollan tam­
is de cuatro m"f,teas». es decir sin ir precedidas de trauma•tién artritis «espo1 >

tisroo nmgí~~~ clases de hechos que resultan contrarias a los expe-
He aqu SCHUI,I,ER. Por una parte, m FRIEDRICH en 1899, ni

riroentos de LANNELONGUE y ACHARD en 1899 y 1905, lo­
HONSELL, en 1900, 11 nimales tuberculizados con cultivos puros del
gag,Jp23 {las Gercisas ficas, ya rea medí@ne u
bacilo le a sea mediante un traumatismo articular comple¡o con
esgumce, Yd ndímiento de la epífisis. Por otra parte, F'RIEDRICH
fractura Y espre ut"do en sus evnerimentos un resultado verda-HoNSELL, han consego P • 1 '1
Y t aradójico': la producción de lesiones arttcu ares, an8; o­
deram"_E;G? áei hombre, no en 1as articulaciones que habían
gas .ª as ar ";kGG o un esguince, sino en articulaciones mdem-%%21 .üs@. a±@ti ji@iisi @@@gil;@,pg
todo a las ue COURM:ONT v DoR han visto desarro arse en ºaª l
males déb~ente tubercUÍizados, después de cuatro meses e ª
inoculación experimental. ión a lo

De _todo enlo puede, acaso, _deducirse, en contr@p?}lni
admitido_ por ScivyrpR,, que el traumatismo ni""", cuestión
e¡erce sobre la localizac10n bacilar? No se c:ea que s interesante
tenga únicamente el valor de un problema mas o m"j dio re-
de patogenia· con las actuales leyes sobre accidentes e·

1
J

• ¿, ;, ti y puede en algunossulta éste un punto de gran importancia prac -ica, . h veces
osos inotgeiar cena responsáiiid«. f 1g,léj±,2}"'aR.
Pggece evidente, segura, innegable, 1a filiación etio9",i. tame­
viduo sufre un esguince. la arhculac1011 contmua do oros ' t mor
facta, Y poco a poco eítciona el mal, desarrollándose_n re
Ml&o. Ca esté íécío déservaió@ cifiica e=,gf",3"";k,,
valezcan los argumentos de laboratorio. La impC!s~bilidaclínicas que
en un experimento exactamente las mismas condícwnes bje­
g, una eiferédád humana no constituye, sin embargo,y",,"{gae valor decisivo. No es posible comparar la nyecf1boratorios
e un cultivo de bacilos de Koch que empleamos en os ª dinario

r,ara tuberculizar un animal, con las condiciones en que de or puede
e~~ne lugar la infección bacilar en el hombre, como \ampocoue oca­
a.,,irse na ayáiofá asir nitre íos ira4ti"",¿,,as
n4, "os a los animales de laboratorio y las lesiones 4eruince
i' ,P?peias que restitan en í@ especie human, de j,,ni¿'
lUeutiemplo, en que las resistencias musculares,Jas traeñan se;¡,m
todas i5as, los pequeños arrancamientos 4so ,gag%t ík
lizació as Probabilidades, importante papel para e ermm

is,""grbosa., para fijar emibóíias bacilares·_,,,ecos de 1oca­
a c 11llca humana, la interpretac10n de es os
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lización tuberculosa articular ofrece, a veces, condiciones espe¡+
en nuestro concepto es excepcional que un traumatismo art$
baste para provocar un tumor_ blanco, fijado en el punto lesión,$$'
]J. or el mecanismo de la embolia brusca o de la hemorragia los ba ~.

S• b 1 b ·1 · • ' ac,los que circulaban con la sangre. 3in embargo. la acilemi es mu.j,
más frecuente de lo que pensamos: los procedimientos de inves(j
ción y hemocultivo de LOEWENSTEIN acaban de llamar la atencP·
de los microbiólogos y clínicos sobr~. este punto. Es, _por tanloº
posible, pero raro_(26 resultados positivos de hemocultivo en n¡,
de 60o exámenes de CALMETTE), que la localización bacilar sea fa
recida por una lesión mecánica que determme la fijación de los gé,
menes transportados. .

Pero, por regla general, parece_que la presencia de bacilos (lle.
gados por vía hematógena) preexistía al traumatismo. Esta con.
cepción se funda en algunos hechos experimentales. Por una parte,
las comprobaciones llevadas a cabo por PETRow, quien pudo obser.
var, 14 veces entre 26 cobayos tuberculizados, la existencia de baci­
los de Koch en las epífisis de los huesos, sin ocasionar ninguna re­
acción en el tejido óseo, demuestran que los bacilos tuberculosos
cuya predilección por las epífisis óseas es muy notoria, a causa dé
la hiperemia de crecimiento, pueden vivir en tal o cual punto del
organismo en estado latente, sin poner de manifiesto signos clínicos
apreciables: pero viene un traumatismo, la osteítis evolucionará;
mas no podrá decirse que el traumatismo la haya creado; la ha
hecho revivir, la ha activado. Por otra parte, algunos experimentos
de PETROW demuestran con claridad ese efecto de agravación que
el traumatismo ejerce sobre las lesiones articulares: varias articula­
ciones son sometidas a la inrección bacilar directa: unas quedan
intactas, otras se traumatizan; en las primeras el proceso queda
localizado a los ligamentos y a la cápsula; en las segundas las lesio­
nes se extienden a los cartílagos y a los huesos.

La tuberculosis postraumática es rara. En el Congreso de Ams­
terdam, en 1925, los cirujanos de todos los países ac'ordaron decla­
rarlo así, y la Comunicación de ZOLI,INGER ha precisado los argu­
mentos en que se fundaba aquella apreciación: su débil tanto por
ciento (no más del 2 por 1oo de los casos, lo cual hace dudar de
que exista relación apreciable entre la tuberculosis y el accidente),
Y la falta de desarrollo de una tuberculosis ósteoarticular en tísicos
pulmonares que sufren una fractura o una lesión articular. Para
que se admita la responsabilidad de un traumatismo es preciso:
que desde los primeros días haya sido comprobada su realidad. e
importancia; que el individuo esté indemne de toda lesión articular
anterior; que no haya habido intervalo libre entre el accidente Y 1ª,5
manifestaciones tuberculosas, o, cuando menos, que esta d·isconlt·
nuidad aparente se reduzca a los pla-zos probables como periodo
de incubación: cuatro a seis semanas para las tuberculosis ósteo
articulares (con un máximo de seis meses, según ZOLLINGER). •

Anatomía patológica. A) FORMAS ANA'rÓll'IICAS: GRANUf,ACJO·
NES; INFILTRACIONES. -- Si se estudia macroscópicamete el tubérculo,
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esenta en las dos formas que LAENNEC había distin-
(jue se pr b • l • l d (t b' ul ·¡·se ve e n forma de tuoérculos aisla os u ere os m1liares, gra-

oniJo: r • ' a aglomeración da origen a másas más voluminosas' ·ones) cuy . º
11nJacio udos y tubérculos enquistados), y 2. , en forma de in-reculos cr
(tul,, is o amarilla.
j¡tracio" ' ;¡era forma puede observarse evidentemente un doble

1n la pre ..,,, .
ra ¡dencia al reblandecimiento central y a la defensa peri-ceso: tena stit+i+ t ,pr~ •.1 tubérculo viene a cons 1 u1r un pequeno umor, prnnero

fénca, E de castaña de India, de castaña cocida), luego reblan­
duro (carneu centro y sufriendo la fusión caseosa o puriforme. Si
lec1do en s ·b· · 1 if ·a tiende a circunscn irse, se organiza en a per ena una1 proceso - _
e lerosis que aísla y enqmsta el foco: el producto de dege-
zona de ese · E 1 · f"l " 1

·i61 eliminado o reabsorbido. n a 111 iltración, por e) con-nerac1on es . , . . d b 1. t limitación penfenca no existe: el pro neto tu ercu osotrano, es a , .
. de modo excesivo, en grandes masas, el parenqurma y, porimpregna . 1 d 11ifi ción extensa por las obstrucciones vascu ares que e e ala case1n1ca > 'o .,

lt llecrosa el territorio o zona afectada. La evolución del pro-resu an, · 1
t b rculoso de1Jende pues (esto resulta tan cierto para os gan-ceso u e ' , .

glios y para los huesos como para el pulmon), de la abundancia y
confluencia de las granulaciones. . , ,

No obstante, cualquiera que sea el tipo de la lesión, así se trate
de pequeñas granulaciones en granitos grises o amarillentos, como
si se nos presenta a modo de un nódulo de mayores dimensiones,
duro o reblandecido, tubérculo gigante formado por una aglomera­
ción circunscrita de dichas granulaciones, ya se desarrolle, por ulti­
mo, en la forma difusa, extendiéndose ele modo ilimitado en una
zona orgánica, infiltrando en masa los tejidos, tomando, cuando se
reblandece esa infiltración, el aspecto de un bloque caseoso que des­
truye en buena extensión las partes en que radica, se trata siempre
de un solo producto patológico que por su diferente evolución se nos
presenta aparentemente como si fueran tres especies distintas. La
claridad y la certeza de esta doctrina, hoy completamente probada,

• 1, br de LARNNEC. Unoviene a demostrar el valor real que tuvo a o ra e E ·
de sus contrarios, BROUSSAIS, que dirigió en vano repetidos ataques
ª esta doctrina, lo confesaba, no sin cierta ironía: <,Parece, decia,
que LAt'.NNEC haya penetrado en el cuerpo de sus enfermos en el
momento en que esa materia tuberculosa hizo en él SU pnn~era
aparición en el estado de crudeza y que haya podido luego ver como
Crece • .. lLAENNE, ateniéndose aY como invade los tejidos.» A Jo cua A' , , . ,
la rná • • da observac1011,s rigurosa lógica y amparado por una conc1enzu .
l"espondi • ~ e el naturalistaa sencillamente: «¿Es que BROUSSAIS cree qu .

1'Iue h , 11ta l larva, la ninfa y la. encontrado sobre una nnsma pan a a a '-''
arip. 1 sit para poder
d osa en sus diversos arados de desarrol o, neces1a,
escribir 1, t encerrarse enel as sucesivas metamorfosis de este 111sec o,her 0 en la crisálida?»
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B) LESIONES ELEMENTALES. Las granulaciones, que n
.-,HOW había querido considerar como la lesión elemental es¡,,"ht única característica, por decirlo así, de la tuberculosis, no tftca,

Ya en la actualidad esta significación especial, puesto que p teneu
ed4

-E
<2>521-@oa.,-

Fig. 79. - Granulación tuberculosa {en el centro, zona de degeneración·
en Ja periferia, zona ele proliferación; VIRcHow)'

faltar en afecciones claramente tuberculosas. La granulación tu­
berculosa o granulación gris «se presenta a simple vista, dicen CORNIL
Y RANVIER, como una pequeña nudosidad de volumen variable,
desde una vigésima de milímetro hasta 2 y 3 milímetros de diá­
metro: es dura y forma un relieve notable: transparente cuando

data de poca fecha, se vuel­
ve pronto opaca y amari­
llenta en su centro y está
rodeada muchas veces por
una zona rojiza vascülan1,
Tales son las granulaciones
aisladas; pero cuando son
confluentes dejan de ser dis·
tintas y se confunden en
masas amarillentas, análo­
gas a focos caseosos. En la

Fig. 8o. Célula gigante obtenida por la disocia- . ,
ción de un fragmento de tubérculo en alcohol 1 periferia de la granulactoll
tercio (Con1 y RvIER). se observa una zona de pro

e, c~ntro granuloso; e, prolongaciones de la sub t , ce
c1a protoplasmática que forma esta célula· d san- liferación y de reaccion •
nutaciones; , núcleo (aumento, ±sodij, 1lar: en su centro, los ele-

. . mentos apretados se atro
fian y acaban por disolverse en un d tit ulH b' d di e n o gran oso.

a 1en. .o per do la granulación su valor o importancia co1110
elemento del diagnóstico macroscópico de las afecciones tuberculo·
sas, se buscó, en las figuras histológicas descubiertas, la 1esi6n el
mental típica. En 1868 se admitió como tal la célula giga1ite de [aW
gkans y de Sch7ppel. Está representada por masas granulosas, redo"

e

C1':--- -:

s;
C'

,-o
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irregulares, cuya periferia presenta núcleos oval ,5. 1 di
d ¿as o o .

1
• e , a s-

e8,,,, periférica mnarginal» de los núcleos, la diferencb de ls
posicio lc ·ele 3té d . :. 1as·e1opla:s:as en que os nuc eos_ es an, e ordmano, uniformemente
1111 cidos en el protoplasma (frg. So).
"l<,,,, tarde, KosrR y FRIDLANDER emitieron 1a nueva teorta

la célula• gigante era el centro de una formación nodular· .de que .. , f , •d d : :. )
1 ¡olíciilo de J{oste1 ne consr era o como unidad microscópica del
:ubérculo, del núsmo modo que la gramtlación gris ha sido consi­
derada como unidad macroscópica. Comprende tres órdenes o cla­
ses de elemento (fig. 81), dispuestos concéntricamente: r.º, en el
centro, la célula gigante
0 Riesenzelle de los ale­
manes; 2., alrededor ele
ella una corona de gran-
des células poligonales,
llamadas epitel-ioides por-
que su forma es casi la
de las células epiteliales,
y son originadas por la
proliferación de las célu-. 2 •
las fijas del tejido; 3.°,
en la periferia, una zona 3 ·
de células linfoides, ele-
mentos jóvenes apretados
en varias filas, pequeñas
células mononucleares,
cuyo núcleo voluminoso
ocupa casi todo su cuerpo
Y que, en realidad, son
verdaderos lirúocitos, leucocitos emigrados. Pero estas masas nodu­
lares nada tienen de específico; pueden encontrarse en el tejido de
granulación de las heridas, en los gomas ele la sífilis; pueden origi­
;~~se por la introducción de cuerpos extraños en el peritoneo y en el
. e¡_ido celular, y sólo revelan un proceso de reacción consecutivo a la
Irritación det ±. .._ e enrunada por el bacilo o por sus productos, siendo este
Proceso lo que interesa estudiar.

A medidla t b e 1 a que van completándose los datos que poseemos sobreu ere tl • .
Pr

1 osrs, nos vemos oblio-ados a ensanchar el cuadro de este
Oceso m ·1 ' .son ?r oso, agregando al 1111smo algunas formas atip-icas; tales

vec~ por e¡eniplo, esas formas inflamatorias no foliculares, que unas
s Pueden ti°· t· t dv ot ª n u1rse a variedades bacilares de vruenca atenuad• ·ras, más 13infes ' len, al virus tuberculoso filtrable. En el cuadro de estas
crones b delasif• por el ultravirus es, probablemente, donde de en e1carse . ,rúrg¡ esas tuberculosis inflamatorias, cuya importancia qui-ca dem t , .os ró PONCE'T tiempo atrás, sin exagerar la frecuencia

Fig. 81. Folículo de Koster, con sus tres zonas
concéntricas

r, célula gigante; 2, zona de células epitelioides;
3, corona de células linfoides
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y polimorfismo clínico: reumatismo tuberculoso; numerosas ser,,
pleurales, peritoncales, articulares, peritesticulares, peritendinos,,

l l ¡·des· falsos tun1orcs 1nfla111ato11os del cstmnago inty a gunos que o , · . , es.
tino y mama; ciertas linfogranulomatosis, y algunos seudosarcomn
ele células gigantes polinucleadas, pertenecientes al grupo de los
tumores rnielopláxicos (FoRGUE). si, pues, vemos como se ensan.
cha y esclarece la noción del ultravirus, dándonos a conocer con
más certeza el origen de la infección tuberculosa, en sus formas ati.
picas, ocultas o crónicamente evolutivas.

C) HISTOGÉNESIS DEI, TUDÉRCUI,O. - ¿Cómo se desarrolla el
tubérculo? Dos son las hipótesis que pretenden explicarlo: la teoría
de BAUMGARTEN y la de IvIETCRNIKOFF.

a) Teoría de Bawngarten: prolife1•a.ció-n de las células fijas.
Según BAUMGARTEN, la primera edificación, por decirlo así, del
tubérculo se efectúa a expensas de los elementos fijos de los teji­
dos, células epiteliales y células del tejido conjuntivo; solicitados por

los bacilos y sus secreciones so­
lubles, estos elementos prolife­
ran y se transforrnan en células
epitelioieles y en células gigan­
tes. Así, pues, según esta teo­
ría, el tubérculo pulmonar se
desarrolla, sobre todo, a expen­
sas ele las células epiteliales de
los alvéolos, y el tubérculo he­
pático a expensas de las células
hepáticas. Para BAUMGARTEN,
la célula gigante, la célula de
Langhans, no es el resultado de
la confluencia de varias células
epitelioides, sino de la prolife-
ración de una sola célula epite­
lioide, en la que la irritación se
detiene en el primer estadio, ~11
la segmentación del núcleo, 5111
que el protoplas1ua to1ue parte
en esta división: corresponde,
pues, a una irritación relativa·
mente <lébil insuficiente para

•41secundar el trabajo de segmentac1o

_ ... ,
8,

'
Fig. 8. Reacción de los fagocitos del palomo
contra los bacilos de la tuberculosis humana
(l\fETCJI:,; lKOI· F).

inducir al protoplasma a
nuclear.

b) Teoría de Metchikoff: reacción fagocite s NrcHNIKOlT al t : s'cara. scgun -
. '+, a contrario, el tubérculo no es tnás que un caso de la fase

c1tos1s, es decir, de la ley general d 1 . de !oS
- o < e as reacciones de defensa

.. contra 1a infección; este concepto o interpretación parece
tejidos ,s comprobado.
d vez n1a b ·1 hca a unto donde los ac1,os an penetrado se realiza un aflujo
En el_tP s Ahora bien; el papel fagocitario, es decir, el poder de

d faaocl o • . ·t - fe "' 1 roicrob10s y cuerpos ex ranos a avor de los movimien­lobar oseng ·t ·aes del protoplasma,
t a1111 Ol '·-·os ,tribuye a los elementos ..gsi'lo se a 1 , . .z;sO' ¡«en mesodérmico, es de- e}
d_e on,, idos de la hoja media )i
cir, nac +riculr

del embrión, y en partlc ar a
los glóbulos blancos mononu­
cleares y polinucleares, ª, las
células fijas del tejido conjun­
tivo, a las células endotehales
de los vasos y a las células del
peritoneo (figs. 82 y 83).

La participación de los leu- Fig. 83.Histogénesis del tubérculo: formación
cocitos en la formación del tu- de u.na célula gigaute

bérculo es un hecho compro-
bado: KOCH y ZIEGLER ya admitían que los elementos celulares
del nodus tuberculoso procedían de los glóbulos blancos emigrados
fuera de los vasos, Los leucocitos polinucleares son los primeros
en reaccionar contra la invasión microbiana: BORREL ha visto los
l:ia_cilos englobados en la sangre al cabo de dos minutos. Pero esta
variedad ele glóbulos blancos es poco resistente, es deleznable, pues
Stúren muy pronto la influencia del veneno bacilar que los necrosa.
Intervienen entonces elementos de defensa que ofrecen mayor re­
sistencia, como son los leucocitos mononucleares, las células fijas
:el tejido conjuntivo y las células endoteliales o epiteliales (células

le
1~ _pulpa esplénica en el bazo, del tejido celular interlobular en

e» riñón, de 1 1 1 · eldel ' os a veo os pulmonares), cuyo carácter comunes gozar
poder amiboideo
Estas célul.ap ·t e as engloban los bacilos· después se reúnen en masasre atlas un 'se reab as con otras (fig. 83). Sus paredes, adosadas unas a otras,

definit_sorben, Y la confluencia de células mononucleares conduce, en
así se tva, ~ la formación de una o varias grandes células polinucleares:

constituye 1, 4t¿a '1 1 litoides , a ce u a gigante. Una o varias capas de ce u as n-
concentri d da ngnu cas, e delgada cubierta protoplasmática rodean oeso núcleEl Pro 0, completan el nodus tuberculoso.

contra el ~eso_ se reduce, pues, a la lucha de las células fagocitarías
PIodue, "SCilo o, mejor, contra sus toxinas, puesto que por sus
lo )s tóxicos .. .Prueba 1 es como obra el bacilo sobre los elementos vivos.
bae, el hech :. . • t,"os tu, 1O importante, descubierto por I-...ocrr, de que osdel "erculosos .,, ¿.:. :.Cllltivo) muertos (sea por el calor, sea por enYeJecuruen °

!.r,,0 conservan gran parte de los efectos patógenos de los bacilos
DEPro, ., 'o

OGíA ExTERA.T.I.
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. de provocar la formación de un tubérculo t·vwos y son capaces bl 1p0. lidad no reinocular te), pero con su evoh3(aun cuando en real ., ció
habitual, incluso la degeneración caseosa. .

h h Perimental de tanta entidad es loglco ded .De este ec o ex .. . 'uci}
1 b •1 bra en el seno de los tejidos por medio de veneque e. ac1.o o · . . os

, . tados especialmente por toxinas intraprotop¡químicos, represen . as.
máticas, por endotoinas, o sea íntimamente unidas al cuerpo de estos
microbios, fijas a su protoplasma. Estas toxinas, inyectadas en 1,

•e1 d m·mal reproducen las lesiones tipicas resultantes dpi e un a , . e
la inoculación de los bacilos, al paso que la tuberculina de Koch, que
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Fíg. S,1. - Bacilo tuberculoso rodeado de una cu­
bierta transparente y encerrado o englobado en
una célula gigante de la gerbila (METCHNIKOFF).

Fig. 85. Otro bacilo tuberculoso ro­
deado de dos membranas (METCBNI•
KOFF).

es un soluto de productos difusibles, de exotoxinas, del bacilo, en
inyección subcutánea, no provoca en el animal ninguna de esas lesi~- •
nes locales. El modo cómo actúan estos venenos locales depende e
dentemente, en parte, de la cantidad en que se introducen en el
organismo: a dosis atenuada, suscitan una irritación celular de de·
fensa; a dosis virulenta, obran como verdaderos cáusticos Y pravo·
can la necrosis de las células que han englobado los bacilos; de este
modo se produce la fusión caseosa central de los núcleos tuberculo·
sos, cosa que resulta, además, favorecida por el hecho de que los
tubérculos se nutren con dificultad porque no contienen vasos san·
guineos y también porque, conforme ya hemos indicado la vitalidad
d_e, las células fagocíticas ha disminuído un tanto por Ía rnislllª aC'
ción de los bacilos.

Pero, además, parece que estos venenos intraprotoplasmáti'
endotoxinas, se componen de d t . . turaleZ8dif os :oxinas de calidad o na
. erente, cuyo estudio y análisis han venido a comenzar los traba·
3,"Se NUcAn: 1os venenos extraídos de 1os cuerpos bacilares P
solución en el éter, que ha ·1; ter°e an reciido el nombre de eterina 0

HISTOGÉNESIS DEl, 'WBÉRCUI,O

,2,, 1os venenos extraídos por medio del cloroformo, a los que
tacil"",,, t calificativo de cloroformina; los primeros son toxinasda o e .
se ha. 1 s. los segundos, toxinas esclerosantes. De esta manera#cantes, • ·ldobleasei licarse muy bien e o e proceso que caracteriza la lesión

drfaexp b ul ··1 l • l ·¡· ·po de la ter losis: la esclerosis y la caseificación,
ecifica de t6i de ·es , con estos pro uctos óxicos le acción local, el bacilo segre-
Jun ºtoxinas difusibles, de acción general sobre la economía deotras . '

ga 1 es la más notable la tuberculina, la famosa linfa de Koch
las cua :ás tóxica en los individuos tuberculosos que en los sanos'.
mucho fe ·+tc dide provocar enomenos o sm ornas versos: fiebres, esca-y capaz ·
f Í diarrea sudores, vómitos.lofrtos, o •
La Naturaleza, sm embargo, cuenta con grandes recursos para

la lucha. Es frecuente encontrar, en las autopsias de los ancianos,
tubérculos curados y calcificados,
conteniendo todavía bacilos que
se han podido colorear y hasta
sembrar con éxito. Estos fenó­
menos o hechos de defensa han
sido bien estudiados por ME'TCH­
NIKOFF en la gerbila de Argelia.
En este roedor, muy resistente a
la infección bacilar, se encuen­
tran en el bazo, seis a ocho me-
ses después de la inoculación, tubérculos que no presentan lesiones
de necrosis y de caseificación. Las células gigantes contienen cuer­
pos calcáreos muy característicos, análogos a las formacíones des­
critas por SCITTJPPEL en los ganglios escrofulosos. La lucha entre los
dos organismos vivos (el bacilo y la célula gigante) se opera por me­
dio de secreciones: el bacilo se defiende contra la digestión de la
célula gigante por la secreción de membranas cuticulares, en tanto
que la célula gigante segrega un depósito o sedimento calcáreo con
el cual aprisiona al bacilo y acaba por matarlo (figs. 84, 85 y 86).

Fig. 86. Cuerpo calcáreo de la gerbila

S. D) EXTENSIÓN Y GENERALIZACIÓN DE LA INFECCIÓN BACILAR.
'las condiei, .,, ., ¡¿, tetones de resistencia local y general permicen su progre­ton, el ba n1 . . . ,

1 , ' ac O puede mvadir el orgarusmo de diversas maneras.
v:' por extensión progresiva· 2.º por la vía linfática, y 3.° por la
la sanguínea. ' '

les· La anatomía patológica nos explica el mecanismo por el cual lasIones, :. .
mena,"· irradiando de un punto determinado, crecen excéntnca-

e: no h erif . ds s ª demostrado también la existencia en la p ena e
Toducte tte ti4dadde. -os <uerculosos, de esa zona de folículos en ac ivi ª •""ºª l:U 'el centro atnelones invasores que hacen progresar el mal, mientras

La Ví s~re la necrosis y la caseificación.
ª linfática, especialmente en los niños, es la que siguen mu-
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chas veces las colonias bacilares. Ejemplos: la tuberculosis q
' "di • f • 1 d e 1ganglios del cuello en las adenoiitis taringeas; a e los ga "

, 1 tumor blanco de la cadera; la de los "angli. nghos1ngumates en e1 . s 'Os a,
lares en la tuberculosis rnamana, Y la de los ganglios bronqu· 1

1•
S b'd 1ªesconsecutiva a las lesiones pulmonares. a 1 o es que, en el cob

inoculado, esta propagación lüúática ofrece tal regnlariclacl, queª~~
la autopsia del animal puede reconocerse cuáles son el punto y 1
fecha de la inoculación. ª

Finalmente, el bacilo puede circular en la sangre y dar lugar a
infecciones generales, a veces sobreagudas, como las que se presenta
consecutivamente a las intervenciones quirúrgicas en los tuber.
!osos. Este tipo ele evolución rapidísima es fácil reproducirlo e.rp~.
rimentalmente: la inoculación intravenosa provoca una granul;a gene.
ralizada, tipo Villemin, que puede ocasionar la muerte en un plazo
ele quince a veinte días. CUnicamente, semejante penetración intra­
vascular brusca de los bacilos ( bacilemia) puede ser reproducida
sea por una intervención operatoria que abra los vasos a la emigra'.
ción bacilar, sea por la ulceración espontánea de algún vaso que
corra junto a un foco tuberculoso. A nuestro modo de ver, en esas
generalizaciones rápidas de la infección, desempeña importante papel
no sólo la invasión de la sangre por los bacilos, sino también el paso
a la corriente sanguínea de las toxinas procedentes del foco bacilar;
bacteriológicamente está demostrado que, consecutivamente a la
inyección de la tuberculina de Koch, se puede observar una verda­
dera granulia, debida a la movilización de los bacilos y a las condicio­
nes favorables originadas por esa reabsorción de productos tóxicos.
Por último, es preciso conceder un papel al estado de anafilaxis o
de hipersensibilidad en que se encuentran ciertos tuberculosos res·
pecto a las reinfecciones ulteriores.

Diagnóstico, - Cuando en la práctica se nos presenta una lesión
que sospechamos por su aspecto que es de naturaleza tuberculosa,
la bacteriología moderna nos ofrece en la actualidad alaunos medios
ele diagnóstico capaces de completar las indicaciones ~1Í11icas Y de
resolver todas las dudas acerca de 1 t 1 d 1 mal. Estos
medios de di 6ti · º a naturaleza e . _ º el. agnost1co son: r. , la prueba por la tuberculi.na, 2·'
suerodiagnóstico de Arloing-Courmont; 3.°, el citodiagnóstico; 4° l
cutirreacción de von Pirket; 5.°, la oftalmoeaccidn de Calmette ?
6. , la floculación a la resorcina de VI emes.

a prueba por la tuberculina (reacción térmica de más de """
8d9_centígrado, diez o quince horas después de 1a ±yecci» "

el individuo tuberculoso) se emplea muchas veces en Veterinatlª•
pero no debe recurrirse a ella en Ma¡.. 1 ¡uese c0""el ·li uequena humana, pod

peligro de causar una agravación de 1 f , s aener¡Jes )una ' :áid, ·- tos zenomeno s
mas r p1 a extensión de los fenómenos locales. •
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1.0 saiwuíneo ele un sujeto tuberculoso e3' erce efect 111 sue: o . : os aglu-
. sobre un cultivo de bacllos de Koch, bastante más

t. 1antes . mar-
u' e los que produce un suero normal: los bacilos están4dos qu :: : '· a man-
e, ·a en suspens10n umforme en un hquido (cultivos hom 'terll os ult' 1 - oge-cuanclo a este c 1vo se e anade suero de un indi idneos) Y ·lifi vacuo
tuberculoso, el líquido se _c _ar 1ca y los bacilos se apelotonan O aglu-
, en grumos y se precipitan al fondo del tubo: esto es lo que con _
tina 5' de l dut; < Istitye el fenómeno e a. ag mnac1on y es también el fundamento
te la llamada suerorreacción de Arloing-Courmont. Es un hecho fre­
cuente en la especie humana que el suero normal sea por sí aglu­
tinante, lo cual qmere decir que en el concepto diagnóstico sólo
deberemos tener en cuenta las reacciones completas que tengan
Juoar por encima del I por 5, o sea una gota de suero por cinco de
cultivo; la aglutinación, con el suero ele individuos tuberculosos
adultos, oscila, en general, del I por ro al 1 por 15. En los casos de
lesiones óseas sospechosas, de lesiones viscerales que ofrezcan algu­
nas dudas, de serosidades procedentes de hidroceles o de peritonitis
que se presume sean debidas a una infección bacilar, el suerodiag­
nóstico (ya con el suero sanguíneo, ya con el líquido ele los derrames
serosos) nos ha proporcionado datos e indicaciones muy útiles. En
los sifilíticos, tratados por el mercurio, el suerodiagnóstico resulta
erróneo.

El citocliagnóstico, es decir, el examen de las especies celulares
contenidas en las serosidades patológicas (derrames serosos, serofi­
bnnosos, serohemorrágicos, seropurulentos de la pleura, del perito­
neo, de la vaginal, del testículo) proporciona al cirujano datos muy
nnpo_rtantes acerca de la naturaleza de estos derrames: la concor­
dancia de los datos resultantes del suerodiagnóstico y del citodiag­
nóstico a t O 0umen a, naturalmente, el valor positivo o negativo de losmismos. Si o. • 1 se trata de un derrame puramente inflamatorio de origenestafiloc· .. ' '>
SI
., cico o estreptococ1co, los elementos celulares en suspen-
on en el 1i id .

d iqm o, reumdos por centrifugación están representa-os espec • 1 'cont· 1ª me-nte por leucocitos polinucleares. Cuando el derrame
1ene más ·ti·ulotros 1. par ic armente abundantes linfocitos mezclados con
g obulos bl •cleares t ancas, grandes mononucleares y algunos polinu-

luberAu1' enclremos grandes presunciones a favor de su naturaleza, osa.
Merced a 1 . . _ . .

den:iost ª bactenoscopia indirecta podemos en la actualidadrar la p1 •Se, liq¡a, esencia del bacilo de Koch en ciertos líquidos (san-
d lll os serofibr". e;esc1tbrirJ 1 nnosos), en los que antes resultaba muy difície, " Por medio del cultivo en sangre con gelosa podemosuna : o
Corto. Finahnprunera serie de cultivos en un lapso de tiempo muy
0 sea Por ,"te, por el método que podríamos llamar <<de la mama,,,u tainocul, : dCobayo h aclOn de productos tuberculosos en la mama e

embra que está lactando a sus pequeñuelos, es posible
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abreviar los largos plazos que hasta hace algún tiempo era pres
que transcurriesen para llegar a conocer el resultado de una in:lSo

d vdimie ·cu.lación experimental. He aquí, pues, vara4os proce 1entos de1,
boratorio que han venido recientemente a auxiliarnos para la llla,

.-:. ·1íni 'yor
precisión del diagnostico c co.

La cutirreacción fué propuesta por VON PIRKET en 1907. He a43
su principio: experimentalmente el animal tuberculizado ot
bacilo de Koch una reacción diferente (alergia) de la del anilll.al

Fig. 87. Oftalmorreacción positiva (según
LErULLE) (cuatro horas después de la insti­
lación).

Los vasos de la conjuntiva bulbar marcan, per­
pendicularmente a la córnea, radios diver­
gentes, sinuosos, tur,e"entes. En el fondo del
saco conjuntiva! inferior se ha condensado
una secreción mucopurulenta fibrinoide,
formando como una cinta s!ida y concreta,
que por su extremo interno hace relieve por
debajo de la carúncula.

Fig. 88. Oitalmorreacción positiva (según
LETULLE) (seis horas después de la instila•
ción en la conjuntiva de una gota de una
solución de tuberculina al I por 100),

En la mucosa bulbar, muy hiperemiada, se
dibuja a uno y otro extremo de la linea
ecuatorial de la córnea un ancho fascículo, a
modo de pincel, de vasos ingurgitados d
sangre. Una gota de mucopüs fibrinoid
sobresale en el ángulo interno del OJO por
debajo de la carúLcula.

nuevo; esto se pone de manifiesto por el empleo de los venenos_ 0
toxinas tuberculosas. Clínicamente, he aquí su técnica: Si en la piel

de un individuo tuberculoso se practica una ligera escarificación Y
se introduce en ella una débil cantidad de tuberculina, veremos que

a las cuarenta y ocho horas comienza a desarrollarse una rubicu"
dez edematosa en el punto lesionado presentándose, además,

' ' f Isaella con bastante frecuencia una pápula semejante a las de la a
• ul d ' tarde,vacuna, pap a que tesaparece por desecación ocho días mas

La cutirreacción tiene un valor real en el niño de menos de dos arios,
E 1 d • ¡ · valorn a segun a in ancia, y hasta los diez años, conserva un 'óU
relativo; en más de una tercera parte de estos niños la cutirreac~

t d ' • ·t1"ªes oavia negativa. En los mayores y adultos (donde es pos1
en 98 por roo de los casos) casi no tiene valor s,, • an8°
AIMETTE, en 1907, tuvo la idea de indagar si las rnucosas 5 a

Y en particular la conjuntiva, presentarían una reacción análoga

TRATAMIENTO DE LA 'TUBERCULOSIS

abamos de describir, y siguiendo estas ideas creó lo que s
la que ª¡ta/morreacción. Se instila sólo en uno de los dos oios
Ualllª o al d unade una solución 1 por 100 e tuberculina seca en agua desti-
gota esterilizada: CALMETTE entrega a los laboratorios esta tuber-
1ada Y = t:b :aes tersad,E3<,"$,")P ae sote cada no snu-

s de tubere1 a; as ar , pues, para preparar la solución
gramo .. t <dir1orada que indicamos"}"", auno de estos pequeifos t-

X gotas de agua est a a esterilizada. Por regla general, la
".4a comienza a 1as tres horas de 1a instilacin (figs. 84 y 85):

erfectamente clara a las seis horas, y persiste en este estado por
es p .,, <+ti t h despacio de dieciséis a veinticuatro oras, ecreciendo luego para des-
aparecer treinta y seis o cuarenta y ocho horas después. He aquí
cómo evoluciona en un individuo tuberculoso:

Cinco horas después de la instilación, a veces ya a las tres horas
de practicada ésta, todos los individuos tuberculosos presentan una
congestión muy visible y aparente de la conjuntiva palpebral; toma
esta membrana un tinte rojo vivo y en ella se desarrolla un edema
más o menos intenso. La carúncula lagrimal se hincha, se entumece,
se pone más rubicunda y aparece cubierta con un ligero exudado
fibrinoso. La inyección vascular se acentúa poco a poco y va acom­
pañada de lagrimeo. Seis horas después la secreción fibrinosa se hace
más abundante y se condensa a modo de filamentos en el fondo de
saco conjuntival inferior.» La reacción suele presentar un máximo
de intensidad de seis a diez horas después de la instilación de la
tuberculina. Las personas a quienes se ha practicado ésta dicen no
sentir dolor alguno y sólo acusan una ligera molestia acompañada
de ligero escozor y de algunos trastornos de la visión, según la mayor
0 menor abundancia del exudado.

t Jra!a!1Jiento. - No cabía pensar en la intervención quirúrgica en;""? rigiera la ley de Louis, según la cual el pulmón había de estar
tubª m~te mf1ltra'do cuando un órgano o un tejido cualquiera es
losi;rc oso. Ahora bien; en oposición a la ley de Louis, la tubercu­
se.,""ge ser ypermanecer local, y por consecuencia lógico era pre­
ba¡¡,',organismo suprimiendo el foco primitivo de la infección

Si;, siempre que sea quirúrgicamente accesible.
ción fa{fbargo, por una parte, la tuberculosis no tiene una evolu­
Por ot ª' co-!llo el cáncer, y hasta puede curarse espontáneamente.
tecidi/ª• lª mtervención no siempre asegura el éxito: fracasa por
Posta as trecuentes y lleva consigo el peligro de infección general
IJJ.édic~er~tona. _Por estas dos razones, el tratamiento conservador Y
higi&4¡,ue siendo de gran importancia. Tenemos como medios
[ayo, ,, esenciales el reposo, la vida al aire libre, en plena luz
los llledi ravioleta), al sol (la helioterapia, la cura solar es uno de
eld:ernas)os más J?üderosos para el tratamiento de las tuberculosis
cificaciói ' Y la alimentación; como agentes medicamentosos, la recal­
lace"~}, las sales de cal, 1os ános salinos y 1os anos de mar,
IJ¡Yecciones ~gado, de. bacalao, el cacodilato sódico,_ especialn:iente en

podérmicas, el yoduro a dosis pequenas y contmuadas.
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El fin que principalmente_ debemos proponernos es secunda

enerdas defensivas del organismo; por este aumento de la resi \ las
cia del terreno orgánico séconsigue a menudo curar las tubercis¡ e~.:, h , 1 t b . 1 • l 0S¡,quirúrgicas, las cuales, mue o mas que as . u ercu os1s nléclic 1
continúan siendo durante bastante tiempo lesiones locales, cir,,"
critas, de evolución lenta, que necesitan un penodo algo largo Par~
ejercer influencia sobre el estado general, porque los veneros j,
borados por los bacilos se difunden muy debllmente fuera de esto;
focos locales. . .

¿Es posible hacer algo más, y llegar, si no a crear una mmunidad
tuberculosa en el hombre, por lo menos aumentar, en el_tetren,
orgánico, las substancias protectoras, antimicrobianas y antitóxie4
desfavorables al desarrollo de los bacilos y a la acción de sus ven'
nos? He aquí, desde este punto de vista, los ~mcos_ resul~ados prác.
ticos obtenidos has_ta la actualidad: por medio de inyecciones rene.
tidas y a dosis crecientes de anti genos (tuberculmas, bacilos muerto
0 vivos) a los animales se ha consegmdo provocar la formación de
anticuerpos y producir_un suero que parece dotado de propiedades
antitóxicas reales y positivas; suero que, por ~auto, resulta mas bien
antititberculinoso que antit1tberc-nloso, y que, myectado al hombreen
los casos de lesiones incipientes y poco extensas, exentas de asocia­
ciones microbianas, ejerce cierta acción manifiesta, obrando como
antídoto contra los fenómenos de toxemia tuberculosa, sudores y
diarrea. Los sueros más conocidos introducidos en la terapéutica
son los de Maragliano. de Marmorek, de Vallée, de Brusohettini y
de J ousset. Los cuerpos inmunizantes de Spengler tienen también
por objeto la inmunización pasiva. Actualmente, no obstante, no es
posible afirmar científicamente el valor terapéutico exacto de estos sue­
ros antituberculosos. En cuanto a la inmunización activa por las vacu­
nas, las experiencias adquiridas sobre la influencia protectriz que
ejercen en los sujetos tuberculosos en las reinfecciones, en una infec­
ción atenuada preexistente, autorizan a concebir ciertas esperan­
zas; pero hasta el presente estos ensayos de vacunación por las
toxinas o por los bacilos tuberculosos han resultado casi mfruc!t0•
sas. Actualmente, a pesar de los trabajos de investigación seg:it1f os
durante más de un cuarto de siglo, no disponemos, contra ~~ m ecl
cíón del bacilo de Koch, de ninguna medicación que justifique
nombre de especifica, ni como suero ni como vacuna. .

El tratamiento modificador local del foco bacilar comprende
l. o' las inyecciones intersticiales antisépticas de aceite yodofó:f1a'
de éter yodofónnico o de mezclas· variables, tales como e1 1i9id%?
Calot (aceite esterilizado, 7o gramos; éter,_ 3o; creosota, _@; 2P%
formo, ro); 2. ,las inyecciones esclerógenas. de cloruro de cine ,
c1mo, y muy olvidadas en la actualidad. La innzovilizacion e_sul r
de los medios de tratamiento más eficaz (tuberculosis ósteoartic eª/
mal de Pott). Pone el foco en reposo y favorece el proceso de r Ji».
ración. En el miembro _superior suprimiendo 1a función de_""},,le
dad, Y la de sustentación en el nnembro inrerior y raqws. fleq
aparatos correctos y duraderos, debe ser suficiente y continua. linlÍ·

El trata!1llento quirúrgico está indicado cuando el proceso, 'eJ!l·
tado, no muestra tendencia alguna a la curación espontánea, 51 re·
pre que, según 1a f6rila defx, 1as fesiones viscerales "%±ir­
dommen sobre las lesiones locales. Las condiciones de este
miento quirúrgico varían según el órgano o el punto atacado5debe·

De todos modos, lo que siempre y en todas las ocasiones9 rtttY~
JllOS tener presente es_la necesidad de tratar de evitar fa a e

. 0 espontánea de los abscesos tuberculosos mediante un tra-
0peratoria nservador, y en todos los casos preservar el foco tubercu­
ien$, se ha abierto al exterior, contra las infecciones secun­

oso, "" ",, muy a menudo resultan mortales, y de consolidar el re­
dari@?: '',,,ratorio mediante la medicación general oportuna, con
snltadod ~revenir en lo posible los fracasos que, por desgracia, con
objetof e uencia observamos (fístulas persistentes, recidivas por ex­
tanta, rec propaaación de puntos caseofungosos no extirpaáos).
tensión O '

ACTINOMICOSIS

Definición. - La actinomicosis es una enfermedad infecciosa co-
, al hombre y a los bóvidos. Es causada por un hongo de granos

mun t +tadc 1 di de strenla (damarillos y elemen os or1ena os como os ra 10s e m1a es re a e
donde el nombre de actinomices, as, rayo, yunc, hongo, dado
or HARZ al parásito). Puede invadir la mayor parte de los órganos;

~ero tiene por localizaciones predominantes la cara y el cuello.

Historia - Pueden admitirse tres fases sucesivas en la evolución
de nuestros conocimientos acerca de esta enfermedad: en la primera,
los anatomopatólogos señalan,_ en el pus de ciertos abscesos, elemen­
tos particulares de naturaleza mdetermmada; en la segunda, la pato­
logía veterinaria estudia, en el animal, formaciones análogas; por
último, en la tercera se descubre la analogía entre la afección huma­
na y la de los anímales, y queda demostrada su naturaleza para­
sitaria.

En 1857, LEBERT, en sn Atlas de Anatomia patológica, describió
)' dibujó exactamente el parásito, encontrado en el pus de un abs­
ceso torácico operado por Lours; pero lo tomó por restos de cisti­
cerco. En 1858, DAVAINE publicó en la Sociedad de Biología una
nota acerca de un tumor indeterminado de los huesos maxilares del
buey, caracterizado por la existencia de pequeñas masas de materia
amarillenta. ROBIN, en 1871, señaló en su Tratado de Microscopia
unos granos que refería a los del A /las de LEBERT.

A RIvorTA, que desde 1863 prosiguió durante veinte años sus
traba¡os acerca del sarcoma de las mandíbulas del buey, corres­
ponde el mérito de haber emitido la opinión fundamental de la na­
turaleza parasitaria de la afección y de haber intentado inocula­~h1nes en el conejo. PERRONCITO, en 1875, clasificó los granos ama­
t ~s ~el tumor maxilar de los bóvidos entre las producc10nes cnp­
¡,#%"""as:,y el botánico 1Rz, de Munich, a quien _1ora1Gin
l!! d reinihdo granos de esta clase, reconoció la disposición en for-
111¡;_1 e_ ,corona de los elementos en maza y dió al hongo su deno-a01ón.
los ~~u las dos observaciones de ISRAEL, en 1878, concernientes a
mnao."""os con_ granos amarillos, con bastoncitos en el centro,y
en la p la perífena, el hongo de o-ranos radiados hace su apanc10natol: '>' 5 itlaopin•~ ogia humana. La Memoria de PoNFICK, en 1879, eme
búvido10Ede la identidad de la actinomicosis del hombre Y la de los
gua#},, "] I883, IsRAE1 consiguió infectar un conejo con 1os granos
Di.$_,,,$},," procedencia humará; HANA, RorTR, DoR, BÉRRD y
}anin.,¡;Confirmaron esta tranísmisión de la afección del hombre
dásiea $,l. <?o monografías de conjunto hay que citar: la Memona·

e SR.,u,;r,, de r886, recopilando 37 casos humanos; el nota-
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ble trabajo de BOSTRóM, publicado en 1891 en los Beitae,
thologischen Anatomie, y, por _último, el tratado clínico d ¡"" •
y BiiArD, sintesis muy estudiada_que, con las publicación,"t
riores de nuestro colega de Lyon, ha contribuído mucho a 1 "té
rización del proceso. 'ulg,

Etiología. A) EL PARÁSITO. Si se examina el pus proced
• r· t 1 1 t • 'd d entede colecciones y de ulceraciones isu osas, o e ej1.o e los ttv,.,

IOre

Fig. 8o.-Actinomicosis cérvicofacial

actinomicóticos, se encuentran los famosos «granos amarillos», fo
ruados por aglomeraciones características del parásito. En nutneroso;
casos se les observa en masas apretadas, bastante voluminosos par1~~resionar el ojo (aunque exceden excepcionalmente de 1/10 ª 1/1!
milímetro), de un color amarillo de azufre. Puede vérseles con gr10
claridad, recogiendo el pus actinomicótico en un tubo de ensado
que se hace girar lentamente entre los dedos dig. os): de este ";",
el pus se esparce por el interior del tubo y los o-ranos atnaI"'e·
se destacan muy bien sobre la superficie del vidrio~ presentándoS
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eños aranitos de licopodio, de un tinte amarillo de

a. si1í6 ase a­,top," teoso da-
an1O •free al ín tiempo, gns ge-
de Ig á'",,cuando son más jóve-

1atit veces pueden pasarpero a
nes. t"dos estos granos ca-adver1 1
111 , t· os· su tinte, en osactens ic • .
r cientes se aproximafocos re '

. perla mientras que en
al",, ~íguos se acerca allos lll s o
ardo leonado, al moreno ne-

p . los detritos celularesgruzco,
den englobarlos, tanto que,

peo id ·para ponerlos en evadenc1a,
conviene extender sobre una
láUlina de vidrio, con una agu­
ja de catarata, los líquidos o
los tejidos sospechosos. Es
bueno colorear los granos con
una gota de picrocarmin deja­
da en contacto durante cinco
o diez minutos; la preparación
se cubre con una laminilla cuyo peso aplasta el grano o extiende la

corona de mazas, teñidas
de color amarillo anaran­
jado, mientras que el cen­
tro es confusamente ama­
rillo y sin detalles.

El «grano amarillo»,
murifonne, se presenta
constituído: r. º, por una
masa central, afieltrada,
formada por el entrelaza­
miento de filamentos mi­
célicos, bastoncitos encor­
vados o arrollados en es­
piral (figs. 9o y 91); 2.°,
por una zona peri/érica de
contornos festoneados,

F,g 9>,-Act1nom1cos1s. Grano amarillo cuyos elementos ovoideos,
lo, filarnent . . más O menos irregulares,

lo os lllicéhcos aparecen en el centro; hin h d
11

forma des cayados, en la penferia e a OS e
tre • mazas o cayados en su ex-

Hidad 1ibre (figs. 9o y 92), irradian formando corona alrededor de

M

S
Figs. 90 y 9r. - Actinomices bovis. Esquema
de las mazas (M) y de los esporas intramicc..
lianos (S), según BosTRóM,
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la masa afieltrada central; en una y otra zona se ven espar
un modo irregular pequeños corpúsculos redondeados que rCl 0s d

o: "epretan esporas (fig. 91). se
El elemento constante y esencial es el micelio de las pa,,tes e

h d t d B .. entra/eLos «cayados» son, como a emos ra o OSTROM, formas de d s,
ración, que se desarrollan especialmente cuando la reacción de deg¡ene.

€ten.

• ·¿

',)

;
J

,J
1
!
j
,[

1

1

Fig. 93.- Recogida del pus actinomicótico

sa de las células vivas d'f' ul .
meros tiempos de su .1 ic ~a la nutrición del parásito; en los pn·
por un filament 1 ex1stencrn _aparecen atravesadas o pediculadas,
grata proa.]"9dan lores yas tarde sute una desi

"' ue a eras t • ·'11Por el contrario los e u con orno y origina su desapar1c10, •
, sporos corr d •f ciollde los filamento responden a una activa proli era
s Y aparecen sob t d á eJIcondiciones favorabl ' re O o, en los cultivos que estanes.

Los filamentos micélicos se t·~ . ao1:
las mazas toman difícilm , unen bien por el método de Gr 1)1·

bio, por medio de los 1 en e los colores básicos, tiñéndose, en ca )
co ores ácidc ( f . . !Jl1Íl1 •Con este último las m os satranina, eosina, picroco' _e
azas se destacan con un color amarillo s0
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. con el Gram los filamentos y los esporas se tiñendo rosa, .11 E en

fon Jas mazas en aman o. n los tejidos, alrededor del pará-
o1eta Y tul ·iteli·id-vio aJomeran cel as epi e 101 es, con grandes núcleos ovales
·to se ª"' f • d 's1 t en círculos y a veces us1ona .as unas con otras formandodispuestas

células gigantes.

B) MODOS DE VERIFICARSE I,A INVASIÓN. - El parásito se des-
JI abundantemente en la mayor parte de los cereales; sus cul-

arro ª . · tu idad 1. ü1 . 2f Uctifican con 111 ens1 a en as semi as y pa¡as humedas detivos T .
b da triao y avena; sus esporos alcanzan en las espigas infes-la ce a , oa una longevidad peligrosa.

ta as • d 1 • b' 1 ,Está, pues, averigua o, por a misma 1ología del actinomices,
su contagio es de origen vegetal; no solamente las espigas y gra-

que h' ul • t b"' 1nos le sirven de veme1 lo, s1no :amb1en los polvos vegetales, los
retoños jóvenes de los arbustos espmosos, la madera vieja de cons­
trucción. «Tal es, dice BÉRARD, la causa de la frecuencia de las loca­
·lizaciones en las vías digestivas Y respiratorias superiores o en las
partes descubiertas de los tegumentos: unas veces es una espiga
.mascada por un trillador o por un paseante, que ulcera ligeramente
fas encías y da origen a una actinomicosis cérvicofacial (varios casos
de PONCET, BOSTRóM, REVERDIN, GUERMONPREZ y BÉCUE); BOs­
'rRiiM, incindiendo un día un foco micótico parotideo vió salir de él
una barba de cereales cubierta de las vegetaciones características
del hongo; otras veces son polvos de heno que arrastran consigo, a
fa tráquea, filamentos del parásito produciendo una bronquitis con
todas las complicaciones de la actinomicosis pleurotorácica (Buzzr
y CONTI, ILLICH). O bien el parásito, deglutido con semillas o con
polvo, no se detiene hasta el intestino: CART refiere una observación
de actinomicosis apendícular, que al abrirla se encontró en el apén­
dice un grano de trigo cargado de micelio. Por último, y más rara­
mente, evoluciona la lesión a nivel de ulceraciones cutáneas; en los
casos publicados por los profesores ALBERT (de Viena) y WOLFLER
(de Graz), la puerta de entrada estaba constituida por excoriaciones
0

<
rdurezas o callosidades forzadaso en las manos de varios segado­

res. Una enferma de BRAATZ presentaba una escara del cúbito, en
cuyo pus • 'd .d se VJ.eron granos amarillos que fueron en segru a exa11-
:ª.dos al microscopio; esta mujer que nunca había atendido al menor
dado hig143. • • ,

U¡ h . lerneo, dormía hacía algunos meses sobre un jergon en-Ohecido.

• A.
llllºstllatomía patológica. - Alrededor del parásito introducido en-ros t·id
&hgl) CJdos se produce un aflujo de fagocitos que tratan de0 arlo· 1 ° .tie e proceso es, pues el de todas las reacciones de defensane grand,
toca," es analogías con el de la tuberculosis. Estos fagocitos

en de 1 él 1, tas e ulas del tejido conjuntivo y de los eucoc1 os
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• transforman en grandes células epitel'
mononucleares, que se . 'li I as lesiones actino ..loide,¡
ara incluir los filamentos mucenucos. tu« , ?icótu,,,

P he.bit al integridad de los vasos, henen menos tend ,respetando la a 1 ua li len
. • ue las lesiones tuberculosas, comp 1cadas con altc1a a la necrosis q 1 t e.

• lares precoces. Sin embargo, en e cen ro del nód,.,raciones vascu d f lo
• • l elementos anatómicos destnu os su ren un reblandinfeccioso los le ·i d e.

• • fusión que dan lugar a colecciones .e aspecto pcimiento y na '' u.
rulento. d · d t t

De la resistencia de los tejidos epente, por o ra parte, el tipo
anatómico de las lesiones, que pueden evolucionar, en sentir de P..

BE, RARD según el tipo neoplástico o segun el tipo inflamatorioCET y E '· e • •

E el ·mero frecuente en los ammales, constante en el llla¡¡j!ar11 pn ' "'d d f'del buey, observado sobre todo en los teJl os que se etienden be
huesos y músculos, la fagocitosis abundante produce núcleos ind.
radas de aspecto sarcomatoso, encontrados en el hombre en la len.

a y en la pared abdominal. En el tipo inflamatono, la destrucción
frevalece sobre el trabajo de defensa; caminando en el tejido con­
juntivo, por múltiples trayectos, el hongo progresa, «como un topo
al excavar sus galerías subterráneas; los parenqmmas le oponen una
reacción esclerosa más eficaz. Además, las in/ecciones secundarias
intervienen, especialmente en las localizaciones cérvicofaciales, para
modificar la lesión inicial, crear trayectos o senos purulentos y el
edema inflamatorio a distancia.

Sintomatología. - La localización dominante es la actinomicosis
cérvicofacial; las actinomicosis torácica y abdominal son formas bas­
tante frecuentes, cuyos ejemplos aumentarán con el progreso de la
observación; la actinomicosis cutánea es rara como tipo aislado.

A) ACTINOMICOSIS CÉRVICOFACIAI,. - Las formas subagudas d
la cabeza y el cuello comprenden las tres cuartas partes de_ los
casos publicados: la más común es la actinomicosis témporomaxi/ar.
PONCET ha dado de ella una descripción precisa, que resuminl05 ~
estos cuatro puntos esenciales: 1.°, un trismo permanente, precoz,
z.º, un dolor más o menos vivo hacia las últimas muelas o el ángulo
inferior de la mandíbula; 3. º, una tumefacción que, comenzando
el ángulo maxilar, alcanza la rama ascendente, se infiltra hacia"
fosa temporal, se extiende hacia la mejilla, ofreciendo a 1a palpaci
«una consistencia particular, intermedía entre la blandura del edelll9
inflamatorio y la dureza de los neoplasmas sólidos de sarcoma Y de
infl; •• ? ¡de@

amac1on; 4.°, por último, la notable integridad del reborde a• 'ól
lar y del hueso, por lo menos durante el primer período de evoluC"
de las lesiones actinomicóticas

• deAdemás de este tipo predominante se observan otras forma~ ,
actinomicosis cérvicofacial: I. º, actinomicosis labiales, con nód o
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udiendo ser confundidos con un epitelioma; z.º, una

¡udurado~si~ lingiial, caracterizada por núcleos resistentes que en­
acti11om1c ó aano y son comparados con la lengua esclerogomosa de

ll el !o . · , . /¡ureC" . e ciertas actinomicosis cervicales que invaden todos¡filiticos; 3-·
]os s11 d~l cuello, se complican a veces con infecciones secunda-
]os planas placas leñosas sembradas de puntos reblandecidos yas, forman

Fig. 94.- Actinomicosis cérvicofacial, según una de nuestras fotograflas

fiS\ulosos, llegando a provocar en algunos casos condritis de la larin­
ge_,"'! 4.º, la actinomicosis de los ma:ila-res, localización a veces pri­
itiva,_ .+ade un que puede, como en los animales, evolucwnar a seme¡anz
,,, sarcoma del hueso aunque en el hombre suele hacerlo más ªenud 1a '>0 ª a manera de una ósteoperiostitis común.

tip0
8t A_CTIN011UcosIS TORÁCICA. - La forma pleuropulmon~r es el

todas ¡ llúnante: sin carácter clínico determinado, puede simular
Uóstic as_ afecciones agudas o crónicas de los pulmones, Y el diag­
dos.,',O queda establecido por 1os puntos amarillos comproba-

os espt t · • • ede evo-1 os o en la supuración. La actinomicos1s pu

DE I,AS r:NFECCIONES QUIRÚRGICAS ACTINOMICOSIS
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. . ndo las ntlsruas reglas que en la sífilis: dosis de 6 a 8
¡g, sigute1 .. satis. dituicos1 •

0 tenidas de qumce a vem tcmco as, reanudándose des-
gra111os, sos dos semanas de descanso. Los casos ordinarios O de

de una o almpues +tensidad se curan, gener ente, en menos de dos meses.
diana 1 id < de la ·E. < d 1 ulfme n la consilerac1on .e a e..1cac1a e s ato de cobre
Pirados ei • t " • h • · dIn1S1 vegetaciones criptogamicas, 1emos imaginado emplear las
tra las ' :. tii 1 1 • ·t 1fcon . cúpricas interstic1a es Y os ap0s1.0s con su ato cúprico
acciones hbi 1d ·id ble 4:"j,o de FoRGUE), 1abiendo conseguido notal les éxitos. Puede

(lile . . ensayarse el tratamiento por el arsenobenzol. Pero hay
talllbie~odavía demasiado numerosos, en los que la virulencia del
casos,_t y las lesiones secundarias que complican las lesiones acti-
parás1 o .
ticas hacen fracasar la cura medicamentosa. El tratamientonouuco • · dir.. gico interviene entonces para mncmn y evacuar los focos

quu-blanurdecidas, desinfectar y raspar los trayectos, escindir los huesos
re f d • d •infiltrados en bloque o a ectos e necrosis secun ar1a.

. BOTRIOMICOSIS

Se encuentran algunas veces en los dedos o en la palma de la
mano, y también, aunque excepcionalmente, en la parte media del
labio inferior, pequeños tumores que se distinguen por los siguientes
caracteres: son pediculados, teniendo la forma de un hongo, de cabe­
zuela o sombrerillo redondeado y pedúnculo más o menos delgado;
poco voluminosos (del tamaño de un guisante, frambuesa o avella­
na); su parte más prominente casi siempre está ulcerada y cubierta
con una costra; sangran ordinariamente al menor contacto, y su
desarrollo en algunas semanas admira por su rapidez; su pronóstico
es benigno y curan sin recidivas extirpándolos o escindiéndolos con
el bisturí.

Constituye la botriomicosis un tipo clínico perfectamente deslin­
dado por PONCET y DoR, que se distingue muy bien por sus rasgos
característicos (masa frambuesiforme, pediculada, hemorrágica, de
evolución benigna) y que, por nuestra parte, hemos podido confir­
tn_ar. Sin embargo, en el concepto patogénico no todo está resuelto
aun. PONCET y DoR han sostenido que hay identidad de estructura
entre_ estos tumores inflamatorios del hombre y otros neoplasmas
Semejantes 1s ·¡al 1ueh . 3 o servados por los veterinarios en ciertos anim, les Y q
au stdo calif d í d t dolln . tea os de hongos de castración; des gnase e es e mo

ª
•. a.noViformación mamelonada vegetante que se desarrolla a vecesexpet o ··

Vete "hsas de los restos del epidídimo en el caballo castrado. Los,¿],""" les han 1amado iongos otrioicáticos; e los granos
que af que contienen estos tumores parece hallarse un parásito
taci.n:to:cta una disposición en racimos, el botriomices, hongo en

sé -
Oriomices o botriococo, ¿puede en realidad considerarse

asu4a AT

1 t de neumonía franca, tisis pulmonarlucionar con e aspee o . ..·San.
grena de los pnlmones o pleuresia fistulosa.

C) ACTINOMICOSIS ABDOMINALES. El ciego y el apéndice ,,
t S de elección Las lesiones pueden limitarse a la mucosasus puno: • d . · Y

a la submucosa y traducirse por fenómenos e enteritis o de re4..
ción peritoneal, simulando muchas veces una _ apendic\bs, pravo.
cando flemones que se abren en la pared abdominal. O bien la afee.
ción evoluciona crónicamente con el aspecto de un neoplasma, t4.
mado por un fibroma de la pared, por un cáncer intestinal, has+,
que el reblandecimiento y la ulceración determinan la abertura, e
la pared, de fístulas por donde sale un pus cargado de granos ama.
rillos.

Diagnóstico. Cuando, en presencia de ciertas lesiones, se nos
present~ el problema de saber si son de naturaleza actinomicótica,
el diagnóstico no siempre se establece con certeza. No es excepcio­
nal ei"ver que faltan los granos amarillos característicos en el pus
de los trayectos fistulosos. Sin duda que el tratamiento yodurado
es una piedra de toque; pero en las lesiones antiguas y con infección
secundaria su acción es incompleta o temporal. De aquí el gran
valor clínico y práctico de las investigaciones emprendidas reciente­
mente por WIDAL para el suerodiagnóstico de la actinomicosis. Como
el actinomices presenta ciertas dificultades para esta prueba del
suerodiagnóstico, WIDAI ha buscado si el esporo del sporotrich-w11
que en contacto del suero de esporotricóticos nos da intensas aglu­
tinaciones, se dejaría también aglutinar por el suero de los actino­
rnicóticos, en virtud de las reacciones comunes a parásitos de especies
análogas (coaglutinación). En 7 casos de actinomicosis WIDAL ha
encontrado una aglutinación positiva para el sporotrichum. Ha esta·
blecido también que así como los sueros de actinomicóticos dan con
sporotrichum una reacción de coaglutinación, así también aquéllos
dan con este parásito una reacción de cofijación. Una vez obte~da
esta doble reacción no nos sirve, en verdad, para establecer un diag·
nóstico específico; pero, en cambio, con ello se limita mucho el pro·
blema; queda así comprobado que se trata de una micosis pertene
ciente a un grupo del que forma parte la actinomicosis, y el e:s:alll~
del enfermo, los caracteres de las lesiones y los cultivos acabaran
de precisar el diagnóstico.

Tratamiento• En 1883, THOMASSEN di6 a conocer los sorprei
dentes resultados terapéuticos obtenidos por medio del yoduro pot~
sico en el ganado infectado; en 1892, dos holandeses, VAN IrR"
y SALZER, aplicaron a la terapéutica humana este descubrim""
de su cornpatnota. Actualmente se prescribe el yoduro en 1a acti"

B0'fRIOM1.COS1S
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como un hongo específico, lo mismo que el actinomices? ¿La 1 .
+id fe s. a, 2otnmicosis puede ser adm1tr a como una a ecc10n parasitaria es . •
..... +,1, " sti .:. ?Peciqcomo ocurre con la actinomicosis: as investigaciones ulterior ,

1 'f ¡ es hademostrado, desde luego, que a noVI ormac1on rambuesifor
pediculada, de coloración roja intensa y que sangra fácihne ~e Y
sea el botr·íomicoma, no es un neoplasma especial; no es tampon e, 0

. . f t· D co ufibroadenoma sudoriparo, con orme sos erua OR al principio,· es,

Fig. 95- -Botriomicosis del pul ar T .
del volumen de una aveltá¿¡; umor rojo aframbuesado, ulcerado,

segun una de nuestras fotografías)

sencillamente, un mamelón
vascular en el q d . carnoso, de aspecto algo especial, muy

' ue pre omma el tejid fibn . .un granuloma hiperpl6su; 1o tbroso; es un angiofibroma,er tastco (SABRAZA IGUY, PORGUE y ABADIE. la _ES?, AUBIE, SAVARIAUD y DE-
concepto es la prop )t, denol1llnacion más acertada, en nuestro' ues a por K --T'r • ,sico. Por otra parte 1 b t . . u NER, de granuloma telangiectd, e O.r1Omices n ••coco que ofrece todos l tS 1o es un hongo, sino un nncro-

os caracteres u1i drado; aunque p rn 'SC"N pee ares del estafilococo o-
-+a .ANDOLO indi ,1píos del bottiomices c 'd , lea ª gunos rasgos especiales pro­

· · ·IeC1.o numero d b • uidentidad con el estafil e o servadores sostienen 5

han hallado únicament oco~o/Krn, 1-IELr,, !11.ARY), o por lo wen°5
pecto clínico de la bot ~ es.ª il?cocos en tumores que tenían el as·

romicosis (SABIA ., 3traparte, fundándonos en el '43RA4Z±s, BRAUIT). Por nes
B _ exatuen atent . f-en!ose de numerosas piezas . . 0 practicado por el pro """,

patológicas procedentes de nuestra el

ESPOROTRICOSIS
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amos que, si bien el tipo clinico establecido por p. _ opl11 • ONCET
u.1ca, erece ser conservado en los cuadros nosológicos, 1poF- 111 , o , no se e
:1uede conceder, desde el punto de vista de su patogenia, especifi-
P. d ninguna; creemos deber admitir, con SAVARIAUD y DEGU
cida de di : ·di •'lo se trata e una pro ucc1on pe 1culada de mamelones
q~~ ~muy vasculares, desarrollados por la influencia de los mi -nos0S, : .±, Cro
, vulgares de la supurac10n, y particularmente del estafilococo

bios d h • t ,puógeno, y forman o erma a raves de una perforación dérmica.

ESPOROTRICOSIS

Son éstas unas infecciones conocidas de poco tiempo, cuyo domi­
nio crece sin cesar a medida que nos familiarizamos con su conoci­
miento y su diagnóstico; y si en un principio parecían afecciones
raras, era por ser desconocidas o insospechadas. Actualmente está
bien comprobado que muchas lesiones que clínicamente toman el
aspecto ya de la sífilis, ya de lá,tuberculosis y hasta de supuracio­
nes subagudas o crónicas debidas a cocos, deben atribuirse a las
esporotricosis, cuyo sitio de elección se encuentra en la hipodermis
y en la dermis, pero que pueden observarse en las mucosas, y cuyas
localizaciones profundas, musculares, sinoviales y óseas aparecen
cada día con más frecuencia.

Definición. - Las esporotric'osis son unas micosis debidas a hon­
gos filamentosos del orden de los hifomicetos, cuyos caracteres cul­
tmales son bien conocidos en la actualidad. Sporotrichum Schenkii
(1898); Sporotrichum Dori (1906); Sporotrichum Beurmanni, Sporo­
trichum Gougeroti (r907); Sporotrichum [eanselmei (1910). Desde el
P:tiito de vista anatómico, se trata de unas lesiones inflamatorias cró­
lllcas que se parecen a otras micosis anteriormente conocidas (acti­
~olllicosis, aspergilosis), y que desde el punto de vista clinico simu­
an, sobre todo, la tuberculosis y la sífilis.

qu1tt primera mención de estos procesos corresponde a SCHENK,
cutáne~~ os Esta_dos Unidos, en 1898, logró aislar, en los gomas
cesa y e' eL12arás1to causal. Pero a los traba¡os de la escuela fran­
que 'corr 11 prrmer lugar a los de BEURMANN y GOUGEROT, es a los
liaber es1sbÍ>n~e el honor de haber caracterizádo esta micosis y de
oNn, "decido su importancia clínica DE BEURMANN, con RA­di4.,9?3» y _sobre todo GoUcrRor en 1oo6, fueron quienes la
destuá; ¡,9n. Esta Memoria fundamental de r906 ha precisado
,{2di, "otánico, clínico, bacteriológico anatómico y expenmen­
$Podan?"gotrieosis, en general. y dé la esporotricosis gomosa
," Buaz,, "Seminada, en particular. Es un gran servicio el que
9esgui6#, }" y GovcrRor han hecho a la clinica enseñándonos
,todo i. ,3, eporotricosis en sus diversos aspectos y dándonos el
llll.o'r lo h Iagnostico, sencillo y rápido, del cultivo en fo. GoU­

a perfeccionado mediante el artificio de la mancha de
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pus sobre el vidrio seco. WIDAL y ABRAMI han dado a la <:liuica
método de diagnóstico inmediato, descubriendo el suerodiagn¿,,
esporotric6tico. Éstudios sucesivos han establecido, al mismo i,""
que el polimorfismo de la micosis que_ estudiamos, su ubica}!
además de sus localizaciones en la hipodermis. En 1907, DE É,,,"
MANN y GouGEROT descnb1eron el pnmer caso de esporotricosisi

2 3

ESPOROTRICOSIS
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, •1 en el pus es difícil y aleatoria. Mediante el cultivo en fria
1 parasi O ,del +ANN Y de GoUGEROT es como se le descubre y cómo por

de B_:e~ te se resuelve la cuestión de la naturaleza en los casos
ns1guien ' • • Ah bico b 5 de esporotncos1s. ora 1en; este cultivo es sencillo alpee oso , . . ,

sos e de todos los practicos, ya que no exige estufa, puesto que
a}canc vive bien a la temperatura ordinaria· ni tampoco micros-el hongo ,

1'

~
• 4-·.' 1

·: ,1 L
,
¡¡,

Fig. o;.-- Vista del tubo de cultivo examinado al microscopio a través de la pared de vid.rio:
artificio de 1a mancha. de pus sobre el vidrio seco (técnica de GouGEROT)

Fig. gG. - Cultivos de Sporotrchum Beurmanni
'?:,,,"",2,"penates4el pus lugano, colonias aurero=as a±seriadas, aisladas o coten!E"
is ±t..',2;2%;z}%hséifrsgr± pr@@i@;iiüise iñigg,2.

' no e tremta dlas (Poto Ifroit) (DE BEURMANN y otJG

las mucosas; en el mismo año MONIER-VINARD indicó la esporotrl'
cosis epidérmica; luego, el trabajo de BRISSAUD R.ATJiERY h~,e ±,/zfgf iég«sipeor6tic@so. & is riégt
ésa'se,'#" }3z,p,3gemas óservacienes de es9#,"i
is@ i jends,s72g.ripia.
de estas localizaciones ósteoarticulares. AUCHER !JO o

Etiología. -El ao-ent t' . . tricosis
• , • . ~ o e pa ogeno observado en las esporo . 1a

qmrurg1cas es el Sporotrichun B . . . .. 'n (!,1reéeurmanni. La investigaciót

opio, dado que el aspecto macroscópico ele las colonias es típico. La
siembra s u· 1 d . 1t e ver 1ca a lado del enfermo y los tubos se e¡an a a
1 ernperatura ambiente. El medio más favorable para el cultivo es
: ge/osa glucosada y peptonizada de SABOURAUD; siendo a menudo
anphus esporotricótico pobre en parásitos es preciso esparcirlo ene os reg 'ueros por la superficie de la gelosa.

b' En los tub d . .lente os escub1ertos y que se dejan a la temperatura am-
unas pese v_en aparecer, cuatro a ocho días después de la siembra,
tne~te r1dinas elevaciones de un gris sucio y mate y de bordes fina­
r~P,dalllenfedos, que son las colonias incipientes_, luego se ensanchan
fJ.a en for ' ennegrecen en su centro y se extienden por la penfe­
caracterís

1fª de tnancha bordeada de una lista parda. Una tendencia
tea de estas colonias esporotricóticas es la de volverse
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pardas y crecer en todos sentidos; esta especie de hinchazón
pigmentación leonada, achocolatada, pardo-obscura, son pato }' l_a
cas; basta haberlas visto una vez para reconocerlas. 'éni

Un progreso técnico, indicado por. GouGEROT, ha simplificad
acelerado este diagnóstico por el cultivo, hasta el punto de lia O Y
posible desde el s;gundo día; es lo que se llama la mancha detrlo
sobre la pared seca del tubo. Se siembra un _tubo de ?abouraud Pus
pus esporotricótico, teniendo cuidado de de¡ar escurnr una pequc~n
cantidad de pus sobre el vidrio seco y en la ranura que limitanena

el

#»
a$ &%

Fig. 9S. - Frotis de exudado esporotricótico humano procedente de una esporotricosis
ulcerosa de las mucosas

(Col~ración de D0Mrn1cr: ocular 3, objetivo 1/rj.) Polinucleares y macrófagos alterados, nure
rosos restos celulares. Parásitos excepcionalmente numerosos ya que éste es el único caso?ji },gmen directo ha peritíd i diagnóstico ates dél cüiiivo. Foras6longas
$"2;;;samiosas y areoiús. Coso» a6is, ires o i«coi«a» @

vidriodseco del tubo y la superficie plana de la crelosa A partir delsegun o o tercer dí • . o . ·b
d lt• f" d a, Y sin ninguna Preparaci6n se examina el tu 0
e cu 1vo lJa o s b 1 1 • ' di deblit d ' 1 á • 0 re ª P atma del microscopio por me o$#, ",32",Jiga, con u oí@vo ,a zerss., y un ociar %
ov zan ° a platma se sigue la mancha de pus sobre el vidrioseco Y se ve que en medio de lo , . . s L,

aparecen las colonias • . . s acmnulos leucocltanos del puodi·
caciones coralifor mci_pientes en forma de estrellas o de ra ._
tarios se ven .] 'y e,1os ioraes de estos acúmulos leuco.~

5desarrolladas en'di; $3fjlamentos zriicéiinos (sss) de colo!1lacumu o (fig 97) . ·'El pus esporotricótico es es • • • . , . . homo
géneo· conservado en un t b pteso, viscoso, dificil de aspirar, to»Y' . u o, apado con algd6 a¡+renta Ipermanece uniformemente t b' 1 a? on, no <<Se= uioso,
que deja un «sedimento» mi ur 10, a contrano del pus tnberc ute
se clarifica. iaves&al"j,$ ge lg zona iqiiá sur@y;g%»

e! parásito por el examen ex e

F,SPOROTRICOSIS

1 pus, extendido sobre la laminilla, fijado y_coloreado, deja
aneo ",des incertidumbres, siendo este medio diagnóstico mi
jemP" fáei cultivo. Tos sgrotricha son raros en el pus y d@}
irtfer10rcoloreados; son pequenos elementos ovoides, en forma de
¡Uente eces oblongos, aureolados de una delgada zona incolora
nabo»,%.te (ig. o$; el pus conservado en un tubo estéril da
can~; que puede permitir el diagnostico sin necesidad de nin­
autocultdio de cultivo.
gúrt Jlle honcro vive sobre numerosos vegetales. GOUGEROT lo ha des-

~s\e en los Alpes franceses, en una haya y en granos de avena
cu"!SE,,ni humana tiene lugar pr medio de los yegetales por.'
La :s1 de parásitos; se ha mdlcado en los empleados de los mercados,
dor. 5 y mozos de restaurante. En las formas localizadas concocmero linf ·t· 1 t d 'hancro inicial y rangat1s gomosa, la puer a e entrada tegumen-
faria 110 ofrece dudas_: .una ulceración o una placa verrugosa la se-

la Por el contrar:o, las formas gomosas diseminadas pareeen
seuade· origen hemat6geno; es decir resultantes de una dispersión
,ir sanguínea, y entonces es verosímil que el parásito penetre
;: por la bucofaringe, ya por la mucosa intestinal.

Anatomía patológica.Mediante la inyección subcutánea de cul
tivos del hongo al cobayo recién nacido, DE BEUIDIIANN y GoUGE·
ROT, desde 1906, han podido determinar la formación de nudosida·
des esporotricóticas y reproducir de este modo experimentalmente
la enfermedad humana.

Las lesiones consisten en una reacción inflamatoria de los ele­
mentos del tejido infectado por el parásito, acabando con la forma­
ción de un nódulo celular de defensa, de un granuloma esporotricó­
tico, muy análogo al de los procesos sifilítico y tuberculoso, El goma
esporotricótico está formado por una zona central reblandecida, con­
teniendo numerosos polinucleares y macrófagos; una zona media de
celulas tuberculoides con folículos epitelioides y células gigantes, y
una zona externa sifiloide'. lfnfoconjuntiva o fibrosa.

Sintomatologfa. - El sitio de elección de las manüestaciones de la
esporotricosis humana es la piel; en este punto es donde el práctico
debe esperar encontrarla y habituarse a conocerla. La enfermedad
puede pres t 1 . . . flI en arse en a piel en dos aspectos principales: una orma
e amada sifiloide y caracterizada por gomas hipodérmicos y dérmi-
OS que tte-·, 1inf! . enormente evolucionan ya hacia la reabsorción por a
ueneia del d • , fes 1 ll yo uro, ya hacia el absceso y la fistula; otra ormaª amada t b l • · di · •had, 'uverculoide, en la que se observan ulceraciones semi-

de : .c1°11. ;1 aspecto de gomas tuberculosos abiertos y fistnlizados,0 uc1on frí • d 1 ddelgazada. "d, ndolentes, con bordes violáceos, despegados y
res y e t ' de cicatrización lenta y seguidos de cicatrices irregula-s reiladas
¡· La esporotr.' · ·1esta p lcos1s subcutánea gomosa de focos múltiples se mam-
n or peques. . · · t,lierosas ( enas nudosidades subcutáneas, ordmanamen e nu-

en un caso de WIDAI, y WELL se contaron roo), diseminadas
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por todo el cuerpo, sin sistematización ni localización electiva y,
aparecen progresivamente en algunas semanas. Estos_ goruas hi lle
dérmicos se inician en el tejido celular subcutáneo, por la forru fo,

dl aeide lUl nodulito redondeado, duro e lil O oro; poco a poco este n6q
• 1 • 1 E t • ll)ocrece y acaba por adhenrse a a pie . n cua ro o sets semanas t
• d •• t b esosgomas evolucionan hacia el reblan .ecimien o Y aca an en un b

o' abs.

lig. 99.- Esporotricosis gomosa ulcerosa diseminada (DE BEURMANN y GouGEROl')

ceso característico; estos abscesos se inmovilizan sin crecer, sin U:~e·
:. ±. 1vaciórarse Y sm repercutir sobre el estado general, y esta inmoVl z _

d ' d • • y G0espues e un crecuruento rápido es según DE BEURMANN
' estosGEROl', por completo característica. Abandonados a sí mismos,

0absceso_s no se abren; per~, . si. se los incinde, pueden dar lu~:to
ulceraciones redondeadas, sifiloides. Por el contrario, el trata""",
yodurado detenruna una curación rápida y completa entre q :s,

t d, s· 1 1 dertt11Y sesen a 1as. 1 e goma se desarrolla primitivamente en a ¡¡,
1 I • , s co.a evo ucron se acelera; los nóqulos superficiales verru~oso '

ESPOROl'RICOSIS

lacas rojizas y mamelonadas, luego se reblandecen lentafl 11 en P • • • 1 d ' · -uy forman erosiones irregulares e fondo amarillento y exudante.
mente 1 ,1 ras esporot?-ic6ticas ofrecen, por lo general gran semeLas ce . b l , -

e las ulceraciones tu ercu osas; a menudo subsiguen a la
lanza con b

spontánea de un a sceso esporotricótico. Unas veces laabertura e · d
ulceración queda reduc1 a a

queñio orificio, oculto
un pe costrita, en el cen-por una .
tro de la placa violácea, des-

d }- depresible; el on­pega a v

ficio, por donde sale un pus
viscoso y citrino, es a veces
doble O triple, con puentes
de piel rojiza conservados
entre las fístulas; el dedo,
deprimiendo la piel adelga­
zada, se hunde en una depre­
sión que limita un contorno
indurado; tal es la depresión
cupuliforme característica.
En otros casos la ulceración
es más extensa, alcanzando
un centímetro, redondeada •
o cortada; a veces es una
úlcera extensa, irregular, de
fondo vegetante, cubierta de
costras y de gruesas escamas
que recuerdan el ectima o la
rupia, o también de aspecto
vegetante y comparable en­
tonces a la tuberculosis ve­
Trugosa y papilomatosa de
Riehl Y Paltauf.

. En estas forrnas con le-
Sones dermnoli d&. . ¿qp a; a a, ,,dis . , o po ernucas mu i·iples y isemina as, a Juzgar por a
c· ,Persion de los focos micóticos, parece que se trata de una infec-1ón gene; ¿ ¡, ' .t ?rat, hematógena, del organismo por el parásito. Pero exis-en casos d . º ·rueión e esporotricosis localizadas en las que se observa la 1 ec-
i•zo local Y el accidente primitivo que son verdaderos chancros de'Gula, ·± '>

adeno ci~n, con linfangitis gomosa ascendente (fig, ror) y a menudo
Sea};;Palias limitadas al territorio linfático regional. En los casos·de
subse~dde HE:Kl'OEN y PERKINS, el chancro esporotricótico había
:t--'lcr R O ª una herida del dedo por un clavo, un alambre; DOMI­
M,<.:'VBENS DUAL han encontrado un hecho análogo; DE BEUR-

i GoucERo'i' han visto también un chancro esporotnc6tico
' ~ • '

Fig. roo. Esporotricosis gomosaulcerosa disemi-
nada tubcrcuJoíde (DE BEURMANN y GOUGEROT).
(Ejemplar del Hospital de San Luis.)
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e ·ilomatosa con linfangitis mi;frontal, de forma úlceropapi! ' ""@tiea ,
m·1ndo un rosario de gomas (fig. ro2) ·

e Las localizaciones epidérmicas se observan, sobre todo, alrea
de las lesiones esporotricóticas abiertas y son resultado de ,"
i1-ioculaciones de superficie. Estas lesiones son ?'ª superfaciales, no
• - d . á que la capa córnea y determinando en ellainteresan O lll S e • llUa
descamación furfLuácea pitiriásica, o bien más profundas, ocupa,

determinando la aparición de vesículas ag4el cuerpo mucoso Y , . pa.
• 1 ll. segmentos de cuculo, de modo tal que la 1edas en c1rcu os o e . . , ""on

1 t d una tricofiba cutanea (MONIER-VINA.RD)toma e aspee o e . . .
Hasta ahora sólo se han indicado localizaciones mucosas e la

cavidad bucofaringea, laringe y conjuntiva. Las ulceraciones espor

i:CSPORO'.l'RICOSIS

• _ Se pensará en la esporotricosis ante toda afee
p1agn°"", ¡o despertaba en el 4nio del médico mas a

que en º~~~ ede tuberculosis o de infección bacteriana crónica. .
idea de sífi s, rá el diagnóstico clinico teniendo en cuenta los sigui

se iten' _o1ución casi süuultánea, fría e indolente, de ntes caracteres •

Fig. 1o1. Esporotricosis gomosa linfang(tica ascendente del brazo
(DE BEUl?MANN y GOUGEROT).

tricóticas de la faringe son irregularmente circulares, de bordes muy
elevados y cubiertas de un depósito grasiento. En el borde libre de
los párpados forman pequeñas ulceraciones de fondo tomentoso 0

papilomatoso y dejan exudar una serosidad citrina. MoRAX Y FA.VA
han referido la historia de un médico en el que, después de la pro:
yección accidental en el ojo de algunas partículas de cultivo _es¾~;~.
tricótico, se desarrolló un edema rojizo de los párpados con inf
ción folicular de la conjuntiva tarsiana. ¡¡\¡1

Las localizaciones musculares, sinoviales, óseas y articulares e~tri·
bien comprobadas por las investigaciones recientes. Las espor riii

• ' 1 Beurm01cos1s oseas son as más interesantes; el Sporotrichum es·
puede producir diversas lesiones: ósteo1nielitis agudas, c~n. sec~ui-t • t· • ·elit1s crros; penos lbs supuradas, abscesos fríos óseos, ósteonu . d de

hi 't • ,. E v1rtllcas, 1peróstosis y osteítis condensantes (fig. 103). "" 4 be']
lesiones oseas que ofrecen tal polimorfismo, debe pensarse de uJ1 '
en adelante en el diagnóstico de esporotricosis ante la lesión eJ!dª
hueso y buscarlo ntinuciosamente, porque tiene, como consec~ratJl·
práctica, la curación no operatoria de la lesión por el simple
miento yodurado. , ótl\:ª'

ROCHARD ha publicado un caso de pielonefritis esporotr"""

Fe. roe.cbacro esporotutc&tico de 1a trente consecutivo auna herida_e2%%%$"{",';
8osa). Linfangitis gomosa centrípeta y adenitis esporotricótica (enfermo ,
Y GoucERor). (Ejemplar del Hospital de San Luis.) '

Sidades hipodérmicas irregularn1.ente dise1uinadas o dispuestas
rosa 1 • 1 d 'd en el cer1o infangítico, unas duras y otras reb a11 ec1 as
"1Presión cupulifoe); conservación de un buen estado gen«
d ntrastando con la multiplicidad de las lesiones; ausencia habrt;
1 e ~denopatías. Si las lesiones están ulceradas, tendremos en cu
asina; 5rticas sondi caciones siguientes: las ulceraciones esporo neo te
d llaria:tnente estrechas de bordes violáceos o parduscos, despej
Os r b , "f' . le' ecu riendo madrigueras subcutáneas; varios on icios O u
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ciones contiguas pueden coexistir en el mismo goma esporotn,,
. t , de un delgado puente de piel v10lácea· ·el. lit()con persistencia pus

viscoso o seroso citrino, distinto del pus serogrumoso de los ¿,,
tuberculosos; la cicatrización tiende a realizarse a pesar de que a¡

Fig. ro3. - osteomielitis esporotricótica de la tibia: absceso frío íntraóseo
(DE BEURAN, GoUGERoT y VERE) (clisé GASTOU)

absceso persiste en la piel adelgazada; las cicatrices esporotrieótl:
son irregulares, de coloración pardusca y con bordes y Jengue
cutáneas que a menudo se corresponden imperfectamente. ae

Pero, en verdad, en cuanto se sospeche la esporotricosis, e ~
mos acudir a los p dimi' blece!
di , . roce entos bacteriolóeicos para esta ''ti deagnostico clínico El O uncio• pus se recoge con la pipeta o Por P
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reblandecidos; el cultivo en frío, anteriormente descritoomas , 1a leJos O en pocos días a natura eza del proceso y, por tanto stablece . , · u
es .qento. El suerodiagnóstico (esporoaglutinación de Widal) pro-
trat~Jl)l al diagnóstico un dato precioso (adición del suero del enfer-rciona ·ul tiP una emulsión de e 'tivos de esporotricosis). Desconocer una
111° ª · 1 d • • 6tricosis equivale a tejar sin curación durante meses y añosesporo d , 1enfermo que po na curarse en a gunas semanas; es exponer a
:tiles operaciones unas lesiones que el yoduro es suficiente para
combatir.

TRATAMIENTO. El tratamiento, casi específico, es sencillo: al in-
t rior yoduro de potasio a dosis progresiva, llegando a 4 ó 6 gramos
~r día o, en caso de intolerancia, los sucedáneos yódicos; al ex­
or curar las lesiones ulcerosas con la solución yodoyodurada

(agua, 50o gramos; yoduro potásico, Io gramos; yodo, r gramo), y
tocar las ulceraciones con tmtura de yodo.

Este tratamiento deberá continuarse alo menos un mes después
de la desaparición completa aparente de todas las lesiones; a fin de
evitar las recidivas.

BLASTOMICOSIS

Estas micosis interesan más al· dermatólogo que al cirujano.
Están representadas por la dermatitis vegetante papilomatosa, bien
estudiada por GILCHRIST, frecuente en América, y que interesa al
cirujano porque puede tomar el aspecto de un epitelioma o de un
lupus verrugoso. En esta dermatitis no se resumen todas las lesiones
que puede engendrar el parásito de Gilchrist, el Zymonema Gilchrist;
puede también dar lugar a gomas subcutáneos diseminados, a puo­
dermitis con grandes o pequeños abscesos subcutáneos.

Los parásitos vecinos son asimismo capaces de producir. lesiones
polimorfas: el parásito de Busse y Buschke ha podido crear una
osteít_i~ de tibia, mortal por septicemia; el de Hudelo ha provocado
también una osteítis tibial; el Saccharomyces tumefaciens de Curtis
ha determinado la proliferación de una gran masa inguinal de as­
pecto •d :mxomatoso y un absceso lumbar; el Saccharomyces granulatus
B~ Vuillemin ha sido la causa de un tnmor del maxilar inferior; el de
anchard parecía el agente patógeno de una peritiflitis.
El diagnóstico de micosis tiene mucha importancia: debemos pen-@r en el, ; ' :z. 6,i
t, • as siempn que estemos en nresencia de una afeccion cr nicci,linea .s. ! ,,, ¡

0 ° visceral, que tome en la piel el aspecto de una lesión nodu ar
supurar d · el dsin . iva, e un tumor de ev.olución subaguda a ruv e una
ovial, de hr , 4+Posib ' e un ueso o de una vscera; en este ú/timo caso son

cur ~es confundirlas con tres afecciones crónicas: la sífilis, la tuber­
tan~~is Y el cáncer. Este diagnóstico diferencial tiene mucha impor-
la, pc '56

su¡;" Porque en algunas ocasiones un tratamiento yodurado es"e1ente ·ul ciPara curar a, un seudocáncer o a una falsa tuberer tos1s.
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CAPITULO II

GANGRENA, ÚLCERAS Y FÍSTULAS

,ARTÍCULO PRIMERO

DE LAS GANGRENAS

SUMARIO

.° DEL PROCESO DE GANGRENA EN GENERAL: Patogenia; anatomía patológica; evolución genr.
FORMAS CLÍNICAS: $ r. Gangrenas por desorganización del elemento anatómico.$ 2 64

grcnas por trastornos de la irrigación sanguinea (gangrenas discrdsicas, gangrena da
bética: gangrenas isquémicas, su mecanismo, variedades y formas climcas, senil, presenil,
juvenil, enfermedad de Buerger y gangrena espasmódica).S 3.e Gangrenas por lu
tornos de la incrvació1i.

3.° DIAGNÓSTICO.
4.° TRATAMIENTO.

Definición. - Clínicamente, la gangrena puede ser de este modo
definida: una muerte parcial. Conviene añadir que esta muerte par­
cial, que sobreviene viviendo el organismo, va seguida de putrefa,·
ci6n, y que esta putrefacción supone la intervención microbiana.

Estos son los dos caracteres esenciales de la gangrena, parquet
muerte parcial, sin la putrefacción, constituye la necrobiosis. "

· ' t · , . y puntoporc10n muer a, asiento de cambios anatómicos y qmm1cos
d "d d • d escaro.e partt a e un trabajo de eliminación, lleva el nombre e 1Pueden admitirse como términos sinónimos de gangrena: el es/ace1º'.1 • • • .. 6n de ""que se emp ea especialmente para desicrnar la mortificaCl ·.

• • s' <tenspartes blandas, el fagedenismo, que se aplica a la gangrena e._ ue
va que viene a complicar ciertas heridas ulcerosas· la necrosis, q J

d . , toma f
esigna la muerte del tejido óseo. En el hueso, Ja escara 0

nombre de secuestro.

nea, y 3.°, la influencia trófica del sistema nervioso, es
cióll sanguu 1 dor de los cambios intersticiales.
potente re_ compromete este trípode vital crea para nuestro

1, do lo qu t ef" • d. o menaza de muer e; y r 1r1en o a estas tres categorí
tejidos una ª causas de gangrena, se establece con mayor clarida

merosas·las n"' ¡A. Sin embargo, estos tres grupos nada tienen de homogéne
1a etiolOk' ,,. responden, sin duda, a divisiones clinicas y patogénica
d absoli, o, 1 , d 1Y e verdaderas; pero en a mayoria le los casos de gangrena.

reales y etiológicas se combinan en grados variables. Pruebe
tas causas º d Ses . 1 1. los experimentos e AMlJEL. Provoquemos la anem.i·

e:,;perime;1- ~~ un conejo mediante la ligadura de una de las carótidas
de 1~ 0;1:ión colateral acarrea a aquella parte bastante cantidad d
la e1rc a que la nutrición pueda seguir, sin embargo, verificán
sangre par f • • ti d. t . 1dose. Si entonces se hacen tr1cc1ones con acere te croron, as1 en

. em.iada como en la oreja normal, al cabo de diez días soreja an 1 - , 1 · 1desarrollará una gangrena seca en ta primera y soto una s1mp
inflamación en la segunda. EJemplos clinicos: en la diabetes, la com
binación variable de las lesiones vasculares estenosantes, la díscra
sía sanguínea, la infección y la neuritis; en las gangrenas seniles, l
asociación frecuente del elemento nervioso, el espasmo, al elemen
escleroso arterial; en las arteritis juveniles, la hiperadrenalinemia
el espasmo vascular permanente que de ello resulta.

Siendo la gangrena solamente una ·mue1•te parcial, la parte muert
no queda excluída desde luego del todo vivo que representa el orga
nismo. Además, no es generalmente una muerte súbita; es más bie:r::
una muerte progresiva, y durante esta agonía local los elemento,
anatómicos continúan participando, de modo precario, del movi
miento de vida que viene de los tejidos vecinos. Ejemplo: el famos
experimento de KüSSMAUL. En un caso de gangrena senil, que lleg
hasta la mitad del muslo, KüSSMAUL inyecta, a nivel de la plant
del pie, una solución concentrada de yoduro de potasio; cuatr
horas después se comprobaba la presencia de esta sal en la orina
Existen, pues, entre lo muerto y lo vivo coinu.nicaciones que per
:1sten más o menos y, por consiguiente, reabsorciones posibles; est
os da la explicación de las intoxica.ciones por s,¡,tbsta.ncias nacidas

en un f té fuerad _oca gangrenoso particularmente en los casos en que es a
e duda t d • • SI isf. ·toria0 a intervención 111,icrobiana (lo que exp ica sa is,ac -
mente 1 . • , • t"fie d ª patogerua del choque). Toda substancia orgamca mor i -
eª ª sufre una serie de alteraciones químicas llamadas autólisis Y
yu.yo resultado es el reblandecimiento progresivo del tejido muerto
su desc 'o d • t gradas omposición, y la reabsorción de las albúminas es1n .e -
Por el organiBl t' . smo.

»:uerto er~o necrobiosis, en el que se asocian las dos palabras
Pero p y vivo, e)s.--presa esta evolución de una parte privada de vida,

Totegida contra la intervención de toda influencia distinta de

r.º DEL PROCESO DE GANGRENA EN GENERAL
da"Patogenia. - Tres condiciones son indispensables para 1a ",

lular del organismo: 1.°, la integridad del elemento anatómico: ~¡go·
riutricion normal, tanto en cantidad como en calidad, por la

laeh.
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d t . , d los fenómenos nutritivos Y capaz de ser influÍ~la letención te -te 6; da+
.. ·riféricas. Es la muerte aséptica». Eje,,, Porlas partes vivas pe H, "Upo,

, y demostrativo de CHAUVEAU. (ay un órgan elexperimento mu) f • 0 Pa
- f ble para estudiar las trans ormac1ones que r.ticularmente avora . 1 . , aeOJ]¡
- d t in completa de su circuiac1on; es el testío,panan a la e enc10 . J . o, en

tl·ca el retortijón ( bistoi~rnage , es decu, la tor .el que se prac . 1 s16n
d 1 ordón testicular, e¡ecutada con a mano, en el.subcutánea e c d . U¡(e.

iu 1el dartoico. Este órgano queda le este modo irremisqnor d saco • 0 . e.
d do a muerte Por el contrano, sus partes envolventmente con ena . • , . e¡,

alimentadas por la artena pudenda externa, consen an su vitalidq
Ahora bien; el testículo así aislado no tarda en adherirse, por la
rf• • cteri·or del saco fibromuscular que le envuelve, a laosuper uc1e ex1 ... ana

interna del dartos; luego, las dos ho¡as de la vama vagmal se adhi
ren entre sí: muy pronto la circulación se restablece en estas diver.
sas membranas, pero no llega más allá de la membrana propia d
testículo. El órgano, así adherido, pasa por las diversas fases de la
regresión grasosa; como que los productos últimos de esta metamor.
fosis son absorbidos por los vasos perifencos, el teshculo se atrofia
lentamente y su tejido no desprende ningún olor pútrido, acabando
por desaparecer. . . , . .

Por el contrario, si antes de la referida operación se incinden las
envolturas y se deja el testículo al descubierto, o bien si se p~actica
previamente en el aninial sobre el cual realizamos este experimento
una inyección intravenosa de serosidad pútrida, nea en vibrions
sépticos, se verá entonces que el testículo entra en putrefaccron,
presenta colecciones pútridas de olor infecto y provoca a su alrede
dor una inflamación eliminadora, y hasta determina la muerte por
fenómenos de gangrena progresiva. . . .

1
silll·

El contraste es evidente, como se ve, entre la mortificaciót .
0ple, sin trastornos generales ni locales, seguida de una reabsor

i ·. la gangnlenta,. en que el organo desaparece por necrob1os1s, y h cho
pútrida, de aspecto grave y curso rápido. Ha intervenido-un· e cia
que ha bastado para cambiar radicalmente el proceso: la pre;1~.
de gérmenes patógenos. Debemos, por tanto, establecer una s~PIÍ'
ción de mucha importancia: hay que distinguir las gangrenas ªurado
cas de las gangrenas sépticas. Desde 1863 PAsrUR 1abía P""<_4
distinguir la gangrena de la putrefacción. En la práctica, el és de
es muy común y corriente: en una herida contusa, como despu ¡Jlll

, el t . . 3e1+rente ,una secc10n con ennocauteno, queda henda roo = ¡¡J1t1·
zona estrecha o reducida de elementos anatómicos; antes de 1ªeco~·
sepsia estos tejidos se esfacelaban; actualmente pueden ~er rJia!I·
dos por reabsorción intersticial y no impedir la reunió~ UU:es 5ub·

Conviene, además, establecer eu las gangrenas sépticas ºie ¡J01
grupos. En unos casos la mortificación es producida directame'll

0
~ !:~

los agentes infecciosos o, para hablar con más exactitud, P

PATOGENIA DE I,AS CANGRENAS

éstos elaboran (gangrena gaseosa del pe ·/·, ·• aS que : : rrgens, delto)(JJI • del vibnon septlco; abscesos gangrenosos d 1en5$, ±. 5 ' '> (el escrotobe//01
1111·croorgarusmos anaerobios que se desarrolla1idos a . . . , . n consecu-

de 1 t a una infiltración de orma; gangrenas estrept , .• JJlell e . . ococ1cas
trva ·si'pela· marmtls gangrenosa estreptocócica de lase la en ' vacas
d ) En otros casos, las partes mortificadas sufren una inf¡ cheras • • in ec-
~ undaria porque en ellas penetran las bacterias del .oó11 sec . . . f aire.

t lmes distmgmr per ectamente las infecciones ganImporta, " ... . greno-
d las necrosis infectadas. Precisamente esta complicaci·o·

11
,sas te • , sep-

. del esfacelo, esta putrefacción después de la muerte tan difí .1tica .¿. talida ícide evitar en tejidos sin vitalidad, que siempre son fácil presa
0terreno abonado para todas las invasiones bacterianas, es lo que

decide acerca de la gravedad de ciertas formas de gangrena.
La gangrena seca es menos peligrosa que la forma húmeda. En

las extremidades es donde se ven más particularmente estas «momi­
ficaciones,> secas: la piel, morena o negra, está apergaminada, arru­
gada y endurecida corno el cuerno; los tejidos están reducidos de
volumen y no despiden ningún olor. Tal estado de desecación, des­
favorable para la vida microbiana, es, por la protección de un apó­
sito antiséptico, compatible con una falta notable de reacción local
y general, durante los largos plazos que reclama a menudo la sepa­
ración del tejido muerto del vivo.

Por el contrario, una región afecta de gangrena húmeda está tu­
mefacta, edematosa, blanda; la piel está a menudo desprendida; la
epidermis levantada por flictenas rojizas, y los músculos, rojos y
violáceos, se parecen a la pulpa esplénica. Todas estas condiciones
son propicias para la pululación de gérmenes; por esto resulta difícil
proteger los mi ·1 t d d , .b O uem ros a aca os e gangrena humeda contra la siem-
ra Y cultivo de estos microbios.

Anatomía patoJó •
Palme 'g1ca.Lagangrena, en efecto, se presenta gene-en e con estos d, t; ·húmed, tos 1pos anatómicos: la forma seca y la formae a (ver figs I 6 z

cutiva, 1 • 0 y 107, pág. 202). La gangrena seca es conse-
aflu¡·o' so r: todo, a las causas que disminuyen progresivamente elsangmneo· l t · · •
"enosas quea, "" la arteritis obliterante, por ejemplo; como las vías
hae," "libres, la reabsorción de llquidos continúa verificándose;
dadera /dactho_n cutánea une a ella sus efectos y se produce una ver-as· ' es idrataci'1 realizad on,> progresiva de los tejidos. La <,desecacióm
Pllficadas ª es un proceso natural de limitación y de evolución sim-"' que deb.c,n la emos respetar y favorecer.
Por gangrena h ' d
, Icont,, ±. úmeda, la característica anatomopatológica es,ta ario, el ede de ], Venosa t-' ema e la escara. A veces esto se debe a que atag. está obstrfa. ,

P ts deter . Ul a a mismo tiempo que la arterial y este
%r1.. -mina 1a tr d · , · dflan:; asudación serosa. A menudo es ocas10na. a
ve,, "On séptica, la infección secundaria de los tejidos ne-

Protoci« rre.T.1. r3
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. . d e. apoderándose de partes muertas y blandas prcrosatos que, f&id 1, ° ovo
1 d 1 l·nfi'ltración aaseosa, el olor eti o Y a disgregan•, a,1

el edema, ta a o' "Ión 4,
las escaras. • 1

I 'l las no recibiendo ya los matena es que necesitanas ce u , . Para
.d nutren a expensas de sí mismas. De este «autofa;su vda, Se :f. :. sm

d 1 t idos son consecuencia la metamortosis incompleta q,e os eJl . , . . e las
t ias l)roteicas, la transfonnac10n de los albmnmo1des, que drna er 1 . . . es.

doblándose dan origen, por una parte, a eucina y tirosina y, Por
otra parte, a ácidos grasos, representados especialmente por j,
ácidos butírico y valeriánico, que son los que ,d~termmau el olor
infecto que desprende el foco gangrenoso. Por último, se producen
también algunos gases, tales corno el ludrogeno sulfurado y el alllo.
níaco, por ejemplo, que abundan particularmente en las gangrenas
microbianas en que pululan el vibrión séptico, los colibacilos o los
microorganismos anaerobios. Estas diferentes transformaciones de la
materia son producidas por los fermentos solubles que segregan los
microbios.

Evolución general. -Mortificación, eliminación y reparación; tales
son las tres fases del proceso gangrenoso. De la primera no cabe hacer
una descripción común o única, uniforme: cuantas cansas de esfacelo
se conocen representan otras tantas maneras de formarse la escara.

Una vez constituida la escara, se produce un trabajo cuyo fin es
separar lo muerto de lo vivo, constituyendo este proceso lo que se
ha llamado fase de eliminación. Cualquiera que sea el tejido, es siem·
pre el mismo este proceso de limitación y de preservación; se observa,
así en los huesos en el límite del secuestro, como en las partes bla
das en los confines de la escara: es el surco de eliminación que, al
principio, en forma de una linea o faja rojiza trazada sobre la piel, se
excava, profundiza y ensancha; es irregular por el lado de la escara
y está lírnitado hacia las partes sanas por mamelones carnosos. Est
trabajo de eliminación se realiza por el mecanismo de la fagocitosis,
de la digestión celular: en la zona que separa las partes mortificadas
del tejido normal contiguo se pueden reconocer perfecta111ente 1~'.
macrófagos y las células gigantes en su trabajo de englobar Y re\
sorber el tejido necrosado. Este proceso de separación emplea ta

: na: 1umas tiempo en completarse cuanto más masiva es la gangre • 1
• t6 1< to un gr"pequena escara cu anea se limita y se separa muy pron o, .+e@°secuestro se moviliza con tanta mayor lentitud cuanto que "

de :. :,s E1 desP'capas oseas e ongen penostico tienden a aprisionarlo. . . 5;
d• • t fd ¡· u.ic10muen o o ca a de la escara puede ocasionar graves per nde5
abertura de un vaso importante, de una articulación o de las gra
cavidades esplácnicas.

1
¡¡;;

El período de reparación es más variable todavía: hay gangrel ri
' t· 1 • • Pº Pªsep1cas, morta es por accidentes generales que no dan tiem
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Paración se consiga; antiguamente los accidentes infec-
d• J¡a re . . blque "uraciones interminat les se presentaban en las superficies

ciosos ! ba al descubierto la caída de las escaras; con las curas anti-
que de¡a t 5 complicaciones son, por lo general, evitadas· pero a·as esta>
séptlC

11

es necesario recordar que consecutivamente suelen pre-ar de e o . . 1pes xtensas cicatnces 1rregn ares, adherentes y retraídas.
sentarse e,

PRINCIPALES FORMAS CLÍNICAS DE GANGRENA

Las clasificamos, ~egún su etiología, en tres grupos: 1.°, gangre­
or desorganización del elemento anatómico; 2. , gangrenas por

nas P «ti: litati ) de tu ·.:. ,iones (cuantitaiva o cuas at1va) te 'a rrigación sanguíneaalterac · '• gangrenas debidas a un trastorno de la inervación trófica. Esta
y3· ' dich d 'clasificación, como hemos c o, na a tiene de absoluta, pues en un
mismo tipo clínico cabe muchas veces reconocer la acción combinada de
esos tres factores. En el enfermo, la patogenia nunca es tan sencilla.

$1.° GANGRENAS POR DESORGANIZACIÓN DEI, EI,EMEN'.rO .AJ."fA'.rÓMICO

Los agentes exteriores pueden causar la muerte de nuestros teji­
dos de diversas maneras: el frío intenso y prolongado los mata, sus­
pendiendo en ellos por demasiado tiempo los cambios nutritivos: los
cáusticos, modificando profundamente su constitución química (es
de cuidado la gangrena fenicada observada después de la cura de un
dedo con un apósito humedecido con solución fenicada fuerte); el
calor, coagulando el protoplasma o hasta carbonizando las células;
la contusión, machacando o triturando, por decirlo así, los tejidos,
desgarrando los vasos y los nervios.

En esta clase podrán incluirse ciertas gangrenas infecciosas; los
1
~1crobios hieren mortalmente a los tejidos por destrucción mecá­
ca, y más especialmente obrando por sus venenos solubles. Las
vestigz •ac1ones de KOCH sobre la necrosis progresiva de las ratas
nos han most d dlo s ra o, en las regiones vecinas a las partes esfacela as,
s vasos obst 'd .bio . nu os por trombos infectados por abundantes micro-
; es, pues, p ·ibl . .

bianas > os1t le, aunque raro, que de estas trombosis rmcro-
corres tes~ten interrupciones circulatorias en las zonas vasculares
inter/ºndientes. Más a menudo las toxinas bacterianas son las que

· ienen por un • ' 1 d 1 'V10Jent a acc10n destructiva comparable a a e os mas
os cáusticos químicos. '

$2
GANGREN,

AS POR 'TRASTORNOS DE LA IRRIGACIÓN SANGUINEA

t la sangre d .
:r%ad ' estmada a la nutrición de una parte del cuerpo de-

Cien,, "o puede . . 1i • uf'e en ser: o bien alterada en su calidad, o ien 1ns .1-
Su cantidaa. 11l1 ª . De ahí se desprende que debe esta, ecerse
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. bros inferiores de los diabéticos, en su segmento perifé-
J]l!elll . . . , t e

de Jos cuya parhc1pac1011 parece necesaria para la producci·,
1 ¡0ues . on

rico, es el Al contrario de lo que ocurre en la sífilis, la diabetes
sfacelo. t· d ·didel e bre todo, las ar enas e me 1ano y pequeño calibre; las

Jesioua, so por arteritis que de ello resultan corresponden, de este
erenas .: ·le detc •gat\ a las que la arterioesc.eros1s .e ernnna en el anciano; pero

1110d ' iás pronto que en los ateromatosos simples. La neuritisrecen n ..apa también, con sus trastornos traficas, en la producción del
¡terviene

•-o .

Fig. 105. Gangrena diabética; cara plantar

. t bdivisión: r.º, aangrenas cualitativas Por ,necesariamente es a su " . . ' «dis. , decir debidas a una sangre viciada, y 2°crasia» sangumnea, es ' . u1 d . • • &an.tati- por «isquemia» vase ar, o sea tebidasgrenas cuanttatvas, .. In4
insuficiencia del líquido nutncw.

A) Gangrenas por discrasia sanguínea. - Al primer grupo pee.
arte muchas aangrenas observadas en las enftenecen, por una p , 0 • er.

medades infecciosas: la sangre, en las fases graves de la ínfecci6n,

Fig. ro,t. - Gangrena diabética; cara dorsal del pie

contiene toxinas que constituyen un hecho que favorece el esfacelo;
pero intervienen en ello otras causas, cuya acción es preponderante:
primero y principalmente, la obliteración de los pequefíos vasos, peri·
féricos; después, las alteraciones neui•íticas. ,

El ejemplo más notable de esas acciones patogénicas compleJas
lo constituye la gangrena de los diabéticos. No hay solamente 1111ª'

• • di 6ti d, • di 1I trastornosmo varas gangrenas are1cas .e ongen 1verso. 1• • de ashumoral, la hiperglucemia, desempeña un papel de agrava,,
infecciones que, quirúrgicamente, es de gran interés. Si la cirUor·
de los diabéticos se ha transformado totalmente es, ante todo, ~a
que la cura insulinica hace descender previamente la glucoSl 0;'.: omoaproximadamente, a cero. El papel de la hiperglucernia c todB
dición favorecedora y agravante de la infección está fuera ~:voru·
duda. Los medios azucarados constituyen un terreno "_ 4é
ble para el cultivo de los nncroorganismos, espec1al111ent eiJSil;
anaerobios; nosotros lo hemos demostrado en la gangrena gas e<tt1P
en el diabético, los puococos vulgares provocan el esface""Zg
BuJwID dejó establecido para el estafilococo en el coneJO co
tido en glucémico. ~c

Pero en estos últimos años ha sido demostrada la frec;,ierii
hasta ahora no sospechada, de lesiones que interesaban las

esfacelo diabético; estas alteraciones neuríticas están demostradas
por la abolición de los reflejos y por la presencia de zonas de anes­
tesia en las proximidades de las partes mortificadas.

B) Gangrenas isquémicas.Gangrenas por obliteración arterial,
:sle grupo predomina en Cirugía, por los accidentes gangrenosos que
acen resurgir un problema operatorio a veces difícil de resolver.
En estos últimos años, la cuestión de las arteritis obliterantes y

hecrosant delo.,, "y e os esfacelos del pie que de ellas resultan, ha sido
ve;~s~diversos estudios, cuyo número e importancia se explican
esten ente por el insólito crecimiento de las lesiones arteriales

osantes r 1 • despecial ' elacona.as con los desgastes de la vida moderna, y
nada e me

1
nte por los progresos de la observación clínica, relacio-

on la mejo1 1; .., 3 ·i6ardi, r aplicación de los procedimientos de exporac1onasclar
. Bl hecho • . . .

V1duaJ¡z . . más notable de estas nuevas nociones ha sido la mdi-ación de : : .
-ta clásico . un tipo Juvenil de la enfermedad; hasta el presente
- aucianid :nsiderar a la obliteración arterial como tributaria de
Ples obse: ' ~ero, según parece, no ocurre así, pues según las múl­
heaa.,,"ciones ae arteritis estenosante y esfacelizante, precoz,

e l Particular t · • el 1' ·ta edad b men e en los Estados Unidos y Rusia, 1m1 e
ª descendido mucho para una categoría clínica que
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t • volución y un factor étnico lo suficientementecarac enzan su ev . . . , t ti o. con.
tante para entrar en la definición de es e P ·

I o rASIFICACIÓN DE LAS GANGRENAS ISQUÉMICAS. - Entro¡• '-'-'· . 1 t . º ' asarteritis obliterantes se distmguen actua men e:1. , 1una forma j,
vil, llamada enfermedad de Buerger, nombre del cirujano neo,

• hace treinta afios la describió, cuya característica
1quuno que ¿4s. l

participación que tiene en ella la red venosa periférica al asociarse
a la obliteración vascular arterial, que parece ser propia de la ra,a
judia (98 por roo de israelitas entre los pnmeros 50~- enfermos ob.
servados por BUERGER), de origen probablemente t~xiinfeccioso, que
se observa sobre todo en los hombres, cuya evolución es progresiva
con gangrena parcelar y distante, y cuya edad predilecta está con.
prendida entre los veinte y cuarenta anos; z. , la forma senil clásica,
la que caracterizan la obliteración ateromatosa de los troncos arte.
ria/es gruesos, la gangrena menos limitada (masiva) y de extensión
rápida, y la edad ya muy avanzada (generalmente más allá de los
sesenta años), y 3.°, una forma de transición entre los tipos ju.
ni/es (de menos de cuarenta años) y los tipos seniles (de los serage
narios y más allá de esta edad), a saber, la endoarteritis presenil
de la madurez y de la prea11cianidad: la gangrena angioesclerosa de
Friedlander, que especialmente ataca a los hombres entre los ca­
renta y los sesenta años.

Esta división en tres categorías (juveniles, antes de los cuarenta
y cinco años; preseniles, de cuarenta y cinco a sesenta o sesenta y ci­
co años; seniles, después de los sesenta o sesenta y cinco años) esa
síntesis clínica que no tiene, por lo demás, nada de absoluto como
fecha de frecuencia máxima, puesto que el hombre tiene, sobre
todo, la edad de sus arterias. Se trata de saber si nos hallamos ante
modalidades de un mismo proceso, diferentes según las desigualdad
de adaptación funcional, patrimonio de la edad, o de si hay entid
des nosológicas, anatómica y etiológicamente distintas.

La gangrena senil, masiva, extensiva y de evolución rápida, p"
ducida por la degeneración ateromatosa de las arterias, es el tlpü
más claramente establecido. Las gangrenas preseniles pueden "%
englobadas en la gangrena de los ancianos de la cual no son 1

> ·aso>que una forma prematura, con la diferencia de que en este ,
trata principalmente de arterioesclerosis, que el ateroma Y la infileJia
ción calcárea son relativamente raras y que la trombosis desernPpor
un papel más importante que el de la endoarteritis estenosa,
lo demás, es verosímil que entre las gangrenas angioescleros" ,
coces, que habían distinguido FRIEDLANDER y WIIwARTE"
ertc « ¡1nen!%c1e . o numero corresponde a las formas juveniles actua
tudiadas. ~t

Todavía carecen de precisión los datos que poseernos refer
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•1• obliterantes juveniles con gangrena. El principalterts Con-
a Jasa tonomía de la enfermedad de León Buerger ·Es dºa Ja au . . . . • e 1s-
cierne 1as obliteraciones arteriales juveniles ya conocidas? ·Es

• ta de G 1 d A. • • ( '1111 el contrario, idéntica a las lemás arteritis precoces de la pre-
por_ . ¿i Según parece, desde el tnple punto de vista del substratoulJda • ' 1 1 •• ·1i ·" ,ico, la etiología y a evo/uc1on c mea, la primera concepción
anato á ¡·ustificada y, como expresa la conclusión dualista de lala ll1 5 ,
es t monografla de LEIBOVICI, debemos separar dos tipos decelene . 1 .
e • aciones arteriales de a Juventud o de la preancianidad: lasob!Jter . .
b·a s a arterioesclerosis y ateroma preseniles, que se encuentran ende 1 a . . 1
d las razas y reg1011es, Y a que corresponde a la t1,oinboangeitisto as . .

obliteraute de Bue~ger, casi propia de la raza israelita, frecuente,
sobre todo, en Rusia Y en la Europa Central, de evolución lenta, de
brotes lejanos separados por rem1s10nes, para llegar, tras una larga
fase de trastornos circulatorios dolorosos y tróficos, a esfacelos par­
celarios y a mutilaciones periféricas.

z.º MECANISMO DE PRODUCCIÓN DE LAS GANGRENAS ISQUÉMI­
CAS. - Una noción clásica es capital: la obliteración de un tronco
arterial grueso de un miembro no es suficiente para. provocar la gan­
grena. Ejemplo: la ligadura de la arteria principal del miembro infe­
rior no determina, generalmente, ningún trastorno trófico duradero;
la circulación colateral, sobre todo por las arteriolas y capilares in­
tramusculares, como ha establecido LERICHE, se apresura a instalar
una compensación del déficit circulatorio del vaso principal. Sin
duda existen confluentes arteriales peligrosos, suprayacentes a las
"furcaciones importantes (femoral común, poplítea baja, encruci­
~ad~ übioperonea), cuya oclusión es preferible evitar; pero el hecho
as1 constante, capital, sigue en pie: la obstrucción circunscrita deun tronco 6,¡ -

es r ax1a, grueso no es suficiente para provocar una gangrena;
di p ec¡sa una obst1'ucción extensa del vaso principal (serie de liga-tras por et ) ·
1nercuri apas , 0 bien (como hacía CRUVEILHIR inyectando
vias cozº1 qne obturase todo el árbol vascular), la obliteración de lasa erales.

Como coro! • "
or dete.e ario Y segunda noción: lo que interviene como fac-
lllidades ll!inante en numerosas gangrenas circunscritas de las extre­
IliernpJo• es la obstrucción de las arteriolas y capilares periféricos.•· • en la enf d
imo, p • termedad de Buerger, esta condie1ón llega al má-
1, '«as lesione 5'> <
as arterial ~s vasculares son múltiples, ocupando la red delos¡, '@s perifg.3
s roncos V eneas o produciendo obliteraciones separadas en

hte, 'ascular .
d .. Pondient L es gruesos, llegando mcluso al sistema venoso co-
óB+,, €. a denomir 5. q · · z · 1"FRcRn 1nación le tromboangeitis obliterante que le

" anata,,, su primera Memoria de 19o8, marca bien ese carác­
"riot, ,""$nial: 1a participacin de todo el sistema vascular,

Pilares y p .a. t · '., equenas venas en ese proceso de o s rucc1on.
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En los sujetos jóvenes o adultos, hallándose ordinarian
tacto el miocardio y no debilitándose la presión arterial, la ~nte !ti:
de una parte de la red periférica es compensada muy p±,"éd
tase de un periodo de remisión, en el cual el equilibrio et±,""
es perfecto durante el reposo, pero a menudo insuficiente Otio

momento de la fatiga: de aquí resulta el fenómeno de la cla ~~ el
ción intermitente. Si la tromboangeitis recidiva o proo-resa su ica.

. : o ' 5e prsenta una nueva fase de trastornos circulatorios dolorosos y trp,
Llega un momento en que, después de una serie de remisiones cos,
pueden durar muchos años, la obliteración de las arteriolas y pe que
ñas venas periféricas no es compensada: esto constituye el bloque.

· "queode la red vascular de las extremidades y aparece la gangrena.
¿Cuáles son las modificaciones tróficas que preparan el esfacel

en aquella parte donde la circulación es más reducida por la oblite~
ración arterial? La sangre no aporta solamente a las células las subs.
tancias nutritivas (albúmina, hidratos de carbono, grasas), cuya pri­
vación pueden soportar por espacio de algún tiempo, sino que les
lleva, como dice P0DWYSS0TSKY, un <<elemento cuya presencia es
siempre indispensable para ella, el oxígeno, excitante por excelencia
de la vida del protoplasma, el oxígeno, repetimos, sin el cual se
hunde inmediatamente la cubierta de átomos que constituye la
molécula albuminoidea viva».

Otras condiciones favorables para la gangrena vienen a sumarse
a la obstrucción vascular que impide el aporte de sangre y la nutri­
ción tisular: r.º, el espasmo vasoconstrictor, elemento móvil, corre­
gible, transitorio, que agrava la obliteración esclerosa del vaso
(elemento fijo), que precipita la aparición o extensión de los acci•
dentes de esfacelo; 2.°, la infección, que la insuficiente nutrición
de los tejidos, irrigados escasamente, facilita y activa, y 3.° los pe­
q-ueiios tmumatismos, cuyo papel ha demostrado VAQUEZ.

Es esencial distinguir dos órdenes de hechos desde el punto de
vista quirúrgico, es decir, de la posibilidad de una acción operato·
ria contra la obstrucción vascular. Unas veces (y esto en 1a i
mensa mayoría de casos) se trata de la obstrucción progresiva q~
recae en un tronco arterial grueso o en el conjunto del árbol arterl
de un miembro: es el tipo de la arteritis crónica obliterante y tro
sante, y la extensión del proceso no se presta a una intervene1on
directa sobre 1a arteria enferma. Otras veces sé trata de la oblitera·

• ' b t 1 d able,c1on, rusca Y ota, e un segmento arterial todavía per!Ile
por el bloqueo de un coágulo, que se ha desplazado y fijado:

t·tu el · h cerse,cons1 'ye tipo de la gangi'ena embólica en la que puede •
tdi ' ·c1s11en un es a o precoz, la extracción del coárulo obstructor: 111

arterial y embolectomía.
0 ¡n

En las arteritis agudas, y sobreviniendo durante el curso •
convalecencia de las enfermedades infecciosas (principal111ellte

utUonía, sarampión), la trombosis oblitera el va. lea ne ó . . . . , so.
• tifoi" ".,, obliterantes crónicas interviene igualmente la trom-b! terits ., .:. ¡l .:1as ",atar la interrupción circulatoria, completar el estrecha-
osis P",gal de la huz vascular y provocar la gangrena. Así, pues,
,entOS' a una trombosis primitiva: la lesión inicial es la endoar-

trata e · d • • el t de t •; ro0sis"$"i , puto, le partida de 1a coagta-
piltss tra a nivel te una tes1on minima de la pared internae encuen ,
ei6n . , 11 en una placa de ateroma; una vez fijado, puede el
,na eros1o1 :; :dde ar una extens1on que no guar e proporción alguna con

4eulo toma 11co ~., doarterítica causa .
1 1es1011 en t d1 t b • 'a Por lo demás, la impor ancia e ª. rom os1s varia según la for-

1 rteritis. En la gangrena senil y en la mayoría de las gan-a de a a o
iu, reseniles, la trombosis sólo desempeña un papel comple-
arenas p . 1 dl ...:nentario; es principalmente e progreso e a arteritis proliferante
el que estrecha gradualmente la luz del vaso; luego los coágulos
la tapan, depositándose a nivel de los puntos estrechos y de las aspe­
rezas; es excepcional que el desprendimiento de un fragmento embó­
lico oblitere un vaso de pequeno calibre. En las formas juveniles,
por el contrario, según frase de BUERGER, la trombosis es la que des­
borda la proliferación endarteriaL

Embolias arteriales de las extremidades. El tipo embólico, una
de las variedades más particular de las gangrenas isquémicas, se
observa en sujetos cuyo estado general es bueno, y a menudo sin
lesiones arteriales patentes. Se desprende un coágulo, procedente, de
ordinario, del corazón izquierdo, a causa de una endocarditis vege­
tante. El cuadro clin:ico es típico: dolor intenso y brusco (un garro­
tazo», decía uno de nuestros enfermos); palidez e impotencia del
miembro; desaparición de los latidos arteriales a la palpación y de
las oscilaciones con el aparato de Pachon y de Vaquez. El émbolo,
movilizado, se convierte en el origen de una coagulación progresiva
~~a_gnlo alai•ga.do, de Moure), que se desarrolla hacia arriba y hacia

aj0, acabando por tapar el vaso; como es muy friable, puede des-
enzarse 1lit ¡.: L xt •
1

Y o erar las zonas vasculares periréricas. a extens1on
de la gangrena varía seoím el nivel de la obstrncción embólica; si el
embolo se establece en la bifurcación de la ilíaca pri1uitiva, la gan•
gírenla sube hasta la rodilla· en el confluente de las femorales, se es-
acela h t . '¡ ~ a el tercio superior de la pierna; en la poplítea, se gangrena
a parte tnf • der1or .e la pierna y del pie.

3.° FOrMAs <. 2 oGang CLÍNICAS DE IAS GANGRENAS ISQUEMICAS.- I.
rena senil h b ( unhecho , arteritis cónica ateromatosa.- Un om re es

ier) dllluy notable la rareza de las oario-renas isquémicas en la mu-
• emás d o '> óPero 11 . e sesenta años fumador empedernido y muy trag n,

d, "O siempr bebe " :. d 3tc 10solorosos . e e edor, se queja desde hace tiempo e tras orn
y circulatorios de los miembros inferiores. A veces aparece
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en él la claudicación intermitente debida a la reducción qq ,,,
arterial, pues aun cuando la cantidad de sangre que llega p def1c¡¡

or los ,
:

Fig. 1oó.- Gangrena húmeda

sos estrechados basta para asegurar la nutrición de los músculos en
estado de reposo, es insuficiente para el consumo agudo del trabajo
muscular; el sujeto siente dofores en las pantorrillas, se le enfrían

- -- 7

Fig. ro7. - Gangrena seca

flos pies y ha de detenerse; después de algún tiempo de descanso, lo
enomenos desapare L d 1 _t cen. os O ores son variables a veces atroz
men e agudos y muy intensos durante la noche En'un período wás
avanzado, el enfermo se ve obligado a colocar su pierna de mane"
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fuera de la cama durante la noche, a fin de obtener algúncuelgueque '
nJívío, d spnés el esfacelo. En la extremidad de un dedo del
' '\parece e 1 • t d 1 d d dtcularmente en a cara 1nerna e e o gor O y a 1enu-
liíe, par 11ua de la uña, se observa una mancha obscura, unJa ra1 . ,
do en color de «heces de vino», una pequeña placa violácea 0
jaspeado En la proximidad de esas placas muertas, y en las par­
uegrnzcda. no está suspendida totalmente la circulación, hemos obser-
t s don e bl ~ 1 ·
e do manchas de gangrena anca, que sena an en la piel los progre-
va 1 facelo y muy pronto tomarán tonos obscuros. La gangrena
sos de es • d d áita a veces a uno o vanos e os; m s a menudo alcanza, por
se llll ., t· 1 t t 1 t inf ·por extensión con mua, e me a arso y a par e enor de
Placas o º • .

• na Por lo o-eneral: r. , las lesiones son más acentuadas en lala prerT • 6' o ..
ara dorsal del pie que en su cara plantar, y2., la mortificación de las
partes profundas es más extensa que la de la piel.

Generalmente, la gangrena seml es de forma seca: los dedos, el
pie, la pierna, apergaminados y de color moreno obscuro, parecen
momificados y emplearán semanas en repararse, si se los abandona a
esta evolución espontánea. Sin embargo, por fleboesclerosis concomi­
tante, y sobre todo por infección secundaria, la gangrena puede tomar
la forma húmeda: el pie está edematoso, tumefacto, se dibujan en su
superficie estrías rojas de linfangitis o fajas o líneas azuladas de
venas con trombosis. Entonces, sobre todo, es cuando son graves
y rápidos los fenómenos generales: sobreviene lafiebre, el tinte es
subictérico, el enfermo delira, el pulso se debilita y el coma, la ure­
mia y la neumonía no tardan en ocasionarle la muerte. Conviene saber
que las complicaciones pulmonares, renales o hepáticas se desarro­
llan con facilidad en esos individuos profundamente atacados en
sus vísceras por la esclerosis diseminada.

2
." Gangrena angioesclerosa presenil. FRIEDINDER la des-

Tibió en 187o; en 1879, VON WINIVARTER refería un caso. Esta gan­
g,rena angioesclerosa lo mismo que la gangrena ateromatosa, ataca,
sobre tod • 5 '5 . t

. 0 o, a los hombres y puede observarse en sujetos de cuaren a
Y Cl~co a sesenta años; pero también se la puede ver desde los trein-
ta anos· t f · / ·u es as ormas precoces de la gangrena por angioesclerosis es-
¡ au todavía mal clasificadas· algunas pertenecen al cuadro de la en­
tinedad de Buerger. Ia gangrena por obliteración vascular esclero-a va a . .
de I menudo precedida de dolores en los miembros o de cianosis
las as e:s:trernidades. Estos dolores, generalmente localízados en
des:ª~es afectas, pero presentando a veces irradiaciones, persisten
daa/es ~e la aparición del esfacelo y adquieren un carácter de ver-

Ta vio1. <. • 1fguard encia, de gran intensidad, sobre todo cuando e entermo
l,a ga~ cama: constituyen un rasgo o síntoma esen.cial de la afección.
cados grena es seca o húmeda y los miembros inferiores son los ata-

Con may , do 1 nor trecuencia. Algunos casos se han cura o por a am1-

202
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putación; en otros la endoarteritis se ha extendido, la gangrena h
1 li • • ª Progresado o recidivado; a veces as comp cac1ones viscerales (ur . •

angina de pecho por endoarteritis de las arterias coronarias) i.,,"
sionado súbitamente la muerte del erúermo. La lesión, que 8 ea.

dl . b eeucuentra cuando se examinan los vasos el 1uemoro amputad,
l l . din . o, esuna endoarteritis obliterante que se oca 1.za or anamente en un te .

1í • a1m t ·1 ll:¡.torio arterial (femoral, pop tea; excepcron, ene axilar), que f
cuentemente se complica con endoflebitis (de alú la palabra an re.

0-esclerosis), y con neuritis.
3.° Enfermedad de Buerger: tromboangeitis obliterante (abrevia­

do, T. A. O.).-- Se trata de un hombre adulto, joven (de «mena
de cuarenta años», pues la edad media de los enfermos es de treint
y tres años), las más de las veces de origen israelita, .ho porque est:
raza posea para ella una especificidad étnica, puesto que hemos com.
probado que la erúermedad de Buerger puede atacar a todas las
razas y a todos los pueblos, sino más bien porque la identidad de
miserias, privaciones, y la mala o escasa alimentación a que están
reducidos, constituyen la causa principal.

Signo del comienzo: un dolor, que será el síntoma dominante e
intolerable. Dolores de decúbito (comunes, por lo demás, a todas las
gangrenas isquémicas), es decir, acrecentados por la posición hori­
zontal de la cama (sensación de quemadura a nivel de un dedo del
pie, entumecimiento de la pantorrilla, calambres) y calmados por la
posición declive del miembro (el erúermo pasa parte de la noche sen­
tado en los bordes de la cama, con las piernas colgantes). Con la
aparición de los trastornos tróficos, los dolores se acentúan, atroces,
localizados, signo premonitorio de la gangrena: los dolores de la
gangrena constituida son los más intensos, no cesan, creando una
verdadera psicosis e imponiendo la amputación.

En esta posición declive (llamada antálgica porque atenúa el do­
lor) el pie se colorea en rojo (eritromelia de Buerger), color que se de­
tiene por un límite más o menos bien definido sobre la parte inferior
de la pierna (signo del calcetin, de Vaquez), debido a la dilatación
de los capilares superficiales. A la rubicundez de declividad se opone
la isquemia de elevación (BUERGER ha demostrado la constancia de
estos dos fenómenos inversos): el pie, elevado hasta la vertical, ad­
quiere una palidez característica, acentuada por la presión sobf°
los tegumentos (prueba de expresión de Buerger). Bájese progresi%
mente el miembro: en un momento dado el pie vuelve a colorearse,
l'gul ' ·ale an ° que forma entonces esta posición con la colaante vertic

es el ángulo de suficiencia circulatoria de Buercrer c~anto wás se
ldd "'' to1a e escender el miembro para que el pie recobre su color, ta"
más pequeño es este ángulo (de 135° en los casos de circulación
plementaria; a menos de 9o° en los casos no compensados) y 1
débil la capacidad circulatoria del miembro.
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, ter de esta forma de gangrena juvenil, cuya evoluci6n

-éJ carac - 1 • • t •"' da por anos, es e! s1guuen:e: tipo parcelario de los acci-
está. escalona nosos· multiplicidad de las localizaciones (bilateralidadcangre1 "»

den~es O• ;,;tensión lenta (el esfacelo puede aparecer a los diez O doce
¡¡¡¡,b1tual), ewienzo de la enfermedad), Y evolución por brotes que sepa­
ai1os del co. iones prolongadas de los fenómenos dolorosos e incluso la

1as rems d el d A h - .ran .6 del esfacelo ya e ara o. esto ay que añadir la frecuen-
detenct1 n cidivas a nivel de los muñones de amputación, atestiguan­. de as re
cia tinuación del proceso Y causa de amputaciones iterativas.
do la co:racteristica anatómica de la enfermedad de Buerger es la

1a a nebi" pefiid de te ±,:, ·n de una fleoits superhca y 'e una o'iteración arterialasociac0 l :2

f da. la define perfectamente a apelación de tromboangeitis
Prouii, d b ...
l. nte El proceso e tromoangeitis comienza por un estado

ob itera • 1 . f d · ., ddo inflamatorio, al cua sigue una ase e organización y te escle-
ªli1: c'i·catrizal Esta arteroflebitis inicial va seguida de brotes suce-ros1S • ···sivos e inflamación difusa, con focos miliares en los que se observan
células gigantes, que BUERGER consideraba como caractenshcas;
, las varias razones para admitir como probable la naturaleza infec-) t . . .ciosa de la enfermedad, cuyo agente escapa a nues ras investigacio-
nes, consisten en las múltiples localizaciones, simultáneas o sucesi­
vas, y la forma de las gangrenas parcelarias y distales.

4.° GANGRENA JUVENIL, POR ESPASMO ARTERIAL PERMANENTE.
VoN OPPL, comprobando, en Rusia, la multiplicación de los casos
de gangrena espontánea, en los jóvenes (entre los treinta y cuarenta
años) por la influencia· de las privaciones, de la pobre alimentación
Y de las emociones, ha emitido la hipótesis de un espasmo arterial
permanente por hiperadrenalinemia, debido a un hiperfuncionamien­
to de las cápsulas suprarrenales (gangrena arteriosica suprarrenalis).
Esta concepción, en la cual algunos cirujanos rusos se han esfor­
zado para establecer las pruebas anatómicas, químicas y experi­
mentales, ha conducido a VON OPPEL, a una proposición operatoria:
la epinefrectomla, es decir, la extirpación transperitoneal de la cáp­
Sula suprarrenal izquierda. ¿Por qué la izquierda? Porque, quirúr­
gcamente, la derecha es menos accesible. ¿Con cuáles riesgos ope­
Tatorios? De 117 casos, 15 muertos en la operación, o sea el 13 por
roo ·e , · d' '-on que resultados? En cierto número de observaciones, se a-
on de los dolores cicatrización de ulceraciones tróficas, a veces

::luso reaparición 'del pulsó. Además, algunos resultados ternpora-
1.,' "casas (3 de 112) curaciones estables. Aun cuando LERICHE
f t aportado una contribución más favorable (3 resultados per-
tctos +· 3 1, ]int < uenos en 12 casos) es muy prudente no contar con ª
ervene¡ .,, • 1dulsup 1011 qUirurgica: las lesiones encontradas en las glan as
rarrena! • 'd d t do elexo, tes extirpadas son inconstantes· no ha s1 o emos raeso de dr . 'a enalina circulante.
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r desde algunos días a un mes, se presentan los fenómenos de
de ¡Jnra de asfixia locales. El extremo de los dedos palidece, se hace
5¡ucop~

0 da la sensación de dedo muerto o de entumecimiento:
insensible, al A veces, en lugar de estar pálido, está lívido, cianóti-pe loca'- f tc l. 1 <·. .3,sí" gtasis venoso: asfwa local. a invasión es generalmenteor ·xta stc ·ide .:co P . presentándose es os acci .entes pnmero por accesos y
¡métrica»
• continuos.
1nego ndo período está caracterizado por vivos dolores. Las par-

E1 seg de ·. 1idc ..nen violáceas o e un ro¡o 1v1 o y el paciente cree a veces
tes se po = t 1le ,,bañones. Se forma una pequena ueena ena de líquido sero-
tener sa d • J d • 1 d b • 'rulento: se rompe y teja la ermus a, tescubierto. Podría creerse,
1 el aspecto de las partes, que se trata de los comienzos de una
í.ea grave; pero este esfacelo no pasa de la superficie y la repa­
se realiza No obstante, también hay casos en que la falangerac10 • .

utera es invadida y adquiere color negro.
e El tercer período se caracteriza por la eliminación de las escaras
v la cicatrización. Estos pequeños focos de esfacelo, varias veces re­
producidos, dejan en el pulpejo de todos los dedos pequeñas cica­
trices blancas, deprimidas y duras. El extremo de los dedos se adel­
gaza, se endurece y se apergamina. Este apergaminamiento puede
sobrevenir sin flictenas: la piel es leonada, está desecada y retraída,
coarrugada. Cuando se ha gangrenado toda una falange, el esfacelo
se limita por un círculo inflamatorio y la escara se moviliza; es, por
otra parte, superficial y no tiene más de I ó 2 milímetros de grosor:
aparecen los mamelones carnosos y la cicatriz se forma rápidamente.

RANAUD admite que hay en esta enfermedad una contractura
de las arteriolas pequeñas, un calambre tetánico del gran simpático:
es cierto que el sistema nervioso desempeña el principal papel, pero
obra sobre los tejidos por el espasmo vascular. Por analogía, se ex­
plica también la gangrena debida a la ingestión del cornezuelo de
centeno, por la hipótesis de un espasmo arterial que isquemia las
partes. Trátese de fenómenos de neurosis y de neuritis, el pronóstico
es, ~11 general, benigno; hasta hace poco GUBLER era el único que
había vist« ...¿.. +te th O un caso mortal de gangrena s1metnca; rec1en emen e
emos tenido ocasión de observar otro con igual terminación fu.
esta.

Ex1oRAn- a de trés , . ION DEL RÉGIMEN CIRCULATORIO. - Es e gran 111 e·
Practico d t :.:: : tutoras deun: teterminar exactamente las condiciones crcutatormemo} ¡4cisión . 0 arecto de gangrena incipiente o confirmada; en esta pre-

tació radica la indicación operatoria y la altura o nivel de la ampu­n,

Eu estos últ' ét dde e•·pl unos años se han puesto en práctica nuevos 111 .º ostoraci . . ·,"teria¡,, 'On de la circulación segmentara: r.°, estudio de la tensón
de sus variaciones, máxima y mínima; 2.°, estudio del tndi-

$3.° GANGRENAS POR TRASTORNOS DE LA INERVAn

Estas gangrenas presentan tipos variados. Un tipo de tr .
:. ·ul la ansi;entre las gangrenas de origen vasc ar y as de origen nervi 011

. 1 oso est·representado por estas gangrenas ang10esc erosas, acompañad a
esclerosis de los nervios. as de

A) GANGRENA DESPUÉS DE LAS SECCIONES NERVIOSAS._
algunos casos la lesión nerviosa interviene por sí sola como f En
etiológico, faltando toda alteración vascular. Sin embargo, estu:tor
do detenidamente y con más detalles la etiología de las gangr an.
11 d , . 1 , d enasama as neuropaticas, por o comun se pue e apreciar que en
génesis intervienen simultáneamente varias causas noeias. A
por ejemplo, las secciones nerviosas son, de ordinario, insuficient:;
para provocar la gangrena; colocan sencillamente a un miembro
o a una parte en estado de menor resistencia para la infección. Ex­
perimentalmente, es cosa ya comprobada; la gangrena de los dedos
de las patas posteriores provocada en el cobayo por la sección del
ciático (BREWN-SÉQUARD), no se produce si se toma la precaución
de proteger el miembro abdominal correspondiente contra la ac­
ción de los gérmenes exteriores; las escaras consecutivas a lesiones
nerviosas están, por tanto, íntimamente conexionadas, si se anali­
zan bien los hechos, con los trastornos circulatorios provocados por
influjo de los vasomotores.

B) GANGRENA NEUROPÁTICA. La influencia de la neuritis
periférica es más manifiesta. PITRES y VAILLARD han llamado la
atención sobre este punto: LANCEREAUX ha descrito con el nom­
bre de gangrena neuropática o trofoneurosis necrótica, casos de esfa­
celo de las extremidades, por neuritis periférica. En algunos casos
un traumatismo de la medula espinal ha ido seguido de gangrena de
las extremidades. Desde CHARCO'T conocemos, con el nombre de dec­
bitus acutus, esas escaras que, en las afecciones del sistema nervioso,
se forman en las nalgas, sacro y talones; indudablemente la compre·
swn ~esempena aquí su papel; pero la influencia de la disminución
de la inervación trófica es preponderante.

C) GANGRENA SIMÉTRICA DE LAS EXTREMIDADES - Desde 18óZ,
en que Mauricio RAYNAUD la describió con el nombre de asfixia local,
de gangrena simétrica de las extremidades, conocemos na forma d
gangrena seca, simétrica, que sobreviene sin lesión vascular, sin trol
bosis ni embolia, y que ataca las extremidades, los dedos de 1a ma1
y del pie, y excepcionalmente las orejas y la nariz

La evolución de la enfermedad, según M . . • n ·YNAUD puede
di •dirs " ' aun1e1o KA '' 'blev1 se en tres períodos. Durante el primero, insidioso, suscept1
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ce oscilatorio; 3. º, estudio de la reacción vasomotriz; 4., ad;
de los vasos; 5.",comprobación radiográfica y radioscópica a,¡,fa
• N d Vasinyectados con una substancw opaca. mguuo e estos proced±"
tos es absoluto· nos parece indispensable proceder a una r _J.J.en.. eVis;para comprobar «el uno por el otro» estos diversos metodos de. lan
tigación de la permeabilidad arterial de un miembro. lll'les.

En primer lugar, debemos establecer una importante difere .
¿. d ¿, p bstu ·neia.c1on: ¿se trata e una gangrena squema, ar o s rucción del 1. _ . T bl" roncoprincipal del miembro (gangrena por arteritis ol literante o esten.

[gangrenosa
re«e....zar.rrr..3

Zona en tiparz'e11cia - Zona

:

f

1 contrario, sólo se notan bastante lejos de la misma
1 otro, ª lit • ' t 1 1 •cll el na por obl terac1on :roncu ar, a zona sin vida tieney gangrer . _

JÍ!l 11tH1 un cono, cuyo verbce se encuentra en el punto de la
• ra de 1 t dla f¡gu . , arterial, aunque en e segmen o onde la piel parece

obstrncctoll ]as oscilqciones están ya abolidas; por el contrario
ía sana . ºf' • ,t.odaV ª ena por isquemia pen enea, la mortificación aparentegangr + 1 n .a

e "" , sbe mucho más que a necrosis real de los tejidos pro-
de la pi Esto explica bien por qué en la gangrena senil la ampuJa­
fttndos. _,

Zona sana
Zona gangrenada
superficialmente

Zona gzn­
grenada

/.. •'.................

Oscilacio11r.s A bol-icMn de las oscllacioncs

Pcrsistew:ia. de la.s oscilaciones Abolición
de las oscilacones

Fig. 108. - ?squema del territorio isqucmiado por Ja obliteración de un gran tronco nutricio
(por ejemplo: gangrena senil). Resultado de la prueba oscilométrica (JEANNENEY)

Fig: iog. - Esquema del territorio isquemiado por obliteración de los .vasos periféricos (por
]",""; "]""n de tos pies, de 1as trincheras). Resultado de la prueba oscitomética

sante), o de una mortificación directa, resultante de la supresión de la
irrigación periférica, por congelación, quemaduras, traumatismos,
lesiones cutáneas tróficas o diabéticas infectadas? Igual que un
arbol, en el cual el curso de la savia puede detenerse centrallnente
en el tronco o en la periferia en sus ramas. • •

En la gangrena por arteritis obliterante es decir central encontra·
muos, como dice JEANNENE, por comparación con el miembro
sano: retardo en la aparición de las oscilaciones· disminución o aboli·
ción de la máxima o de la mínima, y disminución del índice oscí1_0•
metnco. En la gangrena consecutiva • : ¡f&i es deci!,a 1squenna pen enea,
en la gangrena terminal de Foraue 1 li . , d 1 b zalete s61°> , a apitcac1on .e ra
nos demuestra la existencia de ,.,,,n;- dif , veces u!1uIlnas .erencias y aun a
aumento de la mínima comparándola el 1 dcon a o sano. é

Los dos esquemas adjuntos de JEA..."INENEY explican el por qu
las oscilaciones son perceptible:s en d 1 aan<1feJl8•, un caso, cerca e a "' 0

in hecha en tejidos de apariencia sana está epuesta a recidivas en
el muiión • · - l, e mversamente en los casos ele gangrena d-wecta, como e
tronco arteri 1 • • • da prmc1pal es permeable el {}atamiento conse,rva .ar
o económic . ' . .N" 0 se impone para no ir más allá de la zona real de isquemia.' ª obstante e t di • • , · 1 brtción de u ' s a vsón es esquemática, puesto que a o 1 era-
sió 11 tronco arterial principal (aun en los casos de una oclu-

n Por emboli )llluch O 1ª no persiste en el estado de lesión pura, sino que
ricas as veces se combina con la obliteración de las arteriolas perifé-

' su contract , · -- el 1queuo _ ura por espasmo, o con multiples embollas e os pe-
s vasos· f 1 - •cipa[ , ma mente, a más de la obstrucción de la artena pnn-

' se prod 1 d.'Esp _ uce e bloqueado de amplios territorios secun anos.
d, '@sm0 u oblit, :,, .:a Punt . _ , -i ei-acion orgcinica. - Debemos examinar un segun-
Uosante ~:. é cual es la parte de obliteración orgánica por lesión este­
Por esp IJa Y definitiva? ¿Cuál es la parte de obliteración fwncional«smo2 p, 4,, _

• rue as- propias a nuestro estudio sobre las reacciones
'VAL. DE pr, ,

1.Oí ENTERA.T.I. I4
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locales del simpático y sobre la probabilidad de conserv ..
o 'aciónpermeabilidad de las colaterales: 1.,prueba de la acetilc . e la

Vilaret y Bezancon; 2.°, prueba del ano caliente, de ,{"8 •
el • b1 ·nf "abins!Heitz, que consiste en sumergir rmem ro e ermo en un 1., y

agua caliente a 4o°, de cinco a diez minutos; en caso de es ª00 d,
o pasnverá aparecer en los tegumentos rubor y dolor; en caso d O se

1 á .. diti :, e les#orgánica sola no se observar ninguna mo .1cae1ón.
Una tercera cuestión fundamental es la siguiente: en la hi .

:... lite • del tu .·.1. Potesde una artenbs, por o erac1on el .ronco principai, ¿cómo
rn.os determinar con precisión el puto de ta otteracid coa!"""
percepción del pulso en la femoral, en la poplítea o en la pedia La
da suficiente precisión. nos

Dos pruebas deben servir para la consulta: la de Pachon y la d
Moszkowicz. El índice osci1ométrico es una medida útil, pero insu'.
ficiente para determinar e1 punto de amputación: el Pachon sólo da
cuenta del estado de los troncos arteriales gruesos, cuya obturación
no basta para producir la gangrena, y es frecuente ver sujetos en los
cuales el Paclion no da oscilación alguna desde el punto medio del
muslo sin que haya esfacelo del pie. Hemos visto a veces que la
circulación colateral bastaba para nutrir un muñón en plena zona
exenta de oscilaciones. Lo que importa al cirujano es el valor de la
circulación colateral compensadora: sabido es el papel preponde­
rante que los pequeños vasos desempeñan en el determinismo del
esfacelo.

La prueba de la reacción vasomotora de Moszkowicz es una indi­
cación complementaria de la cual nos hemos servido varias veces:
consiste en _consultar la vasodilatación (reacción hiperémica de Bier),
que subsigue al alzamiento de una constricción del miembro algo
prolongada. Sobre la raíz del muslo de cada uno de los miembros
inferiores aplíquese un garrote; manténganse los miembros elevados
verticalmente duramte cirlco minutos; qtútense prontamente 1,05
garrotes, llévense los miembros a la posición horizontal, y obsér
vese la recoloración. En el miembro cuya circulación e~ normal, la
piel enrojece, Y esta hiperemia se extiende rápidamente a 1~ extr:·
midades de los dedos del pie; si la arteria principal está obliterad"
t " hi ' • pJVcJes a «reaccton 'perémica» se detendría, aproximadamente, a

de la obliteración.
La prueba de llfoszkowicz sólo nos informa sobre- la circnla~óu

cutánea Y no sobre los tejidos subyacentes. Si «acoplamos» los "
Í d• • j\,[oSZ'
n ices, el Pachon tenderá a que amputemos muy alto; el 1l • b • d la raJ''ow1cz, muy ajo. Menos precisa y evidente es la prueba e bre
vaso1:iotriz, de Cosacesco. Con las púas de un tenedor -··= traza,

1
:cB,

el nnembro y de arriba abajo, una raya que primero aparece b c1'6JI
Per • ·d 1 ~,1ata0 pasa rap1.amente a rojo. En el punto donde la vaso0.1>
no se produce, irldica el nivel del paro circulatorio.

21

/
_. _ Utilizando la opacidad del aceite yodado a 1

ara,ia. .
4ter105' ,p ha propuesto inyectarlo en la arteria femoral

SICAI' di d .-rayos >' ¡Angulo de Scarpa, lisecando previamente la arteri
del trt lle, • fí b 1nivel . t una radiogra a usca e punto donde se detiene
mediante d b t · ' · al1uegO oaca. En caso e o s rucc1on arten por un émbol

¡11yección fp ma un fondo de saco opaco, debajo del cual la arte
li ·odol or • 1 1· • d 1 1 • 'el P1 . . 1 Con preferencia a. 1p1o.o,, a arteriografía utiliza::. «asible. d 6dies un d Eaas Moniz (yo uro so co a 25 p0r 100), y, sobre toé• 'n e o,olucio t de Heyden, en ampollas de 15 centímetros cúbicos (a

el /}¡.orotr~~te tiene el defecto de acum.ularse en el hígado, y el ten
Pº: 1:1~loroso. La arteriografía está contraindicada en las gangrer
bril ed O infectadas. En las gangrenas secas puede constituir
húnte as • Ad á inf· á· º b 1 l-omplementana. em s, nos ormar . I. , so re a o
prueba e bli • , t • º b el.. .. extensión de la o terac1on segm.en ana; 2., so re esiización y
do anatómico de las paredes vasculares (según LERTCHE, el arteriogra
d 1 enfermedad de Buerger se caractenzana por la conservac~
d\ ~ravecto y contenido y por la disminución regular del calil
~entr;s que, en las arteritis de tipo ateromatoso, las arterias es
irregularmente calibradas, sinuosas, moniliformes); 3.°, sobre la
queza de la circulación colate1-al.

TRATAMIENTO DE LAS GANGRENAS

$ 1.° INTERVENCIONES CONSERVADORAS. -Teniendo si
la precaución de emplear desde el primer momento una cura a
séptica, es prudente, en las formas limitadas (dedos del pie), d
que la Naturaleza trace el surco de demarcación entre 1o mu
Y lo vivo. Durante este período de observación, el tratamiento m
co y el tratamiento local tienen gran importancia. En los diabéti
gracias a la insulina las condiciones de tratamiento se han trans
mado radicalmente: son posibles operaciones económicas y el c
postoperatorio se ha hecho normal. La asepsia de la zona gangre
sa es la condición primordial para su limitación: el apósito debe
seco, compuesto de tópicos no cáusticos (evítese el ácido fénic
Sus compuestos; escójanse los cuerpos no irritantes, tales com
~ns_t,ol Y el peróxido de cinc) y ser permeable para favorecer la d
¡"Qu de la escara (rechácese la envoltura engomada). Las du
do aire muy caliente son un medio poderoso para esterilizar los
gitls ~ecros~dos; prevíenen las infecciones secundarias, las lin
esfac~cciosas Y las reabsorciones tóxicas; transfo!man 1~ P.'
ha ei.a en un tejido niomificado, inofensivo, y dejan al ciruj
. 1,"je del momento favorable para intervenir. .

Cind¡,"bolectomla en las embolias arteriales de los miembros. -
Puesta i·ª~eria, Y extraer el coágulo obliterante; he aquí una
tu.ras v og¡ca, realizable gracias a los modernos trabajos sobre
la Prím:sculares. En Francia Labey en 191I, practicó con é
'etis, " embolectomía; Enr Krí de 1stocólmo, ha sido elr e est, :. ·,aI > N STReullÍa 33 ª intervención conservadora; hace dos anos, Y
a4,"3Sos de embolias, en Suecia solamente, _ ,,

ectomía exige, como condición de éxito indispensa
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. :. ida; pasadas dos hora diuna oportunidad operatoria rapo " IS, ice B,,
'.!'ANO, la intervenc10n será inútil. e. -. , UUA.

Los progresos de la arterwgra/ta precisaran l:J-s condiciones
eficacia de las intervenciones conservadoras. Localizar los obstg,, .e
embólicos; indicar el Jugar y _vía operatona a~~cua_da; precisa~lus
estado de las co)aterales arteriales. Pero también tiene sus in,"
venientes y posibles accidentes_(particularmente, aparición ¡";
gangrena, lo que puede desacreditar al médico); así. pues, debe !'
servarse en los casos en que la explorac10n chmca resulte msufici' e.· · bl' a. ·de enteLas alteraciones parietales sin ot literacon pueten ser me¡oradas, a'
parecer, por la simpatectomía; el efecto terapéutico es de orden ¿,'
c-ulatorio (vasodilatación, elevac1O11 del índice oscilométrico), y,

.. , Fi;. I!O. - Eiu.bolectomfa
Incisión de la arteria. La abertura de 1 . , , .
sedas que pasan por has paredes a ¡"","""""@oía se mantiene por medo de dos fa°

continuación, ele orden sensit; : . . '¡
es muy marcada en el p _; divo (sedacion de los dolores), Esta accio!
constituidas, y va di,{$" Preobliterante, pero no en'las trombos

La arteriétomfa.j,, ¡}Tticularmente al elemento espasmódi%;
segmentaria y en las mo#," ombosis embolica, en 1a 6éliteraci"
sección del segmento ar,{ritis localizadas, la arteriectonda _(re3de_ la simpateetomía, es ca trombosado), que es la forma wá.~.
mmar parado¡1can1ente el pa_~•- como estableció LERICHE, ae de,
"antaiienito a@raa?"Piento de ia_circe«faca cota%

e as oscilaciones. e a extremidad y un retorno pare!
f' · 1~ ?'1,,prarrenalectoinía (v' • ¡
isiológicás, peligrosa e i."? Pág. 2o5) es discutible en sus b4ª en sus resultados.

DE J,AS l:I,CERAS

o AMPUTACIÓN. La amputación sigue siendo el trata- '
$<,al de la gangrena confirmada, _y hay indicaciones para

!l¡jento_ rvencion preco~, pnmero, el estado sepbco grave del foco
l
nia 111,te d . la forma humeda, aun la localizada en el tobillo· la .ff¡ca o, • 11' d l t bi11 1 ' ex-1110r_\ de la gangrena mas a a e 0/1110; uego el curso agudo de
teus!011 a y la intensidad de los fenomenos dolorosos
Ja gangret; 1'1ivel se debe amputar? ¿Debemos IJracticar.una arniA que • ' u?L d' , JU-,i, bafa O mm amputacion a· a a. ~stmción, anteriormente pre-
t~c1otl entre las gangrenas por artentis obliterante y las mortifi­
ctsada, periféricas, guarda a grandes rasgos un valor práctico En
caci0"%4as son aplicables la conservación y las resecciones econó­
es~ª5 .\;;n las primeras, el pehgro está en la recidiva sobre el muñón
nucas.e la zona necrosada profunda sobrepasa la zona de necrosis apa-
Porqu 1 f 1 , 1· •nte. Cuando e es ace o no es _p~ogres1vo _y se muta a uno O varios
¡os del pie, cuando laten la tibial posterior y la pedia, podemos li­
mitarnos a una amputaciónparcial del pie (regularización mejor que
amputación). La osctlometna, la reacción de Moszkowicz y la prueba
de Sicarcl, deben ser empleadas conjuntamente para precisar el ni­
vel donde la circulac10n del miembro es permeable y fijar la altura
de la amputación. No obstante, este <,índice de niveh, no tiene valor
absoluto y, ante la duda, nos quedamos, a menudo, con la vieja fór­
mula empmca del Percival PoTT: la me¡or garanba, contra la reci­
diva del muñón, en las gangrenas extensas del pie, es decidirse por
la amputación alta en el muslo.

ARTÍCUI,O II

DE LAS ÚLCERAS

Definición. - Llámase úlcera una pérdida de substancia que, en
vez de evolucionar hacia la cicatrización normal, tiende a persistir o a
recer. Así, pues, por este carácter ele permanencia o de progreso se
diferencia 111 • 1 el h • • í1a 1u cera e una enda. Su espontaneidad no pod a ser,
por el contrario, por más que lo hayan creído ciertos autores antiguos,
uudrasgo O síntoma característico ele la úlcera: en efecto, lo más a me-
nu o es un l' . , ,er t' igero traumatismo, un desgarro de vesicula, un brote
up tvo, lo c¡ue 1·11· • 1 f , , d , 1 , •poi t. • icia a onnac1011 e una u cera, en apariencia es-

1 anea.

CJasificac'órea a¡..""·Ios clásicos han discutido mucho en otro tiempo
que d

1
formas climcas ele las úlceras y sobre las clas1ficacwnes

1 eelass deer el ,1 b e pue en establecer: para convencerse ele ello basta
ce e re cap'tul d 1esti, 1t lo lel Compendium de chiru.rgie. Actualmente a

se simplifica mucho.

) ere
%"in á.,7y e CAUSA GENERAL. - Desde Benjamín BEI,I,'. la
~11he las ,1 as ulceras en locales y diatésicas se había hecho clásica.
iiil,, Ulceras di«.:. + 1 1, ·11 leas • aes1cas, de causa general, se descn tan as u ceras

' esrrofnl tu rosas, cancerosas y las del muermo. En la ac a1-
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dad como se comprende, es imposible sostener grupo tan diverso
d. ' . t do· la úlcera tuberculosa, que los antiguos referío~ y1spara a • d • ""'" a ¡. 'f 1 d b ser descrita como un lupus, es lec1r, como una f aescro u a, e e . t . . on»,
de la tuberculosis cutánea; las ulceraciones terciarias de la gp
1 ·d ulcerados de la piel las úlceras de esporotricosis' s,os cancrot es ' , . . . Y del
muermo corresponden a lesiones específicas, en actividad, d causa
y tipo anatómico distintos, que conviene estudiar en su lugar +

t• Prácti·camente es considerable el número de ulceras crdpee 1vo. , . . . . r n¡.
cas de la pierna que reconocen por causa la sífilis; compartimos la;
nión de LECENE: desde el punto de vista terapéutico es una noción q

111
jamás debemos olvidar.

B) ÚLCERAS DE CAUSA LOCAL. - Queda, pues, la categoría de
las úlceras llamadas simples, idiopáticas o de causa local. En real.
dad, se limita casi a una sola especie: la úlcera de los núembros van.
cosos. En efecto, para que a nivel de una pérdida de substancia el
proceso de reparación local sea detenido o atajado, circunstancia
que es la causa anatómica de la úlcera, se necesitan dos condiciones
esenciales: o bien una infección persistente que, sosteniendo el pro­
ceso supurativo, impida la cicatrización, o bien un estado desfavora­
ble de la nutrición local de los tejidos, que los haga incapaces de
repararse normalmente. Ahora bien; la antisepsia ha suprimido la
primera de estas condiciones: una herida, por la cura moderna, debe
llegar en breve plazo a la desinfección y a la cicatrización. Por eso
ya no vemos esas úlceras llamadas fagedénicas que se observaban
antes Y que no eran otra cosa que heridas sépticas tratadas de
manera indebida o impropia. Sin embargo, todavía se observan,
siempre que la cura no se practica con las indispensables condicio
nes de limpieza: heridas sórdidas de los vagabundos y andarines
úlceras fagederucas de los países cálidos. Alrededor de una henda
de guerra supurada, de una fístula ósea, hemos observado a menudo
dermoepidermitis estrepto y estafilocócicas que se eternizan si no se
agota esta fuente de tr t ., ¡iza-. es rep ococos o estafilococos y no 1llJllw-
mos al sujeto por la vacunoterapia.

UI,CERAS VARICOSAS
Las úlceras simples se 1 r . 'e!ll·

bro inferior y • oca izan casi exclusivamente en el !IJ.l de
siempre van acom - d ·cosoesta e:s:trelllidad H , d pana as de un estado van Pº

han sido consa,,Á,, "N"los hechos que desde hace mucho tie"
> S por ª observación.

Su patogenia.- ¿Cuál es1. ,,, <1ce"
y la variz? ¿Existe ent t a relac1ou patogénica que une lael cióV
dir - :re es os dos h h . . r aecta de causa a efecto? ec os anatonncos una

do conviene esclarecer un hecho que salta a la vista y es
A,nte toorción f~ecuente entre el desarrollo_ de las varices y la

la despr_~P de las úlceras. Algunos enfermos tienen gruesas varices
duéciO" Bolladuras en la superficie del miembro, verdaderas

k,, forma" ,asas y dilataciones serpiginosas que durante toda su
6las. "f,,, a lcerarse. Otros sfo presentan sobre 1a piel arbo­

ado"josas, manchas pigmentadas, sin grandes pelotones apa­
rizaClones ellos sin embargo, se observan esas llagas anchas y pro­
rentes; Y ens eng~osanúentos duros de la piel, esos trastornos pro­
idas» ,f?'jegan hasta el hueso, cubriéndole de hiperóstosis.
fundos q ntraste indica, a priori, como ha dicho QUNU, que para

Este",te una ulceración deben intervenir algunas causas
que s,e ae las varices. Los autores antiguos mvoc-aban, sobre todo,
adeilit-5 ltades al curso de la sangre y de la linfa, y consideraban el
las 1~e infiltra el núembro como el intermedio obligado entre las
ede!°ª la úlcera: con motivo de una ligera excoriación, de un pe­
van:estiaumatismo, de una elevación epidérnúca, se producía una
~u~do que por razón del edema existente, ofrecía desde luego ten­
denci! a 1a'cronicidad. Pero el edema no es constante: comorme obje-4i,rcr, no guarda correlación con el volumen de las varices,i conexión entré la ingurgitación o infarto del núembro y el tra­
bajo ulcerativo quedaba por expllcar.

Este punto de patogenia sólo ha podi_do ser aclarado por las re­
cientes investigaciones. Un nnembro vancoso es un punto de menos
resistencia por _dos motivos: primero, por las alteraciones de su régi­
men circulatorio; segundo, por los trastornos de su inervación tró­
fica.

a) Alteraciones vasculares. -Trastornos circulatorios: el beta­
sis venoso, la estancación circulatoria en los capilares tienen iJn papel
itiológico dominante. Pero las alteraciones venosas no son las únicas;
SCHREIDER y GIL,SON han insistido acerca de otra lesión cuyo papel
había sido hasta entonces considerado como accesorio: el ateroma
arterial.

b/ Lesiones nerviosas tróficas. - Por otra parte, la nu!J.i~ión_ ~e
los e ementos anatónúcos no tiene por única condición la irrigación
s~nguÍl!-ea; depende también de la excitadón nerviosa trófica. Las
a~erac_ion~s tróficas del sistema nervioso desempeñan un papel, desde
~ ort 1~~scutible, en la patogenia de las úlceras varicosas. La de­ia°\rac1on de este hecho se ha obtenido de dos maneras: r.º, por
Pn~ iervación clínica de esas modificaciones nerviosas, Y 2. º, por su?? anatómica.
di,,",$"9traeión clunica: desde 1868, AUZIIH0N había indicado una
ji!"]"%"? de la sensibilidad de los miembros afectos de úlcera va­
bleci' ,,"RIER, que inspiró la tesis de SÉJ0URNET, en 1877, esta­
PercJido :amente que, en las úlceras varicosas, los enfermos_ han
de calor facn¿tad de diferenciar de modo preciso las sensaciones
Poco ant~de fno, Y que, además, estos trastornos se presentan muy

La Ptu que se produzca la úlcera
de Gor,¡B eba anatómica la debemos a las investigaciones histológicas
"jf$;3,principalmente, de Qvu, en rs82. A 1os trastgr­
$ore ¡,"$° d@talados por TERRÍiR y Sí10URNEr corresponde,
$?o as..,Jostrado ioc±, una verdadera neuritis, y una ne-

iendola • ente, nacida en la solución de continuidad, pero pre­
, Ipn,,"rtamente.
Ull:J.ento d;r g?do de estas lesiones nerviosas consiste en un ligero

Vo llluen del nervio, acompañado de dilatación de las
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venillas ue contiene. Luego, alrededor de estas venillas dilatad

±i,is7ji.se..±$:..±e±
en 1a,2,%;&,}fn un grado ni4s avanzado, el proceso de ..]""i
Y separ n o o • 1 t ·t eros·h bía mantenido hasta ahora en a par e ex erna d,el hac _IS,
qu_e s_et· ª taca a este mismo hacecillo: penetran en él trab .ecu10pnnu 1vo, a • . • . . ecU],
fibrosas formando manojo y lo disocian. as

La filiación de estas lesiones se explica del modo siguiente. +
venas de los nervios han sufrid? la degeneración común, se dij,"
y se hacen varicosas; estas varices de los nervios se acompañan$,'
periflebitis crónica. Paralelamente a la dilatación y a la inflamas;
de los vasos, la esclerosis progresa, primero perifascicular y después
intrafascicular. En resumen, pues, son las venillas varicosas del ne.
vio las que propagan y dmgen este traba¡o de mflamac1on fibrosa·
la periflebitis acarrea la perineurts. .

Estas alteraciones nerviosas, ¿desempeñan un papel predominan.
te para que la úlcera varicosa sea considerada sólo como un tras.
torno trófico, análogo a las ulceraciones consecutivas a las secciones
de los nervios? No hay que exagerar su influencia, conforme el mis­
mo ÜUÉNU ha indicado; en un miembro varicoso hay lesiones conco.
mitantes de los vasos y de los nervios, De arterias a venas, de venas
a nervios, como ha dicho A. BROCA, hay cambio recíproco de malos
procederes·o funcionalismos y todo concurre a aumentar la decaden­
cia nutritiva del miembro, y a que, según la expresión de BESNIER,
sus tejidos se conviertan en achacosos o enfermizos. Las varices
desempeñan, por sí mismas, un papel muy importante, puesto que
de no ser así no podría explicarse el buen efecto de la compresión,
la cual naturalmente sólo actúa sobre el éxtasis venoso.

Además de estos trastornos nutritivos que primero localizan la
lesión ulcerosa y luego la sostienen, es preciso que el clínico eleve su
concepto etiológico hasta las causas generales· el artritismo no es una
palabra vana, aunque WHITE declare que sóÍo existe en la imagina­
ción de los autores franceses y que HEBRA pregunte su fórmula cli·
mea. La frecuencia del eczema en estos enfermos y de otros síuto·
@s concomitantes, tales como jaquecas, asma, enfisema y arte
!Oesclerosts, prueban la influencia del estado constitucional.

Síntomas. Empi d . • na. . , • ezan a menu o por un ligero traumatismo, "
excor1ac1ón, por la aparición de una pústula de ectima o una ve·
sícla de eczema.

El eczema va,,·icos t· . . t ent f o 1ene especial nnportancia· se presen ª
res armas, bien descritas por BROCA. Primero, el' eczema nUlllullll
seco, que aparece con el t Jora-. , aspee o· de placas piamentadas de coc1on morena, algo cobri . ' ·¡add 1 t • ' za, con una ligera induración apergamn
e os egumentos y escama f f ·«. • E1 :ze, • s ur uraceas en su superficie. ec' ancoso con anchas escar . 1, adek

gazada el • t nas presenta placas en que la pie ,, r UCien e tensa dh •d sur·
cada de grietas y rodeaa,' " "rida a 1os planos subyacen",,
se cubre de escamas e id _e ~1ª zona morena cargada de p1gn1e11di·
das. Una tercera f p termicas anchas, parcialmente desP" ,j

a torma, aguda y d +ucleczema simple· ¡ f' 0 , exu ante, se parece __ .,.1• as usuras y la le... +airir ""extensión notable: 1 b as ulceraciones tienden a adqv 1
' os ordes son sinuosos y a trechos tienell

co de círculo, cuya disposición prueba que la extensa
te un a f fl •ora d. ulceración se onna por cont'uencia de las erosiones

5¡1perf1cie e que subsiguen a las vésicopústulas elementales.
d deadaS , 'l t 1mre 011 onstituida la u cera, presen a genera ente los bordes
" a vez e d 1 fvll ico no despegados e ondo sobre que descansan; eldos a P '> .::. :2cor ª idér!lllCO de c1catnzac10n no muestra progreso centrípeto

reb0rde lep ·ontrario de lo que sucede en las heridas en vía de repa-
1 tUO O C • ula 15'. 'n 'El fondo es generalmente irregvlar, con mamelones blandos
raclD • . olentos, violáceos en algunos sitios, presentando puntos
J sa~gtt111¡ •sáceos que están formados por acúmulos purulentos, res-arillogr1. '>
ama dos o exudados pultáceos. Los mamélones segregan untos necros A'd turbio y sanguinolento, tanto mas cuanto más blandos y
liq_ui O iúmóticos son (úlceras hemorrágicas). En algunos casos de
mas eq 1 ·d d d 1 1 • t b •úlceras sórdidas, sin os cu1. a os e as curas, nemos vs o cu nrse
el fondo de una verdadera corteza o capa lardácea de podredumbre
de hospital. El espesor de los bordes, habitualmente tumefactos y
edematosos, hace suponer que se trata de una ulceración más pro­
funda de lo que es en realidad.

Alrededor de la úlcera varicosa el color de la piel es moreno,
pardusco, siendo de mucha importancia conocer este hecho, pues es
l1ll error haberlo considerado como un carácter patognomónica de
las lesiones sifilíticas. Conviene saber que toda cicatriz de una pierna
varicosa está pigmentada en moreno; el eczema varicoso, sobre todo,
deja después esas manchas bronceadas; y es muy probable, según
cree JAMIESON, que esta pigmentación sea debida a la trasudación
de la materia colorante de la sangre, fuera de las venas dilatadas Y
repletas del líquido hemático.

La infiltración edematosa del miembro llega a veces hasta la
producción de una verdadera elefantíasis (fig. r u). Las papilas
sufren una lúpertrofia considerable, muy bien descrita por Bn.LROTH
Y Gn,soN, en la zona indurada que rodea a la úlcera (úlcera callosa).
En 1111 grado ligero pueden quedar ocultas en la epidermis engro­
sada. En un desarrollo ya más avanzado, las exuberancias papilares
forman marcado relieve erizando la parte inferior del miembro Y
cnbriénd ' • t d • un. ose a veces de una epidermis engrosada Y agne a ª·
iembro te tblª acado de esta dermitis papilomatosa se parece no a e-
ente a •un nuembro elefantíasico.

, "nóstico. Desde el punto de vista del diagnóstico hay que
inguir 1 te .. (6 páina a cera simple de las úlceras esporotncottcas vease -

dos -1
1
~6), sifilíticas, tuberculosas o de los tumores ulcerados. Las

u Ü11Ias , • - • 1 di ión:dha, e entualtdades con frecuencia no dan pie a a scuSl •
hro infus ~ceroso Y los cancroides excepcionalmente afectan el miem-

erior. . •Por el ' comparados con la frecuencia de la ulcera vancosa.
contrario, la úlcera sifilítica muchas veces es causa de
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indecisión en el diagnóstico. La sífilis terciaria, en forma d
l• d 1 • • e Placgomosas ulceradas, se loca iza a rnenu o en tos miembros in±, "

varicosos. ¿Se revela por caracteres especiales? Se han Índic d 0tes
siguientes: produce úlceras rnúlti~les, redondeadas cuando es~º 1?s
ladas, limitadas por arcos de circulo cuando, por su conflue ~s­
cubren superficies extensas; sus bordes están desprendidos rod ncia,

• ' eados

Fig. 11. - Elefantiasis varicosa

de una zona de piel de col .
y cubierto de or <<a¡amonado,¡; su fondo es amarillento

una masa necrosad • · · sulocalización es variabl . ª Y su marcha es serpiginosa, .
de la ara anea."%,aso predilección por el tercio infe!lor

erna le la pie B; ¡a 2st0$caracteres y clemostr d erna. ROCA ha discutl o e
l ª o que no estab 1 . -~,adoSa as ulceraciones sifiliti. . . an exclusivamente reseT: 1cas: ni la formz : :. ¡on€5

ni la pigmentación m d a c1reinada de las ulceracl
o orena e la piel, ede"también existir en las iü , son signos decisivos; pu -e¡ceras de ori 4pico. !estudio de los antecedentes , gen eruptivo o traumáf",,

y a reacción de Wassennann es lo q

"di la cuestión; en caso de duda no hay que vacilar en·
d deel r t· "f'lit' dJ¡a e . tratamiento an 1s1 1 1co e prueba.

¿escribir
p amiento. - El repos? y la compresión ayudan de un modo
rrat. az para curar las úlceras varicosas. A su acción compre­

¡¡1uY efte sus éxitos la antigua cura de _Baynton: se colocan tiras
5¡,ra de drapo formando un venda¡e nnbnca_do que cubre toda la re­
de esp¡ra osa. Sin embargo, creemos preferible la aplicación de la
gióJJ 11 \~tica de caucho, según el método de Martín.
venda e uras de una úlcera deben ser pocas. Debe evitarse el empleo

Lai ~ancias llamadas queratoliticas, es decir, capaces de con­
de %"}¿ ¡oración epidériniga: como el ácido fénico, el ácido sali­
ta9"" l fenosalil. La solución del sulfato de cobre ál 1 por roo se
~~wfenda por su valor, anbsepbc? Y excitante de la cicatrización.
El 4ido pícrico (he aquí nuestra formula: suliato de cobre, 6 a 10
;~s- ácido pícrico, 3 a 6 gramos; alcanfor de Borneo, 2 gramos;

gra d~stilada 1 litro) tiene una verdadera acción queratogénica;
S"$',¡. estinílante dé 1a epidermización; el subcarbonato de hié­
~o es ótil en úlceras con mamelones tórpidos. La ein1berancia de
los mamelones debe ser reprimida con el nitrato de plata; es pre­
ciso escindir las capas córneas alrededor de las úlceras callosas. Los
injertos de Thiersch dan cicatrices resistentes. La operación de Mo­
reschi (incisión circunferencial por encima de la úlcera, hasta la apo­
neurosis) es una intervención simple y a menudo eficaz.

La siinpaticectomia periarterial, es decir, la resección de la vaina
celulosa de la arteria, ideada ya por JABOUI,AY, aunque con técnica
algo diferente, ha alcanzado, gracias a LERICHE, múltiples aplicacio­
nes terapéuticas y cuyo método operatorio ha sido aplicado con buen
resultado en el tratamiento de las úlceras tróficas. Consiste en aislar
la arteria unos 10 centímetros, en incindir la vaina propia del vaso,
en desprenderla despojando a la arteria del tejido celular que la en-
1'1\e]ve, y resecar dicho tejido. En el origen de la transformación
trofica que resulta de la simpaticectomía periarterial provoca una
vasodilatación activa, de donde el aumento de la vitalidad de los le­
rdos, la esterilización de las heridas crónicamente inflamadas (corno

_,yl~HE acaba de sostener) y, en conjunto, una aceleración de la
\e ocidad de cicatrización la cual podemos además, secundar con
e empleo de injertos derm'oepidérmícos. '

ARTÍCULO III

DE LAS FÍSTULAS

Definición u f' , · t t de0rige • /na fístula está caractenzada por un rayec 0
en cong' ·t lo a . 'en1o o patológico que da paso a secreciones norma es
Productos anormales de eliminación.

lasiticact, .
especial I n. - El grupo de las fístulas congénitas, de patogerua
con oc .Y_ de localización constante merece ser estudiado aparte,
p, asión de da " bs fístuas bra . ca a una de las regiones en que se las o serva: is -

nqll..!ales f' tul'Por el ' is as anococcígeas, fístulas del uraco.
contrario, es provechoso un estudio sintético de las fislulas
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.. , . hacia las paredes óseas de la pelvis menor. Asimicisió1, : usmo,
de la 111 leural consecutiva a una pleuresía supurada 1¡ tula P ' ' . , . , 10 se
1u1¡i f 5 . inecliante la resecc1011 de las costillas, permitiendo a 1sino d h . ac11rar,, á •ca dirigirse o a osarse acia el pulmón retraído A ,q torac1 : '. s1
pare . , acorta considerablemente el plazo de cicatrización d1ién se .:. l .:, te• ta1ll f tula ósea, consecutiva a a excavación de un hueso afecto de
11n8 15 ·elitis movilizando un fragmento óseo que, puesto en con-
, teollll ' t b 1. idos la pared opues a, orra a cavi.ad que resulta ele la ope-to con . ,tac_, substituyendo a una excavac1on una superficie plana.
ración,

Anatomía patológica. - Una fístula comprende un trayecto y
orificios. Las ha)" que solo tienen un orificio y terminan en fondo

los saco: lJ{nnanse ciegas externas cuando se abren al exterior, en la
,,. iegas internas, cuando se abren por _dentro, en una mucosa.
¡i;el1, 5 fístulas llamadas en regadera, en avispero, los orificios exter-
En la ·nos son múltiples. ...:.e.e.:

El trayecto puede ser único o múltiple; por lo general, es sinuoso
en las fistulas patológicas, _con divertículos e irregularidades que
corresponden a los desprendimientos inflamatorios. Por el contrario,
una fístula vésicovaginal es un agujero más bien que un trayecto;
y una fístula de ongen congemto es un simple conducto, regular,
sin punto aranuloso y bien revestido ele epitelio.
na vé constituída una fístula patológica, su trayecto sufre las

fases evolutivas de los tejidos inflamatorios: primero está cubierto
de mamelones carnosos, susceptibles de entrar en coalescencia y de
borrar el conducto por una reunión secundaria de sus paredes. Ulte­
riormente sufren éstas una transformación esclerosa progresiva, que
termina por la formación de un tejido conjuntivo denso, seco, de un
blanco mate, y que resiste al corte del escalpelo. En algunas fístulas
unnanas esta noviformación fibrosa alcanza un alto grado y el pe­
rmeo se engruesa con masas conjuntivas duras. Estas formaciones
esclerosas, estas callosidades, para hablar como los antiguos, con­
tnbuyen, aumentando la rigidez del trayecto, a perpetuar las lesio­
~es. A esta condición se añade la epidermización progresiva del con­
t ucto, que prepara su perpetmdacl: en el caso de ciertas fistulas ele
gto miy corto se pueden ver los bordes cutáneos soldarse a los

la iofs de la abertura mucosa· estas fístulas labiformes de Roser,en tor d • 'eión /1ª , e agu¡eros para pendientes», son muy rebeldes a la cura-
tra • or último, en algunos casos el cáncer invade esos antiguos
se rctlos, crónicamente irritados y la transformación neoplásica
á]la por el mal aspecto de los mamelones carnosos y la fetidez

secreción.

pe11~ntomas Y diagnóstico. - La sintomatología de las fístulas de­
Yla el de su variedad, y el cuadro sindrómico varía según la causa

ocaliza • ' · · f ·¡ hOtific· cion. Reconocer una fístula no es siempre ácil: ay
los exte • d b • dna, " rnos que se ocultan en un pliegue cutáneo o e a¡o eostra y ·i4..: ·. o : d

Cosa. El ' on 1c1os mternos resguardados por un pliegue e mu-
<!Prtcie trayecto debe explorarse con un estilete romo y flexible que
1 su prof c1·c1 ·f· • • t10. ~lland un l ad, los trayectos secundarios y el on 1c10 m er-

" '0no se puede encontrar este último, se inyecta en el tra-

patológicas, por la comparación que establece entre los moa,
realizarse su formación, sus tipos anatouucos y sus condieioues ~i

pennanencia. ( e

Patogenia.En un primer grupo, un traumatismo o una 1 .,
idad "esiinflamatoria han abierto un conducto o una cav1 a que da 1. , 1 . t Jaso uuna secreción O a una excrec10n norma es, es os productos, segr

...: td ·t ti Cga.dos O excretados, sostienen la via o con uc o Y man 1eneu abierta la
fístula. Ejemplos: una henda abre el conduct~ de '\1/arthon; la saliva
parotídea contimía saliendo por esta nueva v1a que se fistuliza A .
mismo, a través de una rotura accidental o patológica de la ~et s¡.

. . f' ul ra,la salida de la onna crea un trayecto 1st oso. Otros casos·
traumatismo o una destrucción patológica establecen a
cación entre dos cavidades, y esta vía se hace permanente por el
paso de las secreciones; tal sucede en la fístula vésicovaginal que se
establece después del desprendimiento o caída de las partes gangre­
nadas por la compresión, en el curso de un parto laborioso.

En un segundo grupo, débese la formación de la fístula a la pre­
sencia de una lesión puógena o séptica profunda que, ya sea por la
cantidad de pus que incesantemente produce, o bien por las rein­
fecciones sucesivas que determina, dificulta constantemente la re­
paración del trayecto. Precisamente por esta variedad resulta muy
propiamente aplicado a las fístulas el nombre de úlceras canalicula­
das: de igual modo que la úlcera se caracteriza por la permanencia
de una superficie no cicatrizada, corresponde en este caso la fístula
ª la persistencia de un trayecto. He aquí algunos ejemplos: un hilo
ha quedado enterrado en pleno tejido, en sutura perdida· da lugar
a un b • 'ª sceso secundario, y este absceso se abre y se hace fistuloso
porque el nudo de seda séptica mantiene en la profundidad, la in·
feccwn, que no cesará hasta después de 'eliminado dicho punto de
sutura. Un foco de osteítis, un punto de necrosis ósea un diente o
un raigón cariados, st: , "
b., . • sos emendo una continua supuración dan tan1en origen a un fistul, • :e

t 1
1ª is a llamada osifluente. Un absceso de 1a regio"anorrec a se abre 1 • 1

mente habitad en .ª piel Y en el recto: de este último, nonua •
1ato por microbi t teunareinfección s' t· ios pa ogenos, parte incesantemen e ,.

yecto y por ~p ~a que es un obstáculo para la desinfección del tr.I
' an o, para su curación

En otros casos la sup • , • . tuJoso
sólo persiste po ' ' uracion que mantiene. el trayecto f¡s ,_

rque queda en 1 . f . . d )'ª repleción es impedid 1,, a pro undidad una cav1da cu. 'd da por la rigid d .. ·1ilid8en que se encuentran d "' ez. e sus paredes y la Jlllpos1 ste
modo, después de un be ponerse mutuamente en contacto. De euia
f' . a sceso de 1 f . . iste tístula ciega externa, as, la tosa isquiorrectal, pes' .to• ·, es tecir. a . el reporque habiendo sido d t , ' ne no se comU111ca con •óil,es nuda tod 1 1, reg'resulta un vacío que sólo , a a masa celular de a _ iiés

podrá curarse llevando el recto, de,P
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, • oloreado que lo descubre: leche o perman,
yecto un liquido "? ,4 radiográfica después de 1á ±y$2o

t L exp orac10 "' . , n (jele po asa. a . t ele lipiodol (fig. u2), sirve a la Vez p esta de bismuto, o . ata el
una pas , tratamiento. El examen qUlllUco, mictob· 1d• , t· 0 y para e . 10 6iagnos te 21co o anatomop t ·

> atol,3
co de los productos.."

«Ct,tados completa el di
nóstico. ag.

Tratamiento._ Deb
ser causal y supnin
s1empre que sea posibi'
la lesión originaria;
raspa un foco de osteítis
se reseca un punto de ne'.
crosis, se extrae un dien.
te cariado, se busca un
cuerpo extraño, un se­
cuestro, una sutura pro­
funda infectada y el tra.
yecto sintomático se ciega
o desaparece. Asinúsmo,
por la resección de las
costillas, se cura una su­
puración pleural fistulo­
sa; por la incisión del rec­
to, en toda la altura de
un trayecto, se faci1ita,1a
cicatrización de una fls.ta.2.z.%..± ini así. i siso ses

pasta de Beck o lipiodo!. la limpieza del traye~to,
mediante la cuchaq!la,
que quita, hasta el tejido

sano, los mamelones infectados, y crea superficies avi"?"adas, pr<r1::
para la reunión o cicatrización: en algunos casos, el rmsmo efec \

5obtiene más sencillamente pormedio de las inyecciones de substan~o·
irritantes o modificadoras, introducidas en el interior del trayeta'.
tales como las myecciones de quinina-uretano recómendadas por a
vina_(cloruro de,quinina,, o,4ó gramos; rétánó, _o.2o_gran9$.$
destilada, 3 centímetros cubicas) las inyecciones de lipiodol. Pa n·
fístulas provistas de un trayecto ~pidermizado, como las fístulasabla·
itas, o engrosadas por callosidades, hay que proceder,% %,¿i,

cwn. Cuando una fístula desvía el curso de una secreción 1 'Jida
debe _tratarse de restablecer la via normal O bien procurar una so
oclusión de _la vía patológica. re·

Una variedad, importante por su frecuencia clínica, está [JJ.ca·
sentada por las tuberculosis fistulizadas. En lgo6, BECK (d_e osos
go), prac~icando la exploración radiográfica de trayectos _fis~oIJI·
P
0
\

1
;1Iedio ~e una pasta que contenía bismuto en emulsión,rtnito

hro o _curaciones del todo inesperadas De este hallazgo fo ber·
,%,,22}g,na terapéutica sis eííide íás icí@s, dé1a,"e
c_ os1s_ a 1ertas y fistulizadas mediante pastas de bismuto de ¡os
$l9encia y de concentración variables se±i 1as dimensione_!",e
rayectos, a fin de evitar los accidentes tóxicos (empléense con

~ J!tu, 1 filUI,AS

al cuarto o al quinto y i1asta el décimo en las grandes
1cia pasta;cv ha obtemdo la curacion, por termmo medio des­

(%4as),"iones (@o pasar, por lo general, ele 3 inyec¿iones
ca7s de 3 ° ±," casos de mái de Pott fistulizados de 26 tratados; ·
ptl un Illes), e e coxalgia con f1stu1a de _43 tratados; en 28 casos de ,
~ 21 casos d huesos largos; en 14 empiemas, en 13 fistulas del ano
esteitís k s éstos unos resultados interesantes y todos hemos
is trata";",,te método curaciones halagadoras. Pero no debemos
bservado ~oel rocedimiento se dirige pnncipalmente a las lesio-0
¡¡:agerarlos. 1 'npen evolución, a las fistulas residuales, cuando las le­

hes je 1e,,,$"$; están en ías o én estado de curáció, Tampoco
siones on"?:f se los accidentes tóxicos que pueden ser hi¡os del em­
deben olvi ~\dades O de concentraciones demasiado elevadas..~l ,
pleo de canubstituido al bismuto. Por otra parte, en esta cuestton ·
Jipiodol ha{1idad de las fistulas tuberculosas debemos considerar
de la curalfu.ica y las condiciones individuales. del sujeto: las /ís­
Ja forma c to trayecto vecinas de un foco óseo causal (en los lados '
tu/as co~z cor el mal dé Pott cervical, en)os lados de la gibosidad en
del cue, o,densal) tienen un mejor pronóstico que las que se abren
la regwl or ca~al de emigración (abscesos dorsales inferiores o ,
por u~ ªfgfulizados en la ingle o mu lo). También debemos tener
hunbar~s 1

1
s desiaualdad de las condiciones cUnicas (dadas por la he­

en ct¡en ª tfcemüf crónica la abundancia de pus, su fetidez, el estado
brel ª 5

íiceras) y sociales (un fistuloso hospitalizado no tiene las mis­
de as v babtºliclades de curación que un enfermo de sanatorio, y el cli­
mas P

10
- ~ 1 · t d n esrua marítimo o la helioterapia en montana va en mas que o as u -

tras fórmulas de inyecciones).

GANGRENA, ÚLCERAS y FÍSTULAS



CAPITULO III

LESIONES TRAUMÁTICAS

ARTÍCULO PRii\1ERO

DEL TRAUMATISMO EN GENERAL

. Definiciones. - Por lesiones traumáticas o fraumatismos se eu­
tiende los desórdenes producidos accidentalmente, de modo rápido
o mstantaneo, por agentes mecánicos cuya acción vulnetante ~s su­
perior a la resistencia presentada por los tejidos u órganos con que
tropiezan. Se dice que hay contusión cuando los tejidos lesionados
están cubiertos por los tegumentos, más o menos alterados, pero sin
presentar solución de continuidad. Se da el nombre de herida a una
solución de continuidad aparente.

Etiología general. - A despecho de su infinita variedad, los
agentes vulnerantes 'l b d .. , • so o o ran e dos modos muy sencillos: popresión y por tra ·+ La :, ±. ccion. a pres1011, cuando no es muy enérgica O se
ejerce sobre una anch rl. • · e
1 ª supet icie de apovo rechaza y comprime ose ernentos anató • d , • ' t·1 1 nucos, espues los estruja o magulla y, finalmente
os ap asta o destr e . º ' • e·lieve 1de Toza. Cuando se ejerce por una prominencia o'e agu o y con g • • · iarel tejido. Ha , ran mtensidad, la presión acaba por secc!OI
pues una ,e tener en cuenta la dirección del agente vuJnerante,
ir a. ".2, "do o»ca o tangenctatene, pro«di%,,

eo ivisié limr' rae'y una magullad ion 1pios, un despegamiento o sepa
. , ura subcutá El , . d la 110

ció es alargar, máq nea. resultado anatómico l ,e
tos anatoni, " le lo que perite su extensibilidad, 1os ""$,romp 1- ·ato1"distancia de la' , er os O arrancarlos. Es más, la tranS!Jl:5 des·
:. energía mecán d. ·a4enciigual de los tejia,", muca la lugar, según la resiste' ,4sé
d os estirado f . . u1 r ro te vasos capilar s, a e ectos lejanos: en partic1 la' ,4et
't· es en el puntd . eS apºroticos sólidos y del " e contacto con los tab1qu ditc·
, 1e l músculo f4 1 d . d 1 proc1on a distancia de d ac1u le desgarrar, de don e .a

errames sanguíneos.

DEL TRAUMATISMO EN GENERAL,

4¡ciones anatómicas generales. Una consideración general
con .1 desde el punto de vista del pronóstico y del tratamientdoJJll11ª , . U opre 1 iones traumáticas. /n agente vulnerante hiere nuestros

d las es li . , d' , .e. . 11 el punto de aplicación lirecta y máxima de esta violencia
te¡1doS- e • 'd 1 d t . , ,'da queda e:x.tmgui a Y a estrucción de los elementos anató-
Ja.:s es completa. Alrededor de este punto muerto, zona de sombra
Jil!C tro esquema, se observa otra zona de penumbra, en la cualde unes . . d 1 1vida no está supmida, pero los elementos están en condiciones
de menor resistencia y uenen una vuda precana, que la menor infec-

-~ puede comprometer: tenemos, pues, alrededor de la zona mor-
cwn d t p t. itiB/cada la zona le estupor raumatco o zona estuporizada. Finalmente,
mis allá radica la zona excéntrica, donde vuelven a encontrarse la
vitalidad y la resistencia normales.

Ejemplo típico de lo que acabamos de decir es la herida de gue­
rra. Cuando un casco de granada, dotado de energía cinética consi­
derable, irregular (obrando por arrancamiento y trituración), des­
pués de haber atravesado las masas musculares, se detiene en medio
de ellas, ocupa en el fondo de este trayecto una verdadera cavidad
desproporcionada con su volumen: cámara de atrición. Las paredes
de este trayecto y de la cámara de atrición son irregulares, negruz­
cas por infiltración hemorrágica, y la zona de tejido muscular tri­
turado puede e:x.tenderse muy lejos, tanto más amplia cuanto más
grande es la fuerza viva del proyectil. Desde que la escisión precoz
de los tejidos triturados ha entrado como regla en el tratamiento
de estos focos contundidos, nos hemos apercibido que es necesario
quitar espesas capas musculares, infiltradas y negruzcas. A este
nivel, por el hecho de la desorganización traumática, han sido supri­
midas las condiciones necesarias para la vida: la lesión mecánica de
la fibra muscular, que es el elemento histólogico capital de la herida
contusa de las paredes blandas, acarrea una miólisis rápida, y estas
alteraciones se extienden en profundidad más allá de la pared misma
del trayecto y de la cámara de atrición; de esta autoproteólisis
tnuscular resulta una disociación de albúminas que crea un favora­
ble medio de cultivo microbiano. La infección se encuentra, pues,
doblemente favorecida por la desvitalización v la necrosis de los
tejidos ec ttr 1di • 1. 1if· :ontun dos y por sus condiciones propicias a as pro t era-
CIones bacterianas. De ahí se deduce el alto valor de la resección
Primitid ava de las partes gravemente contnsionadas, desde el punto
e vista profilt¡. ., .1uact1co y antiséptico.

ele En un foco traumático se encuentran, como lesiones inmediatas,
v-a~entos anatómicos destruídos o cuya reparación no es posible,
uando t , 1 • tdaa a "duralente, 1a cantidad de unos y otros segun a 1n1en1-

dos di e trauma y otros elementos que están simplemente separa­
e,' "locados de sus relaciones normales o puestos en contacto
n medio distinto de su medio fisiológico, presentándose, ade­
luLB,
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más, constantemente un derrame sanguíneo producido p
1 t t, . orlatura de los vasos. Los elementos anaomtcos muerto ab,s, eJ ,,,,

coágulo sanguíneo, que es una parte muerta, necesitan .....,sll¡0
reabsorbidos, que se verifique llll trabajo de irritación ' Para ser
actualidad sabemos que corresponde a un medio de def que e¡¡ la. . :. tensa a'ganismo, representado por la fagocitosis. Constituyen, amu. "o,

d lti; ..... la 'ay0r24damiento, un medio e e tuvo propre1o para la proliferaci4 ".
gérmenes infecciosos si penetran estos microorganismos u de los

• ell d • 1 • t • h enelfotraumático. De o se enva a 1mporanc1a asta ahora "co

, a la distinción establecida por HUNTER en: I. º, lesiones 11~oncedida
tas, cubiertas por un tegumento intacto, es decir, protegid e1."Pues.
1 • _, ., º l • bi t as contraa mntecc1on, y 2. , es1ones a 1eras, expuestas a la inoculac"ó ,
tica. Ciertamente, la dicotomía clásica de HUN'TER conserva l u sep.

• t • d di i6n te=. 1 su val,o 11portanc1a te 'VIS1oII eonca; pero con a antisepsia y s
tías contra la infección vemos en la mayoría de los casos us garau.
t. . . < que !rau.matismos cerrados y abiertos evolucionan con igual senciller 'd d • • ez o suu.P 1c1 a , y siguiendo un proceso de reparación comparable.

AR'IÍCUI,O II

DE LAS HERIDAS

Según la extensión más o menos considerable en que se puso en
:J;tacto el agente vulnerante con los tejidos, la división de estos
"""? Puede ser puntiforme, 1ineal o de cierta amplitud, de don­
. e se teriva la división clásica en picaduras o punturas , cortes o

hmci_sdwnes Y heridas contusas. A este último arupo se a~exan las
en as por proye ti! d o

camientos C de es e armas de fuego, las mordeduras o arran-. uan o hay di • • , .dice que h d. , . vision, srmple solución de continuidad, seay tiéresis; la palab» , . .pérdidz de b , ra eréresis se aplica a las heridas coª e sustancia: en m t • d ., •es pues sm·, . •. a.era .e heridas quirúrgicas dieres!S
• » 1onmo de inci:. , .. -id

es simple cuando 1 b d lSlon, Y exeres1s, de escisión. Una herida
uno a otro· os or es son limpios y perfectamente adaptables

, compuesta cuand · d desecciones tendin . 0 es trregular y va acompaña a
1osas, nerviosas ·l: Idoevoluciona con accid o vasc lares, y complicada, cua

etrante cuana ""es locales o generales. Una herida es pe-
11 ra en una c idadav1.a natural del organismo.

I.- PICADURAS O PUNTURAS
En las heridas producidas . zo!lª

de destrucción qued d . por instrumentos punzantes, la
meato s de ro4., "$]"" al masto de estreche. st9"
netrar por disyunción de lo e, de punta acerada, habrá podido pe·
tora, como ocurre c 1 s el:meutos sin división o 1esi6n destr"

on las agujas .,, . araY con nuestros trocares finos, 0

DE LAS HERIDAS
227

elasticidad, los tejidos habrán recobrado su primera .. a su . pos1-
ci%_ , dolor ligero, una gotita de sangre, son casi los únicos sin-

. ci6n. d esa fina picadura que cura por el más simple aparato d
mas te ·1 lodi teto .6 antiséptica, por e co o 1011 yodofórmico. Cuando el instru-1usion .oc t es más volurrunoso, ya no penetra solamente por disyunciónento f : de '1 resióll sino por e:racc1on y esgarro. Si la punta es fina la

, colllP ' 1 rt d 1 · '
4a es regular como e co e e arma: las secciones rectilíneasherida e> 5' h ·id tri. ¡o,,1ble-bayoneta, las herias rianglares de la bayoneta del fusildel sa . . . .

g86 tienen los labios rojos, vivos Y muy susceptibles de una reunión
¡ediata. Si 1a punta está embotada y la superficie es rugosa, la
J¡erida se comphca con una zona de contusión y de necrosis de los
1ementos anatómicos.

e e En otros tiempos temían los cirujanos los accidentes inflamato­
rios, el tétanos y los· dolores profundos consecutivos a las heridas
punzantes; pero hoy sabemos que las picaduras sólo están expuestas
a esas complicaciones cuando el instrumento es séptico, se rompe
en Ja herida o si una exploración incorrecta ha inoculado el trayecto.
Las astillas de madera ofrecen, desde este punto de vista, un peligro
especial. Las agujas metálicas, rotas en la herida, son mejor tolera­
das, habiendo simplificado la radiografía el diagnóstico de su presen­
cia. Cuando se teme una grave contaminación, y más aún la presen­
cia de un cuerpo extraño séptico, es necesario no limitarse al apósito
oclusivo, sino que hay que desbridar el trayecto para desinfectarlo.

II. - HERIDAS POR INSTRUMENTOS CORTANTES

Anatomía patológica.No todos los instrumentos, armas u ob­
jetos que presentan un borde delgado y cortante seccionan los teji­
dos con la misma limpieza. Una incisión de bisturí o de navaja de
afeitar tiene bordes limpios, de sección franca, muy propicios para
la reunión inmediata, en tanto que los cortes irregulares y entrecor­
tados de los instrumentos de filo obtuso presentan una zona de vita­
lidad disminuida, menos favorable para la cicatrización inmediata.
las anfractuosidades e irregularidades de la herida y las estanca­
ciones de sangre derramad: son otras tantas causas locales que
P_ueden complicar heridas incisas. Pero, en general, con la antisep­
sia, la reunión inmediata de esta variedad de heridas ha de ser la
Tegla con <«1 lllun Y corriente: la presencia de una delgada capa de coagu-
OS Sang{4,, , ,e

la 'Iueos o de elementos anatómicos mortificados, y mas aun
,ara delgada que produce la sección con la hoja del termocaute-
o, son candi • • • • ' • tr ta antis¿... tetones que no impiden que una incisión, si se a t-

epticam t · • t • 'en e, cure por adhesión prinütiva o por pnmera in:en1c1011.

tidaSi_nt~niatoJogía. - Tres fenómenos primitivos caracterizan la he­
lllcisa: el dolor, la hemorragia y la separación de los labios de
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la herida. El dolor es debido a la sección de las ra1'.1ificaciones
viosas· por eso la sección de los tendones y de los musculos , e, al • sme
dolorosa que la de la pieL Se c ma en pocos minutos o en al nas
horas, según la e::-..i:ensión de la henda. El derrame de s gu¡¡as• ' .:. dc de angraproporcional al calibre de los vasos secc1onatos: epende de la ;e . ~
anatómica y de 1a profundidad de la henda. Ciertos tejidos infl}tou
dos asiento de una vascularización anormal, sangran con a,, "
cia.' La separación de los bordes depende de la extensión de la :~an.
y más especialmente de la elasticidad Y retractilidad de los teji;n~a,
piel se retrae tanto más cuanto más laxo es el tejido celular os, la

· · u1 t i t t 6 tc 61. ·Tetra.yendose los muse os am ien an o mas cuan o mas argas so
fibras seccionadas. Algunos tejidos, dotados de gran elasticida~ SUs
separan considerablemente: las arterias, cortadas transversahu 't
desaparecen de la superficie de la herida Y se retiran dentro ;u e,
vaina celulosa, lo cual favorece la cohibición de la hemorragi/tu
heridas transversales de la tráquearteria son el ejemplo más ,
ble de la separacton debida a la elasticidadde 1os tejidos. Una c
· t t d ., . ausa1mporan e e separac1on es la actitud en que se encuentra la p rt
o región herida. ª e

Tratamiento.Para asegurar la reunión primitiva, manera
común y ordinaria de verificarse la cicatrización de las heridas inci­
l'as, ~1 crru¡an_o procurará_ coaptar los labios de la herida. El foco se
limpiará previamente, quitando con compresas asépticas o mediante
avados con agua hervida salina los coágulos sangumeos los detritos

1Ni"¿,2,"g?erg erfriios ia so«fió la die &poner si
.

1
superficies, capa por capa, músculo con músculo y piel

con pie , pues es el medio de • • t dtambién neces · supnllllr o o «espacio muerto» y es
que la con,P?"%,E+,Jora! reparación. En 1as regiones es
simple O doble líne es acd.' ª reuruon se obtiene por la sutura de
o con agrafes de 11~• me iante puntos con hilo metálico, con cnn
unir 1os bordes en ¡,$"l bastatite aproximadas para juntar o re
tuosa cuyas pared su extensión. Si se trata de una herida anfrac­
contacto, se cii.],"",}jen tendencia alguna a permanecer en
ya por puntos se arad u ura perdida con catgut, que puede hacerse,
herida de estenl' ,,°_por una sutura continúa. Sobre es"
sito es la cura s, Pila,,probablemente aséptica el mejor ap6·
encima se colocan¿? ape atona gasa aséptica sobre' la herida, por
bierta o venida aj,23, capas de algodón hidrófilo, 1uego un4 g}

es una condición esenctº 1 on. La compresión metódica dél apósi"
ª para la coaptación de los tejidos.

ARTÍCULO liI

DE LA CONTUSIÓN
Etiología y mecan·

P
f · bz usmo. Cuand de su·er Icie astante anch O un agente vulnerante,

si J · ª Y roma ch º ·nada,ª piel resiste mientras 1 ' oca con una región deterf!l.l .•60
subcutánea más O m as partes blandas sufren una atrJcldenos grave iJ.11 o' se producirá una contusú5n: cu

t S
resultan tarnbién lesionados o desrrarrados liay ¡ •mento" "5 " nen-

1os te,, -aa con <· ·e1 scaIJª a la rotura, no es habitualmente porque ven
S. la P1 e f.b 1 • 1 • za,1 _ a de sus 1 ras, a a v10 encia exterior, sino que com

por ,f%E%3a.±. se libra de. ella gracias a su movilidad y ex~
áice_?{$${@: ia piel se adapta, en ciertomodo, al instrumento vulne­
tens_1b1 para de dicho objeto dislocándose o alargándose v con-

t se se • t ·dad, 1 it ">rall e,
0
todavía su 111 egn a , , e permue alcanzar a los órganos

ser"",,,¡ás profundamente. Así,, pes, el sentido de la presión es
situªcondición predornrnante para la integridad cutánea; un choque
una ·esión, oblicuos o tangentes con relacton a la superflcie tegu­
a una Wa l)ue'den, respetando la piel, lastimar gravemente las capas
entan ' • • di u1 b$idas. Si 1a presión esperpen c ar y, so re todo, si los tejidos

blandos se encuentran cogidos, como entre el martillo y el yunque,'t. la resistencia de un plano oseo y la potencia de un cuerpo con­
en 1ente Ía piel no tendrá probabilidades de escapar al traumatismo
tunpor t~nto la piel resiste cediendo. Por el contrario, los tejidos sub­
acentes sufren una solución de _continuidad que interesa los vasos
4la región. Las hemorragias capilares son resultadodel aplastamien­
to de los músculos in situ y también del arrancamiento a distancia
de los capilares en los puntos donde atraviesan-los planos fibrosos;
las capas blandas y el_ musculo se aplastan por el choque; las lámi­
nas conjuntivas se estiran por la tracción y los. capilares se rompen
por la misma acc1on; es el mecamsmo de las «cizallas», sobre el cual
ha justamente insistido POLICARD. La sangre, abandonando sus con­
ductos divididos, puede conducirse ele dos modos distintos según las
condiciones de la lesión. Si el tejido celular es laxo y si ha quedado
poco lesionado, la sangre penetra en él y lo impregna, dice MOREI­
LAVALLÉE, como la serosidad en el edema; se forma entonces la
infiltración de sangre, la equimosis. Si hay un desgarro del tejido
celular, la sangre se colecciona en esta cavidad, que su misma pre­
sión tiende a aumentar excéntricamente, constituyéndose el derrame
sanguíneo o hematoma.

Estas dos maneras ele verificarse la extravasación sanguínea co­
poden a los dos primeros grados ele la célebre clasificación de

t UPUY'rREN, que admitía cuatro. El primero correspondía a la ro­
sura de_ v~~os muy finos, con pequeñas hemorragias intersticiales,
?"" d!'ración grave delos elementos celulares. En el segundo grado""ra vacilar ha interesado vasos _mas importantes: la sangre
.,,,j "d infiltrado, sino que se hacoleccionado en focos más o,menos
tic ~os, ~111 embargo, no mtervuuendo ninguna complicación seP­
sig~' ~ vida celular no está comprometida y la reparación local
gra~ siendo posible. Lo que caracteriza, por el contrario, el tercer
el re~ es que la atrición ele los tejidos ha llegado a tal extremo, que
gradoºfno al estado normal es imposible. Por último, en el cuarto
ll!ortif as _partes son trituradas y desorganizadas, destinadas a la

in,,,@,y, p9r tanto, a 1a efiminacin. ,
tancia riª~iftcacion es anatómica, pero carece ele valor o impor­
contusil? ctica. Es verdaderamente excepcional que el efecto de la
sin rotiu pueda llegar hasta la mortificación profunda de los te¡tdos
den cita:~ede la cubierta tegumentaria; pero es indudable que pue­
b1;;r,PEca de ello algunos ejemplos_ Un soldado que observaron
de cañón y RIBES había sido alcanzado en el muslo por una bala
'los ¡,,,Puerta; no aparecía ninguna huella exterior del :proyectil

Janos creían que sólo se trataba de una fractura simple; la
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autopsia demostró que todo el mien;bro ~s~aba reducido a
pilla. Un herido ~e DUPUY'l'REN habia recibido una bala en ~na Jla.
izquierdo; fué ob¡eto ele burlas por parte de sus camaradas 1 Vacío
les, 110 viendo herida alguna, le acüsaban de haber buscad "?cu.
texto para abandonar el campo de batalla; algunos días des' te.
PUTREN com1probó en la autopsia lesiones considerables: '¡,Du
sacrolumbar, la pared posterior y el riñón izquierdo hecj, "as
papilla, estando la cavidad abdominal llena de sangre. "S Una

Si un cuerpo de extensa superficie choca con violencia o}

pared torácica o abdominal, los pulmones, hígado, bazo e int~? la
pueden ser desgarrados sin que ninguna huella o señal e4"
revele esos destrozos. En otro tiempo los cirujanos militares i.,{""
discutido largamente acerca de esas contusiones de tercero y ª tan
grado con integridad de la piel; después de PARÉ fueron atribU~to
al viento de la bala; BILGUER, sobre todo, defendíó esta doctriU! as
TissoT llegó hasta calcular la fuerza ele impulsión del aire rern~\l'
por el proyectil. Con las antiguas balas redondas y de fuerza V! 0

mediana, se trataba habitualmente de choques oblicuos O tan viva
que trituraban órganos muy vasculares y de escasa resistencia ~ntes
tras que la piel, elástica y escurridiza, resistía. Pero con los .$°
tiles actuales, de velocidad extraordinaria, el viento de la bala nyec­
una simple hipótesis, es una realidad, demostrada y apreciable O ~s
placa fotográfica (véase pág. 247); empujando violentamente las cen ª
de aire, el proyectil modero détermina por delante una zona·,$
nnda Y a los lados dos lineas de surco análogas a las que un b
produce en un agua tranquila. Esta onda de choque, <<onda de M~¿~1e
onda explosiva, es la que transmite al organismo el choque aéreo
producido por la explosión y la que explica verosímilmente las gra­
Y>lesiones viscerales determinadas por 1a explosión _de proyectiles
bal ª,r_t~ena, 5111 le~ion. exterior aparente: antes era el <<viento de laíi: ,"2, 92; ,g,digg Ravav,, et vento di epi@sirvo»,,ji«e­
y qe pone .,,,Je gran catire, de, gran potencia esposia

Se observa a vec ocion enormes m~~as de arre. .
siona la an es que una contusión grave de un nnembro oca­
si ti4.""$; ndgg,_eamaje ia, pasado sore f me
en el pie y la iem¡ ranscurn os algunos días aparece el esfacelo
directo át a@."??"ta entonges, no de un éfecto inmediato y
mía que se ejerce or • eran e, sino de una acción indirecta de isque­
un grueso vaso de1mimtebrmedio de la rotura o de la obliteración de

Ae<· :. 1empro.
. Slllllsmo las infecciones s d .c1as a ligeros rasguñ ~c?n arias, unas veces inoculadas gra-
va@as por i@ ±is,a"$}E?¿chales y otras de origen itero yle
portante en la mortificación t sdígmnea, d~sempeñan un papel lJll•

ar la de los tejidos contusos.
Sintomatologia.En la clíni

ralmente en las tres f . ca, la contusión se presenta gene-
ormas siguiente o • • aso tumores sanguíneos O es. r., equimosis; 2.°, hematonl
' y 3• ' derrames traumáticos de serosidad.

r º E.. • QUIMOSIS. - Cuando 1 • . . ' . el
tejido celular subcutá a infiltración sanguínea reside en
f ., neo, su aparisz o s!ormacion es tanto más fá il icion puede ser inmediata, Y
de la región sea más 1 . c cu;mto la textura de las capas celular
van d • axa Y mas abund t • ·' • sir·e e¡emplo las equir . 1ante su vascularizacionmosis de los p}arpados y del escroto.
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trario, puede ocurrir que la sangre se infiltre desde los
el con ••d fPor ¡entos en los tejidos pro undos y sólo tardiamente apa-

prjJ)leros:erior, hecho que en tal cas~ t~ene l::gar siguiendo vias
rezca al_ onstantes. Este curso de la infiltración sanguínea puede
t'1]1lcas c . 1 di. tea11a O . hacer equivocar e agnos1co; pero muchas veces sa-
asiones di :. ·e11 oc echo de ella para agnoshcar lesiones profundas que

caJJ1°5 pr:advertidas. Ejemplos: una equimosis subconjuntival 0
pasa.rfau s permite diagnosticar una fractura de la base del cráneo·
t,rea nos 'far de sangre en la pleura puede ser revelado por una equi-
derrame ( • • d 1 ....,.. . d la región lumbar equimosis e Valentin): en las fracturas

miosis e : del h' 1tremidad super1or e umero, e curso que sigue la sangre
de la e b" ' • t • t • •'lt da tiene tamién cierta importancia (equimosis de Henne-
j¡Úl ra
qtún), ., ' b d t d b • d • 1 f"Una infiltración sanguinea a un an e e a¡o e una pie ma
( árpados y escroto) da lugar a una equimosis negruzca o apizarra­fa. Debajo de una mucosa delgada, como la conjuntiva ocular, la
equimosis puede tomar un matiz rojo vivo que contrasta de modo
especial con el tinte de manteca requemada de la equimosis palpe­
bral. Una equimosis, al envejecer, pasa gradualmente por una serie
constante de colores: azul negruzco primero, luego apizarrado o
moreno aceitunado, después azul verdoso, verde, y posteriormente
amarillo progresivamente más claro. En Medicina legal, la aprecia­
ción de la fecha de una contusión por el color de la equimosis puede
proporcionar algunos datos de utilidad. Pero conviene no olvidar
que el tinte o matiz es tanto más claro cuanto más delgada es la
capa de sangre infiltrada, y que en las partes del cuerpo que de ordi­
nario están al abrigo de la luz estas degradaciones de color son len­
tas y raras.

2,
0 DERRAMES SANGUÍNEOS. - Los clásicos distinguen: el depó­

sito sanguíneo, sin limites claros y precisos, formando una capa en
un tejido celular laxo y el tumor sanguíneo que, por el contrario,
está circunscrito y contorneado en su periferia por una verdadera
zona de fibrina.

1
La_ sangre derramada no permanece liquida mucho tiempo: en

a perif • d
1

1 ena se coagula, y el suero tiende a coleccionarse en forma e
mor blando en la parte central. De ello resulta, principalmente
en el crán • • 'bl •1 eo, sitio de elección del tumor sanguíneo, un error post e.
ª Parte c t al di •to d

1
en r , depresible, puede hacernos creer en un hun m1en-

e crá if •
Prod ~eo, pues el reborde duro y consistente de la per ena

uce la ih :,
L usion de un marco óseo.
a pres "1lSobr sion practicada en un depósito sanguíneo, compreSl e
e un plan b • • rtanteha crep; .. 0 subyacente, puede dar lugar a un signo importar "

d 11acion , • t h·'•~edoel q sanguinea. Es una especie de aplastamten o LUJJ, '

ne nos f l ·normaremos idea muy clara aplastando un coágt O e

LESIONES TRAUMÁTICAS
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una compresa. Esta crepitación se ha de distinguir: 1.°, de 1,
tación ósea, más ruda; 2.°, de la crepitación enfisematosa, de bl:rep¡.

.. ± 1id d bs "un}jas finas, y 3.°, de la crepitación almidonada observada en 1a"
vitis y que produce una sensación comparable al aplastan; U·- muent
almidón o de la nieve. ti

La sangre derramada desaparece por reabsorción de la par
· :. 'G Ser

y por acción fagocitaría que se e¡erce en la porción coagulada. LA, "
• ·l6 87 ·n l AJ• Guafué qtúen por vez pnmera pui licó en 1 70, e os re ivos de VJ:I(

CHOW un estudio detallado de los fenomenos que van sucedina,
, . .- - :, Cdog

consecutivamente a la formación de una extravasación sangun
provocada de modo artificial en el tejido celular y que en últiruot
mino llegan a la reabsorción de los glóbulos rojos de la sangre. ~r;

Fig. 113.Célula macrófaga de cobayo englo­
bando los glóbulos rojos del ganso (según
i'IIETCHNIKOFF).

-4a
•• :·•--1

o
.

.

Fig. 114. Rápido englobamiento.de los
glóbulos rojos del ganso por_células ma­
crnfagas

hemorragia intersticial es prontamente seguida de la llegada de nu­
merosos leucocitos que afluyen al foco hemorrágico y engloban los
hematíes.

. ¿Cuál es la variedad de leucocitos que más activamente inter
viene en este trabajo de fagocitosis? En la época en que LANGILl-;"5
hizo sus investigaciones no estaban aún perfectamente diferencta·
das las variedades de las células leucocitarias. Actualmente, wer·
ced a los trabajos de EHIRLICH, que ha establecido esa diferencia·
ción, y a los estudios de ME'.l'CHNIKOFF sabemos que los grandes
leucocitos mononucleares, 1os macr6fagos, son principalmente "
que engloban con sus prolongaciones amiboideas los hematíes
hdos de los vasos (figs. II3 y r14). Poco a poco estos hematíes eJl·
globados sufren, en el interior de los fagocitos, una verdaderadi
tión mtracelular; el cuerpo del hematíe es digerido con bastante ra~r
dez; pero el núcleo persiste mayor espacio de tiempo y acaba "",
divtdirse en pequeños fragmentos, de los cuales pueden aún duraUó·
semanas enteras hallarse vestigios en el interior de las células ¡:¡1acr.1

fagas. En un individuo predispuesto al cáncer o a la tubercuJos;~'.
un hematoma traumático puede ser punto de partida dena neoP
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1 ión bacilar. La sangre, material celular muerto, es un
de ""},,] avorale; de ahí el peligro de ifecei6n, ya de ori­

~edio de c 1 or un ligero traumatismo de la piel, ya de origen in­
terno, Pgen e. or acarreo sangutneo.

terno, P
TRAMES 'TRAUMÁTICOS DE SEROSIDAD. -Una presión muy

3·0 DE deslizamiento de la piel, puede ocasionar un derrame
oblicua, conde serosidad. VELPEAU fué el primero que describió cla-
b utáneosu e ta lesión; CLOQUE'T, PELLE'TAN y LAMO'T'TE observaron
amente es -LA bi hist • 1"4g casos; en 1853, MOREL-JAVALIJE escrI 10 su s ona comp e-
va!l ·el que cubre estos derrames conserva generalmente su color
ta. 1ª1P~a colección puede formarse con bastante rapidez; pero más
norma • f ·' 1 t • d xtdo el tumor es de ormac1ón ena, permanecteno como e en-
a menud pleO'ado pues la bolsa, debida al desprendilniento cutáneo,
dido, es "' ' , .,
1

llena poco a poco y hasta (detalle caractensbco) no se llena
so O se t 1 ·' • 1 t 1 t dmpleto. En virtud de es a rep ec1on mcomp e a, e umor, u-
portºios movilnientos de la parte sobre la cual radica, flota y tiem-
ran.e 1 • 1 • 1 l' "dbla a la vista. «Hay que poner tensa la piel o reunir el 11qu1ao en
un rincón del foco, dice MoREr,-LAVAI,I,EE, para percibir la fluctua­
ción. Si se deja laxa la bolsa, el líquido refluye en el sentido de la
impulsión como en una vejiga medio llena, y lo que se perctbe es
más bien un choque que una presión transmitida.>>

Estos derrames serosos se observan, sobre todo, en el muslo Y
regiones lumbares, en los puntos donde se encuentran aponeurosis
resistentes, sobre las cuales pueda deslizarse la piel por la acción de
un choque oblicuo. En efecto, lo principal en este caso, como condi­
ción mecánica, es la extensión del desprendimiento subcutáneo;
entre la piel y las capas subyacentes se ha formado un foco de des­
prendimiento donde trasuda la serosidad.

¿De qué naturaleza es esta serosidad? Acerca del particular se
han emitido dos hipótesis distintas: 1.°, está constituída por suero
sanguineo; 2. º, está formada por linfa.

¿Cuál es su origen? Para los que admiten la hipótesis de su for­
mación Por el suero de la sangre, puede proceder de dos orígenes di­
ver~os: r.º, el derrame se forma primariamente por trasirdación trans­
Parietal del plasma sanguíneo, que se filtra a través de la pared de
los vasos estirados o elongados por la misma acción del desprendi-
~eu~o cutáneo, ya sea que proceda sólo de los capilares sanguíneos
doria de Carlos ROBIN), ya se entienda que filtra de todos los vasos

arterial,> : d MORE1-1,, es, venosos y linfáticos de la zona afecta (teona e
,.¡"VA.r,r,ÉB), Y 2.º, la serosidad se ha producido de modo secunda­
.,es el derrame fué en su principio un hematoma que se coa­
lló y en , ' • d • d libre elue, yo coagulo se retrajo y fué reabsorbido, e¡an °

TO sang idad ue rezu-U¡a d "~neo, al cual vino luego a añadirse la serosi .a. q
e las paredes del foco (teoría de BÉRARD-DENONVII,LERS). Los
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que aceptan la hipótesis de que esas colecciones de seros·
constihúdas por la linfa derramada, sonen: 1.° 44. "2"d«.
una secreción serosa del tejido celular desprendido @¿ ata
PEAU)' 0 2.°, que es debida a una verdadera inforragi,[,de,

• o uuotiv4a. "
la rotura de los vasos linfáticos (teoría de VERNEUII,). Par ª a Por

• • • di bl ª teso]esta cuestión de origen, es 1n1 ispensa e que se multiplique • v,t
menes químicos y citoscópicos de tales derrames serosos: ~los e,á.
que, en 1903, estudió la fórmula leucocitaria de este líquid RlFFo~,
liado en él muy escaso número de células polinucleares 1 °' ha ha.

1O cual qmuestra que no se trata de un derrame inflamatorio· LB ,.
RoBIN, deducen de sus investigaciones que el derrame ~erosBBJ.W l'
el punto de vista químico tiene más parecido con el suero sa;;sue
que con la linfa, cosa que parece abogar en favor de la teoda a°' leo
1 d e Caros ROBIN. Un caso e MAUCLAIRE demuestra, por su com

O
•. , •

• .a, 1 + 1fati i6. Posicizqumnca, que e ongen J.U ático es tamién posible.
El diagnóstico se afirma por la noción de la oblicuidad d

. 0 e la
tangencia del choque causal, por la forma desplegada o extendida del
tumor, su repleción incompleta, su fluctuación y la falta de c ·t· · ¡ rep1 a-
ción sanguínea. Hemos logrado curar esta variedad de derrames se-
rosos mediante una simple punción aspiradora, si bien, por lo común,
hay necesidad de repetir una o más veces la aspiración. Cuando de
este modo no se logre el resultado apetecido, se recurrirá a la inci­
sión de la bolsa, practicada aséptícamente.

4.° EDEMA DURO TRAUMÁ'I'Ico.--"A consecuencia de una con­
tusión que afecta comúnmente la cara dorsal de la mano, puede
observarse un edema duro (llamado también célulodermit-is con/11-
sv@) que tumefacta la región formando una prominencia lisa y que
ordinariamente deja libres los dedos, particularmente el pulgar, pero
Ie a veces llega al antebrazo, en donde termina por un brazalete
circular. La coloración de la piel es pálida pero más frecuentemente
cianótica; su • t • '
t . hl ' . consis encia es dura; los trastornos tróficos (hiperquera
os1s, 'perhidrosis uñ 1 •f . ' as acana atlas) son frecuentes. La impotencia
uncwnal (dedos con movimientos limitados y dolorosos flexionados
a veces como o-arras m, ' En• t s 1as raramente hlpertensos) es considerable,c1eros casos la prov • , . • la· idad q ocacton simuladora es evidente. De ordinar1osmcen a el accident l. ¡geido Lrr ce es rea: el edema duro puede como ha s
n O ERICHE, ser de origen . ' . ático:
la simpatectomi , º n vasomotnz, por irritación del simp dª penarterial ha dado, en efecto al2unos resulta os.

' b

Tratamiento. _ En las . . . s coJl
agua blanca, el reposo á. ,Iuosis basta prescribir 1ocio9? e
tódica con capas de a1¿¡"} "egión contusa y una compresiO"
reabsorbidos con gran í,{"};'os derrames voluminosos, 94r
·± • 1 l pued d por a •c1on aséptica, ya por la ami, . _en ser tratados, ya ¡ed"

que en definitiva és el ge,, "!}a incisión y limpieza del foco,
lera mente adoptado.

ARTÍCULO IV

DE LAS HERIDAS CONTUSAS

'da contusa no es otra cosa que una contusión abierta.
+na her1 de tris. 2u upone un foco e a ·nc10n mas o menos profundo, com-

por tanto, suna pérdida de substancia cutánea y, por consiguiente,
l• ado con - f ., dP ic la infección. Pero esta 111 ecc10n no epende del contacto
•puesto a eli d t • ., diex . e sino de los p gros e con a111mac10n recta aportados

con el "", agente contundente, los de cuerpos extraños, restos
por el ~:idos ~ proyectiles que llevan a la herida numerosos gér­
dc los ,;or otra parte, los tejidos desvitalizados del foco contundido
me,an elementos favorables para la infección: la herida con-propore1o» .: :difiere, pues, de la henda por mstrumento cortante, por la
tusa 1, 1 d ti: ·idad de te·id· t ucia alrededor de a soluc1on e continuu .a .e ej1os mor-perstse1 .
tificados, moribundos o muertos,

Anatomía patológica. Un cuerpo contundente, chocando con-
tra una cresta ósea, puede ocasionar una herida lineal, que se re­
unirá con tanta rapidez como una sección o herida incisa de bordes
bien limpios, Pero, por lo general, la zona de isquemia y de estupor
de los tejidos tiene en este caso alguna extensión. Los labios de la
solución de continuidad son generalmente irregulares, azulados, in­
íiltrados de sangre, a veces decolorados por la presión que los ha
anemiado. A menudo están desprendidos y festoneados; este carác­
ter se observa, sobretodo, en las heridas por arrancamiento, en los
accidentes de las fábricas y minas, cuando una parte ha sido cogida
por un engranaje o por una transmisión, en los graves accidentes de
automóvil y, sobre todo, de motocicleta, en los que el l'.'.IV2 hace
ostentación de toda su potencia de choque (se calcula que actual­
ineute la moto y el auto matan, en Francia, más de 4.000 personas
por año, Y hieren, en grado variable, más de 200.000), Los t~jidos
subyacentes están molidos triturados a una profundidad variable.
Un derrame de sanare los ~iltra y es frecuente ver esta infiltración
Sana.: o ·o .

clllnea alcanzar más allá de la lesión tegmnentana.
, La hemorragia es muchas veces escasa en las heridas contusas:

ªst ocurre en particular cuando intervienen fuertes tracciones 0
atrancan3, al ti da
1 ~entos, y esto se explica del siguiente modo: ser es ira
ha arte· 1. ,,.. • t y
in ,,Ta 1asta el límite de su resistencia, las tumcas 111 erna
de~c ª son las primeras en romperse, se retuercen Y obturan la luz
lJJi' Vaso; la túnica externa adventicia más elástica, se estira delsmo d ' •Pe , "oto que un tubo de vidrio a la lámpara, Y luego se roro-

• orm, d, lit« iónde] an ° dos conos terminales que completan la ob 1 erac1Vaso. ('.
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Sintomatotogía. - En la mayor parte de las heridas con
violencia traumática ha alterado un grosor mayor o me,,"
paredes del foco traumático. Además de las partes imea,, "
destruídas hay una zona, de radío variable, cuya vítalidad es~IJJ.ente
prometida por trastornos en la circulación sanguínea y plasin:~~­
y en la inervación trófica. 1ca

En su más alto grado, este estado de muerte local inminent
se designa con el nombre de estupor local, que PIR.OGOFF ll 'que

>' • d 1 • 'bil' ªIJJ.abaasfixia local y que está caracteriza.o por a mse.t1s1 1dad y el en.
friamiento de las partes, por la falta más o menos completa de e·
lación y de hemorragia, se observa, sobre todo, en las heridas ;cu.
<lucidas por los proyectiles de gran velocidad y de gran masa ro.
los destrozos por explosión de granada, en los aplastamientos d~ 1::accidentes de ferrocarril.

Se comprende cómo un foco así constituído, conteniendo partes
anatómicas muertas y formado por paredes de escasa vitalidad, ee4
en otro tiempo fácil presa de la supuración y de las infecciones. Ac­
tualmente, por la acción de la cura antiséptica, y particularmente
gracias a la escisión precoz y amplia de los tejidos mortificados, heni.
dos de muerte, fuentes de intensa reabsorción tóxica y de buenos
medios de cultivo, vemos recobrar su vida a elementos anatómicos
que antes no hubieran podido resistir a la menor infección. La san­
gre, que es un material muerto, caldo de cultivo propicio a las inocu­
laciones microbianas, es expulsada lo más completamente posible de
todas las anfractuosidades donde se infiltra, y lo que queda es reab­
sorbido por fagocitosis, si la evolución es aséptica. Vemos asimismo
que la mortificación aséptica se limita a las partes lesionadas de
modo irreparable; en algunos casos se forman en la piel escaras
secas, debajo de cuya costra evoluciona la reparación que, a veces,
se ve ya terminada a su caída o desprendimiento (cicatrización sub­
costrácea). De ordinario, en los límites del tejido muerto se traza
un surco de demarcación, constituído por una capa de mamelones
carnosos: entre lo muerto y lo vivo queda suprimida la cohesión, Y
la Naturaleza elimina esas partes, empleando a veces largo tiempo,
que el cirujano puede abreviar por escisión cuando se trata de gra"
des colgajos esfacelados, de trozos de tendones o de aponeurosis.
Paralelamente a este trabajo de eliminación marcha el trabajo ~:
cicatriz: la capa granular o vegetante progresa y si la antiseps1
secundaria es bien observada, la herida contusa se coloca en el caso
de una herida simple que cicatriza por segunda intención.

Tratamiento.Las nociones adquiridas en las heridas de gi1e~:
(véase más adelante) son aplicables a todas 1as heridas contuso,,,
/c~;~~es, es1d~cu, se tra_ta de impedir, por una intervención precoz Y {aer
uactca, el cierre de la infeccióni, y, gracias a estapreservación, p1",
inmediatamente a la cirugía refirdírie, a la su prniiioa (fig. 1"
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: is amenazan a las graves heridas contusas conta-
ifec%"""; j tétanos y la gangrena gaseosa; podemos pre­Ea- ti;arte de veces merced a la sueroterapia. El choquei% 1a mayoirlas

~e PROFILAXIS DE LA INFECCIÓN
en una herida contusa

Escisión precoz y sutura primitiva

Herida contusa
reciente

Escisión total
de los tejidos mortificados

Vista de un corte
de la escisión

Herida limpia
Sutura

Desbridamiento para permitit
la sutura cutánea; superficie

cubierta por injertos

Fig. 115

0
shock t , • d 1 t mientos de loslllie raumatico es frecuente en los grant(es ap1as ª bote-

ii.,""Tos; colocar al herido con la cabeza baja; calentarlo 9O" ,7¿
i?]., "animar su tono muscular y nervioso mediante una iny$5 ,,,
,"""os@de suero o por 1a transfusión sanguínea si la Prsl?%";,2,,

Pone. Hacer la hemostasia. Si el choque tóxico es inminente (p
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pequeño, cara grisácea, labios amoratados), es prudente n 1.,

a la simple limpieza de la herida, a las escisiones aplicable"ita,
tamientos parciales; es preciso amputar por encima d¡ $,"ap,'
sionado con el mínimo de anestesia. .. oco co1¡¡;_

Del papel preponderante de los te¡1dos contundidos d •
zados, en él desarrollode la infección de las_heridas, deá,,"ita
nuestra e:s:eres1s pnm1hva ha adqmndo mas precisión y ios %
lución después dé las enseñanzas de la guerra; pues, la s~, te&
herida se decide en esta intervención primitiva. También ¡, " u,
nos ha enseñado que, aun en una herida donde la infeccii i,, $en
tiempo de desarrollarse, es ubl separar los teJ1dos necrosado tllllldo
de microbios y medio de cnltivo; hecho lo cual podemos ~• eno,
más tarde, proceder a la reparación de los destrozos (sutu'ra pº~ días
va retardada); o también más tarde podemos aún conseciuir 1/Illliti.
ración por una sutura secundaria. 6' a rep4.
. A_sí, pues, loque domina el tratamiento de las heridas contusas e
limpieza mecánica; sin ella toda desinfección química es ilusoria¡,,
cuando la henda está clínicamente infectada, el tratamiento asr :i,,
tico es el complemento obligado del acto quirúrgico (desbridaUJi~ep.
exéresis de los tejidos mortificados, limpiar la herida y, si es osibiº'
convertirla en una herida plana). La irrigación continua o disc~ntin e,
es eficaz: se puede emplear ya la solución de Dakin, que o-racias a1?
acción proteolitica. de los hipocloritos limpia bien la herida,:y¡ sun'.
plemente substancias favorecedoras de la vida celular, como la solu­
ción corriente de cloruro sódico al 7 por 1000. En los grandes aplas­
tannentos de los miembros el embadiwnaini~nto, sea con la pomada
de Reclus, sea c_on nuestra pomada (vaselina, 200 gramos; timol,
5 gramos; eucaliptol, ro gramos; guayacol, ro gramos; alcanfor,
30 gramos), sea con_ el liqmdo de Menciere, es recomendable por­
que mantiene la henda en reposo, permitiendo las curas más espa­
ciadas y por la separación antiséptica de lo muerto y de lo vivo.

Las heridas contusas de los dedos requieren reo-las formales: la
sueroprevención tetánica es siempre prudente; conrespecto al pul­
gar_ debemos de ser sistemáticamente conservadores tanto como sea
posible; las cicatrices de las operaciones reo-uladoras deben llevarse
hacia fuera de las zonas de presión profesiónal; vale más amputar
un dedo gravemente contusionado, antes que de él se apodere la
infección (excepto e! pnlgar), que esforzarse en conservar un_ dedo
cuya vaina supurará, se anquilosará y dificultará los movimien!05

de sus congéneres: la amputación se liará entonces según la técnic?
de Dujardin-Beametz, es decir, se realizará en la continuidad de
fme_tacarpiano correspondiente, suprimiendo la cabeza y el tercio !ll·
enor de este hueso.

AR1'ÍCUI,O V

HERIDAS POR ARMAS DE FUEGO
D , d 1 • te_ espues e ª guerra que ensangrentó a Europa hace unos vell

anos, este capítulo ha tomado un int' d . rden Merece·r' . . . . eres e pnmer o • au·
1a, por su importancia, un desarrollo considerable, puesto que , .
rante cuatro anos toda nuestra atención se dirició hacía la cí.ftl_
gía de guerra, hacia los problemas d , j de mter
ción pl t d h e orgamzac10n y tro5

an ea os Y acia el sagrado deber de la asistencia de nue.S
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Acabada la guerra, nuestro esfuerzo es aún empleado en

1erid _,, destrozos, en tratar las secuelas de las heridas y en me.
reparflr s d funcional de nuestros mvalidos.. el esta o . .jof:11 d es qne confiamos en que, tras la saugnenta lucha la
verda t l .z·¿ d entrará duran e un argo periodo en una era de paz
anida d ' . 'Hu in de guerra, a pesar e nuestra victona caramente com-

pero esdte. aún al mundo en la inestabilidad. Todas las heridas de
da, le1a .z, dpra están todavía cerra as Y es prudente consagrar a estas cues-erra 110 • ºg ~ largo estudio, conforme a su gravedad; maldecir la guerra

¡iones un ±. ,.:. ]. ta para evitarla, ignorar os agentes y los efectos destructivos
no bas di d 1 1 '1, el no prever los me os e reparar os ma es so o conduce a sufrir
} avemente. Por otra parte, los luctuosos dramas de la vida
JJJlÍS gr .

. ,¡¡ en donde con tanta frecuencia se recurre al revólver, propor-
cn '11 casos a nuestras clinicas hospitalarias en los cuales hav idén-ciona1 > -

ticos problemas.
Otra razón justifica esta importancia: ahora que tenemos ya

bastante material para medir las lecciones de la guerra, apreciamos
mejor los puntos de patogenia o de terapéutica recogidos para adap­
tarlos a la cirugía de los tiempos de paz: sobre la biología de las
heridas, la antisepsia, las in/ecciones gangrenosas, la intervención pre­
coz en los grandes traumatismos, las hemorragias, el choque traumá­
tico, las fracturas, las lesiones nerviosas centrales y periféricas, las
hef·idas del tó,,ax y del abdomen. En todos estos progresos la cirugía
francesa se ha clasificado en primera linea,

La herida no siempre es efecto del proyectil. La deflagración de
la pólvora puede ocasionar quemaduras especiales, caracterizadas
por una coloración azulada. Si el disparo ha sido a boca de jarro o
a muy corta distancia, los granos que han escapado a la combustión
se mtroducen en la piel y producen en ella un tatuaje de puntos
eros o azules. En una cavidad cerrada, los gases de la pólvora
l1enm1 efecto explosivo. Un soldado se dispara en la boca un tiro
0
e usil Lebel cargado en blanco; la expansión de los gases defla­
~ados hace estallar las mejillas, labios, velo del paladar, y los ma­
• ares son desarticulados.
cho~os efectos de los proyectiles varían según sea la potencia del

aa _esta potencia el nombre de fuerza viva o fuerza
e proyectil. Esta fuerza activa depende, como lo expresa la

in,a, MIv2

ª -2- de dos factores: I. º, la masa, y 2. º, la velocidad. Ahora
bien; q
la'¡,,"de este_doble _punto de vista hay que distinguir en abso­
carabinl~~yectpes de la práctica civil (revólver ele pequeño cahbre,
lrate del f salou, escopeta de caza) y los disparos de guerra, ya se
et@t«, "lo del revólver de reglamento, ya de los grandes pro-I, Iecañón. o
e as guerr • b" mué#. ¿;> anteriores habían_demostrado que preponderaban
$ha i,"Seneia las heridas de bala; 1a conflagración de 194
lle hen10 tid? estas proporciones (de donde proceden los errores

s sufrido en nuestras previsiones y organización), pues
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encontramos hoy el siguiente tanto por ciento: heridas Por
tiles de cañón y cascos de metralla, 75 por roo: por baí ""
100

, y por arma blanca, 2 por 100. ' 3 Por

I. HERIDAS POR GRANDES PROYECTILES

Dos hechos, que predominan en el tratamiento, caracten,
las heridas que producen los proyectiles de artillería; tales a
granada rompedora y las explosiones en las trincheras: 1.°,""h
casos los tejidos quedan sin vida, y2.,en otros, y desde er ""s
Pio las heridas se infectan. De ahí deriva la necesidad de la l1¡¡e¡,

' d lim la guerr: de mntevención precoz, cuan o sa os para a tesconociend 1,
ideas nuevas que actuahnente pnvan y con el error dogmático bas
la conservación y la abstención. . so te

Fácilmente se comprende la enorme potencia vulnerante qu
sulta de la explosión de tales proyectiles. Los modernos progr~ re.
de la artillería, extremadamente miortíferos, han regulado ma}]"
ticamente esta fragmentación. A corta distancia, las granadas d
mano dispersan sus cascos (fig. 116). Los antiguos proyectiles si
daban de 20 a 30 gruesos cascos; las granadas explosivas del 75 al
estallar dan: un haz anterior formado por la pieza y la ojiva más 0
menos fragmentadas, un haz posterior formado por los fragmentos
de la recámara y un haz lateral, el más unportante, que contiene
unos 2.000 fragmentos animados de una velocidad de más de r.200
metros por segundo. Pero en razón de su fonna y fragmentación,
esta velocidad se pierde pronto en los fragmentos pequeños, que,
después de un corto trayecto, se fijan en las partes blandas; por el
contrario, otros son voluminosos, cortados en biseles metálicos,
como otros tantos cuchillos de doble filo, lanzados a gran velocidad
y dotados de tal fuerza de penetración, que rara vez quedan fijados
en el cuerpo, excepto cuando se encuentran al final de su trayec­
toria.

. Los fragmentos delgados puncionan o cortan la piel con la lim­
pieza de un bisturí. El casco irregular no penetra ni como una punta,
ni_como una lámina: aplasta los músculos, distiende y desgarra los
tejidos fibrosos, crea amplias zonas de atrición muscular y por rotu·
ras vasculares (cizallamiento de Policard, sección de los capilares en
el punto donde atraviesan sus láminas fibrosas), crea infiltracij
hemorrágicas a distancia, y estas dos alteraciones dormnan desde
punto de vista de la infección. Los trozos grandes, con gran v16~cidad, al alcanzar un miembro pueden amputarlo por una secclan
completa e irregular, pues dilaceran la piel, 1a despegan en una gr
extensión y reducen el miembro a papilla.

II. HERIDAS PRODUCIDAS POR PROYECTILES PEQUEROS
ACCIÓN COMP o per·. ARADA DE LOS DIFERENTES PROYECTILES. I. ,ie

digones.Los perdigones producen en la piel una picadura con"",,
mosis; cuando el tiro ha sido disparado de mu cerca, de 3%"#,,22.32pp , 5is id@s, is erii&ne. «'i%;

on vana seaun el arma· hk, b d agrupa 3onalla· un cañón li 1 di :. ·, un croe-ore a eset ' di . so ª semilla mas ampliamente Con U1l da Je
pe a or nana, una carga de perdigones número 8, dispa%¡ l
un98ro a r5 pasos sobré la espalda, esparce sus granos por toreg1on. "



El médico <lcl batallón, por Fargcot
¡In memoriam!
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a./a.s. _ Una bala_puede producir het!-das;de diversas cla-
,° B casionar al fmal de su trayectoria una simple ta veces o con u-

ses, )
- «so9fs .G

s·•
$% u'aª Piel tra 0, e rebote, un tiro tangencial que solamente interese0 Ueg~zc/ª11 en_ ella.un rasguño O rozadura en linea roja, morena
ca"an un s Y eqmmótica, o bien interesando las partes blandas ex-

Ir urca de bordes cortados a pico e infiltrados de sangre,
UAL DE +

O1.06fA ETERNA.-T.I, 16
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á . s profundo, cuyas paredes están formadas por el ..
m s o meo,4o or músculos magullados. ejia,
celular la~er:ctt a€aca las partes en dirección perpendicular

U_n. pr. ~ su velocidad ha disminuído mucho, se limita a Pe a su
supe"[,";¡da varié, i cuí cositgye_ una ira& en¡"}fª pro un cto ciego lesión que se ha hecho rara en 1a "do de%,""?que se o»serva con frecuencia en ia prai!"mmo ernas, d d t rt c1,,,,Si las partes blandas son atravesa as e par e a pa e, se da el no~:
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r•"\ Proyectil deV II111111.

Pequca Velocidad
velocidad LmuUa

Pequcf,a Vcloc-idad
velocidad media

Grandes velocidades
{fr.'lcturas concomt'.ta11tes)

Gra11des vrlocidadcs
(iractitras concom-itanJcs)

Fig. rI7.-Aspecto de orificios cutáneos de salida del tipo estallido
con o sin pérdida de substancia (según DELORME)

bre de sedal a este trayecto completo con orüicio de entrada Y de
salida. • de

La forma y dimensiones relativas de los orificios de entrada~ se
salida han sido objeto de clásicas discusiones; desde DUPUYP""j"}
admite que el orificio de entrada es siempre más regular y mas P1 ér·
1io. Este axioma sigue siendo cierto en conjunto. A la entrada O \5.vanse dos orificios _superpuestos: 1.°, uno _superficial, q4% """$k.
ponde_a la perforación epidérmica, agujero directo, cuya_s ~ mica,
nes munmas son las de la bala, y 2. º, otro profundo, herida ~¡nis,
más pequeno que la bala (a causa de la elasticidad de la d arte
que se retrae después de ser agujereada por el proyectil). La~a
denudada de la dermis constituye el collarete erosivo; se ~endo por
collarete de secado a la aréola de residuos carbonosos, constít~ eJlllº
partículas de pólvora que la bala ha recogido en el cañón d esado,
y que deposita sobre la dermis, deprimida antes de ser atraV a!los
Se da el nombre de tatuado a la incrustación de la piel por gr tílel
de pólvora, no quemados, que se clavan en ella corno proYe;ríJl•
satehtes, cuando el tiro ha sido disparado desde muy cerca; en
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áS de 70 centímetros de distancia no se produce tatuado
aio» !to que, 1o° granos de pólvora se han quemado bien. El
1gug· E" a±ida (fig. 117) se _presenta con el asp_ecto de una herida
ricio ,¿lada, de dimensiones un poco superiores al diámetro de
simple_ 0 de entrada, de bordes evertidos, estallados, incluso cuando
/a J¡e-rida "do alcanzado el esqueleto, son proyectadas esquirlas o
ibie!", yectil se ha deforinado o invertido. Asi se comprende
eand,, ~ectil con energía cinética reducida, 1legando al'fin de
cóino u ~e dentro afuera, la piel elashca y poco adherente de los
su cut5º'rofundos, la le:7anta antes de, perforarla, la proyecta en
planos 1 despega ampliamente: de ahí
cono Y ªu a e:x:tensión de despegamien- ,~~~~---e-=----~
iege.e ia zg araréis ae lfjl
to d n ser mal conocidas.Pj'ayecto de una bala no es un con-

egular; el que fraguan en los teji­
d,dos 1as talas actuales es estre­
dos variable en su calibre, estrechado a::~¡ de las perforaciones aponeuróticas

nsanchado en las masas musculares.
, is antiguas _ balas redondas se ob­
servaban desviaciones del trayecto: una
bala podía de este modo labrar en una
mitad de la pared torácica un trayecto
subcutáneo, dándose a estos trayectos
desviados el nombre de tiros de contorno.
Con los proyectiles modernos estos he­
chos resultan e:x:cepcionales, y sobre todo
para los proyectiles blindados, el trayec-
to es directo, en linea recta desde la en-
trada a la salida.

Una reforma radical se ha introduci-
do en el armamento moderno: tal es la
adopción de un proyectil de pequefio cali- . . .
bre, formado de un metal resistente y dotado de una gran velocidad ini­
cia/. El proyectil del Lebel francés tiene 8 milímetros, el del Máuser
alemán tiene 7,9 milímetros, la bala rnsa tiene 7,6 milímetros, y la
italiana y la japonesa no tienen más que 6,5 milímetros. Otro progre­
so, SI es que progreso existe había venido antes de la guerra de 1914-
rgn ªmodificarlas cualid;des vulnerantes del proyectil de pequeño
ca 1 re, a saber: la adopción de las balas puntiagudas. La bala D fran­:uªJ5 un lingote de latón sin cubierta biojival, de ojiva anterior
tro: ª Y de ojiva posterio; trnncada; s~ longitud es de 39 milíme­o.2} Dgso de i2,8, gramos. La bala S del Máuser alemán es un
cido cugi cihndroojival, compuesto de un núcleo de plomo endure­
de 27,8 e:M;o de una camisa de acero; esta bala, de una longitud
lll.ás cort~límetros, pesa ro gramos, y es, por tanto, más llgera Y

Las el que la bala francesa. .
miento• •ºf fuerzas esenciales del proyectil son la masa y el movi­

, S1 ª famosa fórmula que expresa la fuerza viva del proyec­
iI R_ MVA

-;- ' el factor M ha sido disminuído, este efecto es más
Que con
"eloiá.},ado por 1g aceleración del movimiento del proyectil. La
lll.etros, y en propulsión de las balas antiguas variaba de 400 a 450

as balas modernas es más del doble.

Bala S
alemana

Fig. 118
Bala D
francesa
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La bala alemana representa el máximo de la velocidad in:
sale del arma con una velocidad de 86o metros; la bala ¡,,""al;
tiene 7or metros de velocidad inicial. Pero al pasar de los 8 cesa
tros. 1a bala _alemana S conserva difícilmente su velocidad, y¿, e.
piedades bahsticas se hacen inferiores a las del proyectil fran })to.

. 1.350 11etros su velocidad no es más que de 246, mientras qu/ts: a
la· bala francesa D llega a 296. En cuanto a la velocidad de rota~ de
ha triplicado de valor. _ _ Cl6n,

¿Cuáles pueden ser, en el porvenir, las potencias balísticas
los proyectiles que se prep_aran? ¿Cuál es el matenal de &nerra de
forjan las maestranzas nuhtares, para no estar des~revenidos si hue
gan los conflictos armados que_unos y otros predicen, y del c \
debería el cirujano tener conocimiento para adaptar su técnicua
esas fuerzas vulnerantes acrecentadas? En lugar de consistir en 10 ª ª

= t-ti d 'o0ofusiles y 36 cañones de campana, e! armamenco-1po le una división
consiste hoy en centenares de fusile;>-;_ametralladores, ~metralladoras
de distintos calibres (13, 25 Y _37 milímetros), lanzaminas y cañones
de acompañamiento. Él funcionamiento automático de las armas
modernas ha acrecentado la rapidez del tiro; el compás de tiro de los
fusiles-ametralladores alcanza 6oo tiros por minuto. Las granadas
de mano y de fusil han aumentado considerablemente en su fuerza
explosiva, y es preciso, pues, que la organización de los auxilios qui­
rúrgicos se ajuste a la temible evolución artillera, so pena de asistir
a verdaderas catástrofes.

Para un mismo proyecti}., la gravedad de los efectos vulnerantes
está condicionada por la distancia del tiro, por. la dirección y la su­
perficie del choque y por las cualidades de resistencia y de textura
anatórnica de las partes alcanzadas.

Según la distancia se distinguen, en la acción de 1os pequeños
proyectiles sobre los huesos, diversas zonas, correspondiendo a con­
diciones varíables de la fuerza viva (fíg. r I9). Primero la zona de
explosión, zona de los disparos próximos hasta 500 metros. Luego
una zona de perforación desde 4oo ó 500 hasta 80o ó I .ooo; en ella
ya no se observan efectos explosivos; pero los trayectos se ha~~1

con bastante regularidad; los huesos cortos y esponjosos y_ lU:l ~pífi·
sis son traspasados sin producción de esquirlas; en las dí~flsis la:
fracturas se producen con grandes esquirlas regulares sosterudas ~o
el periostio. De 1 .ooo a r.600 metros se encuentra la zona de es a·
llido y de desgarro de Chauvel y Nimier: a esas distancias los pro:
yectiles tienen efectos connrinutos más graves que en 1~, zona 1:{:e
cedente. Por último, otra zona seria la zona de contusión, en sio·
habiendo perdido la bala casi toda su fuerza viva no podna º~\Je.
nar herida, y se reduciría a una contusión de intensidad vanaulta
Con los nuevos proyectiles, esta zona de las balas muertasal r!ebel
mucho más lejana o distanciada· a 3 ooo metros una b ª
puede todavía atravesar a un hoíbré por sus_partes bland$¡tos

Según la direcci6n y la superficie del choque, los destrozos e5 aos
a los proyectiles de pequeño calibre son variables. Supon1jª111;a si·
balas del mismo calibre y animadas de igual fuerza viva: ª bre sf
gue en línea recta su trayectoria. continuando 1a rotacjó! ";lit%
rnisma y con la punta hacia delante, corno sucede habitu

0
con la

con la bala francesa D; la otra, como ocurre muy a menud<,,¡en
bala alemana S, demasiado ligera, a partir de 5 1 o rne~ros cor co1Jl·
a ladearse, a oscilar, para tenuinar incluso por invertirse Pºwiete,
pleto. Se comprende que la bala que hiere de punta, coll1.d u!ltodavía
producirá lesiones menos graves que la que, conservan °

245
Aocidad, hiere de través o también en posición invertida

eran ' jemos visto_los destrozos que ocasionan las balas inten­
$osot??3,,te invertidas en el cartucho, substituyendo a la punta
ciouada .1 da corno superficie vulnerante, la ancha base ilidricónica aft a ' • ci n ca

r
1
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~===°

r--
1
1

1

de! º 1
b Proyectil (f"
""S: una i{": T2o). La misma gravedad se observa con_ los «re­
de f levantarse qu1 llega tangencialmente sobre un obstáculo, vuel­
a,,ituá siR} ora de _revote que puede alcanzar 500 metros
su. r111a, se dobl ª producido antes de los 1.200 metros; la bala se
.2N,ar sa. ",,3 ora de gancho, se desgasta o se aplasta en
sepa e con la b ra ª de un proyectil blindado, bimetálico, como

ra de Sll cana_la alemana, puede estallar, el núcleo central se
usa de acero y los restos de esta cubierta se espar-
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cen en fragmentos irregulares que forman otros tantos Proye .
secundarios. . et¡¡es

La forma y gravedad de las leswnes dependen también d
5' tela ea

Fig. r20.- Tipo explosivo de una herida producida por una ba!a invertida

t , . d 1 "dos de strue ura anatómica .e as partes de la solidez de sus teJi ' nteJl·
densidad y de la_cantidad mayor o menor de líquidos q ";j,5
gan. Un proyectil de gran velocidad hiere un muslo, por e¡~a!ld0
rractura el fémur; la herida de salida es enorme, irregular, 0
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'sculos y restos de tendones; en una longitud de
+ria l%_, ei cilindro 6seo ha sido astillado y is pare'$
s cent""" stituídas por carnes magulladas con restos de es uir­
foco están

0
de hueso. Un_cráne~ es hend_o en la sien, y el orific~ de

iasy,"¿¿ío es un_ pequeño agujero. y,,sin embargo, toda_1a bóveda
entfª acturada. Un _corazón, un pulmon, un hígado, un bazo, pue­
esta fra entar los mismos destrozos. Estas son las lesiones que en
de!l P!es O motivaron acusaciones mutuas de empleo de proyectiles
0tro tt~IIlP y no obstante, se producen con proyectiles macizos

losnros , • ? y d' •e:s:p ál es su mecanismo. a no se 1scute la hipótesis del proyec-cu , explicaba esos destro­
tires ,h"¿pansión del aire om­
o9 E%,"rastrado por 1a bala.
P"", ribargo,un ñétodo recien-

investigación, que permite
te de afiar ef proyectil <<en pleno
fotcl~ nos ha hecho visibles estas""$ atmosféricas que acopa­
~o a la bala lanzada a gran velo­
ci:d. En las instantáneas ultra­
rrápidas se las ve propagarse par­
tiendo de la cabeza y de la cola del
proyectil, semejantes a_las que se
producen en la superficie de las
aguas por el paso de un buque; la
onda de la cabeza es de forrna có­
nica, compuesta por gran número
de ondas elementales circulares,
cuyos diámetros van aumentan­
do regularmente; por detrás se
produce un verdadero remolino análogo a la estela de un buque.

. Es cierto que para los proyectiles de gran calibre este desplaza­
miento de aire desempeña un gran papel en los fenómenos de con­
moción de los centros nerviosos, en las lesiones del delicado aparato
~ oído, en las hemorragias internas (hematorraquis indicado por
d VAU'.r, hemorragias 1ntrapleurales con rotura del pulmón, nota-
as por SENCERT); así se encuentra comprobada y ampliada a la

mngedida de los potentes proyectiles modernos la antigua teoría del
}"""9 de la_bala». Pero para 1a bala de peguero calibre _la teoría_de
nos 1 E~s

O del pr_oyectil-a1re no es aplicable. La objeción decisiva
tada~ ª el expenmento del coronel HENRAD: se tira una bala pin­
que@", ul sobre un_disco pintado de rojo; la_ bala se aplasta y
impa4'eramente teñida de rojo en el centro de su superficie de
deí{","· s decir, en el punto'en que, según la teoría de MELSENS,
Yectil g eXJ.Stir una cúpula hueca labrada por la resistencia del pro-

Dnaªfeos.? comprimido por delante del proyectil sólido.
en rs48 eona más valedera es la de la presión hidráulica emitida
E:oc:rtER t>r HyGUIER y defendida especialmente por REGER Y
están va·cí i se dispara sobre recipientes de hojalata, de los que unos
llna verd dos Y otros llenos de aeua y cerrados en éstos se observa1 a era • , º ' d d{ cajas v; acción explosiva, en tanto que sobre las_ pare es e

"ialÁ,,}28 sólo se ven simples orificios. KocnER dispara balas
.52so. y ?idad sobre un cráneo lleno de agua o de una papilla
e bre órgan crá,neo estalla. Igual efecto se produce cuando se tira
Ora, Os ovís dli idc 4on, hi d ceras más o menos impreo-nados e 1qu1.o: craneo,

ga o, bazo, vejiga y huesos huecgs con medula abundante.

Fig. r2r. - Bala en pleno vuelo y ondas
que acompañan su desplazamiento
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El proyectil obraría, pues,_como el pistón de la bomba 1¡q,,
ca; la entrada dejla bala;en[un_medio incompresible tená,¡.,""li.
efecto el rechazar en todos sentidos las _moléculas de éste, j;Por
en todos los puntos de la cubierta ~a hipe1pres1ón; ~e aquí el e ear
llido de esta cubierta. Pero esta teoría de la pre_nsa hifu:áulica n~ta.
exacta· en realidad el contemdo no permanece inerte, s1n0 qu es
ticipa á.e las alteraciones del contift_ente. Cuando 1:n contenido 'tPª:­
do es atravesado po_r un proyectil,de gran velocidad. 1e tona"}
parte de su fuerza viva; sus moléculas, así animadas de esta vn,$
dad comunicada, adqmeren por este hecho una potencia VUlnerabJe

Fig. I2:::!. -- Un proyectil atraviesa un saco de caucho_lleno de agua:
efecto de elongación

(Una fracción de segundo después de obtenido este clisé estalla el saco)

propia y obran a la manera de proyectiles secU11darios; ell~s son 18J
que deterioran el órgano atravesado y proyectan las particulas
mismo por una verdadera acción explosiva. . vol!

Tal es la teoría modificada, de presi6n hidrodinámica,_dqudiscu·
COL,ER y SCHJER.c'IING han deducido después de una detelll s
sión. Estos autores han establecido que los efectos explosiv¿ería
producen igualmente en los recipientes abiertos, lo que no su~1I que
si únicamente interviniera la presión hidráulica; que el pro~r antes
perfora ll11 recipiente agujerea la pared a través de la qu~ s _eÍo con·
de que éste haya sufrido la acción expansiva del conten~~o, hidráU·
trario se produciría si la bala provocase una simple accwn or Jo
lica, pues la pared habría estallado antes de ser alc1:n.zada fpreJl·
salida del proyectil. La fotografía por chispa ha penrutido tºo UeJJº
der este 1nomento preciso de la travesía de un saco de cau1 a en Ja
de agua (fig. r22). Se ve la considerable elongación de la bo 5aciarse
dirección:del paso de la bala; podría creerse que el saco va a Vel pro·
del agua que contiene por los dos agujeros que ha producttºocr olr
yectil; ahora bien, una~fracción de segundo después de ª

HERIDAS POR ARMAS DE FUEGO

1¡- , el saco literalmente estalla y el liquido es pro-
a aquel c!""arecéiones., l

te!"%; n t%,éatografía podemos descomponer y fijar en 1a
yec~racia~ a \.. or fracciones 1nfi111tesrmales de segundo, la serie deensible, Pplaca 5

"is. ±a3.+ , rave-
sancto· ISías cinematográficas seaún KnANTZFELDER y ÜERTEL, de una,bala atr

1cho,,".,P"so, con éí cono d áík é aqiía arrastra (oda de dé, producida por el
Verifica h- proyectil contra el aire) y la proyección de medula y de partículas óseas que s

aca delante y hacia atrás (HILDEBRANDT).

feuórneno . ti1
Bl gen 3

1 Por los cuales se produce el efecto explosivo del proyecal ·
'ei?} JoU»ce y DOYEN habían ya fotografiado una b ~
¡rt-afiad ntras atravesaba una cámara obscura. NIMIER ha foto
Jotes Vi~tun ~esplazamiento a través de una bóveda craneal; las me­
' O,iématográficas han sido obtenidas por KRATrEIP"

' en lo que concierne a la acción conuunuta de una b ª
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que alcanza un hueso, y por CRANZ y KOCH, cuyos ex e .
han puesto de manifiesto la potencia explosiva del prp OJJ:teti¡
• º3'ect¡¡ osmfantería. . . d d l , de

La riqueza en líquidos de los tejitos o e os organos; 1cia de una cubierta resistente, fibrosa u ósea; la velocidad\fei:ese11.yectil: he aquí, en resunien, ~as condic10;1es que favoreceu los\Pro.
menos explosivos. Sea, por_ejemplo, un órgano hueco, de c44,"ó­
líquido, a tensión; vejiga distendida, corazón, estómago o _ini4}"do
llenos; siendo _incomprensible el contenido líquido, sus molé@.,"os
ciben la totalidad de la fuerza viva y son proye_ctadas conas te.
velocidad en todos sentidos, pero sobre todo hacia los punt gran
menor resistencia. Si se trata de un_órgano parenquimatoso ¡;},
de liquido, como el hígado, baz0, riñón o cerebro, el_trabajo +."?
nico del proyectil _(con variaciones según la densidad dél t¡ji,,
se emplea, ante todo, en comprimir al organo, en destruir

811
cohe'.

Fig. r::q. - Vista cinematográfica de una bala atravesando un hueso: proyección de medula
y de esquirlas óseas hacia atrás y bacía delante (HrLDEBRANDT)

sión; la fuerza viva restante es menor que en el caso precedente para
p_oner en movimiento los proyectiles secundarios, y los efectos explo­
sivos serán tanto más atenuados cuanto más pequeña es la riqueza
en líquidos del órgano. El papel de este contenido líquido es bie
patente cuando se comparan las lesiones que produce una ba1a

1
ª

chocar con un hueso seco, sin medula, o con un hueso fresco; as
cinematografías de KRANTZFEI,DER y ÜERTEI,, adjuntas, son demos·
trahvas; nos muestran, sobre todo esta explosión de medula y de
esquirlas óseas, verificándose lo :i::nsmo hacia delante que ~aci3.
atrás, proyectadas como metralla viviente en todas las direciones
(fig. r24). ,

3.° Los cascos de obús y de granada. - En la pasada guerra_d~­
ropea, un he_cho nuevo ha prevalecido y ha sido el número coid~ su
rable de hendas por proyectiles de artillería que han agrava tos
evolución a causa de la multiplicidad frecuénte de 1os frag!g";;~
(poliheridas), de su irregularidad de su fuerza viva del movi1;11~ de
giratorio y de los restos de vestidos que llevan co~sigo. El ttpflllu­
herida de guerra por explosión de una granada puede asís 3 1
lado: un orificio cutáneo de entrada con bordes marcados,

0
ríf1·

piel, grandes despegamientos con derrames hemorrágicos; U:sculoS,
c1o aponeurótico con bordes deshilachados· a través de los 111 'scnlo,
un trayecto irregular, anfractuoso, lleno dé una papilla de ""}.¿ir
triturado, de sangre coagulada y de restos aponeuróticos
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es más grande que la sección del proyectll). r;v diez vec s están infiltradas de sangre negruzca en gr.¡

BoWL 5 '.rnuscular~r privadas de circulación y no sangran al ci
par"$ su eP,,'niara de atrición», _donde el proyéctii ter±esido.k is tejidos están profundamente desorganizad.¡
En urso y don da se encuentra a menudo rodeado de restos de vsu e d grana ,
1 asco ,ggulos negruzcos. ,e e r de co otidoS )

ó DE LA HERIDA DE GUERRA. - I. 0 El terreno.I
INFECCI Nd m.inantes como factores favorables a la .infecci

dos Jesion~s-ónºde tos tejidos, particularmente de los músculos,
son: la a_~ric; orrágica. Y el origen, la fuente más importante d
:,¡¡1ración hemo ;, i d i de _,
11

1 1
• • los restos de vestidos sucios e tierra y e materia ,

i-11/ección, ~º:al es la herida por obús, la más importante fuente
tercor~ceaLa desorganización rnecánica del músculo es rápidame.
infec", tesiones degenerativas de origen autolítico notableine.
segwida enes todo tejido privado de circulación sufre la _autóli.
precoces, p li . d 1 , ul d t·esta transformación proteolítica e muse o necrosado 1ene
y I f to el de constituir en el foco, por la reabsorción de las al
dob e e ec f d . t . . , ( h 1minas desintegradas, una primera fuente . e m_ ::i=cac1on e o
tóxico) y de preparar, por la molienda (trituración) de las gran
moléculas albuminoideas, un, medio favorable. Tal es el cerreno_ e: 1

puesto y autolizado donde va a realizarse el cultivo de los mi
bios.

2.° Los microbios. - Estos, que han sido llevados pr.incii;I
mente por los restos de vestidos, encuentran por otra parte en e
foco, en virtud de sus anfractuosidades, -un estado anaerobio y
temperatura propicios para su multiplicación. J\1as la infección
se realiza .innied.iatamente: hay un periodo que dura algunas ho
Y que el cirujano debe utilizar para realizar la escisión precoz de
tejidos mortificados, que constituyen la mejor antisepsia.

Hacia la octava hora (a veces desde la quinta o sexta, según
gravedad de la .infección) comienza la multiplicación microbia
produciéndose en tal forma y tan bruscamente, que puede calific; 1

se de verdadera explosión. Este «horario» del desarrollo microbiaha 'd ·
, "do establecido por los exper.inientos de VVRIGHT, Por,rCARD
¡,""""·ssncen y powpé. 1os primeros gérmenes en desga
, . son los bacllos anaerobios de doble grupo perfrigens (vibrisephco) b ll · f · ·

P e onensis: son los elementos que dominan las in,ecco'ecoces. M ¡. ¡te ·robap . • as arde, la flora deja de ser estrictam.en e anae . ,areciend j, .:., 1,¡ vobieque to acia el segundo o tercer día los 11cro 1os aer ""
.""han más o menos importancia según las heridas. El estrept- es el .. .en los te .. lllás tenuble y se distingue por su rapidez de penetra~i,
tras J~dos vecinos, en los espacios linfáticos y en la sangre. Míe,

Persistan i se deéll':toUau en. el foco tejidos esfacelados, los anaero 10s s .
Y' los lll.J.crobios de la herida son del tipo anaero-aerobi,
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Este estado es seguido de un período durante el cual la gern;
d • d 1 • bº •• ..,_nac·óbacteriana está bajo la depen encia e os uucro 1Os puóge l n

tos evidentemente esquemáticos, pues el desarrollo de las hos. D,
• • h espec¡microbianas depende de las contaminaciones que . ª?- tenido lu :

las heridas; la herida de guerra es de 1nfeccion pohm1crobiana. g t

Tratamiento, En una herida delas partes blandas, por re
de pequeno calibre, la abstención exploratoria del trayecto y el abVer
dono de la bala en el seno de los tejidos son reglas que en tienian.
de paz nosotros considerábamos casi inmutables. Por estos pequ$,
proyectiles de la cirugía civil las intervenciones no _!;tenen por/
la extracción del proyectil, sino la reparación del dano causado ~
su paso a través de los teJtdos. Lo mismo sucede con una bala de
fusil que sólo interese las partes blandas,. que puede formar un sin
ple trayecto estrecho, sin restos de vestidos, cuya infección caree·
de importancia, bastándole la defensa natural Y capaz de curar
algunos días por oclusión antiséptica.

Escisión precoz y sutura primitiva. -La herida de guerra es sé4.
tica y tóxica desde un_principio especialmente la originada por e
plosión de una granada..Los gérmenes penetran en asociación. La
infección no tiene lugar 1nmedíatamente; es preciso un espacio de
tiempo. Hasta las doce o quince horas, disponemos de un tiempo
precioso para la escisión de los tejidos mortificados o sin vida; así,
la herida limpia de los gérmenes presentes, dejamos sólo a las defen­
sas propias del organismo la destrucción de lo restante. La fórmula
quirúrgica al terminar la guerra era: sutura primitiva, después de la
limpieza y supresión de todos los cuerpos extraños, portadores de gér­
menes. Método ideal, cuya iniciación se debe a GAUDIER y a LEMAI·
TRE, pues en vez de tratar ya una infección, lo hace antes acercán­
dose en lo posible a una herida aséptica.

Lo dicho es una excepción para la herida infectada por el estrep­
tococo, agente por excelencia de las septicemias. Antes de la mter­
vención se extrae cierta cantidad de la serosidad de la herida que el
bacteriólogo pone en cultivo sobre díferentes medíos aer?bios Y
anaerobios. Er cirujano, antes de conocer los resultados, escmde. los
tejidos y hace una sutura primitiva. Si posteriormente los .culttv~s
descubren la presencia de estreptococos en la herida, el cirL~Jalld 5~11
perder tiempo y sin haber causado ningún perjuicio al hendo, e/
quitar los puntos yaplicar la terapéutica apropiada. Para q:re d~
extracc10n bactenologica de un resultado cierto debe ser pra~tica ,a
de las doce a las quince horas; más pronto puede ser negativo. )ás
que los gérmenes no han tenido tiempo para deRarrollarse, Y 111

tarde ya no_tiene utilidad. ~ una
Es una intervención que debe ser minuciosa, gitiada P0

110exacta instrucción anatómica, debe respetar a los tejidos sanos {pe,,
agravar nunca la pérdida de substancias y los trastornos funci~foJllB
sufridos), completada por una hemostasia perfecta (todo .he~sfsii110
comprometeel éxito de la sutura), y conducida con una_rigurino va·
asepsia [el cirujano no debe tocaí directamente 1a herid?·,j44strw
lerse de las pmzas, del bisturí y ele las tijeras y cambiar

5
que

mental según la desigual suciedad (contaminación) de los plano
atraviesa]. El é:nto_ depende de estos pequeños detalles de técnicr, trata·

Como ha descrito LEMAITRE, los principales tiempos "f<;;,áiat@
miento_de_unaherida, en vistas a obtener si restauración"", 'jrii"
son. I. , desbrdamiento; 2. , seguir el curso del trayecto de
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_ de tos te)idos contundidos, muertos o destinados a morir
éres ,pistan en la cámara muscula de mortificación, y extrae

:,,oda"",~pos extraños: 4., hemostasia cuidadosa,_y s.°, repa·/ e os "Astrozos y la sutura. De estos tiempos, el más impar
cr
0'¡ó·it, de los ivo del papel de las lesiones del músculo, es el de la

1",~. con 1"";j. s6 se trata de quitar o extraer todo lo demasia
taiecció1i n-1;1scpara continuar la vida Y nada mas, para lo cual es ne'J5

co·ii.tnndi'tí_ er una distinción exacta de lo muerto y de lo viv
aro esta "no ha dicho LEMAITRE, tres signos objetivos qu

~~1es t~elllos,taroos en tejido muscular sano: la coloración normal
nos indican _es to sanauineo de su corte; la sacudida fibrilar reflej
rezuma";;;;'je aspinzas. La intervención quirúrgica se comple
a la excitac~ yección de suero anttetánico y antigangrenoso preven
tará con .1ª ¡n1te (zo centímetros cúbicos diluidos en 200 centím
tivo, J.?01:i"~ ¿{_e suero fisiológico). _ _, .
tros cubico. to antiséptico. - La aseptizacion, por el acto quirúrgz;

Tratairienitisepsia química: esta fórmula, aceptada en todos su
co, privd. ª ª:rra la cirugía francesa la ha resumido en el fruto el
frentes e _g~cia ~aramente pagada. Sin embargo, siempre que po·
una ePf";,,ficiencia de la intervención primitiva, 1a inífeccí6
retarao lle es necesario recurrir a los agentes anhsephcos. Au
se ~esdarrbomo' s reaistrar un nuevo progreso, que LISTER habf,a fo
aqui, tepe1 ' 1, ti.st¡. ·l das. :. ·dimddo desde el comienzo de a era an1sep1ca: e no_ anar o mpe'i
los medios de defens_a naturales del organismo, condición primordial
El antiséptico escogido no debe ser citolítico, es decir, inofensivo par
las células vivas cuya vitalidad ha disminuído_el traumatismo, acle
más es preciso que no sea neutralizado o modificado por las mate_
rias proteicas del suero o del pus, y, por último, hay que recorda
que un antiséptico no obra más que en el sitio en que es aphcad
y aun si la aplicación dura el tiempo suficiente. , .
• DELBET ha preconizado la solución de cloruro magnesico a I,
por 1000. El agua salada en solución hipertónica posee 1un pode
osmótico favorable, yendo desde los tejidos hasta la henda (deter
minando, por consiguiente, una especie de irrigación que va de den
tro afuera); pero carece de acción microbicida. La esencia de _tre
mentina al 15 por Ioo es un antiséptico recomendable en las herida
de guerra infectadas; nosotros la empleamos de la manera siguient
alcohol de 6o°, 500 gramos; éter, 250; esencia de trementina, 25
gramos, de una a tres cucharadas de esta mezcla por litro ele agu
hervida. Los antisépticos que, por el contrario, tienen un efect.
htico.~obre los leucocitos (puoclásicos de Delbet), producen una di
solución química que aclara el pus y contribuye mecánicament
ª. 1.ª detersión de la herida más que ejerciendo una accwn bacte
Tcida. Los hipocloritos han sido los más utilizados (licor de Laba­
rraque O agna ele J avel, que tienen el inconveniente de ser cáusti­
e por los álcalis que por el cloro; solución ele Dakin, en la que

s, a? bases cáusticas son neutralizadas: I 40 oramos ele carbonato
c~l ~o se disuelven en ro litros de aaua ...1- 2~0 gramos ele cloruro

cico· des , d • '., A.41 id ·1 o del pre-cipit d, pues e media hora, separac10u cte qm o e ar . b,
ricot( 0) de carbonato cálcico y adición de 4o gramos ele ácido o­
~tas soluciones pueden emplearse ya en lavados, ya en
sis1i

11
El liquido d D 1•• • . . - . ·edad principal eon­

e,,,,"dison. " 'akin tiene escaso o nulo poder antiséptico; su proPl,, ¡@urdidos o
««{lados dona.' J4minas v, por tanto, facilita la clunmac16n d~ lo~ teJI os con .'-!d _: mor­
y5""de'¡,E;Q'ergios íér&pi@ óbra, pues, aéiaido is iipicm de "9;$?i

"da más».}¡;:!{quido dé baíi, comió ha áiébo L±cRA, és sólo un oistur
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irrigación continua con el método gota a gota, ya en irrigac .6 .
miténte _según el procedimiento dé CARRiI (véase fig. sj"_"mte,
rilización química de la herida tiene por condiciones pi" este.
áí6 interior otal (se debe introducir el antiséptico en i$%%
anfractuosidades por medio de tubos de 6 milímetros), ren¾ las
(cada hora o cada dos horas) y abundante (procurando, sin en"""do
no inundar los apósitos). rgo,

Para todas las heridas contusas, anfractuosas, sucias de t·
(sobre todo las del muslo, pantorrilla y nalga), practiquese 1,,"ra
pronto posible la inyección de suero antitetánico y de suero a,"ás
grenoso polivalente. an.

AR'fÍClµ,0 VI

DE LAS HERIDAS EMPONZOÑADAS

La cuestión del emponzoñamiento de las heridas ha sido objeto,
después del período pasteuriano, de nuevas Y claras investigaciones
que conciernen, sobre todo, a las mordeduras de serpientes ponzo­
ñosas. Esta es, por otra parte, la clase de accidentes que despierta
mayor interés desde el punto de vista de la terapéutica quirúrgica;
las picaduras de abejas y de avispas son, generalmente, lesiones lige­
ras, a excepción de los casos de su multiplicidad o de su localización
en una mucosa; las picaduras de escorpiones, que ocasionan en el
sur de Europa y en el norte de Africa accidentes a veces graves,
tienen de interesante que las propiedades fisiológicas y las reacciones
de la ponzoña del escorpión, sin ser idénticas a las de la ponzoña de
la serpiente, son muy parecidas y aplicables a ellas los recursos
de la misma terapéutica antiponzoñosa.

Desde 1893, en Francia ha venido publicándose una larga serie de
trabajos acerca de este particular; en primer término deben mencio­
narse los de CAIMETTE, quien, en cuatro Memorias (1893, 1894, 1895
y 1897), fij6 la cuestión del emponzoñamiento y de su tratamiento
por los cloruros de oro y de cal y el suero antitóxico. PHISALIX,
BERTRAND y KAUFFMAN han contribuido, con sus importantes Y
valiosos estudios, a precisar las condiciones de la atenuación de las
ponzoñas y de la inmunización antiponzoñosa. En Inglaterra !~s
trabajos de FRASER merecen ser mencionados de un modo especi •

La glándula que segrega la ponzoña de las serpientes está situ;~
da a cada lado de la mandíbula superior y envuelta en una red .
músculos. La ponzoña segregada por la glándula se acumula en ,e~
tidades muy variables y con cualidades tóxicas diferentes segtt~ d
estado de ayuno o abstinencia del animal, según la especie, la e;,
Y las estaciones; desde la glándula es expulsada hacia los gan~os­
o dientes canaliculados especiales, por la presión de 1os m

La gravedad del emponzoñamiento difiere según la vía de. 11 dote
Se d t . ·. ·+troducié"c1on. e pue e ma ar un conejo instantáneamente in o

rginal de la oreja una décima de miligramo de veneno
¡a, ,,e11ª JJJ.ª serosas absorben lentamente la ponzoña y en 1en b a Las . fl ., . , asde cO'produce una inilamacion muy intensa; pero la ingestión

,uucosas . al y la succión de una mordedura ponzoñosa carece de
mort ·al táno es . ucosa buce es a sana.
si la m ... l f ·ti' .zpel!''¿,culación accidental se etectúa por la vía subcutánea. Note-

La t do que la ponzona es muy rápidamente difusible, y si
ante O ' • 1 1 últ·m10s, debajo de la pie , en e, mo tercio de la cola de una. troduce -se 1 q is mortal de una panzona, y un minuto después se ampu-ta una os . • 1 - . .ra '' , o-ano por el tercio supenor, e emponzonanuento sigue su

ta este ore, 1 li 1 • f' •
di CALME'.l'TE, lo cu.a exp ca a 1ne icacia de los tratamiento~

curso ce d • ta las mordeduras e serp1en es.locales e . - bCalentando el virus ponzonoso se observa que parece constituíd
or dos principios. El uno tiene una acción flogógena, que provoca-

fp , enos locales y actúa exclusivamente alrededor del punto deenoID f . , dinoculación, ocasionando una umetacción .e las partes blandas, ur
edema de un color o tinte equimótico, y a veces verdaderas hemorra
gias intersticiales: esta substancia desaparece o se destruye fácil
ente por la calefacción a unos 75°. El otro es una substancia tóxic
más resistente: es un veneno nervioso, que obra sobre los centros
En efecto, la acción tóxica de la ponzoña se manifiesta por fenómeno
bulbares, tendencia al síncope, disnea intensa y progresiva, asfixi·
por vasodilatación pulmonar y parálisis de los músculos torácicos
debilitación de las contracciones cardíacas; en el mono inoculado s
puede observar, como síntoma inicial, una ptosis que indica la acció
del veneno sobre la substancia gris del suelo del cuarto ventrícul
En los casos graves, la parálisis bulbar tóxica progresa rápidament
Y cuando ha interesad.o los núcleos de origen de los nervios neum
gástricos, el animal muere asfixiado. Detalle importante; estas d
substanci,as no se encuentran en igual proporción en las ponzoñi
de las distintas serpientes. La cob';a obra, sobre todo, por sider
~ion nerviosa (un hombre mordido puede morir en dos horas); e
"""?"oiia de 1os vipéridos, por el contrario, la substancia flogógen
"domina y los fenómenos de edema local prevalecen sobre la int
1cación • .
Po nerviosa. Las ponzoñas actúan sobre las células nervios

T sus heuot :. 41,5tiero. 0-nnas. La de cobra ha sido elevada, en estos u tnno
tir 1 pos, ª la categoría de medicamento especialmente para comba

as a.lgias ' 'd dPoco d 1. cancerosas; con esto se devuelve a la Hu.maro a u
e len por h I di •nan an 1 mue o mal, pues se calcula que en la n a ocas1
almente l .os reptiles unas 30.00o víctimas.

El peran, _
el clorur d gauato de potasa precipita las soluciones ponzonosas
"on a.,"' " cal, 1os hipocloritos alcalinos y el cloruro de oro formar
riva el llsun precipitado insoluble y sin acción tóxica: de ello se de

O terapéntiu.1co de soluciones de permanganato al I por ioc
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de cloruro ele oro a la misma dosis o de cloruro ele cal en Sol .
I por 12 diluíclo en tres a cinco partes de agua hervida, iny:~~611 aJ
debajo de la piel a la dosis de ro a 30 centímetros cúbicos. ~, da

.. 1· h st ' enin,ciones alrededor del punto de u1ocu ac10n, as a una distancia b:·
tante grande. . . , •

Para el porvenir, el tratamiento de elección del emponzoña+;
to consistirá en las inyecc10nes de suero inmunizante: una d"

uf• • t 1 18 de1o centímetros cúbicos es s 1c1en.e, por reg a general; Par
1eli 1 • a lasserpientes particularmente p grosas, como . a llaJa, se necesitan

dos O tres dosis. Se puede convertir a los animales en refracto,.;
• al d ~ -,osa la inoculación de una dosis mort e ponzona, ya por la habita.

cwn a dosis repetidas (los encantadores de serpientes se vacunan
empíricamente exponiéndose poco a poco a la mordedura de cobras
jóvenes con poca ponzoña) o por la mezcla de hipocloritos alcalina,
con la ponzoña, ya por la nnsma p~:mzona ~odiflcada por el calor.
El procedimiento más seguro consiste en inyectar durante varias
semanas cantidades crecientes de ponzona, mezcladas con cantida.
des decrecientes de hipoclorito de cal. El animal llega poco a poco
a soportar dosis cuatro y cinco veces mortales, luego dosis centu­
plicadas y aun más grandes. De este modo inmunizado, su suero
posee cualidades comparables al de los animales inmunizados con­
tra la difteria o el tétanos. Es preventivo y curativo del emponzo­
ñamiento.

AR'.l.'ÍCUI,O VII

DE LAS QUEMADURAS

Historia. - En las lecciones crlnicas de DUPUYTREN es en ~ºfr~
se encuentra sobre esta cuestión el primer documento ""?};
y clásico hasta el presente. Las mvestigaciones contempo t de
nada han añadido a esta obra descriptiva. Pero, desde el P~i~nto
vista de las causas, pronóstico, mecanismo de la muerte y tatami "
en estos últimos años la evolución ha sido considerable. cuenta,

Modernas condiciones etiológicas. -Hay que tener en ara ha·
en primer lugar, las nuevas condiciones de la vida mode""_',eje
cerse perfecto cargo de cómo se producen las quemaduras. ncia• a
de substancias muy inflamables ha multiplicado su fre~udo 1a' et·
llama que producen, amplia y rápidamente, ha aumen nam
tensión de la superficie quemada. Ejemplos: cuando se s de cual·
instantáneamente vapores de bencina o esencias bencenicfual de Jas
quier especie, entonces nos hallamos ante una causa acuestras cil­
quemacluras de ancha superficie que se presentan en n alllºs 411:
nicas; los explosivos y accidentes de tiro hacen q1;1e ten&.versos, )
intervenir_ en casos de quemaduras graves en_sujeto,,ie 22;
con shock igualmente grave; los vestidos de tejido _infl%,, ta%%
nadares, corpiños u oiros de seda artificial celulosica) sob<Jnizªf r·
causa de combusiiones superficiales y extensas; la ca! de 1s"%
por accidentes automovilísticos o aéreos (avión) es ";dio
m1as 11ás terribles ele las quemaduras modernas; los 1
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, ciuernatógra~'?s dan ocasión a catástrofes colectivas. Se
atro ? nora, también, pero mucho menos que antes, queni
observall /'izadas y profundas, fuegos domiciliarios y quemaduras
áras_""{g. por_1o que la_antigua clasificación de IUrvyrrN ia
profes101~~ valor didáctico: las superficies quemadas son, sin embar-
erdido tiones que no pasan de la hipodermis, pero que se ex-~º co111lJU

5
--andes zonas cutáneas Y alcanzan inusitada gravedad

¡den,¡, de electrocución, las qemaduras en el crso de 1a di­
ios 4"", todo a nivel de los pliegues de flexión de los miiem­
ermi ! qcen lesiones profundas Y graves: a consecuencia de una
bros), pdro diatérmica, tuvimos que desarticular el hombro de unemadura
q__ pequeno. 1 . t . h
11111° d , se de lo dicho a 1mpor anc1a que a adquirido la medi-
""%%i la superficie quemada (a qi@e la gravedad de una que­

"",,, es proporcional a su extensión). En 1905, WBIDENTE1b y
ma ";UJVIBUSCH, en los Archivos de dermatologla (porque, en Viena,
voN uemaduras se tratan con las enfermedades de la piel), habían
"%,}}ido cifras que permitían valorar, con relacwn a ~a.totalidad
e
5tl vestimiento cutaneo, las proporciones, en superficie, de losde re d 1 H di - Bdiversos segmentos el cuerpo. _ace unos tez años, 'ERKO pre-

cisó este punto, y en 1930 insistió sobre el: su': cifras, aproxrm_adas
a las de los autores austriacos, son1 valores relativos, con correcciones
necesarias según la edad (los nmos son los mas afectados) y locali­
zación (las quedaduras del abdomen y del pecho son, a igualdad
de superficie, particularmente graves). En resume_n, y relacwnados
con el conjunto de la superficie cutánea, helos aquí: cabeza = 6 por
roo; tronco = 38 por roo_: miembros superiores = 18 por roo; miem­
bros inferiores = 38 por roo; valor de un solo nnembro o de una sola
superficie = mitad de los coeficientes anteriores.
Investigaciones contemporáneas. - Por otra parte, importantes

investigaciones de laboratorio han precisado la patogenia de los tras­
tomos funcionales y de los accidentes secundarios graves de las que­
maduras, cuyo estudio patogénico han proseguido numerosos expe­
rimentadores. Unos han puesto en claro el choque nervioso, la hipo
tensión vascular refleja y la parálisis cardíaca que de él resulta.
Otros nos· han dado a conocer las alteraciones globula·res de la san­
gre en los quemados. Gracias a la química, los trabajos más recien­
tes han penetrado en el análisis de la to;,;emia aguda, en los quema­
dos extensamente, durante los cuatro primeros días; durante esta
fase de intoxicación inicial de las quemaduras extensas (alrededor
del tercio de la superficie tegumentaria), los accidentes generales
"" desde un 4o por roo hasta un roo por roo, partiendo dé los teji-

• desvitehzados por la quemadura. Diferentes experimentos per­
mtten precisar actualmente la serie de trastornos fisiopatológicos
,",E"jltan de esta destrucción masiva tisular_y reabsorción de
Penu~~tos toxicas. La patogenia se ha esclarecido al conocer las
con @cones humorales. que provoca su paso a la sangre. Estos
ti611°1111Uentos actualmente dirigen el tratamiento. Sobre esta cues­
v,u, os,~aboratorios de todos los países han trabajado; PIERRE Du­
ha, 9URGUEs-MOLINES, en su informe en el Congreso de I937,

Precisado esta cuestión.

Sinton
diva, 'as. A) SÍN'I.'OMAS I,OCALES. - Desde DUPUYTREN, se

ten las q , · • grados·I.0 • uemacluras según los planos anatómicos, en seis ·
• tema inf1 "> fc ·i de flic0 !amación superficial de la piel sin ormac10n •
Aes +

' P.;\l'Or.ociA EXTERNA. -T. I.
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tenas; 2.º, inflamación cutánea con desprendim.íento de la .
y producción de vesículas 1lenas de serosidad; 3.°, destá,,,,"den,,il ° d s. "c1ónqparte del espesor del cuerpo pap ar; 4., lesorganización q "una
lidad de la dermis basta el tejido celular subcutáneo; 5.° r de la lota-

f. ·a1 d 1 , e Ucc·ó-escaras de todas las partes super ic1 es Y e os músculos h I na
-distancia más o menos considerable de los huesos, y 6. o c ~ta ~a
ción total de la parte quemada. Clasificación que actu'al ar 0

1liza­lllente ha

Cara anterior del cuerpo

51%

cara , 3 por I oo

Cara anterior
de ambos
miembros
superiores,
9 por 100

Cara anterior
de ambos

miembros inferiores.
19 por 10O

Cara posterior del cuerpo

49%

Un miembro superior
(superficie total),

9 por IOO

Un brazo
completo,

3'/por 1oo

Una1 ~

mano,
2'/,por 1oo

Una
pierna,

6'/, por 1oo

Un pie,
3 por 1oo

Cabeza, 3 por too

. Superíide
pósterior de

nmbos miembros
superiores.
9 por roo

Cara posterior
de ambos

miembros inferiores,
19 por 10o

Un miembro inferior
(superficie to:al)

1 q por IDO

~ig. -r~..... - Cuadro de Bcrkow para calcular la c:tensión de una quemadura con relacia al con-­
junto de la superficie cutánea

perdido su interés, ya que los dos tipos dominantes corresponden al
segundo o tercer grado.

r. grado. - Las partes presentan una rubicundez viva, difu­
sa, que desaparece momentáneamente por la presión del dedo, con
tumefacción manifiesta y escozor- después de algunas horas o de algll·

• '>' ±. ¡11anos días, este escozor desaparece y la inflamación termina po
descamación epidérmica. Estos accidentes toman el nombre de inso
lación cuando reconocen por causa la irradiación solar. "º° d" qn 1""

2· gra o. - Reconoce una causa más enérgica o de acC a
duradera. «Se siente, dice DUPUV'TREN un dolor vivo queIJlallte, Z.

· a 10I'
veces al mismo tiempo, pero generalmente después de algunaS e se
se forman sobre la superficie quemada una O varias flictenaS q;"0.1
llenan de serosidad clara y límpida: el dolor es entonces t:Ua: J!l,
Las flictenas se abren o se las punciona y la serosidad se derf

I
·endida se seca Y algunos días después cae a col •. desP' el - 1gajos

epider1111s ción dejando ver cuerpo mucoso cubierto de una •
d sca.1ua . , t d , . . epi-o por l" a formación, todavia rojiza, delgada y muy t

de,mis de nue " tenue
(figura 127d) • _ La cauterización del cuerpo mucoso y de la supr erad0. .±, er-3. .

1
de la dermis que caracteriza el tercer grado es anun. -fe apila 5.'' 1c1aicieP,, Aescribe DUPUV'TREN, pOI la presencia de manchas grises

aa, seg"., obscuras, delgadas, flexibles, suaves, insensibles a u/
amarillas '

Epidermis•----

Dermis. --·····--

síN'l'OMAS DE LAS QUEMADURAS

Tejido celular
subcutáneo _ .

Aponeurosis .....

1 grado

Periostio.---•---·=====
Hueso .

11 grado

Fig. r~6. - Clasificac1ón de las quemaduras (según DUPUTRE) (esquema)
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tacto ligero, si bien palpando con más intensidad se despierta un do­
lor más o menos vivo. Están formadas por el cuerpo mucoso priva­
do de vida.
de Las flictenas que cubren a men'ú.do los puntos en tal grado

t
sorgamzados, contienen de ordinario una serosidad obscura, lac­

escente o f ta la fli t uertemente coloreada por la sangre. La dermis subyacente
des r e ena abierta aparece rojiza o rojo sombra. A veces la escara se

P ende en masa e d d inf1 • ' 1· • t •
O Ca , erca a por un surco e amac1on e 1nnna ona,

e en di.stie:i.:ten s intos pedazos. De ello resultan ulceraciones más o menos
sas, pero su rf" • 1tes p

1
pe 1c1a es, cuyas cicatrices serán siempre aparen-

' or a c p bl •destruía ª ª anca, densa y lustrosa que reemplaza a la piel
a.

ha,,$""""?Es 1a mortificación de 1a totalidad de 1a dermis y
51.! espes e¡ido celular subcutáneo. La piel, herida de muerte en todo
mea,,!da reducida a una escara profunda, seca, amarinlenta
es su Colo/ sensible, tanto más dura y tensa· cuanto más obscuro

1:n esta elase de lesiones se observa un fenómeno de reparación



260
. , . . ceso es tan pronunciado como en las

que en nmgun otro pro s 1 · U11Íerencia de la herid q¡¡etua
duras· es la fuerza con que a cure_ " la es ata4

• t tendencia retráctil es la causa de las oie4 . dahacia el centro, Y es ª d a tiee¡• las quema uras.
viciosas consecutL1vasqauemaduras de este grado sólo_ difieren d

5 ° arado. - as . e las
recedentes por la mayor profundidad de las escaras. Estas, que con.

P d- neurosis, músculos y tendones, s~n sonoras, Uegr
prenden 3P, desprenderse. Antes se complicaban con ta,""friables y en as en "" as
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oó I
l

:;i 90 /! 80n /3so
3s0 #i 40 .,..-¿» ,,o .,,±

"5o 3Mas Y2 •,:¡ "4 '5 l1i 7 V8 Y9 'tlO Vil '/12 't15 '/20Total,
Casi de Extens,on de la quemaduratotal l'2.
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rte es igual al de una quemadura tres veces másde mue d - driesgo dulto· de cuatro a oce anos, e una quemadura doble;el del a , • t ti d .tensa ños, las res1s encias 1en en a igualarse, según WEr-
es d doce a vul. bilidd . u1, más " +oN ZUMUsCH; Inera 1 a parhc ar de los an-
,E1P Y

Cianos)- . .· ci•pio después de una quemadura superficial, que no
1 ptl!l '

:Bn ui e mdo grado, pero que ocupe una superficie extensa,
ei:ceda delr:a~iones siguientes: estado de shock; voz apagada; agi­
se ven Jasl pequeño y blando, elevándose a 120 y 140; hipotensión

'ón • pu so d 1 ]. -tac1 ' eratura discor ante con e pu s0, 36,5-37; somnolen-arterial; te1np - -

Fig. r27. Quemaduras de las manos, desegundo grado

infecciones quirúrgicas, largas supuraciones, hemorragias secunda­
rias, septicemia crónica.

6 ° grado.- El miembro se halla entonces carbonizado en su su·
• ., 1 escara al des·Perficie duro insensible, sonoro a la percusión, y a , .

' 61 1ás menos inprenderse, deja después de su caída un mun n m s o
gular.

l eatensi"B) SíNl'OMAS GENERALES. - Es axiomático que ~ Nocióll
de la. quema.dura., más bien que su GRADO, impone el pronóSlico. ráfica
vieja, ya que remonta a los tiempos de GERDY. Una curva gerficle
de Rmm, (fig. 128), resume la relación que existe entre la supeÍllte­
quemada y el tanto por ciento de curación. Una quemadura fewente
re.se la semisuperficie cutánea y aun más allá, es constantonceS o
mortal; a menos del tercio, la curva de curación, hasta e~a waJo;
cero, empieza a subir; a 30 por roo, el pronóstico •
dudoso, entre 20 y 30 por roo; llega a la mitad de curacl~. ble por_1°
del ro por roo de superficie quemada. El pronóstico varia tr~- a.íioS1

demás, según su localización, edad (en los met1Qres de cua

Fig. 1:28. - Mortalidad eá. las quemaduras (según RIEL)
Curva que expresa la rclaciou entre la extensión de la quemadura y el tanto por ciento de

curaciones

cía; respiración irregular con tendencia cada vez más al tipo de
Cheyne-Stokes; oliguria. En los casos mortales, al período de exci­
tación sigue el de embotamiento progresivo, después el coma. La
muerte puede ser en las seis primeras horas o antes de la segunda
hora (cerca de la mitad de los casos muy graves, tratados porWIISON)
0 en las veinticuatro primeras horas (en los quemados de la nntad
de la Sltperficie del cuerpo) o del segundo al cuarto día (35 a 50 por 10O
de 1a superficie del cuerpo), o estar retardada hasta el duodécimo
día para las quemaduras que en extensión ocupan del 2o al 30 por 100
de la superficie.

Desde el segundo al tercer dia aparecen los síntomas del choque
tóxico ¡ t • , stra }'' ª oxenua aguda. DUPUY'.I'REN trazo de mano mae '
eoruo clini·c d b ., • · t t ble cuadro:r 'O e observación experta, el siguiente no a
os enf o d tra-ci,,. eTmuos caen en un estado de estupor profundo Y e pos
q¡¡

11
' el Pulso es pequeño y rápido la piel fría y pálida en las regiones

e no h • ' · 'ó verificaeo1 1 an sido alcanzadas por el fuego· la respuac1 n se1 enct d ' 1 su1 u ; los miembros están inmóviles y caen abandonac os ª
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. eso No contestan a las preguntas que se les dirigen
O

,proplO p • . f t t • S¡
1 h de modo lento o impertec o; es a especie d, teepanden, o acen e an·

!amiento termina ordinariamente por una muerte bastante tá iq •
En algunos casos, sobre todo después de quemaduras ¡,""da
d O º grado, ningún accidente o trastorno general U!Jscr¡tas te3. Y4. ' ' • Se m4,

f. t • diataroente. Pero cuando empieza el trabajo el;_, u¡.1esta 1me d vierta.. mina{
rio, del cuarto al sexto día, el dolor se espi . a, y s1 la quelUau/

ierta superficie pueden verse evolucionar los sínto"' ~ocupa Cl ' • • =as c.
colapso progresivo precedentemente mdicados. Entonces m
veces, como había notado DUPUTREN, los quemados sienten O as
si6 muy fuerte y gran dificultad de respirar y pueden ofrecer ¿,""
bién los signos de gastroententis. La autopsia explica muy bien estas
complicaciones viscerales revelando: en los pulmones, un infarto
considerable; en la mucosa del conducto digestivo, placas de un r ,

. i t d OJOvivo o pequeñas ulceraciones cas1 mutares, presenandose más p4«.
ticularmente a nivel del píloro; en el sistema nervioso central 1 _
siones macroscópicas (edema cerebral) Y microscópicas, de las •q:e
ha hecho PARASCANDOLO, recientemente, un concienzudo estudio.
Más tarde todavía si las quemaduras han sido infectadas hay que
contar con la septicemia que puede resultar de su supuración.

Patogenia de los accidentes generales. - ¿Cómo se explican los
accidentes generales, muchas veces mortales, que se producen des­
pués de extensas quemaduras? ¿Cómo mueren los quemados exten­
samente? Cuatro factores pueden intervenir: 1. º, el choque nervioso;
2. º, la toxemia aguda; 3.°, las alteraciones de la sangre en la región
quemada, ya actuando sobre los elementos sanguíneos, ya modifi­
cando la composición química del plasma; 4.°, las reabsorciones sép­
ticas. Actualmente está demostrado que el principal papel corres­
ponde a la toxemia. Esta concepción ha transformado la terapéutica
de las quemaduras. Pero no es condición única, y según la fase de
evolución de una quemadura extensa, la patogenia de los sínt011185

generales observados es distinta.

A) EL CHOQUE NERVIOSO. Inmediatamente después del ac~;
dente, bajo la influencia del miedo, del enloquecimiento atropellad
de la huída, sobre todo en catástrofes colectivas (incendios de teatr~¡'.
cinematógrafos), es el choque nervioso, como también el choque Pdo·
quico, los que crean trastornos de colapso cardiovascular. Es elrtnl;
lar de las primeras horas de tal intensidad, que puede ser%
es una hemorragia de la sensibilidad, según frase de DUPUY"",ies un gasto súbito de sensibilidad nerviosa que puede ma
mismo que una_gra_n pérdida sanguínea. +e
, ";;e,Ja ereifacii nerviosa ora generalmente de modo "je
lllll1e 1a ~ Y menos directo: determína, por vía refleja, unad,e
de la tensión vascular; a su vez, esta hi otensión eiférica reP"a; %2%gis soiria"is..Si ñegsi

e es, Y cuya contractilidad se agota por es e
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paralelamente a estos trastornos circulatorios y por idén­
¡¡cesivo, P·smo reflejo, los movllillentos respiratorios se aceleran
fl mus"?""; e amplitud. La hipotermia es uña consecuencia natu­
@smi"};$ansié.
,de l? ""~perimentales.Estos hechos se demuestran expe-
Pr«e;;e. El experimento de SONNENBURc establece 1a pro­

rilJlentahnf1 ja del descenso de la tensión sanguínea: en una rana
¡ccció¿¿, se pone al descubierto, si se queman 1as patas pos­
cuYº cor el hierro candente, se comprueba en seguida el decai­
teriores dcºfa tonicidad vascular y el _corazón se contrae sin esfuerzo
1uíent? e el contrario, se han seccionado previamente los nervios
útil:. st, Pº{rurales o la medula espinal, no se nota efecto alguno sobre
ciát!cos{ción El fenómeno, bien estudiado por Claudio BERNARD
1a circula ha Ílamado disnea de calor Y que es el resultado combi­
nl quea5ela influencia refleja de las excitaciones dolorosas y de la
na~6 de la temperatura elevada de la sangre sobre los centros respi­
acct ~ 5 En cuanto al enfriamiento que subsigue a las quemaduras
ratono ~onsecuencia del choque nervioso, por un mecanismo análogo.
%$"",'in estudiado BROWN-SÉQUARD y RocER, a propósito de los
:fe¿tos hlpotérmicos de las excitaciones cutáneas mtensas.

B) LA TOXE!líIA. - En el período inicial de la evolución de una
quemadura, durante los dos a cuatro primeros dias, según frase de
nsoN, «es una intoxicación pura». Es el período de máxinla gra­
vedad. En esta fase se libran las reacciones generales que trastor­
nan el equilibrio biológico del paciente.

La detine PIERRE DUVAI, diciendo: La quemadura extensa es una
verdadera enfermedad general, una intoxicación de origen tirnlar, de
gravedad extraordinaria, debida al mismo tiempo a la gran cantidad
de substancias tóxicas y a la insuficiente defensa del organismo.

A nivel de la región quemada por la. destrucción de los tejidos,
nacen substancias que en el organismo desarrollan los mismos fenó­
menos generales que un envenenamiento.

Se apoya esta hipótesis en la similitud sintomática de los acciden­
t~s en las grandes quemaduras, con la autointoxicación, con el choque
hnio, coni el aumento de la toxicidad urinaria, conocidos después de
gs trabajos de REISS (1893), de BOER y GUINARD (1897) y estu­
lada nuevamente _por Pi1rnrR; este último ha demostrado que
as ormas de los enfermos eran muy tóxicas y el suero sanguineo no;
r~o po_co antes de la muerte, las orinas habían perdido su toxici­
d\idmientras que el suero se vuelve hipertóxico; la muerte sería
e: \ ª al a¡;otamiento renal, pues los productos tóxicos se acu_mul_an
reci ~rgarusmo, ya que el riñón no los puede eliminar. Experiencias
.,"$"s de KorzxRéFr (1922) muestran que las toxinas proceden­
la 4.,,"2a quemada envenenan al organismo por vía sanguínea;
IJJ.eute mª ura_ de las_ dos_ patas posteriores de un cobayo es rápida­da i ¡?"al la aplicación de un torniquete en los dos muslos retar­
c1011 si xicac1on. por otra parte, no se produce ninguna intoxica­
id¡¡,." ?putan las dos extremidades sin quitar el torruquete; es
dosper~ ª as condiciones del choque tóxico. VACCAREZZA (1922) puso
to111osó os en parabiosis: la arteria y la vena femoral del uno las anas­
va .,"? l@ carótida y yugular del otro: quemóentonces la pata
~do peg_re Cltculante estaba en conexión con la circulación del se­
ivi 1}",,"? ! primer animal cuya pata había sido quemada sobre­
do Por laq elimma el choque nervioso) el segundo murió intoxica-sangr d 1 ' . . • •e .e a pata quemada,
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¿De qué naturaleza ~011 ~stas substancias tóricas? Por
lo ignoramos. Podemos sólo afirmar un hecho. Proceden de 1 ahora

• t" 1 res y puede ser que pertenezcan al grupo de 1as aJlJ~.mm tus4ar "Os j$}
pép-idos. t L t d 1 p z · , .La hiperawtemia. es constan e: a asa e os o ipeptidos es
vada, en general doble de su cifra_ normal: 0,050 gratnos a

O
ele.

por litro de suero. La hipocloruremia aparece desde las doce ,;_06o
veinticuatro horas. La hipoglucemia, estudiada especiahnente las
LAJ\IBRET, es precoz. Por

C) LAS ALTERACIONES DE LA SANGRE-Hace más de un siglo
BÉRART y BARADUC demostraron, en los quemados, el espesai,iique
de la sangre que toma el aspecto de una gelatina morenonegruenio
y han explicado. por 1a dificultad circulatoria que de el #,
fos trastornos viscerales observados. En la actualidad, estas ali,,'
dones hemáticas han sido analizadasy experimentalmente com,,
badas, a saber: la concentración sanguínea, la coagulación, las lesiones
globulares, la azotemia (hiperazotemia), la polipeptidemia, la hip
clonJremirr., la glice111ia. La sangre de los quemados aumenta en densi­
dad; esta concentración sanguínea puede medirse por la determij4,,
ción de la ia,sa de la hemoglobina, que pasa de lo normal (una concen­
tración de 125 por roo e? de mal pronóstico; la tasa de 15o por 1oes incompatible con fo vida) y por la existencia d~ una hipe1•globulia 1
(el número de glóbulos rojos se eleva a 7, 8 y 9 millones por milúne-
tro cúbico).

Otro hecho más importante aún: la formación de 11-ombosis en
la región de la quemadura y el arrastre, poi- la corriente sanguínea,
de lo~ trombos así formados que van a producir embolias en las vís­
ceras. Así se explican las lesiones pulmonares frecuentes por que los
tapones e1nbólicos, venidos del sistema venoso general, quedan dete­
nidos en los capilares pulmonares. De igual manera se comprende
que, si su tamaño les permite franquear la red pulmonar, estas embo­
lias van a constituir infartos en el riñón (de ahí la nefritis tan fre­
cuente de los quemados), en el hígado, estómago e intestino. A nivel
del piloro o del duodeno se produce un infarto; en el punto as1 pr­
vado de circulación, el jugo gástrico ejerce su acción destructiva:
de_ ahí esas ulceraciones gastrointestinales que DUPUYTREN fue el
pnmero en señalar y que encontraba en la autopsia de todos sus en­
fermos con e:,,-1:ensas quemaduras. , .

¿Cuál es el mecanismo de formación de estas trombosis multt­
ples? I,as investigaciones de WELTI, y sobre todo las de SALVIOLI,
establecen la considerable importancia de la acumulación de los
hematoblastos en los vasos de las regiones quemadas: estos elemed~
tos se aglomeran primero contra las paredes vasculares forman_
allí trombos; desprendidos luego y proyectados en el torrente cir­
culatono, ongman embolias viscerales.

Tratamiento.- r.º Las grandes quemaduras.~Un quemado e;;
tensamente es un gran chocado, hipotenso, enfriado. Así,_pµ_es~ar
preeisos cuidados_generales antes de toda limpieza y curagi@!!",e
cuidadosamente lós vestidos, sin enfriarlo: envolverlo rápida babi·
con_ una tela bien limpia: ca!entarlo, cuidar de que esté en una nas y
tación caliente: botellas o lámparas eléctricas entre las sá~;

1 2);estas tendidas sobre arcos metálicos formando cajas-termos (Í1°·. ~
1
v

calmar el dolor_ _(pantopón, reforzado con aceite alcanfor:1do)Íedri·
mentar su tenswn vascular (efedrina, o, mejor, el complejo ° ·

TRATAMIENTO DE I,AS QUEMADURAS

rna· disminuir_, su_ concentración sanguínea y rehidra-
adre!',j en inyección intravenosa o en gota a gota rectal);

+,ero %;;;í ¿tobilar con transfusiones sanguíneas pequeiias
«a},¿riaérd" corazón y favorece,- la diuresis (digitalina, ouabaí­
rentetÍdas: s0tif1ierhipertónico al I o por I oo, 20 centímetros cúbicos '
+e"ro,"siáí@. ,,11ªlho o cinc? uo quemado in extenso es, asillllsmo, un intoxicado.
cu 1JJ1 ind_1v

1
~ión de la tasa de los cloruros sanguineos es importante

• aeter111111ªd 5 DAVIDSON ha establecido que, cuando se trata de¡s quema,¡1as, 1a hipc<'oremia e hipocloruria son constantes.en dnras a1 ,quema

Figs. 129y130.- Quemaduras extensas tratacbs por el tanino a 5 por 1co
(según !\fosTGOMERY)

• :~ esta hipocloruremia de los quemados se debe el valor tera­
~b~b~o de las inyecciones intravenosas de suero salino. LAMBRET ha
lin etdo b:i-enos efectos contra el síndrome humoral, con la lllS!f·
na~

60
umdades al día en dos inyecciones de 30 urudades) cqmbt­

r 00 ª con la glucosa (75 a roo centírnetros cúbicos de suero al 30 por},J,¡0 centunetros cúbicos de suero clorurado al 20 por roo)_.
cid», "?Pgs son, para_ una quemadura, las probabilidádes de infec­
Xilios)· l\Shdos sucios, irregularidad frecuente de los pr1meros au
·u'},,"??Ab 1a dado ia _siguiente definición de uná quemadura:
como eY

1 ª infectada causada por el calon>. Así, pues, tan pronto
la dé$,,"2"3lo gen@raí dí queiádó 1ó permite. Jíay que _asegurg
ge la ~,,,""na de 1a zona quemada y sus alrededorés; jabonado
Hmupie,,",Hcnveina de l quemadura, luego. 1avarla con éter;

e la superficie quemada cqn suero fisiológico caliente. 1a
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epidenn.i,s de las flictenas intactas será respetada: si está irr
lllente desgarrada, y se sospecha que. la quem_adura ha poaffo<lar.
cu.rada de modo imperfecto, no se vacile en qmtarla. o ser

No aplicar cuerpos grasos sob_re lc;s;'grandes queil!-aduras- .
pieza es difícil y entonces la taU1zac16n está contramdicad~·la lloi.
hay aue descrrasar con éter. Acostar al enfermo sobre sában • antes
rilizadas: acistarlo sobre el vientre, en caso de que las lesionas este.
en las nalcras o en el dorso; levantsr la ropa de la cama con :.S estén

La ta:/:ización de Davidson. - Hace apenas catorce a.:ñreos.
DAVIDSON ha publicado un trabajo sobre el empleo del ácidoºfá ~ne

lllco

TRATAMIENTO DE 1AS QUEMADURAS

ánico al 5 por roo, después nitrato de plata al 1 :
de ácid0 i~e primero se vuelve gris, más tarde y en oco t~ por roo):
Ja superf quemaduras superf1c1ales de la cara y enplas empo, ne!gra- :En as ' poco exten

Fig. 131. - Tanización de una quemadura (CHRIStOFER). Pulverización con un aparato
Fl-y-to:z

en las quemaduras; esta reforma en el trataIIliento ha dismmuído
mucho los sufriIIlientos y ha salvado muchas vidas. El tanino posee
la ventaja de fijar allí mismo las toxinas, de supriIIlir las curas do·
lorosas, transformar la superficie quemada en una costra irnpepnea·
ble que la protegerá contra la reabsorción tóxica y la infección.
Después de la limpieza, la superficie quemada se recubre de del

aposito de gasa estenl, empapado en una solución de tanino . •
1 al 5 por 1oo. Es mejor pulverizar cada media hora la super::
con la soluc_1?n táruca al 5 po~ 1oo. La zona quemada se seca .Y »
grece, cubnendose de una costra parecida a la del cuero (ngs.dida
y 130);tan pronto como empieza a coagularse, se detiene la pér ue9-{ líg_mdo por la herida; este coágulo no será tocado, esperan~º i y
e! musmo se desprenda; la tanización es completa entre las ocres·
qumce _horas; dura dicha costra de ocho a diez días, después se
quebraJa y cae. - á ¡Ja

Para las_quemaduras extensas y para las de infección r 1f JePggas, periné) podemos acelerar 1a tanización con la t%{5
ETTMAN: nitrato de plata-tanmo (aplicar primero s9lt1-C10U

·"s;,,,,,,
•, ..,.,..-

___ @ -

,\ \\ '. \r.$
9e

"' ·:\;_ ·,._ \~<.

Fig. 132 -Quemadura. Exposición de un miembro al aire en una tienda improvisada calient~1

r.r.:a
1,,,. ,,

is

Fig. 133,_
Quemadura t •En 1 orac?a_xilar. Autoplastia de la axila por un colgajo mamario.

e resto, IDJerto de TrRscH (imitado de Kocn)
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sas de los miembros y tronco, se reco0?1enda la t'.1nización
de genciana:; solución al 1 por 1oo, aplicada el primer di4 ."ia
ciones cada dos horas, los días siguientes tres o cuatro ve!

Cura antitóxica, que suprime e: dolor de las r~novaciones al
tanto analgésica confortable, segun los autores ingleses e', Y,

' • ¡ • l t t ' conóproporciona cicatrices suaves y uneates, y acorta ta hospital;.,"je
la invalidez: tales son las ventajas del curtido. Ia superior¡"
tanto por ciento de curaciones ha sido ya estalec1da por ad d
ticas considerables: BECKMAN hace notar que la mortalidad, estadí
de 28 por roo con los antiguos métodos, es ahora de 15 por ¡,{"&e
VER observa cómo desciende a menos del ro por roo; por otr G
WILSON comprueba que en 1os niños, más expuestos que tos #;}
la mortalidad por quemaduras extensas ha descendído de 38 u topor 1
a ro por 100. , . . . .

La cicatnzac10n exige _la más atenta vigilancia: desde q a.
herida por quemadura subsigue una zona de granulación, y desde ;
a ésta la cubren mamelones carnos<;>s sanos, roJos, _que no supur1
es preciso, a fin de evitar las retracciones, adherencias y deformij
des, activar la epidermización, sea por los injertos «en forma de pa
tilla» Davis, o por el injerto de Thiersch si la zona que hay que cu
brir no es muy extensa, ya por la autoplastia.

2.° Quemaduras superficiales y poco extensas. - También 1J
es aplicable la tanización, Después de limpiar, cubrir la superficie
de una capa de compresas de gasa empapadas de la solución tá­
nica; con una jeringa inyectar, por tubos previamente puestos de­
bajo de la capa de compresas, dicha solución. Por encima una cap
de algodón hidrófilo. Dejarlo de doce a quince días Al levantar la
cura se encontrará la epidermis ya reconstituida.

ARTÍCULO VIII

HELADURAS O CONGELACIONES

Con el nombre de heladuras o congelaciones se designan los efec­
tos locales que produce el frío en nuestros tejidos.

Su estudio es ya muy antiguo: JENOFONTF,, en la Anabasis, dfs
cribió los accidentes experimentados por sus soldados en los aºª de
de Tracia; LARREY, en sus Memorias, trazó un cuadro conm1""!";
las desastrosas campañas de Rusia y de España a principios d er·
glo XIX, durante las cuales el frío mató más soldados que 10tJes·
trechos de guerra. La campaña de Crimea motivó los importan ¡50.
tudios de VALETTE, LEGóUEST, MAUPIN_ y LUSrRmMAi. Do$%%,
dios de las guerras de Argelia, la retirada de Bou-Thaleb e~tracti·
y el desastre del Tleta de los Douars en 1879, inspiraron las franco·
vas monografías de SCHRIMPTON y de LEBASTARD. La guerra •'n de
prusiana de _187o_y el cruel invierno de 1879 fuer9u 0""""is
nuevos estudios. TDENAT, en su tesis de agregación, ttiJJJO, lo
una monografía muy clara y bien documentada. Por. 1 ado un°
guerra de 1914-1918, desgraciadamente, nos ha proporeio
abundante documentación acerca de este punto.

del
Patogenia.La experimentación nos ha informado a"",5.is

manera de obrar del frío y sus lesiones; las primeras i11vest10

UN'TER; después MAGENDIE, POISEUILLE, Poucn ¡

d )Jell a L , HE'r,
se: e+ CoNHEIM Y AVERAN, en su artículo del Dictionnai
W¡,.L'flfJ!,Rd, .. te han completado este estudio experimental. "opédqu• '
e-11c;1c O

• 6n de frío puede ser local y general, no se limita a las re-
La acCl 1 d •• iféricas conge a as, smo que, por una analogía dígna de ser

giones pder con los efectos del calor, modifica las grandes funciones
1serva4a ¡f ·i61 ·"·ul <. "o . ei6n, caloriricac1on, c1re ac1ón y nutrición.

1a respira€ "·
EFEC'tOS r,oCAI,ES. - Los más notables y los primeros que se

A) son los fenómenos vasculares. Acción vasoconstnctora
oJJserva_ntación motriz de las fibras de la pared; luego reacción vaso-
or exct t • t l't· d 1 t •Eh.,dora por agotamiento para 11co (el :ono vascular: tates son
ailad fenómenos que se suceden. Prueba expenmental: la aplica­
¡~~ d~ hielo sobre la membrana interdigital de una rana provoca
CI~! constricción general de todo el. territor_io -yascular; si la refri-
11 ción es corta, este espasmo vascular disnunuye, luego cesa y
~-er~ués va seo-nido de dilatación de los vasos; si la refrigeración es ya
eis durarera~la circulación local puede quedar interrumpida. HUN­
:ER había ya observado _que cuando se practican incisiones en la ore­
ja congelada de un conejo no se derrama una gota de sangre; rle ello
se deriva el empleo del fno como medio hemostatico. .

A este primer estadio de contracción de los vasos, que se expli­
ca ya por acciones reflejas, ya por la excitación directa de las fibras
musculares parietales, sigue una fase de relajación y de dilatación
explicable por uná parálisis temporal de las tíuúcas vasculares. Ahora
bien; esta reacción consecutiva puede exceder de la simple vasodila­
tación y llegar a producir, según la intensidad y duración de la refri­
geración, el edema y la necrosis. La patogenia de estas últimas com­
plicaciones es compleja; la interrupción completa y prolongada de la
circulación desempeña sin duda el principal papel, así como la coagu­
lación de la sangre y de la linfa; pero· hay que tener en cuenta las
trombosis que se forman en las venillas y que nos explican, por t111a
parte, la congestión venosa y los edemas observados, y, por otra, los
accidentes embólicos posibles, a los cuales han de atribuirse los casos
de muerte súbita o rápida observados después de las heladuras lo­
cales. Por último, han de adnútirse, a consecuencia de refrigeracio­
udes intensas, lesiones del simpático •para explicar las alteraciones
uraderas de la tonicidad vascular.

.~lecho importante: el reflejo vascular traspasa muchas veces la
~~~ n sobre la cual el frío es aplicado. Ejemplo: el enfrianúento de
sti' mano provoca en la otra, conforme han demostrado BROWN­
de QUARD Y THOLOZAN, cierto grado de contracción vascular con
d}~~~o de la temperatura; la refrigeración del vientre y de la espal­
dilata/?- coneJo va acompañada, como ha observ~~o SCJ.:IUUER, de
Par 10n. de los vasos de la piamadre. Esta noción es importante
oc; eicph~ar los trastorn·os circulatorios viscerales de las heladuras

ngelac1011es. _ .
B) • .

de{"?ONgs vAscvLAREs. Los coágulos intravasculares pue-
0blitera •, lllr el centro de trombosis extensas y progresivas; si esta
la hqu ct?n se e:rtiende a todo el sistema circulatorio de una región,
tado L!Uia es ·definitiva y la crangrena seca primitiva es su resul­
Por SER~ arterítis Y la enídorteritis obliterante han sido observ¡¡,das

TER y VALETTE; no son raras en los males perforantes conse-
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fa _ <,El calor, dice Claudio BERNARD, q
i::Hofog • • • , ue se produce

1 Oraanismo vivo, se pierde también por tod 1do e o • as as partesen 0_o; se esparce o difunde como en los cuerpos inerte d
1del nvs= ' did d 1 • s, e a. • a la profun a por as m1smas causas: irradie ¡rfic1e : . "· liación, con-5up . ·uda<l y evaporac10n.•> La refrigeración depende p d

d ct1b1 b , ues, e dos
u . r. º el frío que o ra no solamente por su cantid d tf ctores. ' . , lid a ermo-a . sino también por su ca ad, y 2. º la resistenci· aló .métrica, : . . . ' a e neaanismo, variable para cada individuodel org........ , .
El viento y la humedad acrecientan los efectos del frío. El des -
del Tleta se produjo a una temperatura no muy ba·a· en C:rimas

treA-t"gona, las congelac10nes se han presentado cuandt cl. t
6
ea,

{ e aatente a 4° sore cero. 1a constriccin ira!R;;
atos y por las polainas es un 1mportante factor de difi ult d

"kiioíia, 1abierdo acertadamente insistido en ílo nád!"2
las trincheras mundadas en que nuestros soldados permanecían _
tro O siete días en el agua fangosa hasta media pierna O medio mi~~
los pies se maceran y se hinchan, el calzado se estrecha, las vendas
mojadas se aprietan y la circulación se reduce poco a poco, favore­
ciendo la acción vasoconstrictora del frío. Por otra parte, esta ob­
servac1on no es nada reciente, ya que la encontramos indicad
JENOFONTE: «A todos los que se dormían calzados las corre ª por
netraban en los pies Y las sandalias se endurecían por la helads pe-

La inanición, 1a fatiga, la depresión moral y el abuso de is¿j.
holes constituyen condiciones de menor resistencia contra el enfria­
llllento. En Vilna. dice LARREY, el saqueo de los almacenes puso
una gran cantidad de ron y de aguardiente a discreción de 1 1
dados; la mayo:r:; parte hicieron de esas bebidas un uso inmod~~:do~
lo cual aumento la gangrena de las extremidades y causó muchas
1u_e,rtes; Ro~s se esforzaba en mantener la alegría entre su tripu-
acon, y los_ libros de NANSEN y de PEAR demuestran el gran factor
de rÉ!ist_encia que constituye una fuerte y vigorosa energia moral.
tr• h cierto qu_e, sobre todo en la forma denominada <anal de lasme eras» o «p1e macer d 1 inf . , -
a los otros r ,$ ., ato»,a iección se anade frecuentem.ente
¿Esta cont ac ores: frío, éxtasis circulatorio e impregnación húmeda.
los micrij,""""}3ión_ del pie macerado y comprinido es debida a
Mo:rm y PARiirdinanos, 0 bien es hlja de un agente micótico? RAY­
laciones el º¡ cree~ haber demostrado que en estas seudoconge­
tificado co!gen e patogen? es_un moho, un hongo que ha sido iden­
ceración de f el S~oputc:riopsis Koningii. Es posible que, enlama­
peen éier"" Pies húmedos», estas infecciones_ miéóticas _desem­
Principio h P pe , nosotros lo creemos tanto más cuanto desde el
nuestra sol~lll?_s comprobado los buenos efectos que tiene como tópico
rada. Per i.,"?""} "verle a base de sulfato de cobre en agua alcanfo­
a este papel a, ecc1on micótica u otra análoga nos parece limitarse

e complicación eventual y no de causa suficiente.
SintomatoJo ía . .

congelacione g • Desde CALLISEN, se dividen las heladuras _o
3.°, lllortific S en tres grados: I. º, rubefacción; 2. º, vesicación, y

1er 'ación,

par«á11,,, Corresponde al san oratorio: eritema perito.
reviene d s ,ª de un enfriamiento súbito; casi constantemente so-espués d, 51, ..

e ªP icac10nes alternativas de calor y de frío, y se

cutivos a las helad1was e intervienen en la _producción de los t
nos tróficos secundarios, asociándose a lesiones nerviosas rastor.

Es importante conocer las alteraciones de la sangre
lesiones globulares desempeñan importante :papel en el met~e~ las
de la muerte por el frío. Dichas lesiones han sido bien estudiadnisllJ.o
POUCHET, COHEIM, ROLLE'T y CRECCHIO; los glóbulos rojos :: Por
forman y la matena colorante abandona el estroma y se difu de.
CONHEIM ha indicado que los tejidos de la oreja congelada de ,,""de:
nejo toman un tinte rosáceo general debido a la impregnación ,%?
elementos anatom1cos por la difusión de la hemoglobina. os

Los experimentos de CoNHEIM, practicados sobre la oreja ref .
rada del conejo, nos han permitido conocer las diferentes etapas,,é?
sivas de estas lesiones histológicas provocadas por el frío. Según el
resumen trazado por PopwvsorsKv, la congelación de! agua conte.
nida en los intersticios de los tejidos y aun en la propia substanj
de los elementos anatómicos lleva consigo una modificación más
menos profunda de la armazón molecular de la albúmina. Si durante
algunos minutos se someten ciertos tejidos a una temperatura de
a,-5,7,se provoca, al efectuarse el deshielo, la aparición

de la degeneración hialina del tejido conjuntivo, así como la tumefae.
ción turbia y coagitlac10nes en los capilares. Cando la refngeración
ha sido muy intensa, tiene lugar una coagulación de la sangre y de
la linfa; los hematíes se disgregan y se transforman en detritos que
obstruyen los vasos. En el momento de la reacción la sangre, que
vuelve en abundancia al terntorio que estuvo isquemiado por e)
frío, no puede penetrar en los vasos obstnúdos, trasuda el plasma san­
guíneo y sobreviene el edema.

Esto explica por qué, según C:RECCHIO, no e!l en el mismo momento
de la congelación cuando se opera la alteración globular, smo más
bien en el momento del deshielo, cuando, cesando el frío, la sangre
recobra su estado liquido. Este hecho nos indica también cuán nece­
sario es evitar en una parte helada una calefacción demasiado rápi­
da. <<El farmacéutico en jefe de la guardia, dice LARREY, había.lle­
gado a Kowno sin incidente; se le ofreció una habitación muy calien­
te, y apenas hubo pasado algunas horas sus miembros se hincharon
y no tardó en morir sin poder pronunciar una palabra.»

C) LESIONES NERVIOSAS. -- Otra acción importante que con­
viene hacer notar es la que el frío ejerce sobre los nervios. La refri
geración llevada a cierto grado produce una sensación dolorosa, Y
si es prolongada e intensa puede ocasionar 1a anestesia,9,$%E$,
deudo la sensibilidad al dolor mucho antes,que la sensibill '.1 iEcal.
el contacto; de ello se deriva el empleo del frío para 1a anes%",o
Los experimentos de WEIR-MITCHELL, practicados sobre tre un
c;ubital, demuestran gue el frío, aplicado directamente so acción
tronco nervioso, lo excita primero, luego lo paraliza, Y que es:otoras.
se ejerce sobre todas las fibras, sensitivas, motoras Y: yas~ nes .bis­
Éstos trastornos funcionales pueden depender de m<;>dificacioonsistell
tológicas del nervio, y son: I. º, trastornos circulatorios g6e de beillº'
en la dilatación, la rotura de los capilares y la produc<:J:d nervioso
rragias diseminadas; 2. º, alteraciones del mismo teJi Otación en
éonstituídas por la coagitlación de la mielina, la segmen indicado
bolas y la degeneración walleriana que comienza, como h~cho díaS·
WEIR-MITCHELLY DUPI,AY, a aparecer después de cuatro ~ucan JoS
Consecutivamente, el nervio degenera, y estas lesiones e-E
accidentes tróficos ta.rdíos,
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observa particulannente en· los escrofulosos. Los sabañon1:
• • 1 • 1 st6 1,: "S se ¡,sentan en los pies, manos Y oreJas;. a pie es ª re uc1ente, tensa" e.

1nefacta y de color rojo obscuro o v10láceo, Y el enfermo e""'e . 'tu.
1 d . --,,, Tll)lelltcomezones, picoteos y escozor. A veces a ernus estalla y se . a

la resolución es lenta y sólo se efectúa en la primavera. agrieta;
2.°'grado. Está caracterizado por la formación de flicté,,,

(figura 134); 1a ep1dernus esta levantada por un liqmdo generaillle¡¡.

4
« t

lis
~Fig. I34.-Congelación del pie, de segundo grado: fJictenas y ampollas cubriendo los dcdru

• y el dorso del pie •

. . n· • has flictenas_ te rojizo, a veces por una serosidad blanquecina. )ici

están rodeadas de una aréola de color rojo moreno. Cuando 1
• 'dernUS• se:abren:o no son destruídas, se encuentra, debajo de la eJ1 seusi·

mortificada, otra de nueva formación, fina, arrugada Y mulY e1·o·
d • cera .. ble._ Cuando las flictenas se abren, dice. LEGOUES'r, eJan descrito

. nes. de fondo gris, casi insensibles y tórpidas. LEGOUES'.l' ha debajo
muy bien los derrames sanguíneos que- se éxtienden en ca_ra.do octt·

• b'b' • ' pudien elde la epidermis, colortjndola en negro por 1m 1 1e1on, todo
par la mitad anterior de la cara plantar del pie, los dedos Y teJ'idoS

• com1otalón; son duros e indoloros, resonando a la percus10n la gueri:G
momificados, y emplean mucho tiempo para separarse. En del pie

• dolorososde 1914-1918 hemos visto a menudo estos edemas
• con· cianosis. de los dedos y enormes flictenas. . . a ae 1os 1%

J." grado. - Está caracterizado por la mortificac1o
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como diceTpENAr, la gangrena aparece primito
s veces' 1 • ' dir del 'tas. U",consecuencia_de la acción ecta frío; otras, es sccu·

Jite co111 si·s tardía o por infección. Puede ser seca o hmedm» necro . . ,
dar1a p~r funda o total, Y mas aun que en las quemaduras ¡
superficial, J?r~ el espesor de. los tejidos destinados al esfacelo. II
difícil aprec~~1-.,1 lirn.itada a la piel Y al tejido celular, se observa~

PenlC « • . . . ~forma s 1 del pie a n.tvel de las partes comprimidas por el cal,q
la cara dorsa ~ ,

~------------
lg. 135.-Congelación de tercer grado. gangrena superficial de los clc<los,

Y placas diseminadas de gangrena en el dorso del pie

do, en la mano y en los dedos (fig. 135); fonna islotes m.orenos,
consistencia blanda, lentos en desprenderse y dejando debajo .
ellos ulceraciones fun.aosas. En las piernas y tobillos se pueden obs 1var pl, o
. acas de gangrena de un azul nearuzco que profundízan, exVan las+, -' ¡1y¡4}

0 asas musculares y a veces dejan el esqueleto al elescu 1e
que da luoar • · t.'t; I. ·na totse , "" a supuraciones, necrosis y ar r1 1s. a gangre ,ca o 111.t 1 :.

del . mee a, destruye completamente un rnie1nbro o una porcmismo.

cio:u~~rso Y complicaciones. _ La curación de las heladuras o conge¡
u. las graves se verifica lentamente: las ulceraciones consecuthiescaras • . . . "'ª Pesa C.tcatnzan con dificultad· la epidermización no progr--,r de lo • • • . 1 p f ,,,

~r.,.;t•.,L s 111Jertos de Tl:üersch, lo cual atestigua a er lM q

E PATO1oCfA Errr. T. I. r8
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ció trófica debida a la neuritis; es la neuritis también la que e,,,
, • t, idad y la persistencia de los fenómenos dolorosos qu l?liea
1a zntensv'a@ y . . te4
nudo liemos visto desproporcwnados dadas las les10nes ªPar ll1e.
siste una forma, bien descrita por DARIER Y CTATE, e4 }""s.
los pies han readquirido casi la coloración normal o sólo con.,"
un u,~cro tinte asfíctico; no se ve más que un ligero edema y °
nas ±anchas purpúricas en el dorso del pie, y, sin embargo, 1?"
fenno le es imposible la marcha, la mejor presión despierta dolores
intolerables que también se presentan en forma de paroxismos _
pontáneos, y este estado doloroso coincide con una notable anest.
sia del empeine del pie, Este tipo de edema doloroso con pequeñas le­
siones es opuesto al tipo necrótico con escaras a veces extensas y que
es poco O nada doloroso. Estas hipersensibilidades pe_rsistentes son
dianas de ser conocidas, ya que a veces las hemos ·visto sospecha­
da: de simulación, y dos veces también, nosotros las hemos tratado
por la simpaticectomía. SrcARD ha llamado la atención acerca de un
síndrome sensitivo del tipo siringomiélico que nosotros hemos obser.
vado también: en la base de los dedos o en la garganta del pie, la sen­
sibilidad táctil permanece íntegra, míentras que la sensibilidad a la
punción y a la temperatura están muy disminuídas o faltan por com­
pleto, La congelación del pie puede ser una puerta de entrada para el
tétanos y todos hemos observado de ello varios ejemplos. Cuando han
quedado huesos al descubierto o articulaciones abiertas se producen
supuraciones largas y tenaces. En la era preantiséptica todas las
complicaciones infecciosas venfan a agravarlas: linfangitis, podre­
dumbre de hospital, hemorragias secundarias.

Accidentes tardíos. -No todo ha terminado con los daños primnii
tivos de una heladura; hay que contar con las lesiones tróficas o tras­
tornos funcionales que pueden aparecer tardíamente. A veces, la
piel contínúa presentándose largo tiempo con un color roJO vivo'.
lisa y reluciente; la epidermis prolifera en forma de callos o durezas
las uñas son irregulares, incurvadas, ya delgadas y resquebra¡adas,
ya cortas, gruesas y rugosas. Las ulceraciones son frecuentes, Y ~
veces adquieren el tipo de un verdadero mal perforante. Son otros~~
tos trastornos tróficos que se refieren a la neuritis por con8ge""
Los trastornos circulatorios permanentes, por vasodilatac",
lugar a la producción de un edema crónico, a veces de un \acer
de tipo inflamatorio (falso flemón de Hamilton), que podría aJogfo
creer en un flemón difuso, pero bien pronto cambia esta an ernl·
síntomática. Las lesiones tardías del sistema óseo consisten g:s, yo
mente en una ósteoporosis adiposa. Las artropatías son frec~orant?­
espontáneas, ya consecutivas a la ulceración de un mal P f y Ia
Las superficies articulares se deforman, los dedos se desv ª:taS a

t • d • . . e:,.:pnepar e antenor el pie, deformada, presenta e1u111ene1as
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cuendas de las fuertes presiones. Muy a menucanse - d ftodas la ¿.4erestesia, sien o muy recuente la atrofia muscular.
gerva lup . . .

se ob to. Para evitar la hiperemia brusca, la diapédesis, 1
r,ata";',g embolias, se evitará recalentar bruscamente al e

trombo" ¡,, deshelará gradualmente, mediante_fricciones, prime
fermo; S ués secas y excitantes. En la retirada de Rusia se co
frías desP',¿es y las manos de todos los hombres que se aprox
gei@vi "??"jaque. 11 pie helado debe lavarse con agua tibia, i
1aban a t rcontlsurales se limpiarán cuidadosamente y con sua
espacios ':ll ~e compresas empapadas de éter, de alcohol de agu
dad lllediadébil O de agua yodada. La frecuencia del tétanos cons
formola",, pies de trinchera» justifica la inyección antitetánica
cutiv0 ad osas de guerra. El apósito debe procurar la protecci
las _h~ti urde las superficies, la atenuación de los dolores la co
anoseJ?,;\ la reparación de las zonas epidérmicas despégadas
servardas por las grandes ampollas y la vuelta a la vitalidad c.
}ev~i _ados Esto significa que la elección de tópico debe subord
os eJI la fornia de las lesiones. En las sua'.erficies cubiertas de flinarse a . . , . _
t s O de colgajos epidérmicos despega os, el puoleol, el acei
g~r::.enolado al "'r por ro, el ácido pícrico (con preferencia nuest
solución verde: ácido pícrico, 3 a 5 gramos, sulfato de cobre, 4 a
gramos; alcanfor de_Borneo,2 gramos; agua destilada, 1 litro), n
han parecido los tópicos de elección; con ellos se empapan compres.
de gasa, con las cuales se cubren cuidadosamente las superficies
se insinúan entre los dedos para que esten bien envueltos y separ
dos por el apósito. Una envoltura algodonada, poco apretada, si
ple.mente ajustada, asegura la regularidad de la temperatura y 1
envoltura suave. En las formas necróticas, con escaras en vías
eliminación, la cura grasa con la pomada de Reclus o la nuestr
(yaselina, roo gramos; alcanfor, 20 gramos; eucalipto!, ro gramo
timol, 1 gramo), permiten el embalsrunamiento del pie y la separa
ción de las zonas esfaceladas. En las formas con edema persistent
con éxtasis circulatorio, la cura con vino aromático caliente nos h
P:;1recr~o ventajosa; los movimientos sistemáticos de los dedos y d
pie (metodo bioquinético de Jacquet) conviene también a estas for
,,,,2gdematosas y dolorosas.'El aire caliente es un medio útil par
gr,,""car las superficies atónicas o para desinfectar las placas ga
fas !]??:!os injertos de Thiersch están_indicados para épideriza
causa~ ~icies vegetantes y sm tendencia a la c1catnzac1ón; pero
cía. Ct e 3s trastornos tróficos los hemos visto fracasar con frecuen
los ci~ª-11 0 el esfacelo ha mortificado todo o parte de un miembr
amp¡'os han discutido largo tiempo para saber si había que
o retard~dy e¡; la afirmativa, si la amputación debía ser inmediata
los 1ni@' ,¡rece actualmente decidido, dada la incertidumbre de
septic08• cu d gangrena, embalsamar el miembro con apósitos anti­
mper6y1%}"o se haya formado con toda precisión el surco entre lo
}On, que s'}"o entonces es cuando podrá procederse a la interven­
t?nservació econónuca y sin:i.plemente correctora. Pero aunque la
,["po, a4,"Sea la regla, vale más un buen muñón, obtenido en poco
~!'uncionat.ªra recibir un aparato protésico que da a1 hombre apti­
la ll1ación d' {'lue estos restos de pie, mutilados lentamente por la
ra~superficiese os esfacelos, con prominencias óseas que sobresalen de
los t• doloras granulosas, de una lentitud de epidermización desespe-

O8pitai. Y que impiden 1a marcha, los cuales encontramos en
cabo de un año o más después de la congelación.



cFIOQUE TRAUMÁTICO Y OPERATORIO 2

CAPITULO IV

COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS
QUE SOBREVIENEN EN LOS HERIDOS Y LOS OPERADOS

ARTÍCULO PRilliERO

CHOQUE TRAUMÁTICO Y OPERATORIO

Definición. - Después de un traumatismo (choque o shock t,,a11-
mát·ico) o una operación (choque o shock operatorio, siwgical shock de
los ingleses), por ejemplo, después de los grandes traumatismos de
los miembros por un agente vulnerante de gran intensidad (aplas­
tamiento debido a un accidente de ferrocarril, lesiones por una explo­
sión de granada, arrancamiento por una máquina); después de una
herida de tórax o una fuerte conmoción dinámica, que no lesione a
los centros; a consecuencia de una laparotomía laboriosa, prolonga­
da o complicada con una evisceración en masa del intestino, puede
observarse un estado de depresión general intensa del organismo
y de sus funciones, conocido en Cirugía, desde la Memoria de 'TRN
VERS, en 1825, con el nombre de shock [o de choque si nos ceñim05ª
la ortografía de la lengua española]. ra

Esta denominación ha sufrido en estos últimos años un ~r,
abuso: RICHET la usó para describir la anafilaxis e:i-.l)erirnent ;te:
este choque anafiláctico se parecen sintomáticamente los ch~q\10
anafilactoides por inyección de substancias proteicas Y un conJUlill"
d "f t • "· • edad ee man1res ac1ones clínicas caracterizadas por su brusqu
tensidad, hemoclásicas, psicoclásicas. ri"•

E C• , '1 h . operaton 'irugia, sólo ablamos del choque traumático u .ad
S··t ,. bn~
in oinahcamente se traduce por una depresión intensa Y . jlidad,

todas las funciones de los centros nerviosos (motilidad, sen°""" ,i
vasomotricidad, funciones psíquicas, calorificación, func1o~es_;¡ciÓ''
t • • ul • la itiMra ona y erre atona), por la hipotensión sang·wínea Y -¡erc11/1S

de los cambios. Patogénicamente corresponde a variedades di

. disociar, para adaptar a cada. origen •un 11-ataniie?
, ecesar

que . .
Py0piad

0- un s1ndr01ne depresivo en li,po (hipotensión arteria, -hoque es
]31 c 'º 7,.ipoestesia,), j:woducid_o por causas variables.

J¡p0terma· ,ico y choque nervioso: he aquí los dos tipos esencia
! ue /o,1e1

C ,oq s cardiovasculcires que observamos en Cirugía. La ú1
1 colapso if" .de os or las intensas niort icactones celulares de sus traun
o-uerra, P · I I b • ' el •n1a "' . la lisis tis,ar y a rea sorc1on e toxinas que de

tismos, po dado al choque tóxico una importancia sumamente grlta, han :. : : -res ' 1 mente se encuentra, en c1rug1a civil, cuando se trata
el que so a . d -e, Jastarrúentos, de la ll1 ustna y de las catástrofes de fer
extensos aP <o1 S • 1 · · '

1 ión o de motocicleta. egun a anterior concepción,
carril. a id l • h id

d los accidentes res.e en a 11iis11za teri a, en la reabsorción
fuente 'e • d 1 ..d .las tosalbúuúnas que provienen e os teji.os aplastados o tntu..
d . OUÉNU ha denominado a este choque toxemia traumática
n':¡B;r bá confirmado este origen tóxico. Pero actualmente, y
las condiciones de la práctica corriente, el choque ne,,vioso, posta
ratorio O postt,,aumático, central o periférico (es decir, por inhibic'
de los centros o por parálisis refleja de los vasoniotores periféric
recobra un lugar de primer orden, del que le había desposeído 1
un instante la teoría tóxica. Este punto lo desarrollamos en el ap
tado Patogenia.

Sintomatología. - Los elementos esenciales que componen
síndrome depresivo son: la hipotensión arterial; la frecuencia y de
lidad del pulso, el descenso de temperatura, la palidez, la lzipoeste
Y la respiración superficial y rápida. En las formas graves, el suj
está inmóvil, con la cara abatida, los ojos sin brillo, semivela
por los párpados, las pupilas están dilatadas y lentas en contra
se, la mirada expresa la indiferencia y la vaguedad, la piel y
inucosas presentan una blancura marmórea y las manos y los lab
están algo azulados. La frente se cubre de sudores fríos y la tem.
ratura de la axila es inferior en uno o dos arados, a la temperat
no ¡ ' "'est-111ª ' Y_en un grado la del recto. La sensibilidad de todo el ene

~ considerablemente disminuida· sólo después de muy fuer
excitacion ·1li ". 1oj 1es, pe zcos cutáneos vigorosos. el paciente entreabreos, contra . "' , . .
Par e un poco sus facciones y hace algunos movimientos coi

asubstr, , . idr2o 'aerse a tales moleshas. El pulso es pequeno, ráp1 o,
- a 14o latid, . .. qla f ª 1 os, a menudo imperceptible en la radial e inc uso

eUJ.oral • la t .• . ·il tu'débil 1 ens1ón arterial desciende, el mdice ose orne neo
• apresi diBI h •d ion ferencial está disminuida. La oliguria es constanerito esto .

blorosa d ª ordmanamente tranquilo, quejándose, con voz te
(/oy,na' _e_sensación de frío y de extrema debilidad. A veces se agi
b; erética d, n, d lIertas q te Iravers), levantando los brazos, apartan o as e

e la cama y moviendo agitadamente la cabeza. La resol,
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. u1 completa· si se levantan los miembrosc1ón muse ar es ' . .:.. 'uel
masa inerte. La respiración es irregular, s,,, ",caer como una 3+ Peri3

y a veces prec1p1tada. . a¡
Evolución clinica. Según el tiempo que tarda cn desar,

d di t·nO'uir las siO'uientes formas evolutivas: Choqu .ª1s,,podemos 1SU >' , · 1_ e in
d• t es decir que siaue sm mediar tiempo a traumatis100. el e.talo, > 'o'• ±. ' 'ioq

• ;t; 'ue aparece en las cinco o seis primeras horas d, "primtvo, 4 " .. ' lespuz
d ·t período de latencia, y choque secundario, cuyos ¿, "e un cor o , . s,.,1to.

en O Se agravan solo después de pasadas la se:s:ta umas aparee ' octa.
va hora. .

«El choque inmediato o instantáneo es excepcional fuera de las gn4
des hemorragias O de ciertas hendas abdorrunales.>> Esta conclusión
formulada por QUÉNU, concuerda con muchas observaciones cu'.
nicas, pues nosotros hemos anotado la ausencia de choque inmediato
a pesar de arrancamientos o de grandes destrozos de extremidad
No obstante, no impide que los reflejos de inhibición instantdna
que siguen a una acción mecánica violenta ejercida sobre los tro.
cos nerviosos, puedan crear de golpe un estado de colapso que re­
sulta difícil y artificial distinguir del verdadero choque. También
pueden verse, en cirugía civil, estas profU11das_ Y_ súbitas depresio­
nes nerviosas, después de las catástrofes ferroviarias y tras de heri­
das torácicas; en tiempo de guerra, los heridos afectados de ,choque
desde el primer momento, y según las palabras de Clodoveo VI­
CEN1', han poblado los cementerios alrededor de los puestos de soco­
rro. Pero, en general, a lo menos por lo que se refiere a los heridos de
guerra, hasta la segunda o tercera hora, todos los que sufren el cho­
que son conmocionados, poliheridos enfriados o grandes hemorrági­
cos con una considerable pérdida de sangre, insuficiente para matar­
los en el sitio donde han caído, y en los cuales esta anemia aguda
ha creado una sensibilidad especial para todas las causas que se acu­
mulan, frío particularmente, dolores del transporte, retardos en las
curaciones, hemostasia incompleta. .

Segt'.m QuftNu, el choque primitivo es el que se observa en las ,c~co
o seis primeras horas; pero el momento de su aparición puede variar
de media hora a cuatro o cinco horas y más, y atl11 retardarse por
determinadas condiciones, tales como la aplicación de un lazo cons;
trictor. Fuera de toda hemorragia y de la conmoción, en esta ¡a,

d d • • . t qiilimca,es on e interviene particularmente la toxemia, puramente ", ¡
aséptica, por reabsorción de las substancias nitrogenadas a mve

1111
los tejidos contundidos; pues generalmente se cree es posible que tes
foco traumático dé lugar a una reabsorción séptica importante an
de la sexta o séptima horas. ri·

e d 1 , • • • u oclJO Puan o es choque aparece o se agrava pasadas las seis d in·
h ~omeras oras, se trata del choque secundario entonces es ",a. , ' o 1...

terviene y se desarrolla rápidamente la acción del facto;, imcr
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ir que un herido pase progresivamente del choque
d ocitrr . t . 1 1 , .

Pue e dario por 111 ervemr e e eruento sephco que vienerero ¡ secun . . . .~ ..,iti"º ª 1 causas neurodepres1vas o a la intoxicación asép­p//se a la
,adi ¡eras horas.

" qlas pww
tea "

Con el nombre de shock o choque han sido confun-
6stico. <t c 1átip¡ag línicos diversos, sm om icamente muy análogos, pero

¿¡doS estados:
11

concienzudo ha permitido diferenciar: s-lncope refle-
q\le til1 e~arn da conmoción cerebral o medular, septicemia Perito-ia agu "
J
·o, aiiem_ da asistolia provocada por el traumatismo en lll1 en-

/ breagit ' • • t f · ;neal " 1 miocardio crónicamen e a ecto; accidentes tardios de la
fenn° con or parálisis bulbar secundaria.
aiiestesia P se distingue del síncope por empezar menos brusca-

El choque • - d d 1 · '• t'~ más tiempo y no ir acampana o e a supres1on com-te persrs ~ . . .
men ' ¡]so ni de la pérdida de conocimiento; el enfermo está¡ ta de P1 ' . • .Pe . . ro la pérdida d~ conocnruento sólo es aparente, pues exc1-
tatido; peT 1e diri

1 Ponde a las preg=tas que se e 1gen.tándo e res . .
El d. anóstico diferencial entre la gran hemorragia y el choque1a culo ±1 heidofrece a veces grandes dificultades (y partic larmente en e en o

d ra en el cual, además de la anemia, se anade la fatiga, el en­
e guer , • al hi t · ' gui

f • ·ento la depresión por el transporte); igu ipoensión sang 1-

rtallll ' • al alid ~ • • tnea con aceleración del pulso; igu€ p tez, enfriamiento progre-
siv~ El mismo problema se nos presenta en ciertos casos de hemo­
rra~a intraperitoneal brusca; por ejemplo, en el embarazo ectópico.
La tendencia más marcada al síncope, la facies más pálida, los labios
sin color, el enfermo más agitado, y si el pulso mejora, después de la
hemostasia, con inyecciones intravenosas de suero o por la transfu­
sión sanguínea, son síntomas que abogan en favor de un estado hemo­
rrágico puro, más bien que en el de U11 verdadero estado de choque.
Mas, en las heridas de guerra, rápidamente se suceden y se combinan
el choque tóxico y la anemia, hasta el pu.nto de resultar inciei•ta e inúti.l
toda distinción. Como pensaban MOULINIER, MoREAU y BENHAMOU,
el estudio analítico de la presión con el Pachon nos da una mayor
preci~ión? MOULINIER compara los valores de la presión arterial de
un miembro colocado en tres posiciones distintas: horizontal, declive
Ye!evad E · • ¡.. . ª· n lll1 enfermo afectado por el choque, nervioso, sin hemo-
•s toxiinfección, la presión se eleva si el miembro se baja, Y

r,;esciende si el miembro se eleva, igual que en un individuo normal.
I otro enf , ., +ima, en

P .. , ermo con choque hemorrágico, la presión ma1 '0Sición q, .,
1ná • e evada, tiene sensiblemente el mismo valor que la pres_1011
se ;:1b!JJ.a en posición horizontal. En un enfermo de choque infeccioso

serva u , • • posi-in a, ha caída extrema de la máxima y de la minima en
Zón. ;:vada, lo que corresponde a un desfallecimiento grave del cora­
Constantuna e:s:ploración sujeta a comprobación para admitirla_ comoe.
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En ]os traumatismos del cráneo es a menudo difícil dü
. l t , lt' erenc·el choque de la co;i,noción ce-rebi'a; pero en es a 11 . una, la pérd q lar

conocimiento es más acentuada, el pulso Y la respiración estái ª de
. , 1 t 1 . l tetadados, la resolución muscular es mas comp e a Y a rela¡ación d t.

1 • t· • e loesfínteres !leaa a menudo hasta a mcon mencia completa. "l . s
> • j . "'- S1,i¡drome depresivo se encuentra en algunas septicemias fulminantes ¡,"

térmicas (perforaciones viscerales, apendicitis tóxicas) en las' iipo.
- . .. +id. t b rbida cual«dosis masivas ele toxmas son rap1.amen e a sor 1 as por au 1.

, ti ide "pliasuperficies como el pentoneo; en otros 1empos se cons1 eraban •
• . .... » com3choques las septicemias peritoneales hiperagudas, capaces de in t

. ilt • dla atarsin dejar más lesiones que una ligera e 1 a ac1on e as asas intestin
les muy vascularizaclas y una poca serosidad en la pelvis menor· a-. . • en
estos casos, el corazón está especialmente mteresado, el pulso crece
rápidamente, debilitándose al mismo tiempo, Y esto contrasta con 1
facies que no es la del choque traumático. La asistolia postopcmto~
ria o posttra.wndtica se observa en los sujetos que tienen el miocar.
dio alterado.

La anestesia puede crear estados graves de hipotensión verda­
dera, con el aspecto de choque: tal es la crisis hipotensiva de la ra­
quianestesia, y tales son esos colapsos circulatorios que resultan
unas veces de la acapnia (según HENDERSON y su escuela), otras, y
sobre todo, de la anoxemia, profunda y prolongada, y de la falta de
oxígeno a nivel de los centros nerviosos.

Fisiología patológica. - Un hecho fisiológico domina y deter­
mina toda la sintomatología del choque: es la hipotensión arterial.
Ahora bien: este descenso intenso y violento de la presión arterial,
principal eje del estado de choque, puede depender de tres factores:
disminución del trabajo cardiaco; debilidad del tono vasomotor, es
decir, principahnente de la resistencia arteriocapilar y venosa peri­
férica, y reducción de la masa sanauínea circulante.

Y las diYersas modalidades del ~olapso, traumático u operatorio,
pueden reducirse a tres tipos, que se aíslan o combinan en la pro·
ducción del choque (fig. 136): 1. º, desfallecimien.to card·laco agutlo,
o insuficiencia brusca ele! músculo cardíaco; 2 ..º, inmecliata111ente de:·
pués ele una pei-tiwba.c-ión de los centros vasomotores, rotura del e[
librio circulatorio, vasodilatación visceral, especialmente en el drea
portal, en el sistema porta, por atonía vascular periférica, que, f¡nI·
cionalmente, equivale a la disminución grave del volumen de _san:
gre circulante, y 3.°, 1una pérdida hemorráaica masiva, c1-1ant•¡/.ati

t ¡f• • . t . ..·o trastofvamen e sun1e1ente para originar la anemia ele los centros Y . el
nar el trabajo del corazón. En resumen dos órdenes ele hech05·_

• ¡#tricolapso puede ser centi-al, por desfallecimiento cardíaco, o peri 0t -b ·ión ·' l, • .+ +eno"por per"urbae1on circulatoria en los sistemas arteriocap1Iar Y ·a
o proclncirse por los dos mecanismos combinados. In la tos%"
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f eta sobre todo, el centro circulatorio por las t _ 1. se a e ' , . . o:x.a -
11111i11ca, b rbidas· en el choque nervioso mtervienen al paree¡r111 rea so ' . , er

, uii1as t todos los factores paralizantes de la reo-uJaciónp" :.1mene, .. :, ' re-
e,¡Jec1ª -0,11 y de la c1rculac1011.

)' _" Ja prest
teja d

. _ En el curso ele la guerra universal fué totalmente
nenia. l

Pat0', 3togenia del choque, y os nombres de ÜUÉNU y DE•"
• da a p '5' '

ca111bW r antes que todos los clemas, agregados a esta revisiónd bell se , •o " coque twico.El choque, al menos el choque traumático
r. eles tranmattsmos, a menudo tiene por origen una intoxi-

¡ los aran 'd l l b " lde " paremia es debida a a e aoracon y a a i'eabsorción a nivel4n; esta 0m

caeio ·, tramndtico, de substancias tóxicas ele dos ó·rdenes: unas, inde-
del foco/ de todo origen séptico, provienen de la desintegración de los
PeJ1d·1e11 es , l .; particularmente de los músculos contundidos que son asiento
ejidos. A;6 ti de • iq fenómenos de autótss; otras, son e ongen mcrobano, ya resul-
nantes de la histólisis de los musculas muertos, por acción bacteriana
putrefacieiile, ya tenga.n por agentes a las toxinas microbianas. Estos
di/e,.cntes ve11enos (venenos tisulares y venenos microbianos) pueden,
según la hora y la /01•ma clínica del choque, obrar, ya sea. aislada.1nen­
le, ya, acwm1la.nclo su acción. Estas son las proposiciones que resumen
la nueva patogenia, esenciales desde el punto de vista. terapéutico,
puesto que si consideramos al choque como una intoxicación, lejos
de contraindicar la operación quirúrgica, debemos aconsejarla sea pre­
coz, para suprimir el foco toxígeno lo más rápidamente posible.

He aqtú cómo ha formulado QUÉNU los términos del problema:
en las primeras horas que siguen al destrozo de los músculos, reab­
sorción ele los productos por autól:isis muscular espontánea, es decir,
sin intervención de los microbios (los experimentos de DELBE'.t han
puesto en claro la toxicidad de estos autolizados asépticos); más tarde,
pasadas, tres, cuatro,_ cinco o seis horas, intervención ele los microbios
como agentes histolíticos; y luego, poco después, intervención ele los
nucrobios que fabrican las toxinas por su cuenta.

Nos qued - • t tdeter . _ a por precisar la naturaleza de estos venenos y, por an o,
cowpnunar cuales son las modificaciones que el choque produce en la

Posción d L, • studido la san e ta sangre y de la orina. DUVAI GRIGAUI,'.t, es u an-
dar a,,"?",de los individuos afectados por el choque, han buscado
que res 1fPhcac1011 a los fenómenos tóxicos, en el choque primitivo,
trauniat an de una disgregación intensa y rápida de los tejidos
dos +.,""dos; según di&js autores, «en estado normal, 1os teji-

v ·nen al ' b •111troge11 d tnacenadas una parte considerable ele las su rstanc1as
trau1nat'.1 as salidas de su desasimilación· por la influencia ele un
e·¡ 1s1110 di • ' · , • el c1 1hul, sminuye la salida de la excrec1011 mtrogena a e ª
llado Pasuna parte dé la reserva nitrogeu'acla tóxica del tejido lesio­
gr€ a,, "a circulación». Ei nitrógeno residual aumenta en la

<les1dua1 est, at:icaclos por el choque, v este aumento del mtrogenoen a unid ±y : h.a10strado e. _1 0 a una alteración ele la célula hepática, como ª 1
ltAUFFARD y BRODIN: así, pues, el choque pai-ece acO//'?"
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pa.iía,se ª'-' insuficiencia de la función hepática, lo que confirl:]la
análisis de orina practicados por WERTHEIMER, JABRE y Cro",los
las investigaciones de CANNóN sobre la acidosis de los afee2,>y
j,,, 'a muchas heridas, esta alteración hepática puede 8 dechoque. Ji lc g. enudo es de c ser llesión primaria; pero, Y es ? m~s ~-m ' ausa secunda. a
a areciendo por la influencrn que nenen sobre_ el hígado las resertia,
';agenadas tisulares liberadas por el traumatismo.Hay, pues, [,'
1 >'. el foco traUillático una 1:nfluenc1a reciproca: el l:]l eas v1sceras Y . , . .6 1 envene • t a es.tado visceral favorece la intoxicaciony e! 2namuento de orig
traumático y éste altera los parenquunas.

2.° Choque nervioso. ¿Debemos, pues, en ad~lante, suprimir el
choque nervioso? No, pero con seguridad debemos limitar su domin;
La observación clínica atenta ha hecho disminuir los ejemplos aut.
ticos de choque traumático nenrioso inmediato; Y según ~a observado
QUÉNU, los hechos experimentales son poco favorables a esta hipó­
tesis: es importante el experimento de CANNON: s1 se aplastan los
músculos de una pata, la hipotensión se produce a los veinte minu­
tos y en una hora llega al punto critico del choque; la sección de los
nervios de la pata no iinpide el fenómeno depresivo; no es, pues, de
origen nervioso; en cambio, si previa-mente hemos interrumpido /a
circulación sanguínea, el descenso de la presión sólo tendrá lugar
cuando se restablezca la circulación, y entonces pasarán a la sangre
los productos de desintegración celular.

Pero, por otra parte, la teoria _tóxica, a la cual la herida de gue­
rra había concedido un valor universalmente adnntldo, parecenos
que trae consigo restricciones y diverg~1~cias de _interpr~tación; en
otros países fuera de Francia, esta revisión ha sido recientemente
establecida por los trabajos norteamericanos de SMITH, PARS_üNS Y
PHEMISTER, y BI,ALOCK, y por las investigaciones de DoMENECII
ALSINA.

El experimento crucial de Cannon sólo produce el choque_ en el
caso en que el miembro, sometido a la atrición muscular, está inteT
samente tumefacto: hecho de Beyliss. Así, pues, la acció~ antlch~t~
de la compresión vascular puede explicarse porque impide ;a ~ \ª
vasación sanguínea en el vasto foco de contusión. Por consiguiene
esta abundante hemorragia intersticial es la que, por oliguemia'.
acarrea el choque, y no la reabsorción tóxica, puesto que, po~:.ando
fusión, se observa que la sangre del animal en el miembro tn 5 ~ith
no determina trastorno alguno en el animal receptor: hecho 2
(1928). Los experimentos de BLAIOCK (1931) confirman la ""i
tancia, en la provocación de esos graves estados hipoten5""%,"; 4asa
tumefacción del miembro traumatizado y de la pérdida ",la
sanguínea que de ella resulta: oµguemia con desequilibrl? de una
torio. Si admitimos esta concepción, únicamente se tratana. 5 no
forma de anemia hemorrágica aguda; y que nosotros, clíni~¡r!t
aceptanamos como mecanismo dominente. DoMÉNEC~ ue se
procura demostrar que, consiguientemente a la trasudaCl~ qto se
realiza a nivel del miembro _triturado y gravemente turn ª~aiJido
producen alteraciones hemáhcas, con reabsorciones, desemP n san­
en. este caso un papel secundario la disminución del volUllle
guineo.

CHOQUE TRAUM TICO NERVIOSO

ealiclad, y clínicamente, el choque, es decir, la hipotensió
En r 1 caracteriza, es el resultado de condiciones variables

que e . , .
±ns neorrasis 3,, "%%,2;"?$2; "epa.,,ca soro»a
toen"" ,exacta es irre zat le 'véase la adjunta figura 136, qu

¡nenia t : ) 'c:-.-per1 t elementos pa ogerucos .tiza es os . t ( J¡ •siute 1 ue nervioso ex1s.e c oque peritoneal, choque pleural)
El cb.oq • d t d • • · '. do de toda hernorragza, e o a ntoicación. Es un choq
aindien6 :. ·diot t d zpres e presenta 1nme a amen e espues de una herida u op, que s . .

pre~º:'
0
bien después de un corto espac10 de tiempo. El choque ope

rac16_ ' el que más a menudo reconoce esta patogenia; luego el ch
atorio es h •d b d 1 'di d · ·'¿aumático, que a s1do observado por los mé icos le regimien
que ·imeros puestos de socorro. Su estudio experimental ha si<._
en los pr • f ·
rctito por tos rabgj9° ""g,y amera@g3,'e' estudio
francisco FRANCK y de OGER so re a excitación .e os nervios se
sotes, 1os experimentos deRrcrr sobre el_choque peritonea1, 1
de GUINARD y TIXIER sobre a eviscerac1 n, y as monografías de D
rE y de BLOODGOOD) ·

Debemos, sin e111bargo, reconocer que el choque de los cirujan
no es idéntico al choque de los fisiólogos; existen en clínica causas p»
paradoras o codeterminantes cuya equivalencia experimental es irrea
zable. Estas son: la duración de la mtervenc10n; el estado patológi
que ha motivado la indicación operatoria y las taras viscerales late
tes; la hemorragia y la anestesia prolongada, principalmente clor
fórmica, que hacen descender la presión sanguínea, y la depresi
psíquica. Por otra parte, aun por el mismo choque traumático, m..
simple de obtener, la demostración experimental no es paralela a r­
condiciones patológicas, pues no se consiguen con la inyección
autolizados musculares, porque el laboratorio no puede reprodu
las causas secundarias que en el choque intervienen, como son:
fatiga, el agotamiento nervioso de los combatientes, el enfriamien
el choque emocional y el desgaste visceral.

!,a condición- inicial y esencial del chog_ue nervioso es una fue
f'.:citación sobre los nervios sensitivos periféricos o sobre las ramas1 r@des plexos simpáticos. De las extremidades nerviosas lesio
eéf 1 u-nt~d~s, esta excitación sube hasta el centro reflejo del mes
,,,"O. Así si produce un reflejo inhibidor sobre el corazón Y los pu
¡0~,ies (n:iodificaciones de la respiración y del pulso), que obra sob
nerv~asomotores (hipotensión arterial éxtasis sanguíneo), sobre l
{¿,orificoy tróficos (enfriamiento de las extremidades, di5

En et suspensión de los cambios entre la sangre Y los tejidos
lesi6n IJ,1:-to ?~ partida de un choque nervioso,_ no hay más que u
que n umatzca; hay que añadir la acción física, el choque emoti

1,, despreciables.. ,
eonside a~to, en el estudio fisiológico del choque nervioso debem~
-rión en r~\i la excitación inicial y su propagación centrípeta; su re/
va"?",Po,,y la serie de réíéjsñfiüorios que dé steJ,%}

ci acion intensa, recayendo sobre nervios de sens i
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FACTORES DEL CHOQUE

l. - Motor central

Desfallecimientp del mio­
cardio. (Tóxico o reflejo.)

III

Liquido circulante

Masa total: 5 a 6
litros, el décimo­
tercio del peso del
cuerpo en un adul-

to mediano

Reducción de la
masa sanguínea
por hemorragia

II. - Inervación

Re/lejos sincopales

-o~,,,,
~ ºo
\2

J)'
:X
~

~

XI"

Tonr, normal en el área
portal; repa,,to igual de

sangre circulante

l son1ato-Parálisis refleja de os va e c·n fa.
res· estancación de la san¡;; pa-r·
réd porai. inmoviliza,

cial de la masa cic

Fig. 136

DEI, CHOQUE TRAUMÁ'rrco 1'.TERVIOSü

ede determinar el choque. Francisco FRANK, lo demostró¡
,,;;1,•ral, pt~r la lesión del trigémino y del auricular; RICHET y RE
, s7%±±R. por las dislaceraciones del nervio ciático; GAi,E4zzr,
,¡rI:R, y Rlastantlentos de nuembros, Por_ otr~. parte, el choque ex e~ 1
r 1o5 %% provocado porna fuerteexcitación de las_ramifícail

},,ntal { os grandes plexos simpáticos: BROWN-SÉQUARD, Gor,
rJ • cJes e e ti d 1 ·pi t • d , ....,~zterJlllll• u,Nor-'F, percu 1en o e _e_ 1ga_s no e una rana, determinan!
y T,\.R01-' pe completo, ya modificaciones del pulso y de la respira-·a un s""",1as del choque; RICHE'T, REVNIR y HópR producen
ciÓil an~º"'inhibitonos del choque con las 1nyecc1ones de líquidos irri-·
¡0s refleJOcl peritoneo o en la pleura; GUINARD y TrxmR por la evis­
tautes en rolono-ada y las m.arupulac10nes de la 1nasa intestinal. C1-
eraci""!"i frigia abdominal nos da frecuentes ejemplos del·cho
icame";ola irritación peritoneal o pleural, a las maniobra i
qule~~:a~\obre las vísceras: a su exposición ai frío,_ a los estiramiento i
o , )render adherencias; la muerte ha podido subseo-uir a
par_atc e50I dado en el epigastrio (solar-plexus blow, de 1os pugilistapuue_az "' 1

mericanos). id i di d. e !a U hecho capital ha Sl O tn ca o por BROWN-SEQUARD: la san
asa de un animal en estado de choque conserva el color rojo de l,~Jf;:, v:e arte1,ial. Otro hecho ha sido indicado por FISCHER: tal es 1 1

d"latción de las venas profundas, sobre todo del sistema porta y e:.j
~únrnlo de sangre que se estanca en estas venas. Esta dilatación el
fas venas se explica bien_por la parálisis refleja de sus vasomotore
y por la pérdida de tonicidad parietal que de ello resulta. Ahor
bien· de esta estancación de sangre en las venas, por vasodilatació,
paralitica, resulta que el sistema arterial no está lleno de mod 1

normal, ya que no recibe del corazón más que una cantidad de san.
gre inferior a la ordinaria; es, como dice BLOODGOOD, como si ~
sujeto hubiese sangrado abundantemente por hemorragia intern
intravascular <<Bleeding into the vessels,>. De aquí el hecho capit~
que los autores norteamericanos e ingleses, HoWELL, BLOODGOOD ~1
sobre todo CRII,E, en su importante trabajo de 1903, acerca de f'I
presión sanguínea, consideran como donúnando toda la patogeni
del choque, a saber: la caída, acentuada y prolongada, de la presió· I
san.g,dnea. •

De esta hipotensión arterial, cuya intensidad y duración gobier
nan la gravedad clínica del choque, derivan los síntomas observad,°'!
(vease el esquema). El corazón, trabajando relativamente en el vac1~¡
cou'.pensa por la multiplicidad de las sístoles su 1nenor eficacia; d..~tt1una as~enia progresiva cardíaca. De la debilidad y de la le
el I de la circulación en la red arterial periférica resultan la pahde:,.
"eguuentos y el enfriamiento de las extremidades. Esta tenden»
se:~ ª a1lgtdez resulta también de la disminución o de la suspe11s10n;
nu e) grad d 1 1 t .. d. aBRowi,¡_8>:: 0, e os cambios entre la sangre y_ .º'!, e31 os, qu
ios. r"2VD ha llamado acertadamente la inhibición de los cam­
Roct inhibición de los cambios explica que si, como lo ha hech
clorsal d!~- inyecta estricnina debajo de la piel o en el saco linf_atic¡;¡
tetanif . arras a las que se ha aplastado la cabeza, las convuls10ne,I
acción ~~~_es no se presentan, como sucede en un animal testigo;_l
tersticia[ Xl.ca~queda suspendida por la detención de los cambws 111

!}Uede a/s· l';sta misma inhibición de los actos tróficos es la qu
ltna aut ':rrear! si el choque se prolonga como ha visto PHILIPPEN •
orgáni.co~~nto::s:i.cación por retención en 'los tejidos de los residuo
demás q

e esto, ¿el descenso de la presión sanguínea es el últim



286 COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS

término en que se detiene este análisis_experimentaldel choq
vioso? No, puesto que por investigaciones más recientes ,,"r­
establecido que la causa primera del choque traumático u ope+.¡ '3a
reside en una alteración de las celu!as nerviosas,cerebrales y en °110
desaparición más O menos completa de la energía_ potencial aj,,a
nada en estas células. E1 choque emocional del mi@do, 1a fati@""
privación prolongada del sueno, son factores psíquicos que, lo±,¡,
que el traumatismo /isico de_ un accidente o de una 012eración, p:º
den deternrinar este agotamiento de los centros _nerviosos vaso e.
tores. Esta es la teoría "'cinét·ica de CRILE, la _cual tiene un valor p~~­
tico muy importante. Dado que para prevenir el choque debemos pr4.
teger los centros nerviosos contra la excitación psíquica y /isica re
sultante del traumatismo operatorio, está indicado asociar (aso;
ción anociva de CRILE) la anestesia local a la aneste~na_ general; por
la anestesia local (con la novocaína al 1 por 4oo en infiltración), ¿
«bloquea» la vía nerviosa centrípeta, se «corta la comunicación en.
tre la zona operatoria y el cerebro; grauas a la anestesia general com.
binada por el éter o el protóxido de nitrógeno se impideel agotamien.
to nervioso de los centros debido a la excitación psíquica.

Tratamiento. - El trntamiento sintomático del choque debe con­
sistir en combatir la hipotermia; en los hemorrágicos, asegurar una
buena y rápida hemostasia; levantar la tensión vascular y sostener
el miocardio, y luchar contra la depresión nerviosa. Colóquese al en­
fermo con la cabeza baja, de modo que por el declive vaya un poco
de sangre hacia sus centros anenriados. Caliéntesele con un aparato
improvisado con lámparas eléctricas, calentadores y ladrillos ca­
lientes colocados en la cama; hágansele fricciones y envuélvasele
con mantas calientes. En las ambulancias del frente se habían dis­
puesto celdas calentadoras, donde veíamos resucitar a los heridos,
descendidos de los automóviles en estado de colapso álgido (1). Au­
méntese la tensión inyectando una o dos ampollas de efedrocafeina
o de efedroadrenalina. El aceite alcanforado es uno de los mejores
tónicos cardiacos, sea en inyección subcutánea en los casos de colap­
so grave, o excepcionalmente en inyección intravenosa (aceite puro,
a la dosis de 2 centínietros cúbicos lentamente inyectado, cada hora,
hasta 4 ó 6 centínietros cúbicos en seis horas). La inhala_c16n de
oxigeno y ácido carbónico es muy útil en los casos de anoxemta asfídc·
tica o tóxica. Con la irlyección intravenosa de suero artificial, . e
Ringer-Locke o de Normet, auméntese el volumen del liquido clf·
culante. Pero cuando la hemorragia es la primera causa dei colaPg
o la caus~ codeterminante del choque complejo (toxihemorrágico '
es necesano practicar la transfusión de sangre citratada o de sangre
pura. te

Cuando a un herido se 1e ha aplicado de momento un 8%{"
o lazo constnctor para asegurar la hemostasia provisional, no ",,
mos olvidar que la supresión brusca de aquel lazo puede aume,
los accidentes tóxicos; por tanto, se quitará después de la int~~~o­
ción. En los atacados de choque intenso debe desecharse el
formo; el éter es preferible. . a en·

Con la noción del choque tóxico, la terapéutica del choqu_e h en el
trado en un nuevo período: como la fuente de toxicidad radica ·ndi·
foco traumático, en los músculos triturados O infectados, está 1

esult"
(r} Se ha aconsejarlo fa diatermia para combatir el choque, obteniéndose buenos

dos. - (N. del T.)

resión lo más rápidamente posible, sea por la ampu
aa su s!P3da la esperanza de conservación del nuerubro está
;,, ·uand éresis de los tejidos mortificados. De ahí, y con
ci_da- sea Pºf a la regla clásica de la abstención operatoria en
riam} con cloque,_el_precepto (que empíricamente 1a
lides. !E os cirujanos de l@ época napoleónica) de la inter
{ prac"S' _ el choque toxémico. _Ante in choqué nervioso co
~6n preco licando la doctrina de la expectación operatoria, ha
11uarerll0S aptensión vascular suficiente.
obtener una

ARTÍCUI,O II

EMBOLIA GRASOSA

Definición. - La embolia grasosa está constituída por la pene
l sangre de gotitas de grasa (lipemia), que, procedentes dcióll en a . ,umático pasan al sistema venoso, llegan al corazon derfoco tra , . . .

o. la arteria pulmonar, se_ detie13:~n comunmente en los capilares
y Imóu (embolias de la circulación menor), pero pueden atravftcirculación pulmonar, caer en el sistem.a aórtico (embolias d
circulación mayor), y ser de este modo transpcrtadas a las vísce
obstmyendo las redes capilares de las mismas.

Etiología y patogenia. - Entre las condiciones etiológicas
pueden producir la embolia grasosa, el primer lu,ga:" corresponde
lesiones óseas traumáticas o accidentales, y principaln.iente a las
van acompañadas de aplastamiento medular: fracturas (76 por
según Fr,OURNOY), y, sobre todo, fracturas del fémiw; fracturas ~
cu/ares de la rodilla; infla,naciones agudas y crónicas de los hue
resecciones y vaciarnientos o excavaciones de focos ósteomieliticos.
extensas contusiones de las partes blandas son una causa posibl
esta complicación.
. El mecanismo de la embolia grasosa fué bien estudiado y est

cido por el fundamental trabajo de BERGMANN, en 1863; las in
~ac¡~~es de Buscn, que practicó diversos experilnentos baj

ección de VON RECKIINGHAUSEN; el estudio experiment
tIENER realizado en el laboratorio de CONHEIM en 1870; las i1n
""cs publicaciones de ScRrA y el artículo muy completo de
"OUÉ en 1895. KILLIAN, en 1931, con su monografía basad
I2 casos b . · , ·Frib O servados, en veinte años, en la clínica qurrurgica

in¡ urgo, ha prestado a la ciencia un importante servicio an
coy clínico.
Para ost · • ºd"qut 4 ,"uir 1os vasos sanguíneos, la grasa debe ser liqut -1

lnado p trner hecho ya indicado por MAGENDIE en 1837 y cO1
le,, 1850 por SCHwIcR y WEBER. Una emulsión grasosa
."» por eie;

d.itue11si, J lnplo, no forma embolia obturadora, por la redu
on de los al, .. 1s e, 0mentlos grasosos que, menores aun que os
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bulos sanguíneos, rnedan y circulaú sin aglou1erarse. A.h _ .
en el tejido óseo, las condiciones son favorables para la f º1ª bi,11.ormaos 'embolias: la grasa, muy abundante en la substancia meq, O4,

t .. d . . ~ Ularviene de alvéolos pobres en ejido conjuntivo y que, pon , "Po
· d ' r antpueden fijarla; los capilares venosos, e ancho calibre y p; n

ti b aredes dgadas, desgarradas por el trauma smo, a sor:ben fácih e].
. la g.5,-,: uentgrasa, gracias, sobre todo, a cL aspuac1on pulnionar, esta

Ya ha llegado, pues, la grasa a las venas; pasa al cora ,
, el 1 1 . , zou dcho y es lanzada a la red capilar e pu mon, punto de con ere.'Vergen:de todo el sistema venoso de la econom.1a. La inmensa maye, etaona de]

casos, 84 de entr os. e I1
Según KTLLTAN, se p
senta en la forma pula.
nar de la embolia. AL ¡.
croscopio se ven, después
de la acción del á¡:ido ós­
uuco, las redes capilares
de los lobulillos repletas
de una 111asa coloreada en
negro (fig. 137),

Una vez detenida la
grasa en el pulmón, pro­
vocará allí trastornos me­
cánicos de circulación; en
efecto, las moléculas gra-

Fig. 137.- Embolia grasosa en la red pulmonar sosas, asépticas, no con-
tienen en sí niismas·agen­

tes inflamatorios, Es raro que la grasa retenida suprima de una wz
un campo o superficie pulmonar bastante extensa para poder pro­
ducir la asfixia. Da lugar más especialmente a un edema agudo del
pulmón, cuya importancia clínica ha demostrado BERGMANN y que
VIRCHOW e::S.'})licaba por la congestión colateral de los lobulillos. cu­
yos vasos no están obstruídos. Resulta también de la obstrucción de
las últimas ramificaciones de la arteria pullnonar la producción de
infartos hemorrágicos; sin embargo, las investigaciones de cm,rnElr
Y de ZITTEN han demostrado que merced a las anastomosis entre "
arteria pulmonar Y las arterias bronquiales, la circulación colateral
bast l t • t ' do la°: a, tas .a c1ero punto, para nutrir el tejido alveolar cuan
ramas de la primera están cerradas a la circulación. ¡¡11za

, La grasa, por otra parte, cuando el sujeto sobrevive, av 1 5
más allá de la circulación pulmonar, y gracias a la amplitud d: ;,
capilares del pulmón y a la propiedad de la 2rasa de moldears )
lindr " ·1NEN'cu 1ros muy poco adherentes a las paredes vasculares ' tal

las moleculas grasosas se deslizan y van saliendo uraduallllel1_ .
c ScI d 5 tic0!omo ' RIBA puco demostrar, Han pasado ya al sistema ªº ,

28o
S son los puntos ele elección para fijarse en lo il ', raano . s cap ares

uatro ¡aon, hígado, bazo y cerebro. (PAR había distin d
ales: T ' p - t • bol g1loviscer • , embolia res ira aria y emvota cerebral.) Clínicament 1aos forlJ1_"5- nal es la que ofrece mayor interés: la grasz e, a

+.,ación re1 le l .. ' a, acmu-
ocal" ¡s glomérulos, sale a exterior con la orina, y su presencia
Jada en _ ción es el signo de la emboha grasosa
en esta e::,;:cl e ,

as y diagnóstico. - En un fracturado o en un enfenng{nton : : 1o que
, ieto de una intervención cruenta en el sistema óseo s b-

l sidoº'-' d • dí e o1a 1 cabo de uno o e vanos as, fenómenos de disnea, e tvan, a ll , s e
ser d ordinario en el desarro o de los accidentes (freie intervalle)
retar O • • el tes debido, no al tiempo necesario para :ransporte mecánico de la
rasa (porque SCRIBA ha observado experunentalmente su aparición
!n Jos capilares pulmonares cuarenta y dos segundos después de la
inyección), sino a la evolución de los trastornos congestivos o isqué­
micos resultantes de la obstrucción circulatoria. Esta disnea es sú­
bita, y va acompañada de cianosis, tos y expectoración, unas veces
sanguinolenta (lo que mdica el infarto), otras liquida, abundante y
espumosa (lo que resulta del edema pulmonar), La percusión revela
una macidez más o menos extensa, y en la auscultación se perciben
estertores sonoros.

El trabajo del corazón es aumentado por los obstáculos de la
circulación pulmonar: las contracciones se aceleran y debilitan y el
corazón derecho se dilata, En algunos casos (forma cerebral) los
trastornos cerebrales (vértigo, apatía, pérdida de conocimiento) son
los predominantes: el coma diabético ha sido atribuido por algunos
a lalipem.ia.
., El síntoma patognomónico de la embolia grasosa es la comproba­
cw~ de la grasa en la orina, Puede ser allí descubierta desde el prin­
;

1P10 de la enfermedad, En la superficie de la orina grasosa se ve
onnt arse 1111ª capa blanquecina y nebulosa· una o-ata tomada dees a capa ofre 1 , , ,,do d ce a nucroscopio una cantidad de glóbulos redondea-s, e contor fcuro nos mos Y delicados que se colorean en moreno obs-
tésuu~orpla adición de una gota de solución de ácido ósmico al cen-

, • arece que 1 elimin .z d. 1 1é ·ul lorilla se r , a ación .e as mo ec as grasosas por a
tratado dealiza por verdaderas descargas periódicas, que SCRIBA ha

e deterrnin - 1 , dí 1seg1lllda d 1 · . ar; a prunera es del segundo al cuarto a, a
Seis a die- elídecuno al décimocuarto y las siguientes a intervalos de

z e as

E;MBOI,IA GRASOSA

"ron6«;e Sico. L .
I! los clás' • - a embolia grasosa es más común de lo que se dice

ex leos fran 1amen q 1 . ceses: es una lesión que se ha de buscar, por e
qiie llo corr ª orina, en todos los casos de disnea súbita creciente,
Tora esponda .. .., ··

Tdó Voo, a una inflamación broncoplmonar, y que, como
Mu, E en 1o ; d l• ·'Nu,t ºE 31, esta muchas veces presente despues e as

"Aro1odi Exrrr. T. 1 19



290
COMPLICACIONES NO .ar 11JSAS

fracturas. Los casos wortales son en pequeña minoría: Sel<¡¡¡

t t d d l)\·obar ex1)erimentalmente que se necesita el p ,\, haraa.o .e '' • . aso
d nro aramos de matena grasa para matar a un h u lasangre e • <> ' • E · º%

d . clínicamente no puede conseguirse. sta cifra es a,os1s que . excea;
6. de 2o gramos, una embolia grasosa puede ser admita. "«amas (e 2 '> : : a

bl de la muerte. Es cierto, como dice DE GRom,causa pos1u te :, "VBÉ, 4
mbolias han pasado inadvertidas durante la vida "numerosas e .. Y as,

sobre la mesa de autopsia. . .
En los casos no mortales, en que la grasa tiene tiempo de4,

1 embolia se traduce por accesos de disnea, por la e~pnarse, a , -, ecto.
ración espumosa O sanguinolenta: poco a poco estos síntomas ,

ndo Y la grasa desaparece de la red pulmonar. Cuandomengua . . so,
breviene la muerte, es debida muchas veces a la debilidad del lllio.

di . quí como en muchas afecciones, el mal está en el pulmóncar o, a , y
el peligro en el corazón.

ARTÍCULO III

MODIFICACIONES DE LA TEMPERATURA

1.° HIPOTERMIA. La observación de la temperatura es pan
el cirujano fuente de importantes informaciones. Después de los
grandes traumatismos, omitidos los casos de choque tóxico (véase pi
gina 280), la hipotermia constituye una indicación pronóstica des
favorable y una formal contraindicación operatona: DEMARQUAY Y

RENARD afirman que todo herido que presenta una temperatura
inferior a 35º5 está condenado a muerte, y no debe ser operado;
que todo herido en quien no se produce al cabo de cuatro horasa
reacción térmica saludable o en el que la reacción no está en ra. ve vano,directa del descenso, debe ser considerado como muy gra • . 1. • de térmico:elementos entran en Juego para producir este escenso fatig

, . . . , d guerra las aconmocion nerviosa y la hemorragia; en crrugia e ' . En
y las privaciones, la pérdida de energía y a veces el alcoholis~;~cio·
cirugía abdominal es la exposición de las vísceras; son lasde:s:Clués de. • y lesPnes reflejas en la esfera del esplácnico, el pentomsmo, El trata·
las primeras horas, la septicemia peritoneal sobreagudaitle!Jllº por
miento es el del colapso: el calentar artificialmente al e_ 1 estiJJlil·
medio de paños calientes, botellas de agua caliente, etc., t
ladón del corazón por la cafeina y el aceite alcanforado, Y \a traus·
sión de suero artificial en las venas y subcutáneamente, ~ar Jl)aUº·
fusión sanguínea, son los recursos de que habremos de ec

tof
. +ao 1os

2.° HIPERTERMIA. La fiebre denuncia al crruJ . uanci8
nos sépticos del proceso de reparación local: es, para la vig\fiette qitt
las heridas, la más segura indicación. En estos casos con
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métrica sea trazada exacta y metódicamente Ltermo. ; oquea ",4.a nos sirve de guia no son algunas cifras aisladas, es 1a
real 1 5 oscilaciones cotidianas y el curso de la fiebre en todde a h . . o¡or" ¡,dudablemente, 1ay que restringir hasta cierto punt• lo u édi • t o,

C"" echo los me icos, esa unpor anda exagerada exclusivhall e té . , a,omo atribuía a la curva ·rmica: la elevación de la tempera-antes se . . di . aque el más constante y meJor lll cio de la infección; pero esta
ara _,, no puede ni debe excusar al clínico de observar mu1oracion d í yeP" te el pulso, las gran es v sceras y los emuntorios natura-
tentawen inf .,No sabemos, acaso, que muy graves ecciones pueden evolu-

/cs, i temperaturas normales o bajas? ¿No nos ha enseñado la·onar con . ó
el rl !ogía que el valor piretogeno de los productos solubles mi-
]acte o d • 1 í alel . .

b. 05 110 es, por ecrr o as , par o a su toxicidad? Un antiguo
ero ¡an 'ó t' •, io no presenta ascens1on errmca; tanto peor, puesto que de-
rinano • d ·ir ital. Emuestra la decadencia e su reacc1n vi . n un laparotomizado
cuya temperatura se eleve poco, pero en la que el pulso se precipite
más allá de 130, se debilite y se haga irregular y los movimientos
respiratorios sean frecuentes Y superficiales, el pronóstico será grave.
En un alcohólico inveterado, en un enfermo del hígado o con los
riñones alterados, puede evolucionar una septicemia mortal sin que
el termómetro suba más allá de 38,5 a 39º; el hígado no destruye
ya las toxinas y el riñón no las elimina: así es que en semejantes
casos la toxemia domina sobre la septicemia.

Por otra parte, puede presentarse fiebre aun en el caso de evolu­
ción aséptica de la herida. Esta fiebre aséptica tiene caracteres parti­
culares: empieza después de la operación, alcanza en la misma tarde
38 a 39º, oscila a esas alturas durante tres, cuatro, seis días, y de­
clina prontamente. Durante este tiempo el estado general se halla
e~ contradicción con el termómetro: el pulso es bueno, con buen
ritmo, las vías digestivas están en buen estado y el sueño es regular.
f' /Cómo se explica este ascenso térmico? Es, evidentemente, una
iebre de reabsorción: son los elementos celulares heridos de muerte
por el traumatismo o el acto operatorio que entran en circulación;
s principalme t 1 • •t en e a sangre derramada y coagulada la que sumum1s-
ra esos produ t te , 1a fibrde! f' . uc os ermogenos, ya se trate del fermento de a 1r1na,fibrin.fe .que se _.- erment,>, que proviene de la muerte de los leucocitos,o
,"maya a las toxalbúminas que provienen de la lisis celular,

da, enoco. Además, sabido es que la transfusión sanguínea va seguí­
el terrn:enos de una hora, de una reacción febril, durante la cual
faltar metro sube varios grados Y en efecto, nunca hemos vistoesas fie , • 'ha hab'd bres efl.lileras, de comienzo brusco, en los casos en que

to un d .. 6cont1¡g· errame abundante de sangre: excavaciones seasIones gr
dve ,""Yes, fracturas o esguinces violentos.

ai&u.nas s ~ fiebre aséptica parece depender de otras causas. En
Ocasiones f; , :. 4,·i61 1salson iebres «epitraumáticas», sin relación cau a
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Con la operación o Ja herida: anginas, neumonías, reproduº . ,
.. disti: < de t fe "c1ofiebres intermitentes, gnpe; la s.1nc1on .e es as formas e ."de

t t Para el tratamiento. En ciertos operados, especialment 11ll]lo1.ante ·bd I, l @en]• h 11 sufrido una operación ai tominai, el estreñimient, losque a é . . d o p11 .,
111ª ligera elevación t rmica, sien o entonces 1 eseprovocar u : el me

t. • ét' 0 un purgante. También es cosa sabida que, en lo . Jorant1p1r 1c Ssuj@
débiles o extenuados, en los que sufren enfermedades crónicas, ¡,

limentación intempestiva, un trastorno mtelectual o 3tuna al fiobn emot
para provocar, reproducir o exagerar la le re. Todos los clhlico:
conocen el ascenso de la curva térmica que provocan en ciertos
fermos las visitas de parientes Y amigos.

Pero estas diversas formas de pirexias asépticas cuyo anle
' al u f' b1 ISsclínico es interesante, son excepc1on tes. ·na tueDre que no empieza

hasta el segundo O tercer día, corresponde cas1 s1empre a una inf.
ción. Se necesitan esos plazos para que las bacterias se hayan lllu].
tiplicado de un modo suficiente y puedan producir una cantidad
activa de toxinas.

Sínd,,ome: hipertermia-palidez en el niño pequeño.En el le.
tante, y en el niño muy pequeño, a continuación de intervenciones
diversas puede observarse, entre la sexta Y la vigésimocuarta hora,
un síndrome muy temible, frecuentemente mortal, que constitnyentlo
una intensa hipertermia (rápidamente progresiva, de 40 hasta 41ºíl
y palidez de tinte céreo, puede acarrear la muerte, en estado de colap­
so, entre dos y diez horas. Este síndrome hipertermia-palidez parece
ser debido a un reflejo bulbar con inhibición circulatoria. Hay que
luchar contra la deshidratación (el metabolismo acuoso de los niíios
pequeños es extremadamente activo) con inyecciones de suero, ene·
mas fríos repetidos y adrenalina a pequeñas dosis fraccionadas. .

Hipertermia postoperatoria en neurocirugía. - Después de una 111•

tervención, incluso mínima, para extirpar un tumor cerebral, tu'.no·
res de la fosa posterior o medulares, sobre todo de la región cén~co·
dorsal, ordinariamente en las doce primeras horas que siguen ª la
intervención puede verse aparecer una hipertermia reaccional a 3%
4° Y 41º, cuya causa es mal conocida todavía. A veces el aumen"
t ' • f' . baracnol·ernuco se ret1ere a la sangre derramada en los espac1os su ba·
deos. Es muy posible que en ello intervenga también una pert~ er·
" f • 1 d ul una liPc1on unc1ona. .e los centros simpáticos de la med a O .. de
t ., l 1 1í 'd , ., ve¡1ga5ens1on del Iqu1to cefalorraquídeo: la refrigeración con 1 do
hiel b do J¡e ao so re la cabeza, el gota a gota rectal de suero glucosa . ara

1 • lt f ' . learse PY a envo ura na total, son los medios que deben emp
combatirla.

ARTíCUI,O IV

TRA-STORNOS CARDIOPULMONARES

6N.- El corazón debe ser objeto de una atenta ob-
, CoR.fl.Z • d d did d 1 • · ·
'a. nos da la verdadera meada 1e la resistencia orgánica. De

5ervac10 1 utilidad de descubrir, antes de la operación, el valor_, aeriva a el . 'aq . dio. pero estos ensayos na a tienen ele absoluto. Ahora
l del 1mocar ' d rt b frea• 'druplepeligropue epe ur arsu uncionamiento: 1.º,la

b·e1runcita t' • b 1 t b lb 1 '1 . , tóxica del anestesco sopre er centro u ar y e corazon
cci@" 1as provocaciones reflejas provenientes de los estiramien­
tJJ15¡¡1ºá.\ 's secciones en nervios sensibles, e incluso el choque ner­
tos3 jasequilibrio cardiocirculatorio, resultado de una pérdida
io°,{ sangre, y 4.°, 1as alteraciones infecciosas o tóxicas delmasiva te '5' ", ulo cardíaco. El corazón es, en efecto, muy impresionable para
muse • b h • 1 tlas infecciones. Las to:'mas .º ran mue as v:ces como vio en os
venenos cardíacos: el miocardio decae y los latidos se aceleran para
compensar esta debilidad; esta fatiga da lugar a la irregularidad y
desigualdad de las contracciones. En el corazón es donde está el
may~r peligro en muchas infecciones: en un anciano este peligro es
todavía mayor.

2. 0 Pm,MONES. - § 1. 0 A te/ectasia y neumonías postope1-atoria.s.
Entre las adquisiciones fisiológicas actuales, una de las más impor­
tantes es la que debemos a ANDELI HENDERSON y a su escuela,
concerniente al papel que desempeña el gas carbónico como regula­
dor y estimulante de la función respiratoria. El empobrecimiento
dela sangre en C02 (acapnia) ocasiona una acción inhibidora-sobre
el centro bulbar; de aquí provienen la lentitud de los movimientos
respiratorios y el colapso pulmonar (atelectasia lobular o lobulillar)
por obstrucción bronquial· atelectasia cuya influencia es considera­
ble en las complicaciones pulmonares postoperatorias, desde la bron­
quitis vulgar hasta la congestión de las bases en las bronconeumo­e empleo de inhalaciones de carbógeno (5 a 7 de C02 por roo
Qatva el centro respiratorio, amplía la ventilación pulmonar,
aclilita la evacuación bronquial, impide la oclusión alveolar Y el
lapso del c +ti

Y Pulmón, y así se convierte en agente eficaz, preven1vo
curativ d 1 •un ° e as complicaciones pulmonares que pueden seguir ª
a operación.

ti11}1
2·º Infecciones pulmonares sobi'e todo en cirugía gasti-ointes­

• Ap;tes d, Parecen en el 15 a 20 por 100 de los casos y son los causan-
las ¡ e un tercio de las defunciones operatorias. Se observan todasormas· . , íne% 1 • congestión de las bases bronconeumomas, neumon as,

Opleuriti ... : trdqueobrou . is. Contribuye a ello la narcosis, por la irritac1on
qial y por los vómitos que produce y que exponen ª la
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entrada de materias vomitadas en las vías aéreas; la sub

1 t . . 1 . • Velltij'pulmonar y la ate ectas1a, segun 1a concepción de HENp ei
• Ha 6adi· 1a 'fe "RRSo»su factor más activo. ay que ana ir a in ección, cuyo "v so

partida es gástrico, con transporte de microbios a los PulniUtlto di
absorción linfática o por pequeñas embolias. Esto requ¡ ones Pot

'afe id de la idad a : ere,profilaxis: la desinfección e a cava gástrica con agua ' OIJ¡0
la de la boca y dientes; la vacunación preoperatoria· las .; Yhodada, ymala-
de C02 para sostener una amplia ventilación pulmonar· •"
levantar precozmente al operado, y los ejercicios respirato:ios ha,,,
dicos. tnetó.

3.° DISNEA TÓXICA DE LOS CARDÍACOS Y DE l,OS RENAJ.,
Hay heridos y operados que presentan accidentes disneicos Es, -
sin que existan signos pulmonares: son a veces cardíacos gr:es,
menudo renales. Esta disnea tóxica se observa con basta¿'
cuencia en los antiguos urinarios. El remedio consiste en favoree,
la eliminación de las ptornaínas: se prescribirá, por consiguiente q
régimen lácteo exclusivo y el calornelano como purgante. Ene, e
individuo de algunos años de edad que se vea obligado a guard~
cama a consecuencia de un traumatismo o por una operación, pue­
den de un modo progresivo congestionarse por hipóstasis sus bases
pulmonares y alcanzar una altura creciente dicha congestión; mu­
chas veces mueren por esta causa personas de edad avanzada con
una. fractura o traumatismo. En otro, se observa una disnea pro­
~resiva, con movimientos respiratorios, superficiales, del tipo de
Cheyne-Stokes, la lengua está saburrosa, la piel térrea, y la anorexia
es completa; el enfermo vomita, delira, orina poco, luego entra en
el coma, muriendo después por uremia.

4•
0

EMBOLIA PULMONAR.Trabajos recientes aportan nuevos
datos sobre esta cuestión. Actualmente sabernos que los trastornos lo­
cales Y generales producidos por un émbolo tienen poca relación con el
t~ma,fo Y el calibre de los vasos donde se estacionan, antes bien, sott de·
bidos a las alteraciones simpáticas reflejas que el mismo prov0'.ª·
Esta acción neurovegetativa da a la profilaxia y a la terapéutica
nuevas orientaciones.

Signos precursores.- En una laparotomizada puede observar
la aparición súbita de un dolor de costado junto con una disnea1
? 1:1-enos acentuada. Nunca deberemos despreciar estos fenó!lleno;
indicadores o tomarlos por una simple neuralgia intercostal, po"
pleurodinia, por una congestión pulmonar Ténganse en cuenta el
tos signos, como son la palidez de la enferma y su ansiedad; "
pronuncie delante de ella la temida palabra embolia· pero debe!Il,¡
estar al ' bfebfl •. , muy erta, sobre todo si existe una temperatura Sl.l . ¡1te,
Adviértase la posible aparición, ordinariamente para el dfa sigu"

t s sanguinolentos que podrían asustar a la enfermaesputo
gJgt1n°~ Prescríbanse algunas ventosas o cataplasmas sinapi-

de ida. idad de alime t :.
Preve la cantia e en os, e rmpongase un reposo

0 .4zcase .. .1,adas, re teto posible, evitando todo esfuerzo o cualquier despla-
1 ,,,ás coJilP En estos casos se trata de una embolia pequeña 0ow brusco.
zaJllie!lto a de esas formas de embolia fragmentaria por desme-
Jl1ediª~ª• !e;trombo. Sépase que estos accidentes pulmonares pue­
JluzaJl]lell t e por accesos sucesivos, que esta corta alerta puedesen ars .
den pr~ a al cabo de algunos dias, de nuevos fenómenos torácicos,
ir seguid ' idez y estertores, a los cuales puede subseguir una phleg­
con snbinacdi lens (embolias preflebíticas).alba O . .masia á frecuencia no tenemos la advertencia de estos signos

Con rn s ,. ·it t 1 1 ·
lll• de otros smtomas premoru onos, a es como e signo delmonares :P _ ¡pulso ascendente, pulso progresivamente acelerado), o el

J1!a/i/e~ Michaelis (ligeros ascensos hipertérmicos), y, por la embolia
signo e y mortal la flebitis oculta de las venas pélvicas se revelaluminosa 2. .: .:

. • 0 La rapidez del ataque es la rubnca clinica del accidentede improvse.

embólico. . .
De aquí el gran interés práctico de las medidas destinadas a

disminuir preventivamente la tendencia a la coagulación sanguínea
en las operadas de laparotomía. El peligro es mayor después de las
intervenciones de la cirugía abdominopélvica, especialmente tras las
histerectornías por fibroma, la prostatectornía y los quistes ováricos
torcidos. La estancación sanguínea es la favorecedora de las trom­
bosis; y, en la operada, el valor profiláctico de los ejercicios sobre el
terreno (Ubungsterapie de los alemanes) de profundas inspiraciones
para ayudar al corazón derecho, el levantarla precozmente del lecho
Y los medicamentos tonicardíacos (aceite alcanforado, digitalina a
pequeñas dosis de sostén cardiotónico), son muy útiles. Es muy im­
portante medir, en una operada, el tiempo de coagulación; si es muy
acelerado, hay que recurrir a la hirudinación para crear un estado
de hipocoagnbilidad (aplicación de tres a cuatro sanguijuelas en la
raíz del muslo, que se renovará dos y cuatro días después). La «des­
coagulación» por el ácido cítrico y los citratos debe utilizarse, pero
más bien corno medida preoperatoria. .
1 La embolia fulminante (que corresponde a más de la nntad de
;es· casos) escapa al tratamiento. En la forma asfictica, a veces ha,lªº tiempo para llevar a cabo una tentativa suprema: la opera­
"" de Trendelenburg, que consiste previa sección de las costillas'quiera. o o 1, -t yde 1 as segunda y tercera y hemostasia temporal de ª aor ª

a art • ' 1 itd decas· eria Pulmonar en incindir esta última en una ongru1 t cent· ' • t 1 tealn. metro, extraer el coágulo con unas pinzas y sujetar a--
ente la t • , 1 di h anter1or-en4, arteria para suturar la herida. fodo o c 0

. e, lncisión .. . . d • t se con mucha@piq ,extracción y sujeción, debe te ejecutar
€, en m S amente queenos de cuarenta y cinco segundos. iegr: ,
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en la cirugía moderna no existe una operación tan sensa .
e1on4]

¿cuál será su porvenir? Hasta 1924, la muerte en la mes d • Peto
• ' d 1 'd f ' ª e odones, 0 breve prolongación te a v1a, ue el triste bar Pera.

unas 20 intervenciones. Transcurrido aquel año, algunos , ~nce ile
.:. de .. exitoLmejorado el pronostico: e r02 operaciones de Trenqq, a

• t 8 • e enbuEICIELTER pudo, en 1932, registrar curaciones en ocho años. rg,

ARTÍCULO V

FENÓMENOS NERVIOSOS

1 ° DOLOR - El dolor consecutivo a una herida operat ,• oria
traumática no dura más alla de algunas horas. La reunión •

dd . . lllUJe,diata, protegiendo las extremidades nerviosas seccionadas; la po.
ción correcta del miembro o de la región y la inmovilización
nuestros blandos y flexibles apósitos, contribuyen a esta analgesI11. a,
Si el operado continúa gimiendo y quejándose, durante las primera
horas, es muchas veces porque dura todavía la embriaguez anes.
tésica. En los neurópatas, el sufrimiento local tarda más tiempo en
desaparecer. Es ventajoso entonces provocar, por la inyección de
medio o de r centigramo de morfina, apoyada con una inyección
tónicocardíaca de aceite alcanforado, la sedación nerviosa necesaria
para el reposo del enfermo y de la herida. La duración de los fenó­
menos dolorosos más allá del primer día es una advertencia o sÍl1-
toma que no se puede despreciar: muchas veces los sostiene la cons­
tricción exagerada o irregular de las piezas de apósito. Es preciso
también, al practicar la hemostasia, poner mucho cuidado en no
comprender más que el vaso en la ligadura y en no comprimir con
el nudo algunas ramificaciones nerviosas: las famosas neuralgias
precoces de los muñones no reconocen otra causa.

2.° DELIRIOS PSICOSIS. «Si por la tarde, al día siguien""
los dos días de una fractura o de una luxación, de una tentativa
suicidio o de una operación cualquiera el enfermo aparece en l

' • 1»rllaestado de alegría anormal; si habla mucho, si tiene los OJOS ~ .

tes Y la palabra breve, los movimientos bruscos e involuntario?
• t 1 · • 'til hayqns1 muestra un va or y una resolución que ya le son mu es,

1
deli·

prevenirse...» El consejo es de DUPUV'TREN, quien ha trazado4q
no de los hendas y de los operados en un cuadro magistral. W
pronto -añade- se manifiesta una singular confusión de ideas 50

1¡o,
los lugares, las personas y las cosas; el entero, presa del in"",
:.± ' ' ·¡6n c0es dommado por una idea más o menos fija pero en ela6l , sé

P/.6 d ' niillª•ro esi n, su e ad, sus pasiones O sus gustos· su cara se ",, s
ojos brill, :. "· :. ·nsibl°o r an e myectan; se vuelve locuaz, agitado, mse . del que
herida, alucinado y perseguido por un enemigo ima~inario •

FENÓMENOS NERVIO'S0S
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. A. pesar de la aparente gravedad de estos síntom, q
]J.ulf. - f' b as, e

q1¡iere t. ¡¡quilo· no hay 1e re. Pero el apetito es nulo y al c bstá .ra» ' a o
'·p\\Jso e cuatro O cinco días, la afección termina por la muerte, si
de dos, 1 t11áS a menudo acaba por curación, que se anuncia por

, mucho lc dc 1, .:ie" ,, »rofundo Y pro onga o, a sensación de dolor y el retorno
n seiiP

etrto.,> . . .
del ap ayoría de los casos, el delirio nervioso de Dupuytren no
pn la ma de1i lc»16li. 1a que el el1r1o a co o 1co: os sueños profesionales sonotra cos • t d b . , .es sticos y el tratamiento e erá ser idéntico: prescríbanse

caracte l:udanizados y el alcohol, a dosis adecuadas a los hábitos
uelllª5 • t t •d •e . te 1perancia del sujeto, Y es a ruidosa sintomatología cederá
de 1ll em días. Pero en ciertos casos el alcoholismo no es la causa;
e pocos ld l delir d'b lo la rareza actua e os e nos agu os, a pesar de los pro-
pnie a 1 ·t· , .del alcoholismo, por os aperiivos aromáticos (porque el anís
aresos , )El'0 b tituyó al ajenjo y este reaparece . n a epoca en que DUPU-
su s b • 1 t . t d , ,EN realizaba sus observaciones, la anestesia todavía no había

ortado su acción calmante; el dolor era el campanero mev1tableie toda operación, y las aprensiones del enfermo todavía lo aumen­
taban; era para el sistema nervioso una sacudida tremenda, y DU­
PUTREN, comparando esta pérdida nerviosa con la pérdida sanguí­
nea, tema razón para hablar de «hemorragias de la sensibilidad».
Nada tiene de extraño que emociones de intensidad semejante aca­
baran en perturbaciones psíquicas que las modernas operaciones sólo
excepcionalmente determinan. .

Por otra parte, las formas de este delirio son numerosas, así como
las postoperatorias o traumáticas: por intoxicación y por infección,
patente o latente, y por choque emotivo en un predispuesto.

En algunos enfermos, el delirio es de orden tóxico, y el yodoformo
era en otros tiempos la causa del mismo, El papel que desempeña
la anestesia, sobre todo la cloroformización, es innegable. Los rnor­
finómanos ofrecen aún mayor propensión que los alcohólicos a sufrir
el delirio traumático después de cualquier intervención quirúrgica.
1•: ~utointoxicación que resulta de la formación exagerada o de la
elinunación insuficiente de los venenos normales del organismo des­
," papel preponderante en la presentación de esos tras-

. psiqrucos postoperatorios, que, cual el delio de intoxcacon,Tevisten dtal . ª menudo la forma, de la confusión mental. Se pro uce en
es ciren t, .. 1bitr"t· ms anc1as una perturbación brusca de los cam 1os nu-1 !Vos.

sep;1Iay :ªsos en que el delirio a1Jarece como síntoma precoz ele una"emia; p.. . ·¡fetióu ¡ • • , sicosis toxiinfecciosa. Se trata, entonces, de una 111 ec-
Uperte • . • · · • , • e-tardo 1, Tuca; y al mismo tiempo que conviene instituir s1 r

1 a antis • · h. rt mía de0s centr eps1a del foco, es ventajoso combatir la iper.er
locion os por medio de las aplicaciones frías sobre la cabeza, lasesy. .: inf

' s1 es :posible, como actualmente se hace contra las 1 eC-
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uerperales de igual naturaleza, por medio de baños Íti

cwnes P 1 dos e inyecciones mtravenosas o intran, "o
templados pro onga ó Usc111ar
de electrargol. Vigilad el corazón. 's,

b bl ente se trata, a veces, de trastornos mentalesPro a em ., tiré ,Rov nos ha enseñado que la docura bríghtic, "i-
cos : DIEULAT t t nif PUed. personas que no presen en o ra ma estación d e
sobrevenir en una forma que debe distinguir el
insuficiencia renal. Es . Y Prever e

. . el fin de emplear el tratamiento oportuno: té . nlos urinarios, con f . • 'ue_, • s en Ja región renal, transtusiones serosas O AHlácteo, revulsivo: uemas
abundantes fríos. . ..

A veces también el delirio va unido a la debilidad general, a la
. . 'ó la isquemia cerebral consecutiva: la manera más afie
inanicón y a bida A +trit}. caz
de combatirlo será insistir en las bebidas más nutritivas (peptona
en el caldo y en 1a leche), en el alcohol y los vinos generosos. E el
anciano se observa, a veces, un delirio de forma habitualment
depresiva, análogo a la demencia senil y dependiente de la mala
circulación cerebral. . . .

En algunos sujetos se trata de delirios medicamentosos; GAL.
ZOWSKI y GRANDCLÉMENT creen que las instilaciones de atropina

den provocar alucinaciones y trastornos cerebrales; la cafeínapue , +1i6 1 ¡a,#;ha suscitado a veces delirios pasajeros; a veces tam ten a aUllwlls-
tración a dosis demasiado elevadas de alcohol o de vinos muy esti­
mulantes ha parecido causar la excitación cerebral. Son hechos que
conviene conocer para no extremar el uso de esos medios terapé-
ticos. .

Queda, por último, la categoría de las psicosis graves y perss
tentes. En ellas la culpabilidad de la operación o el traumatismo es
menos clara y, además, la indicación terapéutica menos evidente,
Estos trastornos psíquicos deben de atribuirse al terreno, a ,
disposición psicopática, más que al acto operatorio mismo, Y e
choque emocional desempeña en ellos un papel innegable._ Ade!D~;
su patogenia se ha enriquecido con nuevas nociones: 1a nf"""
de las glándulas de secreción interna (tiroides, ovario) ha sido P
ta en evidencia y sirve de base a una terapéutica endoc:i.lllca.En los

El pronóstico de las psicosis postoperatorias es variable. t pre,
• t he :. :. prudentesujetos con terene1a o taras mentales notorias, es muy (ta·

venir su posible gravedad y mediante operaciones no urgent:.Uos),
les, por ejemplo, las que afecten a los órganos genitales e:rl .d.• ol
h b . ·a p¡cQu"•ay que a stenerse en los obsesionados y perseguidos. {as s0
final de su carrera, no quería operar el varicocele; Y cono~as de
algunos casos célebres (profesor DELPRcm) de cirujanos """,f,j.
esos semilocos. Afortunadamente, esas psicosis son te!Jl;~a puer·
trata entonces de manías agudas muy comparables a la rJ!lÍ'1~r

1 d . ' den te! ~Jpera , e una duración de tres a seis semanas y que pue_, .rel'
1:. ·aaciónpor a curación. Procuraremos, pues, obtener una se ª

TRASTORNOS DEL, APARATO DIGESTIVO

d ben concurrir la medicación calmante, los baños pr 1ue Ie! fe :. oIon-a 1a d' , cuanto el enfermo pueda salir del hospital O de su habi-
¿dos? .¡ta al aire libre.
ación, la "

ARTÍCULO VI

TRASTORNOS DEL APARATO DIGESTIVO

o ESTADO DE LA LENGUA y DE LAS PRIMERAS VÍAS. - El esta­
~- la lengua y de las primeras vías digestivas debe tenerse en

do te . la fiebre se manifiesta por el estado saburral. La sed de los
cuen a, ºd h diddos y de los hen os que an per o mucha sangre es una nece-opera . .
sidad irresistible.

° VóMITOS.- Los vómitos clorofórmicos o etéreos desapare­
cen generalmente después del primer dia, si el enfermo se abstiene
de bebidas: consisten en regurgitaciones de mucosidades deglutidas
y algunas expulsiones de bilis. Si los vómitos duran más allá del se­
gundo día, ya desconfiaremos algo, pues probablemente después de
una operación de cirugía abdominal, comienza la peritonitis. Tras
de una amplia intervención abdominal, hacia el final del segundo
día, pero más a menudo del tercero (diacrítico), se observa un estado
de abombamiento doloroso, con distensión gástrica, eructos y aero­
fagia, todo lo cual puede conducir, si el peristaltismo no se restablece
(angustia de los primeros gases) a la dilatación aguda postoperato­
ria del estómago: a nivel de la tercera porción del duodeno, sobre la
prominencia de la columna lumbar y por la presión «en compás»
del pedículo mesentérico se origina la oclusión duodenal, y el estó­
mago sólo se vacia por pequeños vómitos de líquido bilioso o negruz­
co. Precisa entonces colocar al operado en posición genupectoral
(Posición de Schnitzler) con la que se abre el compás aórticomesen­
térico, y evacuar, sobre todo, el estómago con el tubo de Paucher.
v Hay Vómitos que tienden a la hipocloruremia: la inyección intra­
/

11º5ª de suero salado hipertónico ejerce entonces un efecto rápi-
0:mente favorable. A veces la persistencia de los vómitos reconoce
ra causa • d • tter , . , que es de importancia conocer desde el punto e vis aapéutico: 1 . , ,os v6n' 'as primeras vías digestivas, más o menos su~1as por

tes t tos, son el punto de partida de reflejos nauseosos mcesan­
al ;6 a~to que, por un verdadero círculo vicioso, el vómito llama
do .,,lllito. Sólo hay una manera o recurso para terminar este esta-

' , es el la d , . .chos f va o del estomago, que nos ha permitido salvar a mu-
hermosE: •
ay, por últ· · • • · 'tProlong uno, mdividuos en quienes los vóm1tos se rep1 en Y

ingest¡-an durante dos o tres días y en este periodo impiden toda
on de beba • . .e 1 as o de alimentos: esta complicación reconoce

COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS
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como causa diversos estados patológicos anteriores, dispe .
nes hepáticas o renales. Pia, le,

3.º DEL ESTREÑIMIENTO Y DE 1OS PURGANTES. La su, ,
de la mucosa intestinal es un importante emuctorio o vía d /"'tflcie
para los productos de desasimilación nacidos del o "s

bl d . . b. rautllát'y para los venenos solu es e ongen nuera iano: por eso leo
· el bi una de 1condiciones predommantes para ienestar de los enfer 'as. d ., 1b muos yregularidad del trabaJo e reparac10n, es e uen funcionaU a

tubo digestivo y la supresión de toda estancación pútrida y ~tllo del
· ' d • • 1 t ¡ • t • e todafermentacwn secun ana, especia men e en el intestino grue- b . so. Mmerosos y pequenos íleos, que so revienen después de la lap •

,, • ·<· l l d 1s. 1ás arota.nna, tienden a o stnnr a co.on; na a a ivrn m, sal enfermo u
· · ó 61 li • d ope.rado como la emisión, por un enema teogcerna o, de gases y ma.

terias fecales. El régimen de las deposiciones se sostendrá median4
purgantes a dosis fraccionadas, desintoxicantes: aceite de ricin
cucharadas de las de café y sedlitz granulado. "

ARTÍCUI,O Vil

TRASTORNOS DEL APARATO URINARIO

I. o RETENCIÓN DE ORINA. Después de una intervención en el
abdomen, en la zona genital o anal, después de las operaciones inte­
resando el miembro inferior y sobre todo su raíz, y excepcionalmente
después de las practicadas en el miembro superior o en el pecho, el
cirujano puede ver sobrevenír una inmediata retención de orina; es
mucho más raro verla aparecer al segundo o tercer día, y más raro
aún no observarla hasta el quinto, sexto o décimo día. Lo más fre­
cuente es que sea indolora; a veces (y esto parece observarse en los
sujetos cuya vejiga ha estado anteriormente enferma) se añade U"

elemento doloroso precoz. Su causa parece ser un espasmo refle¡o
del esfínter membranoso. En algunos casos en que la sonda pasa cou
toda libertad sin apreciar contractura, ha de admitirse cierta pare·

• d 1 .. • nta els1a te a vejiga, aumentada con la dificultad que experune .. ,
enfermo para orinar en decúbito horizontal; esta última condi"""
es tanto más evidente cuanto que el niño cuya vejiga, sin fondo"
.· á ' º esen orior, est acostumbrada a vaciarse en esa posición, nunca pr
retención de orina.· nola

Así, pues, la rrusma tarde de una operación si el enfermo Si
orinado todavía, se le invitará a intentar una ricción vob.111tar

1
\10

• ible a1es 1mpos1, .e, se podrá prescribir un enema que provoque 11¿or
tiempo una deposición y una micción asociada. ¿Deben1os so eJJte
al enfermo en una retención urinaria postoperatoria? Ac""f,e
disponemos de medios medicamentosos, a menudo eficaces,

301

,ravenosas de uroformina (5 centímetros cúbicos d
,es 1I1 ), mejor 1 • ti! . , e una so-

cJO al
40

por roo , o, o , a 1ns .ación vesical de gli .¡ón 4. >tr ·{bi. tcerina bo1u"", a2o centímetros cúbicos de una solución al •. da ro h IO por 1oo)rica 1 así siernpre nos a dado excelentes resultados y 'ctta e f • . que nos-la nsejamos con preterene1a a la inyección inttros aco . ravenosa de
o 3ina capaz de provocar accidentes congestivos reno : 1otroP' " 's ves1cales.

TRASTORNOS DEI, APARATO URINARIO

o DESCARGAS POSTOPERATORIAS DE UREA. En los di •
2. . , ¡ ., d as que. a una operación, la excreción le la urea ofrece un tsiguen .:. aumento
tderable: el hecho ha sido observado por I,ucas CHAMPIO •cons1· .= ·líni E t de NNIERE
!la larga sene c ca. 's'a escarga de urea se presenten tt , . . a muy
tl·empo despues de la intervención, puesto que en general -poco :.: emp1e-

za dentro de las vemhcuatro horas para alcanzar su máximo al ter-
cer día. Si la proporción preoperatoria de la urea había descendido
mucho, no es raro ver esa tasa quintuplicada.

Esta elevación de la cifra de la urea sólo persiste algunos días,
pues vuelve luego a la cantidad normal. En los sujetos que tenían
grandes descensos Y que han sido curados por la operación, Ja cifra
de la urea no vuelve a ser tan baja como antes; queda más elevada y
asciende poco a poco hasta llegar a una medida normal. En estos
casos hay que conceder gran parte de culpa a la oliguria postopera­
toria, que es un fenómeno constante: entonces (suponiendo que el
nuon este en estado normal) ocurre la compensación de la dismi­
nición cuantitativa de la orina emitida por el aumento de su propor­
con en urea. Prácticamente, y al mismo tiempo, existe casi siempre
cierto grado de retención ureica. De esta noción de urología quirúr­
glca se deduce una aplicación terapéutica de gran interés. Se com­
pr~nde muy bien, dice Lucas CHAMPIONNI±RE, que toda alimentación
sólida se • 't'l ¡·a mu 1 y peligrosa durante los días que siguen a la operación:
cuando un sujet h d º .e o a e soportar, ha de hacer frente a seme¡antes des-
cargas de urea, la menor adición de alimento nitrogenado vendrá
en 'n I c;isecuencia, a aumentar todavía el trabajo de eliminación re-
g~· durante todo el primer septenario la dieta de alimentos nitro-

a os es la regla.

3.° AZOEMIA. L .. ,Plicacio} , a azoenua postoperatona es una ele las com1-
segtín Lnes mas frecuentes; en cirugía urinaria es la más grave, pues,

EGUEU, bdebe a 1 ' so re o enfermos que fallecen, en 9 su muerte se
. ª azoemia e d • ti 6%ríug¡ · onsecuentemente, antes de to a in'ervenc1.n

ca, la dosific • d . • ,:. L«?oem¡, 'cación le la azoemia debe ser sistemática. as
s inuy e 'diisma 4 ,,onsderables, de más de r gramo, si no dependen de la

d ección qi .: :e que set mrurg1ca, contraindican el acto operatorio. A menos
'ªda, entr rate de un caso urgente, en los casos de biperazoemia mode­
ala39 centigramos y 1 gramo, es preciso esperar, para reali-

ación,q h ·++f' ue aya descendido la urea de la sangre por la in !uen-
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, .los urinarios, y a las publicaciones de ROBINEAU sobre las
9Et .a,s postoperatorias.
oclore"

HIPERGLUCEMIA Y ACIDOSIS. La insulina (cura insuli-° 3peratoria) ha transformado la cirugía de los diabéticos·
• preo talid d • •¡11ca por 100, la mor a operatona de los diabéticos des-

d 30 a 40 1 lini' de y 2por roo en a c ca e los hermanos MAYO. Segu'n
qde a I 1 : u1incie b frase de MINKOWSKI, «da ins a es una verdadera armala céle re
·+{rgica». .

qu" ,dosis se caracteriza por un slndrome (disnea vómitosLa a • . ·o '

t mos mentales, somnolencia Y coma), por la eliminación uri-
tras O ó • (á ·a 'b t' • •. de cuerpos acetonicos c1o oxuirico, ácido diacético y ace-
nana l l 'tona) y por el descenso de la reserva alcalina, factores que desempe-
- un importante papel pronostico: el eter, y particularmente el
nclanoformo, son tóxicos para el hígado; la insuficiencia hepática enor ,. dlllas grandes acidosis postanestésicas pue e evar rápidamente a la
muerte después de la operación; pero la acetonuria ligera y transito­
ria se observa en más de la nutad de las operaciones abdominales.

Se darán inyecciones intravenosas de bicarbonato sódico y se
harán inyecciones intrarrectales de una mezcla de suero glucosado
y de suero bicarbonatado a 45 por 1000. Si aparecen los sintomas
precursores del coma, prácticamente inyecciones subcutáneas de IO
a 2o unidades de insulina cada hora hasta la desaparición de la aci­
dosis y de la acetonuria.

cia del régimen establecido (supresión de los alimentos ..-b nitrdos· insístase en los hidratos de car ono, frutas cocidas gel!a.' o crua,manteca, legumbres tiernas). as,
En un operado o en un herido, ¿cuáles son los factores q. • ? p :. [ue con,buyen a desencadenar la hiperazoenna rimero y principal,

• 1 d f' • • 1. menterreno orgánico, es decir, a e 1c1enc1a rena, pretrau1nát' e- s· 1 1 d • • lea, laterete O de signos pequenos. 1guen uego as con cones uremt, '
que resultan del choque operatorio (de aquí deriva la indicac'ógenas

' • 1 • t ·i6r "on descoger para los hiperazoenncos a 1nervencon menos tran,
zante) y del choque anestésico (el cloroformo es más nocivo p'LUJJ.at¡.

:. :. ·iór ara lariñones y el hígado y la avertina ejerce una acción muy perjuq;. al) -, C!ajpara el funcionannento ren .

4.° HIPERAZOEMIA E HIPOCLOREMIA.No es suficiente la dos.
ficación de la urea sanguínea, postoperatoria, desde el tercero
cuarto día, para descubrir precozmente una hiperazoemia que •
mienza; hay que vigilar la tasa de los cloruros de la sangre. Efectiva.
mente, según una noción reciente e importantísima, hay hipera.zoé­
micos relacionados con el descenso de los cloruros sanguíneos. Si no
se les somete a tratamiento, pueden morir postoperatoriamente, con
síntomas de oclusión intestinal falsa, pero precoces (en las veinticua­
tro o cuarenta y ocho horas), o tardios (del octavo al duodécimo día),
sequedad de la lengua, oliguria, náuseas, vómitos, meteorismo,
hipo, dificultad respiratoria y colapso cardíaco. Si se les trata a tiem­
po con inyecciones intravenosas de cloruro sódico en solución hiper­
tónica a ro 6 20 por roo, nos dan resultados muy superiores a los obte­
nidos en la hiperazoemia simple. A veces basta una sola inyección
de ro ó 20 centímetros cúbicos de suero hipertónico para que los
trastornos desaparezcan. Para estabilizar el equilibrio humoral son
necesarias cantidades más considerables de sal. La técnica seguida por
ROBINEAU es muy recomendable, ya que es preventiva: en el curs~ de
la operación, inyéctense subcutáneamente 5oo centímetros cúbicos
de suero salado isotónico; después que el operado esté despierto,
inyección intravenosa de 4oo a 500 centímetros cúbicos de suero
ª 4 por roo; al día siguiente, otra inyección de 3o0 a 5oo centí
t 'b' d 1 • • • dicacionros cuptcos e a misma solución: al tercer día previa 111

• • ¡sm1adel examen de la sangre, 2oo a 300 centímetros cúbicos de 1a mi
solución.

El haber logrado llamar 1a atención de los cirujanos sobre ,
accidentes de hipocloremia asociada O no a la hiperazoenllª• y el
haber reglamentado el tratamiento curativo O preventivo Pº\a­
suero salado hipertónico, es un mérito que corresponde a 1os t%,• : g0s5%
JOS americanos de WHIPPIE y MACO CALLUM; a los de BINETY ,,4e
sobre la descloruración en el curso de las ;clusiones y obstttlcelº¡¡o·
intestinales falsas; a las comprobaciones de CHABANIER Y LO



CAPITULO V

DE LA CICATRIZACIÓN Y DE LAS CICATRICES

AR'TíCUI,O PRIMERO•
DEFINICIÓN Y DIVISIONES

Una herida se cicatriza, es decir, que su pérdida de substancia ie
repara por medio de un tejido organizado y estable, según dos modos
distintos: r.º, la reunión por primera intencón, y 2. , la qcatrizac1611
por segunda intención o poi' granulación. . . • .

La primera consiste en una soldadura inmediata de los labios y
de los planos profundos de la herida; se caracteriza por su rapidez
(según la extensión y profundidad de la herida, la reunión se com­
pleta en un plazo de ocho a quince días); por su evolució'.i aséptica
(ausencia de pus y de fiebre); por la simplicidad y la regularidad lineal
de la cicatriz. .

En la reunión secundaria, los bordes de la pérdida de substanca
no están en contacto: el espacio que los separa es ocupado primero
por un tejido de granulación que se epidermiza consecutivamente¡
De ahí una mayor lentitud de la reparación; una asepsia más difl
d . , mplicac10-e mantener (de donde la supuración frecuente y a veces co . ·e
nes infecciosas), y por último, la menor regularidad de la superfici
cicatriza!.

l. - CICATRIZACIÓN POR PRIMERA INTENCIÓN
. . , por pri·r. º Sus condiciones• Para que una henda se reuna

mera intención se necesitan varias condiciones. séP
P,. a;·. 1 debe ser drimera con icion, y esta es condición esencia , e . que

tica· s d • t • • 1 ontiene, e ecrr, no con ener germenes infecciosos, o si os c . 11es,
sean en número insuficiente para provocar fenómenos séptico%,h,±

1 . tablepor una parte, os expemnentos de WATSON-CHENE ha1 es pro-
la noción fundamental de la cantidad de microbios necesaria pa"

CICA'J'RlZAClÓN POR PRIMERA INTENCIÓN

"d vivos que se defienden de otro modo muy distinto
teji(os • 1 'ó • •dtich', e11 do de cultivo, una mocu ac1 n positiva; y, por otra, los

n cal . lógicos han probado que, hasta en las heridas ope-
qU , jacter1o» . ·de .wd1os nión inmediata, pue en encontrarse bactenas. Estases or reu,to"", sido confirmadas durante la guerra con la práctica
ciones ·imitiva: para que una sutura primitiva o pnmose-

1 tnra pr . . .de Ja su éxito basta que la cant1.dad de nucrob10s de la heri-
• tenºª •d"";¿ 6 3 cocos por campo) y, sobre todo, que su calidad

da sea da.ble (si existe el estreptococo, la sutura no debe intentarse).
sea favor ondición: la herida debe ser exactamente coaptada, borde

Se,mida c t d' . , t· .
0 planos con planos; es a con 1c1011 1ene gran importancia

pan bord! ,, una incisión de laparotomía, por ejemplo, el ciru-
p~u~. e . . .

tera, los mayores cuidados en oponer y reunir, mediante sutu-
. o emplea . .!ª11 di'd s con catgut, las diferentes capas o planos, seroso, mus-
ras per a
ular y cutáneo.

c ondición: no conviene que se interpongan cuerpos e,~tra-Tercera c . , _, herida reunida; entendiéndose por cuerpo extrano no sola-
os en ta t : idc ll1 5 restos de ropas o los proyectiles que han si o evados a un
mente o . , d l t . d • p d • •
foco traumático, sino también todos los tenaos capaces e vwr

todos los privados de vida. De esto deriva la importancia que tene
la absoluta limpieza (épluchage) de la herida. E¡emplos: un grneso
coágulo sanguíneo, material globular muerto, destinad? a ser reab­
sorbido por la fagocitosis; en las hendas contusas, la faja más o me­
nos ancha de elementos anatómicos mortificados que corresponde
al punto de atrición máxima; después de las quemaduras o de las
congelaciones, las partes en peligro de esfacelo. Importa considerar,
sin embargo, que, con ayuda de la asepsia, vemos vivir Y ser úti­
les para la cicatrización colgajos músculocutáneos lacerados que,
en otro tiempo, estaban condenados a la necrosis; y que, en ciertas
regiones como la cara, la riqueza vascular, y, por tanto, la abundan­
cia nutritiva de los tejidos son tales, que la reunión inmediata se
consigue en estas partes muy fácilmente.

Cuarta condición: es preciso no perjudicar en manera alguna los
lementos celulares vivientes por un exceso de antisepsia y trastor­
llar de este modo sus medios 'defensivos naturales. Una de las ideas
feniales de LISTER es la de haber indicado, desde el comienzo de
Ta antiséptica, esta preservación necesaria de las célztlas vivientes:

• a a • • l l
111

ccion de un antiséptico, decía, es tan perjudicial para os ee-
ntos anu44, : d · • al ml-" · ª omicos como para los gérmenes y hay que re 1tcit •o su :, .. cito-f4,, acción y duración.» Esto es lo que DEL,BET denomino
axis». T¡ :¡dad de losantis• •. es son los factores que intervienen en la noc1v1 a

ción ~Phcos: acción sobre las albúminas del suero del pus, destruc­
de ¡ e los glóbulos blancos todavía vivos y lesiones en 1as células

os tuan1el . . 1 antisépticosl1ara 0nes can1osos Es ilusono contar con osesteriliz • . ha ense-,, 'ar una herida; precisa, sobre todo, como nos
- DE PATOLOGÍA EXTERNA. T. I.
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- a, 1a cirugía de mierra, contar igualmente con la depura .1aao u s .:.al ta:. ción
nica del foco traumático para suprimir los tejidos privados"4

Poner en contacto con los elementos anatómicos lllás Vida,
y no . dí ., f' . que s lciones incapaces de perjuctear, por su acc1on tusica o quími,"
fagocitosis, a la actividad de los glóbulos blancos y sus di • a la
b ' • • • 1 1 1 d 1 astaslos diversos sueros artificiales y a so uc1on e c oruro de n, "s:

1 t di • ' agues·(a 12 ó ro por roo) cump en es a con c1on. , _ to

§ z.º su proceso anatómico e histológico.A) REp,
h 'd , ul ·-">Ció~

CONJUNTIVA._ Supongamos una en a muse ocutánea con
1bordes coaptados por la sutura. En los pequeños vasos da"

:. t5 ·"Idido,
se ha producido 1a hemostasia, yaP9"""""""ti va mediante,
forcipresión temporal: sus extremos a 1er os se an obliterado
trombosis hasta cierta distancia. Entre los bordes suturados hpor

h, b ay,por grande que sea el cuidado que se aya o servado, en la hemosta.
sia, 1111 coágulo fibrinoglobular más o menos grueso.

FENÓMENOS REACCIONALES DE ORDEN VÁSCUI,OSANGUÍNRo,_
Diapédesis.Los primeros fenómenos son los de una verdadera rea.
ción inflamatoria, tanto más pronunciada, por lo demás, cuanto
menos absoluta sea la asepsia del foco traumático: fuera de los ca­
pilares divididos se efectúa, más allá del segmento trombosado, una
diapédesis, gracias a la cual los leucocitos, en número ,más o menos
crecido, se dirigen hacia la herida y entran en el coágulo que ocupa
el plano de coaptación de sus dos bordes.

Así, pues, la emigración leucocitaria parece ser el primer /en6me110
de la reparación cicatriza/. Al tercer día,, la hendidura de la herida
está rellena de un tejido (antigua linfa plástica) compuesto por una
exudación fibrinosa que proviene del coágulo ,y entre cuyas mallas
se encuentran hematíes alterados y gran número de leucocitos dia·
pedizados.

FENÓMENOS REACCIONALES DE TEJIDO CONJUNTIVO, - Lueg~ se
ven aparecer grandes células epitelioides más o menos alarga as,

' 1 bloquecon una o varias prolongaciones, que muy pronto invaden e t .
f'b • • 1 se ¡¡!!a5 °1 nnoso y emiten puntas membraniformes por las cua es is
masan. Estos son los elementos verdaderamente fonna:dores::ro­
cicatriz, las células que pueden transformarse en roras, 10$,""";
bl t vif _,..,ac16n eas.0s», a expensas de los cuales se organiza la no toI"" 1lo
• t· L • • e • la eJun1va. a actividad del tejido conjuntivo es superior ~ que
demás tejidos; de ahí la preeminencia de la substancia fibrosa;cióU:
da a la cicatriz definitiva su carácter de densidad y de retr; ciCJI"
es el «inódulo» del célebre profesor de Montpellier, DELPEC1I, ª des·
triz t ' ·¡ • • b tod0,retráctil, irregular, rtgida, adherente, frecuente, so re
pués de las quemaduras.

meran en mayor o menor nú­
mero se aplanan o aplastan
por la presión recíproca que
ejercen unas sobre otras y en
consecuencia se hacen poligonales, semejantes por su aspecto a la
del epitelio cúbico: esta analogía de forma es lo que se pretende ex­
Pesar con la denominación; ciertaniente impropia, de «células epite­
lioides».
h Por el contrario, los leucocitos, que en los primeros momentosse
!'aliaban mezclados con las nuevas generaciones de células conjun­
"Vas y endoteliales, se fragmentan y sufren una verdadera degene-

Tación. .. "o • •' no son utilizados, en el concepto de elementos persistentes,
¡~rª,1ª formación de la cicatriz fibrosa, sino que son absorbidos por

celulas e • • · · • • da ser . on¡unhvas dotadas de propiedades fagoc1tanas, vunen o
tejid:r, por decirlo así, de alimento o medio alimenticio para el nuevo

fo~ª ?;ganización progresiva de la cicatriz continúa: r.º, por trans-
ación en t::. if ds

i.', p e¡1do fibroso de las células conjuntivas no _orma as,
Orla apa i6± o 1a des"Panriet, "ancion de vasos nuevos en este tejido, y3.,por ª . •

0 blat¡ progresiva de la fibrina del coágulo y de los glóbulos roJQ5
cosque allí se encuentran.

CICATRIZACIÓN POR PRIMERA INTENCIÓN

En este corte se ven células en activa carioquine­
sis, fibroblastos dispuestos en serie y un capilar
obliterado. Los leucocitos han desaparecido ya
del tejido (CANTEMESSE y PODWYSS0TSKY).
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f ción fibvosrt de lrts células conjuntivas ,a) Transforma T "ovif
< t di s de ZIEGLER y de ILLMANNS han acJ '"ia.d s _ Los es u o , f"b 1 . aradª. • t t es puntos; las celulas i rop ásbcas se pr

1

o qPruuero de es os r d Olon,
if ·s, o toman el aspecto e 111aza o ralllificad "ªº•se hacen fus1 onne • «. (f" ) S 0, o fo

'lul gigantes con varios nuc eos ug. 139). >us prolo, , r.
man e ", a entre sí. El tejido fibroso se forma de dos gac10.nes se anas om1osa de

1
4 ., man

0 d" t mente en el protoplasma e as celulas, es dec¡· e.ras· I. 1rec.a , d r, Por
w1 .desarrollo infracelular, y 2 º, a expensas e una substanciah,,

Fig. r39.-CéluJas aisladas de un mamelón carnoso

a, leucocito mononucleado; a,, polinucleado; diferentes variedades de células foÍagorr;;;;ctt~
nonucleadas; e, binucleadas; c,, polinucleadas; d, células formadoras en v as e 0
de tejido conjuntivo; e, tejido conjuntivo constituido (Aurn. 500) (ZIEGLER),

génea, producida por las células fibroplásticas, o sea por formact
extracelular. En la formación intracelular se ven aparecer fibras so ;e
UllO o sobre los dos lados de una célula, o bien en una punta de,es¡ ª
' ul f"b · s El nuc eocel a, 1 ras que se unen con las de los elementos vecmo ·

0+ten coIy una parte del protoplasma de 1a célula formadora persff" ¿4.
célula conjuntiva fija. A medida quese activa la organizacióh •

I

• 'i • ul d is llllll
11

Y 'sa, e nwnero y el volumen de estos restos de cel as d Ju
la densidad del tejido aumenta, y queda de este modo forma ª
cicatriz. de

b • . s horas) Nuevas formacwnes vasculares. _ En las prunera 'ciÓII1 • t • • • 1 '1 d r 11utr1a cica nzac1011, as ce ulas formadoras son alimenta as po ,asas
te stiial, :, ida delos'm ers 1c1 , gracias a la corriente de plasma que trasuda oes

, =¡acnuevecmos. Pero este modo de verificarse la nutrición del te¡i O -
0
nest ·t • I iforlilaelrans1 ono, y e esde el cuarto día se observa, en las nov . de Jos

fibroconjuntivas que constituirán la cicatriz, la regeneración •

iZACIÓN POR PR1MERA 1NTENCIÓNCtCATR

. estudiada por THIERSCH, ARNOI,D, Bn,I,ROTH, ZIE-;
' es, b1e11 CORNIL y RANVIER. 1

caP
11
ª~Ll\1'.áN"~~• de nuevos capilares se efectúa, ya por la solda­

Gf,!lR~ta for01aciodn e'lulas huecas, en forma de teja, adosadas y ter-':r.;, f"las e e
de dos

1
unta de crecimiento, o n1.ás a menudo por células,

d",¡.a por una",o1ongación que, m.acizas o llenas en los prime-!1in" oras con
"" ,armado 1 uecan después y dan paso a la sangre circulantevaso 111entos, se a 1. ,
ros m1o

Venida de los vasos vecinos anasto1nosados. Se ve aparecer (fig. r4o),
en la superficie exterior de un capilar, una elevación granulosa que
crece d • , . toplasmáhca con• Y a quiere la forma de una prolongación pro
'dele , ·ificada. se une a unaa, b, e) : esta prolongación, sirnp e o ralill i ' d
Punta • .1 (d !) fraguán oseSemejante nacida de otra malla capi ar , ' .
entre es · hueco por llque-f • • as prolongaciones anasto1nosadas un espacw .
Cción q stit ve el nuevo capi-la e sus partes centrales (e). Así se cons 1 uy
r, cuya d · más tarde unaest,-,. Pared, al principio homogénea, a quiere'Uetura d ;e en otehal de células planas. La fi-

Reabsorción de la fibrina y de los glóbulos muertos.
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brina y los glóbulos muertos desaparecen a medida que
reparación conjuntiva. Según RANVIER, se- produciría, _po~t~gresa la
de las prolongacion_es celulares, aa transforacin de 1,¿,i,
tos fibrinosos, mediante la cual estos filamentos adquieren ame.
tractilidad tal, que fijados por los dos e:i,..'i:remos, tienden ll.)la te.
mar 1os labios de 1la herida ya reducir la superficie que{¿,on
constituir; son las fibras sinópticas de Ranvier. Es- posible de re.
empeñen un papel en esa interesante particularidad que ca que des.

1a i6 pi • (a· ractenel tejido cicatriza!, a retraccwn rogresva retracción iu a
debida particularmente a la condensación credente de la od~ar),
macion conjuntivay a su endurecimiento fibroso. Esip,,]""
nocer esta retracc10n: a_ ella se deben 1as desviaciones y defon,"
nes ocasionadas por los tractos esclerosos de ciertas ciat; "Sio-

. . b -. es, cer.canas a puntos movibles (boca, nances, abertura palpebral, dedos
de las manos y de los pies); por eso, para prevenir esta reducción u].
terior de los colgajos, se deja en las amputaciones un tercio más d
anchura de los tejidos, previsión excesiva después de la evoluet
aséptica. •

B) REPARACIÓN EPIDÉRMicÁ. - Al mismo tiempo que se veri­
fica de este modo en las zonas profundas de la herida la reparación
conjuntiva, la reparación epitelial evolucionacon rapidez. Las moder­
nas investigaciones, y particularmente las de lIIS, PE'TERS, NEESE y
RANVIER, que se han practicado en la córnea, las de Co.RNII, y CARNor
sobre la regeneración de las mucosas, las de MARCHAND, JOI,LY y
BRANCA sobre el proceso de la cicatrización cutánea; han demostrado
claramente el mecanismo histológico de esta reparación epidérmica.

• - En las heridas__más sencillas y en
las heridas lineales superficiales, ni si­
quiera. haynecesidád de que las células
epidérmicas vecinas proliferen: la siJJl­
ple dislocación de las células epiteliales
que bordean la herida basta para cu·
brir casi inmediatamente la solución de

Fig. 141• - Regeneración de la cór- continuidad Y asegurar, sin la interven·
nea, despué,; de una herida lineal. ción de ninguna multiplicación celular,(Esquema según RANVIER. Desli- .L...I....U....

zauucato del epitelio al cabo do la formación de una cicatriz (figs. Ht'
cuatro horas.) 'dUfll,

y 142). Según RANVIR, 1a hendid .,
o estrecha y a florde córnea, se rell~\0algunas horas por una especie de deslizanu·ento y desrnoronaIJllell

d 1 'lul • - see as ce a~ vecmas. <<Las células profnndas del epitelio corneaJl:ºas
hallan,nos dice, en estado de tensión, como bolas blandas y elástiCco:
comprimidas en nn caso:si se abre o raja en un punto la pareddelS~ca·
las bolas se escapan de él.,) ClrABRY habí - do esta e:¡¡:pli .·ó á • a ya mvoca ·a'rJlll·ci 11 mee mea Y comparado el deslizanúento de las células epl e

crCATRIZACIÓN POR SEGUNDA INTENCIÓN 31~

ila de balas que se derrumba si se quita una de 1~
,a ae",%'.as proa1e que cuando la pérdida de substanJ

ca° ¡se». 'e1 i61 1, ·i6; .3,,ae1a"," ~1una consideración, la reparación epidérmica no se efectúa
a esd° I

----e
e

%
....,.=.------~

.--!a

t@fa?
Fig. 142. - Rep~ación epitelial de upa herida de la córnea 1

e, células dlindricas del epitelio; ez, «clavija epitelial; , células que rellenan la herida; c, 14mi
anterior de la córnea (MARCHAD)

por simple dislocación celular, interviniendo en ella en tales circune
tancias fenómenos de noviformación, originándose los nuevos eleme: ¡
tos anatónúcos, principalmente por división directa.

II. - CICATRIZACIÓN POR SEG UN DA INTENCIÓN

did§ 1·º Sus condicio-nes. - Una herida va acompañada de pé
+],"""""ncia de ta1 entidad, que 1a coaptación de sus orde
iuru di posible. A veces aun cuando se ha procurado la reunió

e ata ést h f • át· ,que h . • ª a racasado, ya por la infección del foco traum lCi
a sido p • · d · -"'contus reciso volver a abrir, ya porque los labws, emasiauo

Celad os, no tenían bastantes condiciones de vitalidad y se han esf
O poster; Atcalllent tormente. En otros casos, la herida ha sido sistem. .._.

Ción irn~~:;:ada al descubierto, de plano, porque su grado de infeli
tencion ,ª toda tentativa de· sutura que hubiera expuesto a re

es septi ' d t.6ficas. En algunos individuos es el mal esta o r 1c
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ele las partes Jo que hace abortar la cicatrización inmediat
por cjeinplo, sucede en una henda en un miembro varicoso, ¡,,"Oo,
úlcera. Son Jos citados otros tantos casos en los que la cic t ~auct0

d • t, ió1 d • ariza: •sólo se realizará por segun a inencion, es tecir, por la o, 'CIón
,:. te p la ide • 'anisa.j

Previa de una superficie vegetan e Y ar a epidermización ¡z, 'ón
lterio, j

esta superficie. e

§ 2_0 su proceso anatómico e histológico. -En las veint;
d • , d 1 h 'd d lCUatrohoras que siguen a la pro uccwn • e a en a, pue en todavía d' .

gnirse los diversos tejidos que constituyen el fondo y sus bord 1stll_1·
· • d' t· t 1 d es. Mastarde, esas superficies son menos ""S Por el terrame de liquta,

rojo amarillento, mezcla de sangre y e mfa que las confunde D
l)ués de dos o tres días, la herida empieza a granular, es decir • es.. . • , se cu.
bre de un tejido de granulaciones, rico en vasos y en células embr4.
narias. La secreción es variable: una herida, relativamente aséptica,
taponada de plano con gasa asephca adherente, es casi' seca; un
foco donde se encuentran numerosos elementos celulares necrosados
tiene necesidad de «limpiarse»; es decir, de desembarazarse de esos
tejidos muertos; una herida infectada produce pus. Por la acción
fermentativa de los leucocitos que componen el exudado se produce
la proteólisis: las células mortificadas se funden con el contacto de
los polinucleares y de sus fermentos; los elementos muertos se sepa­
ran así de los tejidqs vivos, eliminándose. Esta detersión, q:ue a me­
nudo coincide con el comienzo de la cicatrización, barre los residuos
tisulares disgregados por la histólisis. Un pus que contenga muchos
leucocitos, todavía activos e intactos, que puede, pues, conducir a la
«lisis» los restos mortificados y los microbios, es de pronóstico muy
favorable: es el principio del puocultivo.

Está ya, pues, constituida la capa granulosa. Si la infección es
intensa y si la nutrición local está alterada, los mamelones carnosos
que la constituyen son blandos, pálidos, exuberantes, sangran fácil­
mente Y la reparación marcha muy lentamente. Por el contrario,
una capa de granulación en buen camino de reparación presenta
mamelones de un color rojo vivo, relucientes, llamados de buena
naturaleza. •

La reparación de la heri.da y su cicatrización progresiva sólo tie·
ne lugar ª expensas de dos tejidos: el tejido conjuntivo joven y la
epidermis.

I •
0

REGENERACIÓN CELULAR DEL TEJIDO CONJUNTIVO. - El t~ji-
do conjuntis 1l ¡6, bien. vo que enará el déficit es el tejido de granulacioM _,,
estudiado por POLICARD, en Ja herida ele guerra. En su superft~e·
se observa una capa vascular roja, friable y que sangra fácil11_1e;i eÍ
es la capa de los 1namelones carnosos· su plano más superficta'

t , ¡ - - • nnªmantel leucocitario de Delbet y Fissinger, está formado PO

I lcocitos polinucleares, conglomerados por la fi'b •de et . . . nn·
!folltbfª donde son deterudos los microbios. Debajo existe

2'a»o%• por tejido conjuntivo joven, rico en células de tipY ¡stitu1 , .
20ua co (f'broplastos en huso o estrellados; celulas enngrantes v

tes 1 1 ·t li f •diferell a.crófagos, eucoc1 os y n ocrtos), pobre en constru
. osas, m ti ·id1u!'_, ¡1,res conjun1vas y recorn a por numerosos vasos que
ibrua d h • 1 rfº •cion 1, profundida ac1a a supen ticie, «en abanico», y enco
ande a t "d d •ele asas en su ex rem1 a supenor; esta capa superficial

á dose en , ¡ • lv 11 de dirección horizonta, paralela a la superficie (mie; nuevos, :vaso ue los vasos profundos son perpendiculares), es la que abra
tras q ~ cuando prepara la capa granulosa para el injerto.
TIERSCH :

b -0 de esta misma capa se extiende una zona poco vasculpe aJ . . ~
ll• ia resistente, que no sangra fácilmente formada por te·blanquee1·· 'do conjuntivo en vías de transformación fibrosa; como element

celulares encontramos: fibroplastos alargados o aplanados; célul
histiógenas; pocos leucocitos polinucleares; numerosas células eo~
nófilas, cuya abundancia en este punto parece tener un interés bi
lógico como elementos de la lucha antitóxica. En las heridas grav
mente infectadas, cuyo tipo es la henda de guerra, se observa u
tercera zona que corresponde al fondo de la herida: está forma
por el músculo, que es el punto de partida de un proceso de núosi
intersticial, que, como nosotros hemos visto en las cicatrices e
guerra, acaba formando bloques fibrosos, esclerosis profundas e
tensivas que se infiltran en el músculo, a menudo a gran dístanci

Si se observa día por día esa membrana granulosa, se nota q
se reduce poco a poco, por una marcha concéntrica del proceso e
cicatrización. Dos causas explican esta reducción centrípeta de
superficie granulosa: por una parte, a medida que progresa la cic
triz, la atracción hacia su centro de la piel vecina (atracción marca<'
sobre todo en los puntos donde la laxitud del tejido celular sube
táneo facilita este deslizan:üento) es tal, que en la cara, por ejempl
perdidas de substancia bastante extensas pueden de este rnodo r
pararse espont , 'ó ' •del .aneamente; por otra parte, la progres1 11- concentri
e rebo,de epidérmico.

2 º Rdor 4, ·GENERACIÓN CELULAR DEL TEJIDO EPITELIAI. Alrede
e la sup f' •n rey ertc1e granulosa, sobre el margen cutáneo, se observ

e 0rde bl . - •de fo . . aneo azulado o de tinte lechoso: es la epidermis en vía
rmación q 1... .:. 1 tY tieua ne pro ifera 1ncesanternente, se corre hacia e cen r

Por »,"estrechar, por una marcha continua, la superficie cubiert
se lintlt;uamel?nes carnosos. Ordinarian1ente, el proceso cicatrizr
"ein_ esta progresión concéntrica que nace de la piel circun
e:,'Y se con b ·fi<tensa ne1re que de este modo para cubrir una super1e1
P~ · se ll.eces·t b • • ·',nféri"a I e astan.te tiempo. A veces, a esta epidernuzacior

' Se unen centros de noviformación epitelial, diseminado
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por la superficie roja de los mamelones, en forma de islot -
• d t· t d • es deblanco rosado: se extienden y tienen tendencia a confhu¡, Sol

con el reborde del contorno; se observa entonces que
8
entres¡ y

rf• • L "d e nio~:.rápidamente toda la supe 1c1.e. a capa epi érllli.ca joven =ica
mada, es primero fina y rosada, pero no tarda en cubrirse das¡ for.
córneas y en cutanizarse. · , e capag

Ahora bien; los mamelones carnosos carecen de epitel.
constituídos simplemente por un tejido conjuntivo muy 0• están

;e vasou1cuyas célulasmás,
ficiales tienden super.

a aplastarse paralelament •
superficie para b e a la. osque.
1ar una dermis rudi.
taria. ¿Cómodebe, pu,
explicarse el nacimient
de células epiteliales 0

• ' anivel de los mamelong
centrales, lejos del re­
borde periférico? Este
punto, al parecer tan
sencillo, tiene· gran im­
portancia histólógica y
terapéutica.

Dos son las opinio­
nes que se han soste­
nido: r. º, para1 unos, el
epitelio puede resultar
de latransformación de
las células conjuntivas

subyacentes, y 2. º, para otros, esta noviformación ·epitelial sólo pue-
de derivar de células epiteliales preexistentes. La primera teoría,
según la cual las células del tejido conjuntivo sonsusceptibles, des­
pués de haber recobrado la forma embrionaria, de organización e
otros tejidos, fundada, por consiguiente, en la hipótesis de 1a indi­
ferencia celular, está abandonada O reservada para casos excepe1o­
nales. Pero la regla casi constante, como ha demostrado ROBI
desde 1852, es que la regeneración de las células epiteliales proceda
de células de la misma naturaleza; la especificidad cella está e
este caso fuera de duda. ·

L ' • d 1 • el cea genesis e os islotes epidérmicos que se ven fonnar en
1tro de las heridas que están vegetando, lejos de los bordessdeu:.

henda, se explica de dos maneras: r. º, 0 bien persisten en esto Pdo­
tos algunas células de la red de Malpighio o algunas glándulas su el
ríparas respetadas por la lesión, y estos residuos epiteliales so~.

0
.

-- ac1o""cebo, o, por decirlo así, el punto de partida para la noviform

2

Fig. 143.- Cicatriz a Jos once meses (POLICARD)

z. Tejido fibroso con vasos. 2. Zona esclerosa profunda.
3. Zona de invasión de la esclerosis profunda. 4.Lóbu­
lo adiposo. 5. Tejido muscular de apariencia no:r:maJ.

CICATRIZACIÓN POR SEGUNDA INTENCIÓN

focos distantes de epiderlllización provienen de un
• estos I rfi • d 1 h ·

0 0 b1ell . del transporte a a supen c1e .e a enda de algunas
q • decir, did d 1 rif . P
Z7,o, e> . icas despren as e a pe ena. or tanto, la epi-
i 5dérme di de <.G

é11uas ep generarse por me o e injertos, pues la célula epi-e uede re . , d . .mis P vivaz; esta noción es le gran importancia, ya que en
telial es I.IlllY 1 método de las trasplantaciones epidérmicas, cuyo

funda e • "6 d f. ·ella se resurar la cicatrización e super icies mamelonadas ex-
objeto es aP
tensas. • que activan la regeneración celular. - La reducción de

5 bstancias rf' . d ul ., , .
H • s de una supen uc1e te gran ación, aséptica, sigue una

I dimensioneas

E

F' _ Margen o borde de la epidermis en vfas de crecimiento o extensión. en la superficie
ig.

14
·-f• de un mamelón carnoso (BRANCA) • ·

B,célula basilar, situada a alguna distancia del borde de la epidermis. ~sta célula es clara. Ame­
dida que se aproximan a la pérdida de substancia, las células basilares B se obscurecen, su
núcleo es muy coloreable y en la misma marg~n ~el mamelón carnoso las célul_as basila:es B.·
parecen fusionadas. -E capa de células poliédricas. - C, capa córnea, provista de núcleos;
esta capa pasa más allá cÍe las células extremas Bº de la cara basílar (ocul. I, o_bJ. r./16).

curva lo bastante regular para que algunos, con DU NoUV, la hayan
expresado por una fórmula algebraica. Pero esta rapidez de creci­
miento del tejido conjuntivo y de epidermización no depende mate­
máticamente de la superficie que ha de cubrir. Es también, clínica­
mente, función del estado local de la herida y del estado general del
sujeto herido.

El eStudio experimental de los cultivos de tejidos, in vitro, nos ha
conducido a una concepción nueva: tal es la que ha precisado lassubst ·,·· <, ti. ·ite, dhcias capaces de obrar sobre el crecimiento conjuntivoep ?-

u]al._Estas substancias llamadas trefonas que aceleran, in vitro, los
e tiv ' ' ·n "OS celulares, se encuentran en el extracto de tejido embriona-
te 0

entre, lo que nos suministra una aplicación práctica, los ex-
actos de ¿. ·i6r :tira Ahorabien; la ~ organo homólogo, en multiplicación act1v · a

Po, , acción excitocelular de las trefonas se neutraliza O retard
Uaa0ª Presencia en el suero de un factor inhibidor tanto más desarro­
la regcua.uto más avanzada es la edad del sujeto: de ahí el retardo de

heración celular en los ancianos.
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ConceiJCión terapéutica iluµortante es la de prevenir
0• ·,-ti·ul. con)estos retardos de la cicatrización, y partic larmente activa, +, "ir

ración cutánea de una henda por extractos embnouarios . te¡ia.
d ' • . p z ·¡ . · , ªPhcadlocahnente, 0 por extractos térmicos en voliferación acti» os

• . . • - d C. r H condesprende de las investigaciones le 'ARNOT y AILOPEAty, p Se
estriba también una terapéutica biológica interesante. n esto

ARTÍCULO II

CICATRICES RETARDANTES y CICATRICES VICiosA.s

r.e Cicatrización retardante o anormal._- Hay heridas cuya cica.
trización se retarda. En algunos casos, tiende a una proliferación
excesiva, pues la capa de tejido de granulación rebasa el epiten
por encima, aun cuando es imposible que el ribete epidérmico suba
sobre los mamelones; vegeta entonces en una película periféni
poco o nada progresiva. Un medio sencillo para favorecer entonces
la epidermización es bajar la capa de proliferación a nivel de la
epidermis, reduciendo los mamelones exuberantes con el lápiz de
nitrato argéntico o aplastándolos con tiras de emplasto adhesivo.
Esta hipergénesis del tejido de granulación, favorecida por la pre­
sencia de una abundante vascularización, llega incluso a veces a la
producción. de un tumor pequeño, individualizado inexactamente
con el nombre de botriornicoma (véase pág. r77), y que, en realidad,
no es más que un granuloma telangiectásico, según la denominación
que le dió KUTTNER en 1905.

Hay heridas que no curan, que no cicatrizan en modo alguno,
porque están infectadas; según la expresión de MILIAN, la infección
es un gran antiepidermizante. A veces alrededor de la herida se des­
arrolla una dermoepidermitis estreptocócica o estafilocócica: la gue­
rra nos ha proporcionado múltiples ejemplos. El agua de Alibour, 0
mejor nuestra solución verde (sulfato de cinc, 15 gramos; sulfato de
cobre, rz gramos; ácido pícrico, 6 gramos; alcanfor de Borneo, 2 gr~­
mos; agua destilada, r litro) diluída, según los casos, de tres a ses
veces su volumen de agua hervida, o el nitrato de plata en sol""""
débil, al milésimo, nos han proporcionado grandes servic1os.
otros casos, es el mismo abuso de los antisépticos de los querato
Iít • ' ']ufostcos, que retarda la cicatrización por destrucción de las ce
jóvenes de epidermización. ¡Cuántas veces hemos visto este accide.n-'
te de resultas de un empleo inoportuno del yodoformo y de la p~­
mada de Reclus, que producen alrededor de la herida dermitis artf• • ¡ di por1cm ':s me camentosas! Por último, hay heridas niantenidas ta.S'
los nusrnos enfermos; entonces debemos recurrir a las curas «ocl
o a las botas silicatadas que protegen la cicatriz contra ]as auto
intervenciones interesadas.

s RETARDANTES V CICATRICES VICIOSAsCICATRICE

ERTOS DERMOEPIDERMICOS
rNJ d inJ'ertos discontinuos (Ollier-AJglave-Davis)Siembra !e

J,-

A

Capa de mamelo- ....
n-es carnosos cuya
abrasión ha de ha­
cerse, con los nue­
vos vasos horzon-

tales
Vasas nuevos ver­
ticales de la capa _

profunda

'

i
Corte de mi injerto Ollier-Alglave­
Davis. Comprende la mayor p_a,-te
de /a dermis (Alglave) o la totalidad

(Davis) y las capas epidérmicas

B
6"'

lEFJE} .ktkz
Tres injertos dermoepidérmicos (

1
glave-Davis). Dos (G y G') se Ce\/
can en los huecos practicados con 1

gotpe de cucharilla en ta capa de
manielones carnosos; el tercero ( ,
debe injertarse en el tercer hueco.
G", aetalle de una pastilla derr

epidérmica
@----------

JI, - Revestimiento continuo por las tiras dérmicas de Thiersch

Ribete epidéYmico
superficial de los

bordes

Fig. 145.
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, , a cutánea postoperatoria, - Dna co,-,.., .Gangrena progresv , ., pli,,,,

l . t.· ción de las hendas operatorias, de aspect ac16ijrara en la creatnza "Ocli;
4 co
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Reverdin
G epidérmicos

Ollier-Alglave;
G dermoepidénn·icos

Davis

G (Wolf)
Piel total

Fig. 146.--TnjCrtos cleITlloepidén:i:iicos! y _sus diversos planos anatómicos

insólito, de marcha invasora, ha sido señalada en estos últimos años,
que, por su aparición inesperada y su gravedad, -enttaña una respon-

•Fig. 147. - Gangrena cutánea progresiva postoperatoria {apendicitis)

• • • • . . pos/opt·
sabilidad al ClIUJa!lo. Es una gangrena cutánea, progresiva,

50
bre

ratoria, que se presenta después de la separación de las sut""",e
cicatrices en evolución, después de intervenciones torácicas

3
t inadamente es rara; yo no he visto más que un C:>~_Afor 1. - h "d --,¡11a/es- G en diez anos, a reun1.o 4o casos después de ope:r:!' L1DBER·· d _

N11.S ndicitis supura a, que parece que es en donde pre ,
i• de ape d .
cio!leS f ción. Este proceso e necrosis cutánea progresa excsta a ec 1 . . . , d
JI1illª e alrededor de a 1nc1s1on separa a; se extiende a gran ,ente ·it; Itrica"""de ser mortal y necesita algunos meses para su curaci'
zo!l!

15
• ~n lVfELENEY, es 1.UJ.a infecc1on llllxta del complejo estrep»Seg

INJERTOS EPIDÉRMICOS

sé $37 _. -

a•Es

Fig. 148. Injertos mediante pequeñas trasplantaciones dermoepidérmicas en la ca~1
de granulaciones

estafilococo. No puede contenerse más que por una exéresis t
hasta los tejidos sanos con el bisturí eléctrico.

Cuando en la superficie, a imitación de CA.RREL, vemos que el a
canueuto de los bordes no progresa, estando excluida toda infecci1
Podemos decir que el potencial de proliferación de las células mat!
nales está • ul ·casl agotado; éste es el momento, si las gran ac10nes
sanas d 1ir · · tif' -

1 '. e sup la epitelización natural por los IDJertos ar 1c1a
glav;i1ertos ~ennoepidérmicos de Thiersch, injertos dispersos de .
de in ~ D~vJ.s, injertos pediculados, injertos libres: éstas son la se:

dicaciones yy técnicas a seguir.

der!/·º . !NJERTos EPIDÉR1.:IICOS. - Abrevian la duración de la e:¡
ación; disminuyen el poder 1,etráctil del tejido inodular;
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soldadura de superficies granulosas (sínfisis tor,,
oponen a la so. a b de de párpados o de un orificio, re4,,"a.• • ervical or . . liónquial, toracoc ' ) Restauran una ep1dernus norma} resist e,,• d 1 couúsuras • ,., h . ' ent
an¡:,-'Ulo e as I d y frá!!i.l pues yo no e visto hayan . e,idermis delgada al'> siq
no una epi e . ' recidivas cancerosas locales. 0
i» dido los injertos por 'Gs ·dad a;

mva I os .y del injerto, y la continuidad o discontinuaS a(m el espesor
6
) o 1 • . de

es • h ue distinguir (ftg. r4 : I. , os lllJertos sup .
sn revestnniento: tay q n más que !as capas epidérmicas), delgaa''·fida.les (que no 111 erese os,

i

-
S Duprel

Fig. 149.- Injerto de Thicr:-cb. Corte de un colgajo dermoepid§rmico

discontinuos, múltiples, diseminados por la superficie_ gr~nulo:ia:u~
donde se enlazan con islotes secundarios de epiderrruzaci~n,

1
ª
5

en
dos injertos epidéi-rnicos de Reverdin (quien empezó a aplicar¡° que
1865), y 2.º, los injertos dermoepidérmicos (ÜLI,IER-THIER~CHutls, a
comprenden, con las capas epidérmicas, una parte de la er
ras de las papilas. . h (figtt·

Estas últimas ofrecen dos tipos: 1. º, los injertos de Thiersc ubren
ras 149, 15ox151), que, con grandes colgajos, yuxtapues""%$5,
toda la superficie que ha de injertarse, y 2. º, los in¡ertos :s esor),
Alglave y Dav-is (los de Davis llevan la derntls en pleno phabef
que introducen, sobre la superficie de granulación, después d~dérJJJÍ·
hecho un hueco apropiado en la región, <<pastillas>> dernioepl no es
cas discontinuas (fig. 148). El método de Thiersch, cuautlo se es

- • rtar •muy extensa la supet'ficie de la herida que debe de 111Je de Jg
• , • dificarsegmamente un metodo de elección, y nada hay que mo

INJERTOS EPIDÉRMICOS

Fig. :50,, _ lnJerto de Thiersch. Colocación del colgajo sobre la espátula

3'2I

el sabio profesor alemán. La superficie debe :
Prescrita p~arinente raspada con la cucharilla o con el bis- :é,,.,¡ca d IJreVlc . .

téCH'' ,er si
O

se quite la capa superficial de los 1namelones
de

11
ª1e ]llodo qu\erá aséptica: lá1ninas i111bricadas de protectivo ·turí, La cura

carnosos-

sD

_ser
t-ig_ '5•·-In· 'da ue se ha de injcr-
!3cu,"",g9 de rterse, p1o.1t ae 1o co1ajosopg,}%""jscííi
Por sus lado~.ª granulosa está raspada sólo en su plano superficia ,
ase

E PATOLoGfA ExrErA. T. I.
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t• de gasa esterilizada impregnadas de suero artifin•
1y 1ras 5 l I d. . ~1a ' e 1t • ·mª"te por yanas capas e e a go 011. La imn, "b,tas exterior1 eHu _ 'ovil4, '

1 • , s una condición necesana para obtener buen r UcJ. tiea regton es Tesultaa,,
+ a

.. + ata, pprnuera cu1a debe retardarse, si es posible hasta el octavo '¡,,os
1 f • • d ' reZ "'"a tormación le los nuevos capilares, que constituyen a la 'trit¡ros,
de unión y medios de acarreo o transporte de los jugos n
no COilllenzan hasta el cuarto día,

TIPOS DE AUTOPLASTIA POR DESLIZAMIENTO
vERSOS

lL

a
2 h

a b

4

a

a b

---- ...

6
a b

"·," ,+ .- -. +ti,.,

' . . . -• .
• 1 • .

Fig. 153.

• § 2
• º l'.íf;Ton · t· bJeto u os AUTOPLÁSTicos. - La autoplastia iene por oh-
enar o ren, , . · · t 1 J.oque se a . .,,arar una perdida de substancia median e un co ga

9ue se Plica sobre la solución de continuidad. Tres métodos son los
elllpl • bº'niétoa,0 ¡ ean (fig. 162): 1. 0 el método de Celso, llamado también
ranc • ' · dises, que toma el colgajo de los tegumentos vecinos e-
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IN ERTO DE PIEL LIBRE_ POR RETRACCIÓN P.11.¡_
J CICATRICIAL DESPUES DE UNA QUEMADt;~ l.tA.~

( Koch y Kanavel) A.

CES RETARDANTES
ctcAT'

. es viciosas. - PANAScicatrc
2,

0
• trices deformes y las1as cica

éíCA'L'RiCES VíCíOSAS

distingue también, como nos­
deformidades producidas por

otros
cicatríce:catriz puede ser deforme: por coloración anormal (tatuajes

Una . a las quemaduras ocasionadas por la pólvora); por
ntn-os 1 ·d • t • 1coilsec . e-aaerada (que 01 e cica nza ), hecho que se obsera

·. J1la o . ·. '·o

Prollll11·e t en los individuos escrofulotuberculosos.a1mente . . .
esp""¡formidades por cicatrices son debidas a dos causas: ante

Laa la retractilidad de la cicatriz (retracción inodular), con la
todo, . ¡·ano debe contar siempre en el cálculo de sus colgajos;el cu-u . . . · o ,que aundo lugar, a la tendencia que tienen las superficies cubiertas
en se,, Iones carnosos a soldarse entre sí. Por este motivo se ob­de mameveces que los dedos se unen unos con otros, el brazo se ad-
serva ª d 1 1 1 •

1 tronco los párpa os Y os a Jios se estrechan, y se cierranhiere a , . .
utauas de la nanz. Es una ley general: a partir de toda comí-

las ve . . .ó I d . , t· dsura, ángulo de cicatrzacwn, e proceso e reun1on 1en. .e a avanzar
a Paso confrontando los bordes opuestos; se puede compararpaso ' , , . . . ,

a una Y, cuya rama única crece progresivamente por fusión de las
rrunas menores. Este proceso, si bien es ventajoso en ciertos casos
(desaparición de cavidades supurantes, como las de la pleuresía pu­
rulenta), es perjudicial en muchos otros (recidiva de la sindactilia
después de la separación de los dedos fusionados, estrechez cicatriza!
de los orificios, sínfisis tóracobraquial después de las quemaduras).

Actualmente el injerto de piel total ha hecho tales progresos en su
obtención técnica, en su fijación en la cura compresiva, que, particu­
larmente en la mano y cara, cuando se trata de reconstituir tegumen­
tos resistentes, los injertos pediculados y libres encuentran aplica­
ciones cada dia mayores.

Fig. 154.

cados y movilizados por deslizamiento· ,., º el método indiano, q11e
toma el colgajo tambi: de 1 -· j 1eva ala

• .";. e 1en e as partes cercanas, pero O . . 11ehenda• torc1endolo sobre su pedkulo º el método· itália1W, q .
toma el colgajo en .:, . ' Y 3• ' • •~plo, res. , "' una reg1011 distante del cuerpo (por e¡e= 1¡101aura:1on de la nariz con la piel del brazo), lo deja sujeto a suJucol'·
• e_ ongen por un ancho pediculo, y no lo secciona hasta que
gaj se.ha adheridosólidamente a lapérdida de substancia.



CAPÍTULO VI

DE LOS TUMORES EN GENERAL

I. Definición. los tumores: 1.° MALIGNIDAD.2.° EVOLUCIÓN DE LOS AUMoREs a
II. Biología general de .desarrollo y crecimiento; extensón y generalización,

GENERAL: origen e hi
stop1t:;_

sti5, 'cánceres: r. o ETrOLOGÍA v DA-i os cLÍN ?cos: conta.gfo, herencia
11. Euoloeta y at",][,,so, edad); traumatismos e irritaciones rdiiasrotcsiá-,1!22raer.i srooroy isa rerres.: uoii«s oir­

narias; tcorlas celulares; tcorias infecciosas y parasitarias.

ARTÍCULO PRIMERO

DEFINICIÓN

Dos hechos esenciales y constantes caracterizan un tun1or: Lº, una
11eo/onuación celular deso,,ganizada, y 2.º, su persistencia Y creciimei:­
to Así pues llamaremos tumor a una masa circunscrita (en opost-
ción a la palabra tumefacción, que se aplica a la hinchazón difusa)

"ó ( 1 ma) resu./ta.n(econstituida por un tejido de nueva fonnacz n neop as , ..
de una hiperactividad celular anormal, y con tendencia a persi.Sltr 0

a crecer. . . . , patogéiric«;I,a mejor definición nosográfica sena su definición
. • do descono-pero nos falta esta base porque su naturaleza sigue sien . . e los

cida. Para el clinico, la clasificación esencial es la que diStlllgu iian
últ• os se aon1tnmores benignos de los tumores malignos. Estos un , . 0 ente

con el nombre de cáncer: esta vieja palabra que, etúnologica!Ilntral
• , 1 . d . la masa cey por comparac10n con el cangrejo de mar, lesigna g de todas

del tumor y sus prolongac10nes periféncas, y que, a traveé ,cla­
las críticas y debido a su nombre vago, se mantiene en ~a no~as /as
tura. Clínicamente comprendemos en esta denominación to sarco-

·¡ • d • ·t liornas o .novz ormaciones e origen epitelial y conjuntivo, epi e ·:aas vec1-
mas, que persisten y crecen invadiendo progresiva.mente tos 19 ,a

t; ciónos, producen metástasis, con tendencia a la genera iza p
1
¡111ei1-d d • • bl •do ex e orecu'va 'espués de su extzrpac1.ón, y (carácter esta eCl . ¡ per

talmente) son inoculables en serie en una misma especie anznia •
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. , dicotomía, de gran importancia práctica, no
aración

O
se pueda precisar, clínica e histológicamente, •s'n s '" que f . , h .d . '",ta: SU • ¡te de esta transformación, 1a sido siempre admbs0\ 1minan . 1ª ento et benigno puede se el punto de partida de un cánce

1110IJJ t-it11ZOr h l' . ali . ', que '' ,t, ente, este hecho clínico se re iza, siendo muy frtido ,.,,enta rn bºd 1 b d U . .sper,.,,., el cáncer de i.o a a rea se esarro a a contmu.,¡y, er cómo .
cuente papiloma.
ción de Uil

ARTÍCULO II

BIOLOGÍA GENERAL DE LOS TUMORES

1. LA MALIGNIDAD, ATRIBUTO DE LOS CÁNCERE..,i

• ente la cuestión don:ti.nante en materia de tumores 1práct1cam , . ,
lignidad atributo esencial del cáncer. Y este carac 1la de la ma ' . . . .

f• arse desde un principio, porque la precocidad del di 1debea1.nn . , . ¡· Ah : 'nóstico es la condición que rige una terapéutica eficaz. 1ora ien; e
fase está libre, se franquea fácilmente, si tenemos en cuen..¡etapa o . d 1 · , li 1 ·

ce sa totalidad, 1os signos cinicos te esa evolueió,va"%¿"" ""
sión ganglionar y la aparicion de las primeras metástasis. sí, p.....,
al lado de la observación clinica de los síntomas, fundaremos e
precisión diagnóstica de la malignidad de un tumor en la biop
precoz de toda lesión sospechosa, en la determinación de la estrnct-.¡,¡
histolócica de los tumores, sus formas celulares y su actividad cru:-1
quinéti~a: el histodiagnóstico debe confirmar el diagnóstico clínic~¡
el pronóstico de la malignidad.

Clinicamente, los tumores benignos se distinguen por los car 1

teres siguientes: I.º, la lentitud de su desa·rrollo; 2.º, la precisión
sus limites, y 3.°, la carencia de generalización. Cuando influ 1

sobre la salud general, sólo puede ser a causa de su excesivo v~
men, por las dificultades que oponen a cualquiera de las funcio
~portantes de nuestro cuerpo, o por complicaciones hemorrági
"flmatortas o ulcerosas. Estos tumores, operados, no se reprocu u.

. Inversos son los caracteres de los tumores malignos: I · 0, cr6'1
miento g • l t ..d
t• ene,,atinente ,,ápido· 2.º invasión progres1,va de os e¡i os c~'guos._o '· > 1y. ;

(1 ' 3- , repercusión gan gliona v 4.° tendencia a la generatzaca me¿4- ,, '5'· • ¡dtdes , , ª5laSzs es el criterio absoluto de la malignidad), y la rec
Pues de la ablación.
hste a14._ distingtres . uno punto merece que se precise. THIERSCH s 1

Sobr V~tiedades de recidivas · r º la recidiva es continv..a cuan:
e-viene en el • • •• , _. ·t· ro· 2. º,regionaz mismo lugar que ocupaba el turnor pnnu n .' ..

-Y 3,0 1 cuando se produce en la proxiniidad del tumor primitiv
' ª recidiva por infección se realiza a distancia en los gangb
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0 en las vísceras. Esta división, puramente topográfica
1 . . f 1 . ' es clí .mente exacta: se sobrepone a as hes ases evo uhvas de los t ll1ea.

malignos, formladas por VIRCHOW. En cuanto al rnecan· 1UUore¡¡
> • . isrno drecidiva, lo originan las dos causas s1gtuentes: la continu . . e la

> . 'acióninjerto. Comúnmente, como el tu.mor no ha Sldo e:-.--1:irpad o el
li • . o tot lmente. lo que ha quedado como re quia cancerosa contin, a.• f .:. ti ua eycionando unas veces en su oco pnnn 1vo y otras en Punto di U-' . s sttes ya infectados. Igualmente, fragmentos de la masa neoplás;"

mitiva se han injertado en la henda operatoria. Dri
La caque,,:ia ca11cerosa es uno de los caracteres propios a 1• fl · t • • , os tu.mores malignos y que intuyen en su ernunac10n: aparte d

. . . . . . b .e todalocalizacwn visceral vital, resulta de la reasorción de los pro]. . . d 1 1 . uetostóxicos, todavía imprecisos, orgmatos por tas lesiones degenerat¡
vas de los tejidos cancerosos y de su autólisis; trátase, pues, de una
autointoxicación cuyo síntoma predominante es una anemia p3,
desglobulización extrema, por hemólisis. Pero estas toxinas cancero­
sas carecen de especificidad: la inyección de extractos cancerosos no
obra ele distinta manera que los productos de desintegración de las
materias proteicas. La leucocitosis, la disminución de la urea (pre­
tendido signo de Rommelaere), no tienen valor patognomónica al­
guno. Es un síntoma que acompaña a menudo a la caquexia can­
cerosa: es la flegmasía alba dolens.

No hay que confundir la malignidad con la gravedad clínica. Por
ejemplo, según expresión de BROCA, la benignidad histológica de los
fibromas «es casi proverbial»; y, sin embargo, un fibroma uterino
Jmede ocasionar la muerte de la enferma por hemorragia, compre­
sión uretral, insuficiencia del 1niocardio, embolia, y por su trans­
formación en sarcoma.

El atributo de su verdadera malignidad es la potencia de genera­
lización. Es muy probable que esta malignidad primitiva de los
neoplasmas esté en relación con la variedad del agente patógeno;
pero nuestra ignorancia es completa sobre este punto. Dos nociones,
empero, se han adquirido: r.", en un tumor de origen confiintivP:.1ª
malignidad es tanto más grande cuanto más embrionario es el tejido
(.el fibroma formado de fibras adultas y condensadas es menos grave
que el sarcoma globocelular de células jóvenes), y 2.%, en los n
plasmas de origen epitelial, la rapidez del desarrollo y las amena"""
d , • l • . . , t prolie 1 ecu zva o de generalzzacwn son tanto 1nás grandes cuanto .a re
feración de las células epiteliales, elementos de invasión, influ)': so_b,
l del •ido :. • 1,nitacioª e! teji'o conjuntivo, elementos de resistencia y de 11 J
( 1 • , 1 . d con eevo ucwn enta de ciertos escirros atróficos relaciona os
activo desarrollo de los turnores encefaloideos de la mama)· to·

H • t l , • ·¡ • is a-11a1s O ogzcaniente, la malignidad se afirma: por el a1ta •1•5 to·
m0patológico de la muestra extraída (biopsia) o de la pieza- oper:idO
na; por la co·mpetente interpretación de los c:ortes (jcuántos )Jall
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b"dos a un histodiagnóstico engañoso y para 1 •·es de l . . ' , a gunos.
105 errot e cionales, a la dificultad en su determinación!); por el
asos e,,-:c P arado de las células y del estroma; por la infiltrac,;ón.'c co11pa . .. .. 16

aeta"¿,,asora, y por la rapidez del ritmo de las mitosis (noción im-
cef-1'/a-1 . la terapeuhca, porque los tejidos muy ricos en figute para : -
porta" ¡n&éticas son particularmente radiosensibles). La certeza•

anoqUl • 1 hi. Aras e, ucrnidad que proporciona e sto ogo es preferible a la'
la ma "' , . di . , ide de un clínico, pero a con ción de que su técnica y su

f• n1ae1on d d t · 'a ir t ión sean ver a eramen e experimentadas. En numerosos
interpre ª~spuesta del laboratorio es categórica. Pero el histodiag
asos la r . 't. h. : ¿· ±c. . no carece de incógnitas: ay rmagenes nucroscopicas dudo
nstico ·1, 1 A :. dt las cuales vac1an os mas experunenta os y competentessas, ante :. bi. · .,' os en que las sces1vas 1ops1as son contradictorias una ,hay cas . , , 1

orque la muestra haya sido extrmda en puntos diferentes , ,yeces P ' -...
otras porque el examen se haya llevado a cabo en diversas fases d '
1as lesiones precancerosas. sí, pues, es indispensable que las indi
caciones clínicas completen Y aclaren el peritaje o experimentaciór
histológica. '

Jtmto con el histodiagnóstico hállase el hist0pronóstico, es decir, l
previsión (relativa) de la estabilidad de la curación o del riesgo de l
t·ecidiva, según la estructura del tumor. Como muy a m1enudo e
cáncer se rie (por así decirlo) del pronóstico clinico, ¿puede el pro
nóstico histológico proporcionarnos alguna certeza? El ejemplo má
evidente lo tenemos en los epiteliomas cutáneos: es notorio qu
los basocelulares son cánceres benignos, que los nevocánceres son lo

1

que recidivan con más frecuencia y que los espinocelulares se cla
1sifican, por su gravedad, entre unos y otros. Con respecto al cánce: 1

de la mama, DELBET ha emprendido un largo trabajo ele revisión d
sus operadas, y opina que es posible «hacer, con el microscopio, e
pronostico de determinado número de tales tumores: la cuarta part '
de los cánceres de la mama, que pueda reconocerse con el nricrosco..¡
pio, .ª~anearía la muerte, sea lo que fuere cuanto quirúrgicament
se hiciere para evitar este triste desenlace» esto encuadra en lo
resultad bt • 'os ol tenidos por nosotros· pero es una cosa que debe com
probarse en t d 1 ' , ,E . 0 os os centros y en todos los canceres.

El diagnóstico sue-rológico de la malignidad se basa en la hip6te-,s1s de que ·1 ' _q e e suero de un canceroso está desprovisto de substancias
n:' t11 _estado nonnal, ejercen una acción lítica sobre las células

Plásticas (r d <di hinolít· eacc1on e Freund y Kaminer), posee un 111 ce e-,
ció!\ ~co superior al normal, o presenta mestabilidad coloidal (reac-

e Bote, .·..., die· d lució1Yodo d , apanc1on ele un precipitado por a c1on .e so uyodurad. I _exte:, a a suero canceroso). Con referencia al porvenir Y
S1ón del t . . .hessu 1, . umor, no lay ninguna de las numerosas investigac1o-
erológic; '' i idadas que pennita estal;:>lecer un diagnóstico de roa gru -ª · •
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II. EVOLUCIÓN DE LOS TUMORES EN GENERA,

E t d• . 1 o a e,:pensas de q~té elementos anatón,i'cos u ie1nos. • , • . · s nace
( bl 1ª histoaénico) • z.º, como se desa.-v_rolla y crece y

O
1tntumor pro en o ' . , ' 3. , e .

l t • .-1•0s y fin de su evolución espontanea. ua.les son os em

§

o Histogénesis. Dos leyes rigen el trabajo de hipe
1

.

1. 's' d "plasi4
1 1 da Por resultado la formación .e un turnor.ce u ar que .. . ,
La priniera, fonnulada por l.VIULLER en 1838, dice as1: «el te¡ºido

• ..d d l • qtieforma un tumor tiene su tipo en un lej'o e· organismo en estado en,..
brionario O en estado de desarrollo completo». La ley de MüLI,ER. anula
pues, la hipótesis de LAiNNEc, que admite la existencia de tumo,
heterólogos O Jzeteromorfos, es decir, sin análogo en la eco:1onúa nonua1.

La segunda ha sido enunciada por REl\1AK_ y precisada por Vn.
CHOW. Los elementos celulares de un tumor derivan de elementos cel.
lares preexistentes del organismo. «Oinnis cellula e cellula»: tal es el
axioma de VIRCHOW. Destruye por completo el concepto de la gene­
ración espontánea de las células neoplásicas que nacen en el seno
de líquidos orgánicos, de blastemas generadores, como se forman los
cristales en una solución saturada.

Falta precisar de qué células madres provienen las células de la
producción neoplásica. Según la teoría, llamada «conectiva», de VI­
CHOW, el tejido conjuntivo es el punto de partida, la matriz de todo
tumor. THIERSCH y WALDEYER, demostrando el migen epitelial
de los epiteliomas de la piel y de los carcinomas de las glándulas,
comprobaron que el tejido conjuntivo no tiene el monopolio de las
proliferaciones celulares neoplásicas. Con el tiempo (y esto ha sido
la obra de los anatomopatólogos de la segunda mitad del siglo XIX),
ha sido establecido que la proliferación celular anormal de la que
se originan todos los tumores, pertenece a todos los tejidos, Y que
cada uno de ellos no puede hacer más que engendrar elementos onto­
génicamente idénticos. De este modo ha sido substituído el dogma
de la indiferencia celular y de la filiación común de los elementdos

, • s eneoplásicos, por la noción de la fijeza de las especies histologica 'pe·
la reproducción estrictamente específica de las células, de la es le·
cificidad celular, formulada por BARD con este otro axioma, con"

: · :de natura.mentano del de WIRCHOW: «Omnis cellula e cellula ejusden ase
S• b d • ·¡ · ·d d cel-ular, !, m em argo, ¿este ogma clásico de la especifica · . • nes

d I hi , • . stigac!Oe as istogénesis del cáncer, es intangible? Las 1n",tal d
recientes fundadas en el doble estudio clínico y experUil luto.
1 , ter absoos tumores, parecen probar que 110 tiene un carac , quieJl
Esto constituye el retorno a la teoría inicial de WIRCIIO"í tejido
consideraba como frecuente la transforrnación epitelial de
conjuntivo.

ital ha sido establecido en patología experimentalcho cap b .. l .un I,, humana, a saber: la metaplasia, la metamorfosis a2

en patol _g z • les en neoplasmas con¡untivos y la tra.ns/orn-zacióny epiteta .· d 1, ¡ »l, ·¡ores qf ica, esta noción le a metapasia (palabra que sig-tuw En clínica •. .
•crsa- ~frm1ación de un tejido diferenciado en un tejido, tanm transior ,
uifica la " • do de otro carácter) ha puesto en claro la producción¡ferenc1a '·
biéJl di e ores mixtos, como los tumores de las glándulas saliva-ciertos tum
de • mplo.
les, rr , ·mación del cáncer epitelia.l en sarcoma ha sido notada

L trans 01
• 1 · 'ª N por SCHMORL, quien 1a visto, despues de la extir-

LPMAN", <, ·id 1, :ás : _,,por carcinoma del tiroites, as metastasis verificarse se-., 1 de un
paco rcomatoso puro, y por DE QUERVAIN. Un caso reciente, el tipo sa
gw _, de nuevo este problema sobre el tapete, dándole una actua­
J.rnpues

O
ionante: el del estudiante Enrique VADON, «alma noblelidad emoc · 1 d. 1m 1

1 d till• 0,) quien se pmc o acci enta ente a palma de la
te e es '

an • uierda con una aguja con-la cual había hecho una picadura
mano izq · t 1 · 1 iti 1en una li.nforragia de un cáncer epi e..1a,, si 10 en el que, transcu-
rridos dos años, aparec10 un sarcoma, del que el desgraciado estu­
diante murió en pocos meses. En patologia experunental, APOI,A,'l'r
y ERILIc fueron los primeros en dar a conocer la observación sen­
sacional ele que a la sexagésimonona generación de un carcmoma
mamario inoculado al ratón, había aparecido un sarcoma; LEWIN,
MURRAY y HAA.LAND, y BASHFORD, han descrito también en la rata
y en el ratón estos cánceres sarcoma.tosas, es decir, la degeneración
sarcornatosa del estroma de un cáncer. La metamorfosis inversa,
es decir, la transformación del sarcoma en cáncer epitelial no está
tau claramente establecida y sólo se funda en un caso clínico y en
dos hechos experimentales.

¿Cómo deben interpretarse estos hechos? Debemos ver en ellos
la degeneración secundaria sarcomatosa del estroma conjuntivo en un
tumor primitivamente canceroso, o, a la inversa, la degeneración se­
cu~daria cancerosa del epitelio en un sarcoma originario de un órgano
epitelial. Ahora bien; puede suceder, como en el hecho experimental
de ERHLIC-APOLANT, que el sarcoma secundario en el curso de las
rasplantaciones sucesivas llegue a adquirir la preponderancia Y,
finalmente, anule al carcinoma no dejando evolucionar más que al
sarcom ' · 1 t dd ~ puro. Se comprende perfectamente que las celu as en es a 0

e pr_ohferación neoplásica lJUedan comunicar a células vecinas eleSpecie ar .,, iligna• 1 erente este estím.ulo que las lleva a la degeneración ma -
<=i6ntal es el caso de un cáncer epitelial que incita a la transforma­
e~lisarcoinatosa de su estroma conjuntivo y viceversa. Esto puede
ll:ien carse Ya por la acción ele parásitos desconocidos, ya por feuo-

OS exeit. de i lmentebasado antes de naturaleza quimica, Compren ese 1gua. '
Pos¡b/ en la embriología, que una célula contiene, en potencia,1 1dades , ¡ • . h tomado el va-evolutivas diersas, de las cuales una 1a
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lor dominante y determinado su diferenciación; por la a· . ,: cción qdiciones patológicas, este potencrnl latente de la célula e con.
f • ' t • 1 P1.1edezarse y llegar a una transtormac1on 1suiar compleja. Tea];
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Fig. 155.-División directa de las células de un carcinoma de la mama

r1 y C, células con núcleo mamelonado: la célula A contiene hacia su parte inferio .
aislado; B, célula con núcleo simple. Aum. 500/1 (según FADRE-DOMERGUE{ un nucfoo

§ 2.
0 Desarrollo y crecimiento. - Un tumor comienza por 1111

nódulo único que se designa con el nombre de núcleo primitivo. Este
núcleo persiste y crece, lo cual constituye el doble carácter de uu tu­
mor. Un tumor cance1•oso crece por la multiplicación de sus propias
células, sin cancerización de los ele111entos contiguos.
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d 'visi6,i amitósica (cuya importancia en los tumores 1 ¡
1 ª z 1 '1 1 1 • • d, ar.;11 GRYNFELD) a ce u a se e 1v1 e por un verdadero est· ;trado f d t 1 ira-,dcruos • s dos partes un muen a es, el núcleo y el protopl 3-to de su d di . ., as ,uiie!l ces al plano e v1s10n corta en dos segmentos iguale ;

unas ve 1 'htl t · ~1_11a: eiular; otras, a ce apresen a vanos planos de segmen
el cuerpo al constituye la división multipolar (figs. 155 y 15~) ;

• , 1 lo cu . 1 d .
tac1

1
°~•divisi6n init6sica es e mo o 1nás frecuente de la multiplicación,

g

Fig. 156. Divisiones directas multipolares, según BORREL (i:892)

V

Est~ P_rol!feración celula,, se efectúa según dos procesos atsol"
mente idénticos ª los que se observan en los tejidos normales:, ;,a
la dw1.s16n directa de la célula o amt · .., º 1 div-isi6n i1id11e
o mitosis. 'oss, y -· ' a

Tri,Polar

Mitosis

Mitosis

Cuatripolar

Fig. 157. Mitosis asimétricas y pluripolarcs en el cáncer

d(e las células cancerosas; las anomalías de la 1n-itosis son frecuentes
mitosis bipola • ' • · · · l I t di dle, res asmétricas, mitosis pluripolares), estu a.as por

\-. ~Nor,n, CORNIL y I<.ROMPECHER con tres o cuatro esferas atracti-• as q .
q ue significan una evolución celular hacia su térntino más bien
ue su hiperactividad.
La vida de z 'l l , : pidqi,e la de l , a ce u a cancerosa es, pues, más corta y mis ra,'a

lera . . ª celula normal. El 1'Ít1no de las divisiones presenta una ace-
cion, de 1 l 1 . . . den d d . ª cua os c1ruJanos y rad1oterapeutas se han esforza oeducir un d; ,, diSensibi1¡q. 'a Indicación sobre la malignidad del tumor y su ra 10-

. i 1 ad D , . - 'oll1.1nac·, • e ahí deriva, antes que todo tratamiento, la deter-
que ion del índice Ca1'ioquinético de PROUST NABIAS Y FORES'.l'IER,:s:presa ' ' , den un campo microscópico, la relación del numero. e
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células en división con el de las cél1tlas en reposo, pues un t
gran actividad divisionaria puede ser esterilizado en alo-u un1or con
• 1. i ' • • 0 nas ses·intensas, y a un cáncer e e rv1s1ones espaciadas puede . Iones

P • d'd ªPhcála radiación fraccionada. 'ero, ni como me a de su mal. tseJe
como dosificación de las radiaciones, este índice tiene valo ign,daa n¡

el t "d r absolutDos elementos componen ej1.o canceroso y cond; : o.
d . 1 1c1011ancrecinüento. I. º, el parénquima, es ecir, as masas celulares to. su

radas, de procedenc¡· p life.a V •. ble (lineares· acumu1 d aria.
• ' a as, fom1ac1ones tubulares), y? •

estroma, esto es, 1a ,,d. . ' cubiertconJunhvovascular 111 ª• . ' uy ma.
nifiesto en los epiteliomas,me.
nos evidente en los sarcoma..~
La importancia de este esho~
ma en relación con el parén.
qmma celular es considerable
desde el punto de vista de la
evolución maligna y de las in­
dicaciones rongenoterápkas.
Un estroma intacto, en vías
de reacción esclerosa, es de pro­
nóstico favorable porquelimi­
ta la multiplicación celular y
constituye un factor de defen­
sa, como se observa en los
cánceres de evolución lenta.

Fig. 158. - Indice carioquinético

Epitelioma basocelular del cuello uterino, visto a
. través de la cuadricula destinada a la numera­
ción celular (de NABIAS).

Por el contrario, un estroma
deficiente (que incluso puede sufrir una transformación neoplásica)
es impotente para limitar la infiltración celular. Sin embargo, más
que del estado del estroma, de la malignidad de los elementos celu­
lares depende, especialmente, el poder de invasión y destrucción que
caracteriza el tejido canceroso.

La intensidad de la proliferación celular puede ser tal, que v~Y~
acompañada de fenómenos de hipertermia local, seudoinflamatonas,
en los sarcomas agudos constituye el famoso «signo de Estlandet>l,

El • • "' º ·11ters-. . crecinuento de un tumor puede ser de dos maneras: 1 • • i

ticial o centra!, y 2. º, peri/frico o excéntrico ·
El primer modo se realiza más comúnmente en los tumoresbenis

• 1 ·1: ... de su pronos: e nuc eo pnnutivo crece por el aumento de volumen e ·.
pia masa; rechaza los tejidos ambientes los comprime hacia su pe!dle
f • f ' araera y se orma con ellos una envoltura O cápsula que lo sep
los tejidos vecinos (fig. 159). _,

E • • O Jás!C""n el segundo modo (tumores malignos) las células ne P w·
lif d . . b 6 ) · JoSpro era as se infiltran en los tejidos de alrededor (fig. 1 0 •

Fig. 159.- Esquema dcmostrntivo del crecimiento expansivo» de los tumores

E1campo central redondo, teñido en rojo, representa la masa principal del tumor; el es
punteado corresponde a la zona penfénca de proliferación, la cual rechaza y compri
tejido conjuntivo, que está representado en color negro, lo mismo que los cortes gl
lares (csquem6.ticos) que se hallan en la parte inferior e izquierda de la figura (Rrr
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l..a . Fjg-_ róo. - Esquema demostrativo del ocrecimiento por infiltracióru
gnificaci a
Presentan cél le los colores es la misma que en la figura anterior: los puntos rojo
"2P%juniva, ¡? cancerosas que se infiltran entre 1o5fascículos entrecruzados del t
,"as a tu )' a la izquierda se ve el corte de cuatro glándulas, rodeadas Yª P~

a tia";3,gos y a la derecha los fascículos conjuntivos aparecen a.delga
e as células ncopUlsicas (RIBDERT).
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tersticios conjuntiYos y las vías linfáticas se llenan de cél
sicas; esta propagación de los elementos del tumor priu ~I:3-s neo1i1·.

f • 4. ·<lr tivo, "zaudo paso a paso, se ~ ectua mas especia mente hacia los • ava,
de menor resistencia. Así se forman cadenas o fajas celul PUlJtos

t·t · · 1 , ares ra,1,tes, que vienen a cons1 ·mr como las raíces profundas del t+4,,,"n-
dan una forma ramificada: impresionados por este caráct or Y le. d , er, loscruos lo c01nparaban con un cangrejo, y le ahí el nombre q, antiº . . e e cáestas prolongaciones profundas, muchas veces invisible ~cer;
por qué el tumor recidiva cuando el cirujano se limita .,
partes tangibles y aparentes, y por qué en los tumores lllali lrpar las
que escindir ampliamente más allá del mal visible o apareufnos hay

El crecüniento del neoplasma, ¿es debido a una prolifer "\
· · d t d 1 • ' acron monocéntrica, es decir, proce en e e a pnmera celula cancer •, osa queencuentra en el centro del nodulo y de la cual derivan todas 1 se

· 1 1- lif , t • as otrascelu as neop as1cas que pro eran e:s:cen ncamente y constitu,
invasión tumoral ocupando el lugar de los elen1entos peritu~ en,la

d (o ·: b' ión.). bi oralesnecrosados 'crecimiento por suosttucióny, o ien es multicéntrico,
dec~r, ~e efectua por múltiples focos cancerosos que se fraguan en la
penfena del tumor por transformac10n de los elementos similares so­
metidos a las núsmas causas (crecimiento por transformación)?

En el sentido quirúrg1:co de la palabra (mayor noción desde el
punto de vista de la ablación radical del tumor primario), se sabe
que, en la mayoría de los casos, el cáncer comienza por un foco úni­
co. En el sentido histológico, el estudio en cortes seriados de peque­
nos cánceres cutáneos en su primer estadio, precisa, sin embargo,
que no se trate de un foco. unicelulcw inic·ial, o de un solo grupo pau­
cicelular, sino de puntos múltiples, en lc:is cuales las células pasen
del estado normal al estado canceroso y cuya confluencia crea el
centro primario de cauterización. Prácticamente, y para la opera·
c1on, as1 como para la terapéutica, importa 1nucho saber si este foco
está localizado o no.
. Como todo tejido, los tumores viven y se nutren; pero su nutri

cwn esta asegurada por una circulación irregular; de ahí la frecuencia
de las perturbaciones circulatorias (hemorragias, trombosis, necro·
biosis) en el seno de los tejidos cancerosos. Presentan a menudo eu
su interior alteraciones regresivas y degeneraciones secundaria:·. He
aqm sus formas más frecuentes: 1.°,las inclusiones protoplasmáti'
con vacuolas multüormes e intracelulares· interpretadas a menudo

< t ¿ '> decomo parási .os (celulas fisalíforas de Virchow. cuerpos en forma
• d al · ' ' u/o·<<OJO e p toma», figuras de coccidias)· 2 ° la degeneración grmi •

grasosa que b ' • ' result3se O serva en el centro de tumores volumÜlosos, .
de la insuficiencia de nutrición y explica esos reblandecintlento: P;\
ciales y esas cavidade tdc ¿ >ciera es seu oqmshcas que se encuentran e es
neoplasmas • 3 º 1 b • tuno'' • , a so recarga calcárea se produce en ciertos ~a
benignos que han cesado de crecer, y 4.°, las degeneraciones mw

va sobre las células neoplásicas, ya sobre el t 1. cae1l, ' b «; ¿. estro-,¡01dea , veces se o ser, an trastornos circulatorios· éxt -.,Jy mor. .: ± ' • .as1
uta Jel tu ¡nfarto hemorrágico, trombosis y gangrena. I,os acci~
ganguí""%',,atorios, producidos por la penetración de microbio
aetes in"l rterior o contenidos en la sangre, se producen frecuen-

dos del ex 516° b t l 1 •veJll n los focos neop as1cos, so re oc o en os carcinmnas gan:
temente las pro:sünidades de la boca. ,

• ares de ' t· f t 'glioll ciones quis1cas son recuen es: unas correspondenLas forma . d . . '!.' tructura del tumor, otras envan de lesiones secundariae-i
la 1Jll5Illª ~s es destructivas o focos hemorrágicos. ,
degeneracio1 '

0 curso, extensión Y localización. - Un t1imoi- benigno, e~:2 perfectamente separado o aislado de los tejidos del red 1
capsu ª o, d l • ' l laor, no pasa generalmente 4e es97 "",

Por el contratio, aun tumor magno, 'uso y de creci,niento excé 1
trico, va Wiltrándose poco a poco, pero por continuo desarrollo, e
los tejidos vecinos; por desarrollo discontinuo, puede fonnar, a di 1
tancia, focos secundarios en los ganglios regionales; por último, e
puntos lejanos y múltiples, se desarrollan tun1ores secundarios qt_
reproducen la estructura del neoplasma primitivo. Fase local y pr
greso continuo de la masa neoplásica priniaria; fase de extensión regí
at por adenopatia secundm-ia; fase de generalización por transpor
metastático; tales son las tres etapas, clásicas desde Vmcrrow, qi,.I
recorre un tumor maligno en su evolución espontánea. •

Fase local. - En este foco originario, en el que se ha desenc
denado (sin que sea posible descubrir con el microscopio cómo
efectúa el paso del estado precanceroso a la cancerización confirm
da) un proceso, por otra parte sin limites, de proliferación celul
anormal Y sm orden ni concierto; hay que distmguir dos elementc
aparentes, sobre todo en los tumores de orden epitelial, menos dif' 1

renciados en los de orden conjuntivo: el parénquima y el estroma.
. Las_ características de la extensión local del nódulo cancero

pf nrnano consisten en la invasión y la destrucción.; después de ll 1

ase de cr : ., ecnmento regularmente expansivo y de rechazar excéntrc
"ente los te ..d 1lar Jl os sanos circundantes la proliferación de la masa ce • 1

Parenq • t . ' 'sub t·t . Ulllla osa 111vade los elementos vecinos, los destruye pa.
!are: 1 uu_-Ios, se infiltra en sus intersticios (trabéculas y núcleos cel~
fi,"ontonados), 1o que constituye el crecimiento tipo por ram

n, o 1ncl .,, +<nuos . uso puede diseminarse por pequeños focos u,scon...,
• constitu: d . <1lca11cer yen o entonces el crecilniento por arraciina.do (seml 411·, osas dis • •

s1011, las em1nadas por la linfangitis cancerosa). En esta inva
r]. mnemba b t ca : des , nas asales desempeñan el papel de barrera e1np
in, Pues de su f · , • t t 1asión e e:racción, franqueada una etapa imporanre, '

J;:¡ elular se aceleraestroma, ·1; ·.
",, '> cubierta conjuntiva del tejido invadido Y que pa.,

E PATO1oGiA ExTER. T. I, 22
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ticipa, finalmente, en la cancerización progresiva, es asiento d
menos de reacción que contribuyen a detener o liniitar la e fenó.
local del cáncer. Lo más importante de estos <<estronias-r e.:t~Si6n. t· d , . - .. eaccies la formación de capas conJLill 1vas ensas_ que pueden 0- ll.es1
desarrollo del tejido epitelial. Indudablemente se discutp_onerse al

. , 1 . e sobrexacta significación de esta reaccon esc erosa, _y la cuestió e la
quirido un interés considerable desde la aplicación de los n ha ad.

"bl 1 '6 a ntétodradioterápicos. Es muy posi le que ta concepción te la lue
el tejido conjuntivo y el tejido epitelial haya sido acogida4htre. . : .emane
demasiado absoluta y con muas fmalistas; pero, • práctic~;,.. era

f.b "ó I ~entecuando observamos que esta i rorreacci n es a marca de al ,
cánceres que evolucionan lentaménte (sobre todo ·escirros·.~~s

linit. lást· del t' ) ' - - a tóf¡.
eº- s de la mama· 1s p tea es amago , es muy dif-fcU'·,' . • • . . ·negarsu papel de defensa local (mtentras poseemos la mvestigación e

"'d"tt. d lepe-rimental en la regresión le ciertos rumores provocados en animal3y
La propagac10n de un neoplasma maligno hacia la piel que cu

su superficie, es de gran interés clínico: esfa invasión.'dénni.ca ::
realiza por una serie de tractos fibrosos que forman otros tantos
lazos o vínculos adherentes que rizan y «tapizan» la superficie cutá­
nea engrosada. De esta particularidad deduce el diagnóstico clinico
un indicio de printer orden: el ejemplo más típico es el éáncer de la
mama, en el que se observan estás arrugas y ésos pliegues, y poi el
edema linfangítico (retención linfática de Delbet), que le da el aspec­
to de un punteado en hueco característico, descrito con el nombre
de piel de naranja; los norteamericanos la llamanpiel de tocino,
«Pig Skin». • • • . . .'

Es importante también notar cómo un tumor maligno, en vías
de crecimiento, se conduce respecto de los vasos. Las arterias resis­
te:g., en general, por un engrosamiento considerable de los elementos
conjuntivos y elásticos de sus paredes. Por el' contrario (y esto se
observa sobre todo en· los sarcomas), las túnicas de 'las venas•·son
:invadidas y deiltrufdas por las células neoplásicas; 'las cuales :pueden
forí_nar prominencia en el interior del vaso en forma de mameloni
o de trombos, de los que una partícula desprendida va, por emboliM
a injertar a distancia un tumor secundario (cánceres hemófilos)

Fase de extensión regional.Alrededor del tumor primario
observan, a veces, pequeñas nudosidades satélites, ya injertadas Poel
contacto, ya propagadas por linfangitis cancerosas: tal suc_ed:/iao
cáncer pustuloso de la mama, de VELPEAU, que nos presenta,
del núcleo principal, una· erupci6ri dé-nódulos pequeños. ,.,,eJl·

" 7 T departa"". Pero, por lo· general, en los ganglios, tributarios dt,.1 e bll de
to linfático a·que corresponde el tumor primitivo, es donde "ie
buscar la segunda etapa de un neoplasma maligno. Esta ley es ;or Joi
ble a todos los epiteliomas: las células cancerosas, acarread, dela
vasos linfátiéos, ya sea arrastradas simpÍeí:nente por 1a corrie"

¡:,;g'l'ENSIÓN REGIONAL DE LOS TUMORES 339
__ . _...:,;- das por sus movin:rientos alniboideos, pueden- au:x,..u-a . t . unas

linfa, ):ª injertando suces1vamen_ e a mayores distancias en los
Ces ifSe ¡'-"áticos (pe1ietración de Sampson Handley) d dve t oncos u.u • . . . , an o
,nos V' a linfangitis cancerosa y después a una adenit • du= . 11 a un is e

85¡ or1ge 1 a O en otros casos, por el mecanismo más frecuente d .. tura ez ' , . . . . . e
igual n% ., recorrer la cornente linfática y sólo ÍlJarse en la pró-
j emboliac0?· ·

/•ISi

Figd161. - Infección linfática que va avanzando por etapas ganglionares sucesivas en un caso
,r del labio: 1a infección pasa de un cantón ganglionar a otro más central y pasa a la

G: por el conducto torácico (tronco yugular izquierdo). • '

Tima «parada» en los ganglios regionáles; quedan detenidos entonces
ª lllvel de este filtro, proliferan en aquel punto y dan origen de este
lllodo a • • • d. . ,un neoplasrna secundario análogo al tumor de que proce en.
los Por el contrario, los cánceres dé naturaleza conjuntiva,.-es decir,

sarcomas, ti : 1, < 1infiti epro ,no :ienen la costumbre de se!!tl.ll a via a11ca y s
9pagan más b5 din • •te¡ s len pormetástasis sangidnea, siguiendo or anamen-
avfa ven L • 1 élulSar, osa. as paredes de las venas son invadidas por as e as
0matos; elittior de di has que proliferan y llegan a formar mamelones en m e-

COIJ\at e os_ conductos vasculares: de esos mamelones o brotes sar­
oni,,," desprenden algunas partículas que, arrastradas por la
ayee¡,, Hguínea, van a formar embolias en puntos distantes. El

0 de·e t • • I 1s as embolias venosas· queda determinado por as eyes
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de la circulación; el pequeño fragmento de tnn1or convert'd
ir; .:; -1to en 2bolo va a emootrarse en una ram11cacon en que quede éna detporque por su volwnen no puede franquearla y particular n1a0

las subdivisiones de los vasos del pulmón y del hígado ~ente e~.'vetenen tal O cual punto estos elementos metastáttcos constit I os. : uyendecirlo así la sentllla de la que vienen a genrunar y desarrol] ' Por
go los nódulos secundarios del tumor. 'arseh
"' Dedúcese de lo que acabarnos ele exponer que en los neopz
del aénero <•Sarcoma•> suele faltar orclinaria1nente la fase gana¡· asnra,

s &tonar,1,
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Je}' y que se pueden observar adenopatías muy distantes
S de esta (' 11,ortancia del infarto de los ganglios supraclavicularesne: 62) (in1 del •

(fi<n,ra I , ceres viscerales e abdomen), adenopatias de curso
0 t s can 1 b li h ·en cie" pe 163), en las que a em o a a teruelo que seguir a

retrógrado. (
1
1"'' un trayecto linfático más o menos largo, reflujo que. ¡ienico11¡raco el é-i:tasis que a veces se presenta en estos vasos 0]ica por - dó .. 1 ' 'se exP' denopatías para ijcas, en as que el émbolo canceroso. al iºute, a . . , t . 1 .

final' ·er una dirección con rana a a que pudiera presuulirse
tot11a, al paree ,

Fig. 162.Infección ganglionaradistancia

fase de extensión linfática regional; por tanto, al período de creciin­
fo ~ desai•rollo puramente local sigue desde luego la ernbolizacióit sa?I·
gnea, y esta particularidad explica perfectamente los nódulos se·
cnndarios viscerales que con sobrada frecuencia se observan después
de la intervención quirúrgica tardía en los indiv-icluos sarcomatosos:

Así clfn' • • nale.s, pues, icamente, la exploración de los ganglios regw _
es de gran interés en el diagnóstico de un epitelioma. Hay que sabe!­
r O q J • • , . • • • tente• ' ue ª lnvaswn ganglionar es precoz y que la curación pers1s
supone como condición la extirpación de esos ganglios infectad;~
2, que hay cánceres particularmente inf6filos (tales como"",,,
istmo de la faringe) en los que, por una mínima_ lesión pri.lll a·
se observa una adenopaüa máxima; 3.°, que e1 sitio de la ª.dei;°J~­
tia se deduce anatómicamente de la topografía de los linfático cio·
rentes del punto en que se desarrolla el tumor, pero que hay excP

Fig. 163. - lnfc-cción ganglionar retrógrada en un caso de cáncer de la mama

teniendo en cuenta los datos anatómicos, trayecto paradójico que
Se explica,por 1a existencia de ramos de comunicación entre los vasoshnfát'leos, como los que unen las redes de vasos blancos de una mama
con los de la otra.

Fase de generalización. - Tercera etapa: es la generalización. Delneoplas . . . . .
d 3m1a primitivo sale como una especie de enjambre, una senee llt¡cJ ¡m11 d. eos secundarios múltiples que van a desarrollarse en pun'os

Y 1stant E . . ' d d b líasque tr· es· sta generalización se hace por ver a eras ero 0

raí,,,"Sportan e injertan a distancia células neoplásicas. Gene-lente h , ' ·_
"•itiv ' ay, en efecto, identidad de estructiwa entre el tumor pr0 Y sus n - l • • ac-teriza 1 uc eos secundarios. El transporte a distancia que car
• - a«muetást. .:. .:. ·61 ·lul El poder"eta@¿y;. ·as1s» es una verdadera colonizacin ce ar.
d . a tea, la , . . lin' muves1gu 1 , lllas grave expresión de mallgrudad e tea, es ·ª segun 1 - me-os tumores: hemos visto cánceres pequenos con
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tástasis agudas, y metástasis tardías que aparecían t
>' Tanscun3quince o veinte años. • os

Esta emigración puede realizarse por dos- vías: r ..., la li f .
san,,re. La vía linfática es seguida principalmente por 1os ;;+1

" • • did 1 d • -1eho0:¡poco a poco van siendo mva as as ca enas ganglionares• 1 as;
las neoplásicas así propagadas acaban por verterse en el' as Célu... condtorácico (fi<". r61); desde este momento, entra en juego la . c o

nfecc;;sang·uinea. . . - m
Esta penetración de las células neoplásicas en el aparat'

el • t O Va.scular se realiza principabnente por sis ema venoso. Esto es •
: de 1 . muchmás evidente en 1a propagación 1e 1o° 8"9as, que tienen po,

tendencia a infectar los ganguos: un mameton sarcomatoso se d
arrolla en el interior de una vena; batido por 1a corriente sanguín es.
se disgrega v sus elementos, arrastrados por la corriente van fea,> o'' '» a or
mar una embolia neoplásica. Pero la invasión puede realizarse •
los capilares ( en el seno _mismo del tumor o aislado de él) y por~:
arteriolas; tales como los cánceres de la próstata y del cuerpo tiroi.
des, de gran tendencia a las «metástasis». Según la exacta frase de
DELBET, hay cánceres con afirúdad particular para los vasos' sangu{.
neos: estos cánceres merecen el nombre de cánceres hemófilos, opuesto
al de cánceres linfófilos. Es, pues, lógico adrrútir que las dos vlas de
generalización pueden ser seguidas, según· el sitio y la calidad de la
neoplasia prinútiva. Las células cancerosas una vez han pasado al
sistema circulatorio y se han embolizado, son acarreadas y se injer­
tan en las diversas vísceras (hígado, bazo; pulmones) y en el esque­
leto. En estos puntos se forman tumores llamados metastáticos, nota­
bles por la reproducción casi siempre perfecta,. del tipo histológjco del
tumor primitivo. En resumen, la generalización de un neoplasma o
viene a ser otra cosa que una serie progresiva de injertos (fig. 164).

Sobre todo en el carcinoma de la mama es donde han sido mejor
estudiadas las condiciones de generalización, y este ejemplo es muy
instructivo desde el punto de vista de la evolución final .del c.áncer.
Una interesante metástasis del cáncer mamario tiene lugar en. el seg·

1 b .í ' • b ervadomento um ar de la columnavertebral; CAZALIS la había o s. a
en 1865, CHARcoT la describió magistralmente· y estudió sus re!:
ciones con la paraplejía dolorosa; León TRIPIER, en 1866, le c0ns@"

• • "ó para asuna importante tests. Pero el raquis no es el sitio de elecc1n
1 ali- . • d es el queoc zac10nes metastáticas .del cáncer mamario; el higa O • . 1
es invadido en más de la mitad de los casos y después. de él vien", a,sos so,,
las pleuras y los pulmones, que en más de.un tercio de los c . •.
asiento de diserrúnaciones cancerosas. el ~is­
. Generalizaciones óseas. Después del hígado y del pulmótl, dafÍ¡¡5
tema óseo es otro sitio de elección para las localizaciones secu!l que
del cáncer de la mama. Ahora bien· es interesante hacer notar nre·. . , , . . esta,.
ciertos cánceres comparten con el de la glándula mamar1a

GENERALIZACIÓN DEL CÁNCER

DE LA MAMA. SU GENERALIZACIÓN
eANCEF ..«re

"- ..Meta

Hacia el abdomen.

¡·- 'íf/
aca los espa-
s subcostales
Cadena de la '
lG'i11-U>'l{l 1.H­
terna. )

Fig. 164

disposición • • · tros
Por 1 especial para las metástasis óseas, nuentras que O •

eI contrani d • . 1 • po (tu-mores o, tejan indemne el esqueleto. En e pnmer gru "
los deIDSleó/ilos) encontramos los cánceres del riñón (hipe,•nefromas),
1).ea¡.y testículo, los de la próstata los del tejido celular subperito-

• sobre todo, los del cuerpo tiroides; esta frecuencia especial
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1 ,i'a sang1,únea. Por el contrario, si la invas,·0• 11 - . !do a V • 111e
5¡,,,üeU nivel de las 11en1nges y de las raíces, es por los a . _ ,
°' pagar a d 5t .. • ·guJertiene 'H' .zn cómo los lepos1tos epiteliales secundarios pre·unc10 . ver

de conJ ueden penetrar en el raqu1s, por propagación de continu.ic 1
rales P de los vasos y de los nervios que pasan por dichos agu

1 ]ar"º • t • 1a o . º. do una cadena no in.errumpida de vasos y ganglios ,
ros, siguien l

·os cancerosos. + .¿ i

fátl . dudable que en la mayona de los casos, conforrne a las id
Es 1 ¡·, 1 f6- a, « d 1 '-'-icoT y de 'IRIPIER, a ormt.a osea e cáncer vertebral secdeCJ-!AR p ,. tinúa siendo exacta. ero está demostrado por hechosdario con . . ,.. anatómicos rigurosamente observados, que en un cierto .nicos Y . .6 , ( . . ,

mero de casos la invasión meu1ngea paguimeningitis canceroso
radicular precede a la invasión ósea, y a estos hechos se apile 1fórm1lla radic~tlomeningea (conforme la llama l'vIOUSSEAUX) de la
cinosis raquídea.

¿Cuál es la vía que siguen las células cancerosas para invadir e
uértebroespinal? La primera hipótesis (por otra parte de aplica I
general) es que la diseminación lejana de los gérmenes cancer
se realiza por la vía sanguínea, mediante el mecanismo de la e •
lia. Esta era,. hasta hace poco, la doctrina clásica, y la e:s:plic 1

se consideraba suficiente. Ahora bien; ya en 1889, Esteban P.
había sometido la teoría ernbólica a un examen crítico riguroso.
cual SAMPSON-HLANDE acaba de confirmar la exactitud por 1
deimportantes investigaciones anatómicas.

Si la embolización por vía sanguínea es el proceso único e
generalización cancerosa, ¿por qué los pulmones, que.son los pr
ros órganos atravesados por la sangre que arrastra' las partí
cancerosas y que por esto deberían ser el foco predorniuante de
embolias, presentan u_na inmunidad relativa en las metástasi ,
cáncer de la mama? PAGET 1O indica más que 70 localizaciones 1¡
:~nares en 735 autopsias, contra 241 cánceres secundarios del :
0
~ la proporción se eleva sensiblemente en la estadística de T

Y NI'r'I'EI, ••
11 . • SHOFER; pero la cifra de las metástasis pulmonares pe
ece inferio I d. '
0 r a as el hígado: 79 contra 127.
"9 argumentos tenemos contra la teoría embólica. ¿Po
s1 10 de ele • , • di nfº'do p S cc1on, 1n cado fundadamente por PAGE'l' y co : •
or AMPSO; -H , -Ulielllb • N- ANDLEY, en los seo-mentas óseos de la raiz

casos ros, el fémur (18 casos en 65o, en la estadística de PACE)
en 23.ala esa,,? g la estadística de HANDIEYV) y el húmero (10 ti

la intn stica de PAGET, 9 en la de HANDLEY), por oposici61~
]) unidad d 1 , . , 1eberían e segmento distal, tibia y perone, radio Y cu.
le el.,,""· Pues, admitir que ciertos órganos constituyen un
"deaa,," _Para la embolia cancerosa; pero, según la design
cia], or PACE'r q ;.,..¡'• an i - , e proceso de la embolia es forzosamente 11

n-LPartial j::wocess; la semilla cancerosa, una vez ha penet

de las metástasis óseas en el cáncer tiroideo ha sido indi
P G ,, - Cadamente por LUCE LEBERT y AGET, quien la ha en spe,

·o - .• :ncontr "la]
veces en 20 casos. Como contraste, es cunoso observar la . ªd? llih
del sistema óseo en los cánceres del estómago y el píloro· llJniu,lidact
cropsias de estos carcinomas gástricos, GUSSENBAU1, '' 9o3,

'y VON "WA.R'l'ER no han encontrado un solo caso de metástasis ósea iV:r¡¡1_
SICARD y CosTE han demostrado que las 1netástasis óse·

sentan bajo dos formas: 1.°, 1a forma osteoporótica, cons..,,3pe
á • d d 1 uivaticula.nnente a los c nceres mamar1os, on e a radiografí Par.
l if• • , °' 1 / - a U!Ue_stzonas claras de deca c .1cac1on; 2. , a arma condensante b ta

, d :ós observaprincipalrnente en los canceres e pr stata, con zonas ne a a, gras de oc,ficación Las fracturas espontaneas son frecuentes sob t Pa-• . ' re odael fén:mr. Al lado de formas localizadas se han descrito recie t en
, . d ·¡ ncementbajo el nombre de ósteocanceross ','usa, metástasis múltiple "

hieren al esqueleto en su casi totalidad con un cáncer prim•te~, que
. . A , d b l Utvo epotencia o en latencia. ¿ que se e e a mayor frecuencia de

generalización ósea y raquídea a consecuencia del cáncer mam ~~
Esto se explica por una razón de evolución clínica indicada e:::
mente por TRIPIER y CORNIL, cual es la de que la mama no es
órgano funcionalmente indispensable para la vida, como el estóm~
go; así, pues, un cáncer mamario puede evolucionar durante largo
tiempo sm alterar la salud general, y de este modo tiene tiempo de
recorrer todas sus etapas, incluso hasta sus últimos límites de difu­
sión. Por el contrario, en gran número de casos, conforme indican
las estadísticas de GUSSENBAUER y WINIWAR'l'ER, el cáncer del estó­
mago mata, más que por ser cáncer, por constituir una lesión obs­
tructora que constituye un obstáculo para la nutrición.

Las masas secundar-ias reproducen siempre el tipo anatómico del
tumor prirn-itivo. En 18 casos de cáncer mamario, seguidos de me·
tástasis raquídea, TRIPIER contaba 15 escirros o carcinomas fibro­
sos._ Esta forma, con intensa reacción conjuntiva y de evolución ordi·
11_~namente retardada, es, pues, especialmente favorable a la produc·
ción de 1nasas secundarias.

eE qué Punto comienza la invasión me/astática del eje vertebral/
¿En el cáncer secundario del raquis comienzan siempre las lesiones
ª nivel de los cuerpos vertebrales en pleno centro óseo de la coluni·
na, o bien se observan casos en que las meninges y 1as raíces""
primitivamente invadidas? La primera opinión es la tesis c1as1ca,
segunda, que ya había sido categóricamente expuesta por 'fRIP:v:'.
fue renovada con una documentación precisa, en 19oz, por Md el
.SEAUX en su tesis. La cuestión es de la mayor importancia des :rn­
punto de vista de la patogenia de estas generalizaciones ver:s, el
les. Si se trata de una invasión primitivamente ósea del niq Iic8
deposito de tejido canceroso en pleno cuerpo vertebral sólo se eie,;o
Por el arrastre d b ¡· pJeu0e em o tas neoplásicas que penetran en
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en la sangre, debería sembrarse de una manera indiferente ,,
los sitios al azar de la cornente sanguínea. Por último, q "Odo,
estudio de Scrr acerca de la invasión embólica de 1; e 110tahJe

d sangreel cáncer y el trabajo de Gor,DMANN emostrando que la Por
' d t • 1 I>rese¡¡ •de células cancerosas en la sangre etermina la trombosis lcia

Y que 4

..e ¡a1acial
Fig. 165. Esquema demostrando la propagación linféitica de un cáncer de. la .m~,ertebralCZ,

ganglios mediastínicos, y por los regueros subpleurales hacia los ganglios _P' ,
los agujeros de conjugación y la columna dorsaí. • '

1. 61°trombo así organizado destruye la mayoría de estas eínbo ~ a_¡ca
encapsula y las hace inofensivas han establecido, conforme•~a v
SAMPSON-HANDLEV, un hecho anatómico de gran importan '
opuesto por completo a la teoría embólica. -atuari%

Por la vía de los vasos linfáticos es cómo se verifica~r tes del
mente la diseminación de las partículas cancerosas proce"",to
foco mamario. El cáncer se propaga de un territorio linfát1C1e í.J1fe~'
mediante una progresión centrifuga y continua, por zona°

GENERALIZACIÓN DEI, CÁNCER

. e se irradian a partir del foco de origen, a lo largo¡ática qu 'infátin li» vasos li :icos.
CldloS peque

11º\0 de creci.nriento progresivo siguiendo las vías linfá-e te proce . .
A es an del neoplasma pnmano, SAMPSON-H.."'-NDI,EY le hae emane id7 ti·far. tntica5 qu bre de penetracón 'an,ática; con ranamente a la opinión

dado el noru ruecaiúsmo tiene en la difusión excéntrica del cáncer- y
• 8 este 1 . el ·clás"" ,opagaciones lejanas un pap muy superior a la invasión

en sus P "ón de las partículas cancerosas en la corriente linfática• penetrac1 1 linf L ali . ,po embolización en a a. a gener zacwn no se verifica a
y por su de una siembra de células acarreadas por las corrientes
la ui,anera linfática sino, según la comparación de HANDI,EY aeuínea O ' 'sallo de una planta trepadora, tendril-like, a lo largo de los vasosla manera ·
linfáticos. . . .

HANDLE, además, ha establecido un hecho importantísimo en
1a cirugía del cáncer de la mama: en todo contorno del tumor pri­
mitivo las células cancerosas infectan el territorio linfático más allá
de las lesiones macroscópicas aparentes; en la periferia de las áreas
linfáticas correspondientes a las regiones clásicas de distribución de
los vasos blancos, existen finos plexos anastomóticos que son ver­
daderas «aduanas» que cierran el camino que conduce a los territo­
rios vecinos; pero las células neoplásicas consiguen finalniente, gra­
cias a las comunicaciones establecidas por la fascia superficial, pasar
a través de estos plexos y penetrar en las zonas inmediatas. Así se
prosigue, por progresión paulatina, la «impregnación cancerosa» de
todo el sistema linfático, la cual no se limita más que por la invasión
de una gran víscera y por la muerte del enfermo.

Por este medio, el cáncer mamario puede penetrar en el tórax y
en el abdomen. Gracias a las pequeñas anastomosis que unen el
plexo linfático de la aponeurosis profunda con las redes subendote­
liales de la pleura y con los ganglios mediastinicos, es como entraen el tórax y puede alcanzar, por un reguero continuo de penetración
~ática, los vasos y los ganglios prevertebrales, los agujeros de con­Jun ••""y la columna dorsal (fig. 165). _,
h acia el abdomen, la invasión puede tener lugar a traves del
• ueco epigástrico, de un modo primitivo e independiente de toda
~Vasión torácica. A dicho nivel existe un punto débil por el que el
~ ncer puede llegar al peritoneo antes de alcanzar la pleura; basta
ni~: los linfáticos de la fascia superficial estén infectados a 2 centí­
a,]" y meato al borde de la glándula mamaria, hacia su cua-n e 1nf • éParad ero1nterno, para que estas redes cancerosas sólo est 11 se-
i»..." de la grasa subperitoneal por 'la lámina fibrosa de la línea. ca a •
"emb,, "vel del cartílago xifoides. La célula cancerosa, una ve
órgano en el peritoneo epigástrico, se dispersa por los diversos
r.i;v I s.del abdomen. En ciertos casos bien analizados por HAND-, ª 1nvas· • ' los1º11• retroperitoneal que se extiende a los lomos Y ª
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ganalios IJTeYertebrales de esta región puede realizarse n
>° . IOexje.do metástasis torácica alguna, por los progresos de la p« "tie.

d • 1 E t enetra • •linfática de la pared abdominal. En otros casos, la invasi,, "ión

Peritoneal del abdomen es consecutlva a la infección intr t retro.-· a Otá •
las células neoplásicas franquean por penetración el plexo ,,,_"a;
ral alcanzan los linfáticos de los pilares del diafragma , "Ple.

' . • b ' os eua1nevan la linfa hacia los ganglios lumbares, y de ellos hacia el ra _es
Después de ciertas 111tervenc1011es se pueden ver evolue¡, "is,

. . h h. • t l . Ollar ge.neralizac1011es aceleradas. Un ec o e:l>.-penmen a, rec1enteme t
• • di d ·nte etablecido, aclara estas carc111os1s genera tza as postoperatorias. 1,

metástasis viscerales son raras_ en los tum~res m~arios del ratón•
pero estas metástasis resultan frecuentes Sl el rato1:1 canceroso sufr;
la extirpación de su tumor; Pedro MARIE y CLUNE'T no han encon.
trado más que cinco metástasis macroscópicas en 25o autopsias 4
ratones muertos de epitelioma mamario, y cuatro de estos animales
habían sufrido la exéresis de su tumor. Estos autores explican esta
influencia favorable de la operación para las metástasis, por la hipó­
tesis de FHRLICH llamada «teoría de la atrepsia». Todo tumor en
vías de evolución necesita para desarrollarse una substancia elabo­
rada por el organismo; en tanto que el tumor primitivo persiste y
crece, atrae y acapara esta substancia trófica mediaate sus ·amplias
conexiones vasculares, y las nudosidades incipientes no pueden dis­
poner de aquélla. Por el contrario, si una intervención suprime l5rus­
camente la masa del tumor primitivo, toda la substanciá. queda en
disponibilidad, y las 11eoformaciones secundarias, latentes y de lento
desarrollo, crecen de un modo súbito, evolucionando entonces con
una rapidez extraordinaria.

III. - ETIOLOGÍA Y PATOGENIA DE LOS TUMORES

En último análisis, el problema del cáncer es un problema celular.
Por qué Y cómo una célula o un grupo de células normales se trans­
forman en células neoplásicas' Es decir, ¿por qué influencias, endo·
genas o exógenas, la célula, cancerizada, adquiere esta capacidad d
multiplicación indefinida, en el tiempo y en el espacio, segitn 1ª
fórmula exacta de BüRREL (BASHFORD y MURRAY consideraban. "
19°5, la masa de tejido neoplásico obtenida por su solo trabaJºn'• . ' de Uen virtud de trasplantac10nes sucesivas como igual al volun1en de

, ··a· a yelefante), lo que nos explica bien su funesto poder de récl lV r-
li :,1, ·6lula nogenera zac1011, y por la cual difiere profundamente de a C 1o-

mal de la que proviene? Fue; sólo se trata de una forma cel~'.'1' 11;
0

_
difi d (hij ·. ,difica'1 tea a ipertrofia del núcleo; figuras carioquinéticas; m1o .lo-

' "' . ·aad enes de la forma y volumen del citoplasma. con mayor afin' .,4are°
t • 1 • • · nu eran e, con me uswnes protoplasmáticas; degeneraciones .qes, '

Y protoplasmáticas), cuya facultad reproductiva no tiene líJill

LAS CUATRO GRANDES FASES
LA cARCINOGÉNESIS EXPERIMENTAL
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!.-Transmisión celula
Injerto canceroso

Moreau (1894)
'

II.~Transmisión no celular
La inoculación por filtrado
del sarcoma de la gallina

IV.-Cultivo in
células cancerosas

349

Células sarcomatosas
en cultivo (

Carrel, Fischer y Borrel

Fig. 166
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que pasa ele la conclición de un elernento anatómico re uJ.
vive norm.alrucnte, que contribuye al orden y creci:uuenf ar, q~1
del ser y a la reparación de las pérdidas de la vida, al estadº na¼rai

.: t 't, = 0 decélula con desarreglo_ en 1Jl crecim·zen o, paras¡ ana, desmes1.1raé\:~
mortal para el orgarusmo. . . . Y

Una vez iniciada la cancerización de la célula o de un grupolular aparece claro el resto del proceso canceroso, conforn¡ - _ce.
• 1 bt id : ea1leyes generales de la biología y a o o eru o con los injertos as
s' n1 ·1 :. ·ti»l.: expeementales. Así, pues, el prob ema, el enigma etiológico y patogin,

del cáncer por entero tiende a esta cuestión y hasta el pres t. en e es
casl difícil de solucwnar. • •

Disponemos de dos fuentes de información para aclarar este
blema: 1.°, las observaciones y los antecedentes clnicos en e4{
la etiología, y 2. º, la experimentación, en lo que se refiere a la Pato.
genia. •

La clínica proporciona al la~oratorio ;11:°"aterial anatomopato­
lógico: biopsias, piezas operatonas o necrópsicas. Propone la orlen.
tación de las investigaciones y la comprobación experimental de lo
observado en el cáncer humano. La historia clínica de los enfermos
sus antecedentes hereclitarios o personales, la óbservad.ón minucias~
y continua del caso (es el fin de las fichas metóclicas que se llevan
en todo centro anticanceroso) y la participación médica en esta
investigación, constituyen la más importante documentación capaz
de aclarar poco a poco la etiología del cáncer y dar una respuesta,
aunque incompleta, a las siguientes· preguntas: ¿es el cáncer conta­
gioso? ¿El cáncer es hereclitario? ¿Cuáles son las condiciones gene­
rales (edad, estado constitucional, -habitación, profesión) o locales
(irritaciones repetidas, traumatismos) que predisponen al cáncer? El
conocimiento de estos factores etiológicos no tiene sólo un interés
doctrinal; constituye también la· base de una profilaxis racional Y
de la defensa social contra el cáncer. .

Para precisar el origen de la célula neoplásica, el laboratorio uti
liza actualmente cuatro maneras de investigación: r.ª, los injert~s
cancerosos, es decir, la trasplantación celular de los tumores; 2·ª•.

6
ª

t • ·ó ¡ produce, 11
ransms0n no celular por inyección del filtrado; 3.%, a . del
de cánceres provocados artificialmente, y 4.%, el cultivo 1"""",,,
organismo, o eplantación in vitro, de los tejidos canceroso:· or• ., . . ta anos, p .carcnogeness experimental se empezó, hace unos cuaren dos
el estudio de un francés, MOREAU, quien por sus injertos serlªe,i·. ' ' • la perde cáncer mamano de la rata demostró magistralmente • el. ' . •aa ellnidad de la célula cancerosa y su multiplicaci6n indefini s~do

• . _ ]l logrtiempo y en el espacio. Luego, hace unos veinte anos, se ~ r: ¡le
el progreso considerable de la producción artificial de.l c:t· 5Já
todos los cánceres provocados artificiaÍmente el del alqlll ~.,aJ·

• 4j;a. rwel más fecundo en estudios de profilaxis y de terapéu te •

CARÁCTER HEREDITARIO DEI, CÁNCER

. pulso que le han dado BORR.EL, C:ARREL y F:rs
5or el im #lula r t li+ente· ,,, oitro de las cétuas cancerosas permize analizar las co

l ,.11{1ivo i? reaJjza su cree1nnento.
et que se '
·tones e! las cuatro grandes fases contemporáneas de la c
raJeS soni.mental. Además, como hasta el presente los esfue.

ro!ugfa ~~ son insuficientes para explicar el mecanismo d..
J]11ctog_r . , celular, y como, por otra parte, parece este fen6n
eaceri",',, fecundación, de orden fsicoqu4mico, se deduce

mo te 1 f5·as! co te tendamos a pedir a a 1s1ca y a la química coloida.
actua!Jnell t transformación celular. Si a esto añadimos que ende es.a ·causases de los vegetales encontramos observaciones capaces de
cállcer luz orientadora, nos haremos cargo del conjunto d
nos ni~ª es y de recursos necesarios para solucionar este
estigacion · di el al ·v En esto precisamente ra ca v or de la orgaruza

problerna. 1 di •de los centros aóticancerosos Y o que con. c1ona su rendillli
científico.

§ r.º Problema etiológico. ¿Es el cáncer hereditario? ¿Es co
gloso?_ <<¿El cáncer se transmite? ¿El cáncer se adquiere?»
son las dos cuestiones principales, puestas sobre el tapete p

• egoísmo y la inquietud de todo el mundo. ¿Qué papel des~mP_
los ¡actores predisponentes generales, a saber: el terreno constitucic.
/a raza, la edad, las enfermedades generales, y los factores de pr
posición local, como son los traumatismos y las irritaciones cr6n'
Todas estas cuestiones han de ser resueltas por la observación cli
y por las estadísticas. Desgraciadamente, estos documentos s
menudo contradictorios; para que tengan valor sólo deben
prender los casos científicamente demostrados y las observad
en las cuales los diagnósticos descansen sobre un examen his
gico seguro. Esta es la obra de los centros anticancerosos, d
asociaciones para el estudio del cáncer, siendo sus directores
cos los que pueden constituir el árbol genealógico de las famili
seguir las condiciones locales de conjunto en los enfermos.

¡ I.º ¿E·s EL CÁNCER CONTAGIOSO? El cáncer no es contagio
° forma de las enfermedades epidémicas: es lo único que nos
Podemos afirmar. Sin duda lían sido observados algunos casos
contagio d 1 á,- : id
In' . e c ncer (contagio entre personas que haClan Vl a
un; cánceres . . d. d pii,. ·s conyugales y familiares); hasta se han 1n1 1ca .O eas epidemi. · • tde' h .as en una ciudad eri un barrio o en una casa: seechos p • ' · • Aédi 'Oco numerosos y sobre los que aun cabe discusión.

cione rurales corresponde informarnos acerca de estas agru
CUri.o: en focos de los casos de cáncer. v vamos a indicar un hecho
- O que n h • ·- Sc'¼lln .. os a sido comunicado por un médico noruego,

• quien ha observado el curso del cáncer entre una pobla



fija de una aldea de Noruega, encerrada entre la monta
do: en ella se encuentran cuatro casas de cáncer, en las a Y e] fior

t • • • qne 1 •ción se desarrolla como en una :ransnus1ón experimen« " af«..
ha podido observar, en va localidad del Tar, que ,,"";_o
más viejas y las más húmedas donde existen mayor 's casas

l • l b d 111llnercasos. El rnismo hecho ha sido compro a o por Brucllo'.I' o de
ciudad de Nonuandía. Lo curioso es que estos focos c en una

. . . d ancerosoproducen como epidemias: se ve una sene e casos en u» Sse

Casas. lueao la enfermedad parece extinguirse o 1,,"" $Po a
e (_, / ~ ' • • e es 1
Ex:perimentab:nente, estas observaciones tienen analogí Paza.

d 1 ªcon¡casos de cánceres espontáneos e as ratas aparecidos epiaz. ,"OS
-¡, t "Pdéniemente en las jaulas donde viv,a una ra a cancerosa en cont t •
l h ·d ac o conlas ratas nuevas. Estos hechos an si.o estudiados por BoRIU¡

por HANAU, por JENSEN y por HAALAND. En realidad, hay _r,,
. l t • t t b., • ul cnasparticu armene cancerosas, y ex1sten .am1en j a as que podríamos

llamar (<Cancenferas,,. En la epoca en que los «ratones con tumores,
tenían gran demanda (GAYI,ORS ~segura que llegó a pagar 25 dólares
por cada ejemplar),_el laboratono de Buffalo dirigió pedidos a 3
individuos que se dedicaban a la cría de esta clase de animales,3i
ocurrió que mientras uno de estos sujetos remitió a dicho laborato­
rio r8 ratones hembras cancerosas, otro de ellos, que pudo propor­
cionar 1.2oo ratones sanos, no observó runguno con tumores; entre
las crías de la señora JUDIC, que ha enviado millares de ratones al
Instituto Pasteur, se ha podido observar sólo un caso de tumor
espontáneo. Pero en los laboratorios, donde las <,habitaciones,, de las
ratas están perfectamente limpias, no se observan estos casos de
pretendido contagio.

En resumen, según resulta de la débil proporción de cánceres
entre el personal que cohabita con cancerosos (asilos del Calvario,
como ha demostrado REGAUD), y a menos que tengamos datos
exactos, podremos sostener, con BASHFORD, que <clas casas de cán­
cer, como las jaulas cancerosas, son un núto que sólo tiene por efecto
alarmar al público y complicar las investigaciones científicas».

2 º E , . • ' . pero la• ¿'I, CANCER ES HEREDI'.l'ARIO? - No hay opll110l1, .
creencia más extendida entre el público es la del cáncer hereditar!O-
E t ., "n· cli­
s a cuestión debe ser examinada con la doble doct:llllentacio •

nica y experimental.
el, . d ,state-

1.n,cainente, lo único que sabemos desde el punto e '1 -, • t· , . . nuestro>
rapeu 1co, es que la herencia tiene cierta importancia en · -~a-

d • ~-operados, sea como elemento de agravación del pronóstico
l!gn1dad, sea con10 factor de recidiva • • u)'
En" es n_ •~ cuanto _al problema mismo de la herencia can_cerosa~ el cáJ1·

discutible. Es mnegable que existen familias diezmadacs Pº 05 de
cer: tal es la fanúlia citada por BROCA, que cuenta con 16 cas

r cáncer
erte ""{rente

11.E T
LE'l'!J ' raciones:
tres gene

FR.
cauce

aet testueul
operado

iios
perdidos de

sta)

4 varones---
EL­
O
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en menos de setenta años, y la observación de
a una fanulia 1nedica francesa, seguida durante

1\Iadrc {cáncer del útero), 7 hijos

ED.
0

111.

o
Un hijo pac..lrc
de 4 nifios,
de los cuales
2 gemelos

3 hembras

VICTORINA CLARA

(Cáncer (Cáncer
del ovario) anovulvar)

2 hijos

/"---.
O (Cáncer

de la
próstata)

ELENA

2 hijos

/"'-.o o

---1

2 hijas

A
O Cáncer 1

del
ovario 1

Esta herencia cancerosa se transm.ite fija a un mismo sistema
orgánico (herencia regional, de Letulle) o a un mismo órgano (he
rencia similar); no obstante, las observaciones tan precisas son raras,
Por otra parte, debemos hacer notar que las palabras familias con
cáncer,, no quieren decir «familias con cáncer hereditario,>, pues el¡
mismo régimen, la comunidad de vivienda y el estar sujetas a una
misma causa cancerígena son explicaciones que pueden justificar su
mayor frecuencia. Por último, las estadísticas (y algunas muy inte­
resantes, porque han servido para fijar los peligros de mortalidad.'¡
a las Companías de seguros de vida) estan conformes en indicar que
en los cancerosos la proporción de ascendientes con cáncer no e 1

mayor que en los sujetos no cancerosos. GEINA'.l'Z-dice haber podido,
reconocer la herencia solo en un g por I oo de todos los cánceres 1

observados, siendo así que, en cam.bio, entre roo individuos que i
padecían otras enfermedades quirúrgicas distintas, 1 r de ellos con­
taban en sus familias respectivas alguna persona cancerosa; SNOq o ' ,
ue asegura haber comprobado la herencia en un 15 por roo de los ,

~asas de cánceres, ha hallado en sus investigaciones una proporción !
e e 17 por ro dplet O e cancerosos entre los ascendientes de personas com-
des a1Uente sanas. Las informaciones más recientes son: la halan-

• a, que establ 1 h •la be.] ece a erencia actual en un 18 por 100 de los casos;
cione gad, que da una proporción de un 16 por roo, y las investiga-

s el Imperi l • • t • •inedia za cancer 1'esearch fund, que indican, por ernuno 1

, de ro a 15 p C1 d 1 • testadistieag or 1oo. linicamente, y a pesar e as rec1en.es
L~noux-r. de DEEL111.AN y de LI'.l'TLE, podem.os conclmr, como
91<e 1,ad EBARD manifestó ante la Asociac-ióu Francesa de Cirugía,
heredit ª. nos autoriza a afirma que el cá-nce-r sea una enfe-rrnedad

@ra y q . .
contra la . ue, en interés del nlÍsrno público. conviene reacc10nar

.,., 1dea de q 1 • f il'•·or el ue e c.:áncer es una enfermedad de am1 1a.
:redi.tar¡0 contrario, experi1nentafrnente, la iruportancia del papel he-

aparece b • · · t 'd •su, 1en clara después de las investigaciones meto4!-
E PAToLoci rrERx. T. I. 23
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cas y perseverantes de una americana, miss Maud Sr,.
1naterial, minuciosamente estudiado durante veinte ~• stt en0t

:. ·ti d ás años mede 50.000 autopsias practicadas y más de 5.000 cár "O m4. . nceres bdos en un gran cnadero de ratas, le han permitido 11 O serva.
afirmación. Nos decía BoRREL, «que un1 año de obser g~~ ª dicha: vaciónratas es un siglo de vida humana»; una rata vieja que e11 las

~ • d di • :tnueratres anos ha visto suce er ez generac10nes. De todas a los
tigaciones se desprenden tres hechos: eStas Íllves.

I. 0 La herencia influye indudablemente en la canc .:. -·erzaci4,pontánea, la aptitud natural a producu el cáncer. Por una " es-
selección, miss Sr,,'E ha podido obtener series que durant Paclente

. . 1 í ' e más dtremta generaciones ( o que representar a para la Humanid d e
la era cristiana), se reprodujeron en toda la pureza de su a toda

1 E . raza, sinser atacadas por un so o cáncer. n cambio, en otras series tod
las ratas son cancerosas. as

2.° La resistencia al cáncer se comporta como un carácter mende.
liano dominante, la susceptibilidad, como un carácter mendeliano re­
cesivo.

En este caso son necesarias algunas explicaciones. Tomemos
como experimentos de comparación, los caracteres pigmentarios, evi'.
dentes y fáciles de seguir. Sigamos la exposición condensada, pero
clara, del esquema de CUÉNOT (fig. 167). Partamos de un primer
acoplamiento: crucemos una rata gris con una blanca; así obtendre­
mos la primera generación; los híbridos que la componen son todos
de color gris, como- uno de los ascendientes; entonces se dice que el
carácter gris, persistente, único representado, es el que predomina;
el otro carácter, blanco, no aparente en el híbrido, con tendencia a
desaparecer, se llama recesivo o latente.

Crucemos ahora los híbridos de esta primera generación; esta se­
gunda generación, compuesta de seres pequeños, no es uniforme. El
carácter blanco reaparece en la descendencia; se ha producido 1a dis­
yunción de los tipos entre parientes: está formada de una cuarta parte
de individuos blancos y de tres cuartas partes de individuos grises.

El estudio de la tercera generación nos demostraría que entre
esas ratas grises hay dos categorías de individuos. Una tercera pa~:
de ellos (o sea una cuarta parte de la población total de la segun. , ) . t sí nogenerac1on vuelve a la raza gris pura; si los cruzamos en re ",
dan má 'di-id '· rte de rata. s que 111 1V1LOS grises. Las otras dos terceras pa es cióll),
gnses (o sea la mitad de la población de la segunda genera ne·
cruzadas igualmente entre sí, vuelven a asociarse a la tercera g~es
ración en una cuarta parte de ratas blancas y tres cuartas p~eJI·
de ratas grises: éstas son los hibridos que como sus padres, P~arte,
tan el mismo fenómeno de disociació;1 Qu'eda la última cuarta nera-

t 1 nda °compues a por as ratas blancas reaparecidas en la seg

CARÁCTER HEREDITARIO DEI, CÁNCER

das entre sí, de ellas nacen exclusivamente individn
ció11: cruza . este tipo sigue siendo fijo por mucho que se prolo~
Pelo blanco'. nes. Este carácter de albinismo, que había desa-i

nerac1o :g ti -las ge' ounda generación, concinuaba latente, va que, pn la ses :, -
cido1 4 Hibridación, reapareció en la tercera generación. Así,
e11saY0 do salte una generación, no deja de ser hereditario. '
aun cuan

p X 5o
-, ~1±M» s
) 3y)),-,a» O.

.

Fig. 167.-- Esquema de los resultados del cruzamiento rata gris rata blanca; mon
(una parte, según CuÉNOT)

P, gris y blanca; F,, toda gris; F,, "/gris + '/, blanca

Apliquemos este método al cáncer. Crucemos una rata de
cancerosa t .ti con o ra que no lo sea.. Obtendremos productos de ap
a sana n . ,Predis'_'o cancerosos: así, pues, para esta primera generac1

apa posición al cáncer es un carácter recesivo, esto es, que.
inotece 0 que, más bien, queda latente. Entre los híbridos, ac
ne duno de ellos con un individuo de pura sangre y de raza in,

e cáncer· 1 állni6 • e producto será sano v la raza se regenerar con:n. Por el . - .name contrario, procedamos a una unión consanguw
os dos híb "d d tuna +. ·r1 os hermanos hembra y macho. El pro uc 0
......ezcola • ' 1 •eneraci, hza impura: el carácter recesivo que, en a pr1

h, se había eclipsado, va, por una parte, a reaparece!
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así tendrenios: r.º. individuos sanos luna cuarta parte) b
mente ,,cáncerorresistentes,> a roo por roo y que, unid, a Soluta.

+e ·di: tos en{
110 darán niás que produccos sanos; 2. , 1nividuos can re sí. 'Cerosos 'cuarta parte) «cáncerorreceptivos» a 100 por roo y que po (l!J1a

o d ·t > rsumiento, no darán más que pro uc os cancetosos, y 3.,16 "a-
/la mitad) que por sí mismos escaparán al cáncer, pero cu bridas1. .: ya desdencia se comportará como la generación precedente y sns,n-
misma disociación de grupos. lrá la

3 o La localización y el tipo histológico del tumor son .
• · el S h 1 · in¡z,,idosigualmente por la herencia. Mau LYE a se ecc10nado razaº . l h , t· sen lascuales los tumores raros, testicu ares o epa 1cos, son la regl . f .

á el 1 a, ami-lias de ratas no dan más que e nceres e a mama; otras lo d
l.d d h c1·t • • andelpulmón. La potencialidaa cancerosa ere1tara rige no solamente1

predisposición general al cáncer, smo que condiciona la predisposición
local del órgano cancenzado.

Estos datos no son aplicables en toda su integridad en Patolo­
gía humana: la mayor objeción que puede hacérseles es que, eu los
animales, se trata de cruzamientos consanguíneos; sin embargo, ¡0
único que podemos retener es que en toda unión humana, los peli­
gros de la herencia p-redisponente (pues no existe la herencia directa)
serán tanto mayores cuando exista una herencia unilateral (uno
solo de los dos ascendientes afecto) o bilateral (las dos fnentes, pater­
na y materna, afectas) y que los descendientes, aparentemente sanos,
pero con mancha hereditaria, se casen con individuos de pura raza
o de raza cancerosa: de esto pueden deducirse algunas precauciones
matrimoniales. Es más, las observaciones experimentales nos hacen
comprender cómo esta aptitud hereditaria puede saltar varias gene­
raciones y permanecer en estado latente para manifestarse solamente
en una generación distante. Estas observaciones merecen una minu­
ciosa revisión por parte de la clínica, mediante historias detalladas,
siendo necesario pase mucho tiempo antes de sentar conclusiones.

3.° ¿CUAL ES LA INFLUENCIA DEL TERRENO CONSTITUCIONAL?:-­
Es innegable la existencia de un coeficiente personal de esisten

el • . el 's enfer-o e receptividad, para el cáncer así como para las ema
el el ' . . . , • dividua! esme a es. La prueba de este estado de predisposición 1n ,q r-

una de las adquisiciones fundamentales de la cancerología mo e. . na causana: en los ensayos experimentales principalmente, una 11s1 el
, . • imalescancengena, como el alquitrán, no provocan en 1os an ¡nis

mismo efecto en el mismo tiempo; en los ensayos clÍ1ticos, las que
d.f • el 1 obrerosm1as 1terenc1as e receptividad se observan entre os 1pa

manipulan el alquitrán, líquido o sólido y la anilina; en unos
8
api-

á •c1 . ' b nra!l Prece r pi amente el cáncer profesional; en otros se o se ,11ce!·• : alcalomas, Y otros, finalmente, son completamente refractanos de!l Jas
Trátase de precisar a qué trastornos humorales correspon

ET, 'l'ERRENO CANCEROSO
3.57

;¡pes de te»reno canceroso o ca.n.cerizable, y ele diátesis cance­
ex¡Jresto , di·cc la Escuela de Montpellier. Numerosas son las t

eú et.bl, .: esta-rosa, ,,e nan procurado establecer las relaciones que existen entre
dísticas q , esis y las razas, alimentación, clima y naturalezainogen " .. • geo-
1a ""y suelo; hasta que se hayan adquirido datos más precisos y
f0gic0• d os es ilusorio fundar en aquellas cifras la etiología el 1uo ern , . , e
más I sidad de una redacción exacta de los certificados de d _er (nece . e
e""[, sin atender a la regla seguida del secreto profesional).
fu11C1 1 estado de predisposición general, individual sea uno elOue e . . , e
- res indispensables de la cancerización, es tan evidente que

los fac O , • • b í 1 · ". , ttnico podna 111 sa r a negar o, y los e:,:penmentadores har
ningún ' d .=º¡· ado el papel que esempena ese factor endógeno. F'IBIGEcon ,nu 1 . .Rotvss han demostrado la importancia del factor «terreno», unas
+eces refiriéndose al cáncer injertado, otras al cáncer provocad
experünentaltnente (alq1.utrán, carc~oma3 espuopterianos, carci
uomas del hígado de Bulloch Y Curtls), a los que algunas especie.
son refractarias. Dos aforismos resumen perfectamente estos hechm
experimentales: «El cáncer del alquitrán, ha dicho LIPSCHU'TZ, e
la expresión epitelial ele un trastorno general del organismo»; «e
cáncer, ha dicho BANG, está siempre constituído biológicament
antes que histológicamente->.

a) Raza. - ¿Existe un coeficiente étnico de predisposición? ~
reciente estudio que PITTARD y NICEFORO han publicado con lo
auspicios de la Sociedad de las Naciones, ha procurado contesta
a esta pregunta. Según se dice en aquel laborioso clocument
PITTARD cree que, por lo que a Europa se refiere, la raza nórdic·
parece ser la más expuesta al cáncer, preferentemente a las medit
rr~neas. Según I-IOFF1"1ANN, los negros se afectan menos que los iucli
y estos menos que los blancos. Pero de los estudios proseguidos e,
estos ultunos años por Comisiones enviadas a todos los países, result
qi\e no hay ,,azas inn·tunes, que la distribución del cáncer es unive1
sal, y que la precisión de este reparto étnico requiere la adopció
mundial de 1 .

b os nusmos 1nétodos de investio-ación.
' Régimen E' 1 .,:. : b 1. disión' el • -- Jerce el régimen alguna accton so re a 1v·

c, "lar maligna? En otro tiempo se acusó a la hiperaliruenü:
carnea· pe. G . . . l'\"iduos ' 10 REENWOOD. 1nvestigauclo el asunto entre los me 1

la car perte_necientes a algunas conrnnidades religiosas en las qu
ne esta l , • . 11tau fr . Jroscnta, ha podido saber que el cáncer es en e aecuente c . , . tl'>.lelUori . omo en otras partes. La conclusión de la importan

Pare. ",""sentada por MURRAv en 1928 es de que ningún régime
<'U1baro ·.1 r1cer influencia decisiva en la aparición del cáncer. Y, si
c4, O, tos c'in b'llcer e 1 • • neos saben con cuánta frecueucia se o serva
ot+,, " tos artrit; ..... .:x del .:. } Pod parte 1cos, y el artritismo es función del reamen.
que en e, nosotros hernos observado en el laboratorio de MAISI

ratas ar Jnnentadas con hígado y lechecillas de ternera, 0
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tantos por ciento de cánceres provocados son más elevaq
• d ' .al 'alosrápidos, de mayor malignidac que en aru.m es testigos. ' 1tlás

c) Alteraciones del metabolismo general. - Admitiend
Probabilidad de 1111 estado de cáncerorreceptividad, es imp0

0
' ?bues, la

• d t ú1ti • le,embargo, definida. Los trabajos e es os u amos años han ap,""
algunos datos de3 ado
El quimismo de un1.nteres.
roso no es eld Sanee.

,·Ie un ind;:
duo normal. Se han "­
di d d estu-a o os particularidades·
el metabolismo de los 1t.
dratos de carbono y 1
vanac1ones delPH. Sr,ossE
y REDING han establecido
que el estado del cáncer se
traduce por una alcalosis
del plasma sanguíneo y por
hiperglucemia. Como resul­
tado de los trabajos de
WARBURG, se ha sabido
que la célula cancerosa uti­
liza los hidratos de carbono
no quemándolos, sino por
un procedimiento de fer­
mentación, por glucólisis,
en donde, en vez de produc­
tos de oxidación, se forma
ácido láctico: el poder glu­
coliticova aparejado con el
grado· de·malignidad. Hay

19202u que recordar que BRAUT
ha sido el primero en 1lamaFig.• 168. - Frecuencia comparada delas localizaciones . , b el valorde

cancerosas en el hombre y en la mujer (MURRAY) la atencton so re ·er
é - elcánc •la glucogénes1s en al
blemente iSd) Sexo. - El número total de cánceres es sens1 =-o•Y

dística de MURen el hombre y en la mujer. Pero la reciente esta s 1 3ropor
establece que, en la mujer, los órganos peculiares al sexo!~ órga·

• 1 1 • tras que o )clonan un 30 por 100 de os cánceres tota es, IUlen róstata
nos propios al sexo masculino (testículos, pene, escroto, P áncercs
no dan más que una núnima porción en el conjunto de_los ~s, otros
del hombre. La elevación del tanto por ciento de los c_ance:onserva
que los genitales, es, pues, el que compensa esta diferencia Y
la igual frecuencia total del cáncer en uno y otro sexo. loc&ll JaS

e) Edad. - Entre los cuarenta y sesenta años se e~ c{incere5
dos décadas de la vida humana más expuestas al cáncer,

HOLANDA I INGlHfRRA I JAPÓN
H. M HI M. H M. H M.
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del útero; cánceres de las ·vías digestivas. En los d1a y l los
d Ja Jllª11 .d se encuentran os dos puntos de frecuencia múüme 1a vi.a a
poJos de r pasados los sesenta años, el cáncer no es una de las cau-
del cé.11ce • alidad superior a la de las afecciones vulgares del an­
sas de "],¿ .aa ae esta edaa. la mayoria de los individuos recep­
cia110, y, sido cancenzados. El cáncer es raro antes de los treinta
tivos ban sotros hemos observado el descenso del lúnite de edad

Pero no li . . ,
años; ento de los tumores ma gnos Juveniles: sarcomas, epite-
y el ªU:e1 intestino grueso e incluso cánceres del estómago. En la
1om,, los hermanos MAVO, HAVNES FOLER observó, en doce
clínica asos de menos de veintiséis años; ROUSS contó en siete- rrz e . 'anos, 0 enfermos observados en su consultorio, 41 cánceres en
s y 2.20 b 1 tus, •an . cuya edad no llega a a os :reinta años.·¡dividuos ·

m C 'ncer y terreno tuberculoso. -Una cuestión de alto interés
f) a d . . 1
d las relaciones que pue en existir entre e cáncer y la tu-

es la e t üt· t· b ·berculosis. En realidad, en es os u :1m1os :1empos, observaciones clí-
nicas muy precisas han demostrado la existencia real de este «pro­
d t híbrido tubérculocanceroso», si se aceptan estas palabras de
E:i~ue Cr,AUDE. En la actualidad admitimos: que una lesión tuber­
culosa puede convertirse en cancerosa (epitelioma que se desarrolla
sobre una placa de lupus), que ambos procesos pueden coexistir en
un mismo órgano y en un lllismo tejido. Pero los <•epiteliomas lúpicos
son raros» (4 por roo según DARIER), y para las vísceras, la coexis­
tencia del cáncer y la tuberculosis es excepcional.

g) Traumatismos e irritaciones locales. -Un hecho interviene
indudablemente, si no como causa eficiente, cuando menos como
factor de localización: tal es la acción cancerigena de las irritaáo­
nes crónicas (de tres órdenes: mecánicas, químicas, físicas); esto ha
servido de base a la famosa teoría irr-itativa de Virchow. Las irrita­
ciones mecánicas como los pequeños traumatismos repetidos, las ero­
siones de las cicatrices después de quemaduras (cánceres ta.1-díos cica­
"i@les, de tipo espinocelar), la acción ofensiva de las piezas proté-
1cas dentarias, la prolongación de algunos procesos mflamatonos 0
ulcerosos crónicos (lupus, mal perforante, úlcera varicosa, úlcero­
cancer gástrico), pueden provocar la cancerización. Las irritaciones
~túnicas poseen también acción cancerigena, conocida desde largo
,""Po (en 177s describía Porr el cáncer de los deshollinadores),
ase de todos los cánceres profesionales (cánceres de los embreadores,

Parafinad · • 1 d ni-l, Ores, refinadores de petróleo, tintoreros con co ores e ª"","Y que en el cáncer del alquitrán provocado en 1a rata 1a hallado
de enioshación experimental Finalmente las irritaciones f'lsicas '"empe • 's de laPiel· ª11 su papel en la provocación local de los cánceres . ,

• tales so 1 · d la acc10nPro¡ 11 as queratosis cutáneas deternuna as por
ougada d 1 . tán as queelllp· e sol; tales, especialmente, las lesiones cu e .
zan p6, 3+, (da e» de tos radió-r una verruga O por una ulceraczon cancer e
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lorzas)· producidas por las radiaciones (rayos ele Ront2:en
°' ; ·1. d to1: >' Y raydel radio) cuya accion esencia, como tem1ostro SECIRE en ,, " y

atrofiante y abiótica es decir. destructora de las células . 933, es.· vivas ,
bien que excitante e irritante, como se admitía antes. más

Muy distinto es el comportamiento del cáncer trauma;
evoluciona a continuación de un traumatismo único; es una ico, ~ue

d d di t , 1 1 d cuestión1uy controvertida que, es e que se e o a ey e Accide t• , el f n es deltrabajo se nos ha presentado con ocas1on e recuentes P . .• c .:.·, eritajesEl documento fundamental es la 01nu111cac1011 de SEGOND 1 • •
1 lt·. tudi- d al Con-greso de Cirugía de r9o7; los iterores esu1os te conjunto (Comu-

nicación de 1o18 a la Reunión médica interaliada sobre los cánceres
y las heridas de guerra; Comunicación de CORDONNIER y MULLIR
al Congreso de Medicina legal de 1925. revistas de LECLERCQ, DE
FOURMESTREAUX y FOULON) no han modificado las conclusiones
reservadas ele SEGOND ni las reglas de peritaje riguroso que JEA­
BRAU y nosotros habíamos fornmlado.

Las siete condiciones que, con SEGOND, habíanios enunciado,
y que permitían admitir la responsabilidad posible del accidente,
conservan todo su valor: I. º, aute11tiádad del trau,natismo, esta­
blecida por un proceso verbal de accidentes explícitamente re­
dactado; 2. º, su importancia suficiente y restos comprobados en el
punto traumatizado; 3.°, integridad anterior absoluta de la región
herida; 4. º, correspondencia e:s:acta entre el lugar del traumatismo
y la localización del cáncer; 5.°, aparición del tumor en plazos que
hagan verosiniíl esta interpretación (ni inferiores a un mes ni su­
periores a dos años); 6. º, continuídad de las manifestaciones pato­
lógicas en el sitio de la herida, y 7.°, comprobación histológica del
cáncer.

La demostración científica, seguida por etapas, del cáncer trau­
mático no se ha llevado a cabo todavía en clinica; pero tampoco la
ciencia ha hecho la prueba absoluta en contrario. Así, pues, con la
reserva de las garantías anteriormente formuladas, el herido se bene­
f icia con la duda si el certificado de origen, los testigos y la evolue1on
clínica del neoplasma son concordantes. .

En lo que concierne a los casos de especie, los puntos siguiel
tes se han adquirido por una serie de peritajes: los sa.rcon1.as depeit
d • d d l 1tre ellos,en mas a menudo e traumatismo que los epiteliomas Y, et (ues
los ósteosarcomas son los más frecuentemente comprobados (P 5
1 P·tel•iolllªos sarcomas de las partes blandas son m.uy raros); los e 1• ,os
l - t - • ( • de los ne\fe origen 1·aumat1co aparte los cánceres de las cicatrices, cio-
preexistentes, de las úlceras y de las fístulas antiguas) son e:s:cefucer
nales, a pesar de la opinión vulgar que sobre todo para el e de
de la maina. acusa a la causa lejana de 'un golpe; para el cáncte·~¡Ú3
1 , f , t·ón coil tos organos pro undos, torácicos y abdoniinales, la cues 1 •
reservada.

FRECUENCIA DEI, CÁNCER

CIA D1I CÁNCER. - Hay que examinar un punt
arcU"" qnico y social: en la época moderna, ¿aumenta l
.+terés disti :a

doble"",,q cáncer Las estadísticas son las únicas que pueden
cue11&'ª esta pregunta. Pero, a pesar de su aparente rigor mate
testar ª en ellas algunos errores, que es preciso elimirtar
tico, caben evitar que se alarme sin motivo la opinión pública
posible parª

05
dan ]os Centros burocráticos del estado civil au.

¡E, s que n i·A.'
ci ra uenta su carácter o1c1a,, no son absolutas; las más o:

• ndo en c ef . • .n1et ·eeistros de d función son imprecisos; en otros casos
veces los r . 1 ·t <dia no desvirtuar e secre o me 1co; en el hospital, el e
falsea par 1 • d d di • u1

el sieinpre; en a c1u a se s1n1. a por el deseo de la
se de ara - - '
ectivas familias. Como ejemplo diremos que muchos cáncere

P _o aparecen diagnosticados como oclusión intestinaliutes 111 . . •
Otra cosa esencialmente demostrativa es la variación del

or ciento de los cánceres, comprobados por la autopsia, en una.
~a ciudad, para un mismo servicio hospitalario y en el cur,
muchos años. FIRKET KREMER, al dar cuenta de los cánceres
probados en autopsias en el hospital de Lieja por un espae
treinta y cinco años, manüiestan que, de 1878 a 19I2, su propor_
con relación al total de fallecidos, no ha variado sensible
Bien sabemos que hay estadísticas, formadas según el lllismo
cipio, que no llegan al mismo resultado optilllista: tales como
RrEcK, en Munich, quien, para el lllismo período, señala un a
de casi una tercera parte; la de ÜRTH, en el Instituto de Patolo
Berlín, quíen. en el curso de los últiJnos ocho años, ha visto có~
duplicaba la cifra de autopsias de cancerosos. Pero ¿acaso dem
esto que el cáncer aumenta? No, sino que se da el caso de q
numero de los cancerosos tratadps en los hospitales de las gr·
ciudades aumenta con los de toda la clientela de la región, q
traslada a aquéllos porque en dichos establecilllientos existen
pos c~mpletos en rontgeno o curieterapia, o porque han d
:ometidos a una operación. Otra razón ~xplica este desarrol
ª mortalidad cancerosa: es la precisión del diagnóstico lo que
quece la cif , ,y ah . ra con todos los canceres viscerales, antes desconco
cánc:ra diagnosticados y operados. Finalmente, si el núme~
esta res aumenta, es que crece también el número de ancian

es la contribn :long . 1vuc1ón que se parra por el progreso constante «evidad h, ·o
cuent umana, puesto que el cáncer, en sus formas má.

es, es un fda ,.,.,,t d ª en ermedad que amenaza sobre todo nuestra s&
a de 1, idB:ech ª vi a, después de los cuarenta años.

étlf.'ll.iia a_s estas reservas, demos, para medir la extensión del
I s cifras d t ,P o, el . e en re las mejor comprobadas. He aqu1, pore T1co m,t: .
º'"Pan ª erial estadístico de la 1"\llet·ropohtan L1.fe I-nsu;.

en unos :U de :::,ueva York, que agrupa 26.ooo.ooo de asegure
ez años el cáncer, que en I920 ocupaba el sexto lug
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la mortalidad creneral, en 1931 pasó a segunda fila· en .
5' - veint,la mortalidad cancerosa ha aumentado cada ano de cuatro e anos,

llón de individuos. Pero hay que interpretar estas cifras• 1 Por IJÚ­
ción por los progresos de la higiene, de los fallecirnient • a declina-, "' . os Por
medades evitables de la adolescencia Y de la madurez d enfer-
(especialmente decrecimiento de la tuberculosis) ha aum:n~ª Vida
m'.unero de personas que llegan a la edad en que el peligr ado el

• 0 del ácer es más considerable. Y en esto consiste el crecimient e n-o re/ t"de la mortalidad cancerosa. Porque, desde el punto de vista b ª ivo
· d d d • al • ª so/utoen el año de gracia .e 1934, y en e a 1gu. , nosotros corrí. º . án amos elmismo peligro de morir de un c 1cer que nuestros abuelos en 18 ·

entre los términos medios de MÉNÉ'TRIER y los de BAYI,E la 34•. . di E 1 , separa-ción numérica es, asimismo, me ana. n a actualidad, cuando vea-
uws el entierro de una persona adulta y saludemos su cadáver al
pasar ante nosotros, pensemos también que, como un siglo antes, hay
una probabilidad, de cada diez, de que sea una victima de un cán­
cer la que reciba nuestro postrer saludo. Fundándome en mi expe­
riencia de cerca de cmcuenta anos de práctica, hay un cáncer que
reahnente está en camino de tener un aumento absoluto: el de estó­
mago. Otros cánceres, como los de las vías urinarias, laringe y esófago,
cuya exploración ha progresado mucho, sólo crecen relativamente
porque se les diagnostica más a menudo. Por el contrario, la morta­
lidad por cánceres de la mama, cara, lengua, ovario, hígado, vesícula
biliar y útero, no parece haber aumentado.

§ z.º Patogenia y cáncer experimental. - El estudio experimen­
tal del cáncer, proseguido por espacio de unos cuarenta.años en los
laboratorios del mundo entero, nos ha facilitado algunos datos pre­
cisos sobre el problema patogénic~.

La provocación artificial del cáncer es el progreso capital, el que
nos permite penetrar más en el conocintlento del problema de na­
cimiento y crecimiento de1 núcleo canceroso prinlario, pues aquí re­
side la cuestión patogénica. Hasta estos últinlos veinticinco años nos
limitábamos al estudio de los cánceres espontáneos o injertados, es
decir, nos encontrábamos ante una lesión ya establecida, cuya causa

b • ·d dosescapa a a nuestras investigaciones. Luego hemos adqw.n ~
todc rimal,me o os nuevos: la transmisión por filtrado de un cáncer ª

sin elemento celular, y el cultivo'in vitro de lo~ elementos canceroso;•
Estos son los cuatro hechos cardinales de experimentación (véase PI~.. ·1roblegtna 349) con los cuales empezam.os a seguir de muy cerca e t 11

d 1 _ . o· inlPºr ama e proceso neoplásico en evolución Ahora bien; sólo su
I J: J • d 1 , • . • uestraos echos, .e as teor·zas, cuya misma multiplicidad den poli-

ufi' .:,, ¡te e»Pins ficiencia, sólo debemos conservar las que son parcial"" ,ajo-
. cativas o las que tengan el valor fecundo de una hipótesis de treS

Se pueden clasificar las teorías patogénicas del cáncer "

PATOGENIA DE I.,OS 'I'UMORES

o teorías embrionarias, que hacen radicar el punto de p
grupo ',,halo neoplásico en los elementos heterot6picos, de ori
t¡da del o teorías celulares fundadas sobre el papel que desen
congl1i1.to, 2

• 'alias adqu.iridas de la evolución celular y 3 ° •ano11 ' • , 'e0»
nan "",,¿as o parasitarias, que, por aplicación de las concepcio--'.

• bacter1º.~as a los procesos tumorales, ven en el origen de los tun
pasteun • exógena, representada sea por las bacterias, sea pora causres 11 _ ·-•eriores, levaduras u hongos, sea por pardsitos animales.
getales in' "

TEORÍAS EMBRIONARIAS. - Muy probablemente, la teorí '
,es en parte, cierta: en el ernbrión, un grupo celular se a8,

C:ONIIEilh , !
OVULO

Neoplasma maligno

Fig. 169. - Esquema de la teoría de CONHEIMI (BASIIFORD, según BOVERI)

He aqul la manera cómo, a nuestro modo de ver puede interpretarse esta firrura· el esq
repÉe1senta e~ desarrollo del organismo desde el óvuio basta el estado adulto. 0

•

a;$??",,,¿dulto est4 tieurado por una tunea con 1os elementos sexuales, a 1a 1zqu-
Los elementos de doble e t t • • • •lares que no tom oncoro_represenan los «residuos embrionarios», agrupaciones

e..nestado 1 t élil parte en las divisiones sucesivas de los elementos anatómicos. Perma,
aduJto. ª ente Y se hallan sin alteración alguna en la linea celular que representa el orga

1n1a1;!;1;~usi_ones pueden, en un momento dado, ser punto de partida de multiplicacioo 1
+j±3;e,mores.
a«is,%» 14."11112%2.%..2l e a«rooso@o

Reste embryonnaire (residuos embrionarios)

e.n el curso de 1 . . . ,de su 1 . , ª div1s¡ou de las hojas blastodénnicas y queda f
evolución r ul .. , -n period . -eg ar, son estos elementos heterológicos que

O más o 11 • -congéiúto , enos avanzado de la vida, aunque su ongen
Pues, lodo~ stran el punto de partida de los tejidos neoplásicos. -'i
ian quea,""° tumores tienen su origen en células embrionarias
d, '@do sin 1plOS yque em4 leo en el adulto adormecidas en el seno de los t
d, ' un d' -
ad iori;zat . ia recobran, por influencias accidentales, toda su act
n riz que h bi-'-<Sta te , a an conservado en potencia.

em1. -·Oria pare li id d idr1011ar· ce ap cable a ciertos tumores naci os .e res1
ios: epiteliomas de las mandíbulas desarrolladas a expe-i;,
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de los restos epiteliales paradentarios ~e MA.r.ASSE;z; tu..tnore
nitos del cóccix; tumores del mesenterio procedentes de s Congé.

ti·l di dc d restowolffianos; neoplasmas tesiei .ares enva os e las masas re . Para.
del cuerpo de Wolff, cancerización de los nevus; cordoi s1dua1es

1 . 1es na .de vestigios de la cuerda dorsal; carcinomas branquiales dq, "dos
de la cara que tienen por ongen restos epiteliales inclusos ,
deduras branquiales. en as hen.

Sin embargo, queda un punto obscuro: ¿por qué la 11Ia
de los embriomas permanecen indefinidamente benigna,""" Parte, . , "' • e or •sólo la minona sufre la transformación cancerosa? ¿Esto q que
de un exceso de potencial de crecimiento celular, que está en epeude. . reservaen al!:>unos restos embnonanos? Esto no es más que una .

> Supleexplicación, pero no una prueba. Por otra parte, los experimentos
hechos en apoyo de la teona de CONHEIM han dado resultado neg.
tivo. ZAHN y LEOPOLD, que han injertado, debajo de la piel O en el
peritoneo, fragmentos de cartílago o de hueso embrionario, han visto
que, después de cierto período de crecimiento que podia llegar a de­
terminar un condroma o una exóstosis, las masas injertadas son al
final reabsorbidas. Igual fracaso cuando se trasplantan fragmentos
de embriones: BIRSCH-HIRSCHFELD, WII,MS y FÉRÉ han observado
que el segmento trasplantado es reabsorbido después de haberse
desarrollado un poco en los primeros tiempos, dando lugar sólo a la
formación de teratomas efímeros. Creemos, pues, que debe darse
la forma siguiente a la teoría de CONHEIM: estas células residuales,
esas malformaciones tisulares son elementos particularmente cá-n­
cerorreceptivos; pero, para su cancerización, precisa que intervenga
un factor cancerígeno.

II. -TEORÍAS CELULARES. - Las teorías fundadas en las anoma­
lías adquiridas, que pueden poner a las células en condiciones ~ptas
para que en ellas se desarrolle un cáncer, no son más que miras inge
niosas, la mayor parte de ellas ya caducas; otras merecen ser co~­
servadas. Tal es la teoría antagónica de THIERSCH. Esta hip6tes1s
sólo es aplicable a los tumores epiteliales; según THIERSCJI, nortJlald·

t h uil.b . . t·=o· cuan omen e ay eq 1 no entre el epitelio y el tejido conjun1 ' if a
cede o se debilita la resistencia de este último el epitelio pro! ero. ' ntrapessin que nada venga a oponerse a ello, formando como co tas

lif .• S . id. ·r que esesa pro erac1on. egun esto, es interesante considerar ,, ¡o-
antiguas ideas contienen en germen una noción que los tra~~Jº;e de·
dernos han establecido histológicamente es decir, la reacct.011 co!l-
1 d l • ' • d z stroma'ensa let organismo contra el cáncer po la esclerosis et ° 4EN?
juntivo; el estudio de esta reacción conjuntiva nos per01lte_ \!ad- por
DUVAI, LEROUX) vislumbrar aún un pronóstico de curabill ¿eJJlºs·
otra parte, los cultivos in vitro de las células cancerosas hail obre el
trado (CHAMPY y COCA) que algunos tejidos ejercen el uno
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ción que se 111anifiesta por la inhibición d 1 .interac . . . e cr
una :. se equilibran mutuamente; si acontece queotro s decir. • . uno

.,11to- e un desarrollo excesivo, el desarreglo tiende hacimu .qs toma .:. El 'id ·..' :1a
1as te)" este equilibrio. tejido conjuntivo frena o detiene
ruptura d 1 epitelio, e inversamente el epitelio reacciona so. ..nto e .erecime' juntivo. Hay, pues, un mecanismo de regulaciónma con, :. ·l del es'',,tiene a la célula epitelial entro de su crecimiento nor
fa q 16gico hacer desempenar un papel importante en la c.

f arece o 1 di •As, P . , d la célula a as con .c1ones capaces de trastornar
• ¡ción te litcer1za e<'lllador: sin que abso u amente sean patógenas, estas me

poder Th' ¡eden ser eficazmente preparantes.
f. . clones pu d1ca, ·s. como causa de ese esareglo de la evolución cel

¡\st pue ' • 1 f . ,
d, ear O de preparar a transormación de una célula r

Paz e cr . . .
ca élula cancerosa, no hay influencia más activa que la demal en c , . . . h .d. . es crónicas. Esta teoría irtatva a si .o fundada por¡pitacon d, -ow· l'>'LÉJ\.TÉTRIER la ha soste11.1 o con 1mportantes pruebas e,
~ t'ales· según él, la mayor parte de los tumores serían prece •rimen , . .
de una reacción inflamatoria engendrada por diversas causas

0 a la reacción neoplásica tendria lugar en dHerentes etapas . . , . ji . 1 . , ,Los irritantes mecancos, qumcos y scos crean es1ones cron
que, tarde o temprano, pueden llegar a la transformación canc
sa: de ahí el nombre de estado precanceroso. A este grupo de lesi<:
precancerosas pertenecen: las lesiones seniles de la cara de los
cianos, las lesiones disqueratósicas de la piel (enfermedad de
GET en la mama, enfermedad de BOWEN), las placas de leucopl
de las mucosas, la úlcera del estómago, las cicatrices y las vi
úlceras.

Las irritaciones qulinicas particularmente causadas por el
bón Y sus derivados; el alquitrán, la brea y la parafina que Per
Porr decía, desde 1775, eran los causantes del cáncer del escrot
los deshollinadores, en la actualidad toman de nuevo una iinporta:
de primer orden con el cánce experimental por el alquitrán. En
(hace solamente ventiséis años) YAMAGIWA e ITCHIKAWA 1
ron producir, por la primera vez en el conejo, un cáncer medi
embroc •
l , ac1on1es con alquitrán: es una fecha memorable en la canOgia e, .. ¡lir . ·-,,errmental. Ellos han puesto en claro que la sola ap ca
epetiaa y e t • 1 • dco . - on .inua de alquitrán en la cara interna de a oreJahejo o eu 1 1ción., ta mama provoca un cáncer en el punto de esta ap
i,,,,"° Se puede obtener un carcinoma, como resultado de una si

acón f 'inte,, 'sca y química. El conejo (oreja) y la ,,ata (piel de la re
escapular) áel c01 • son particularmente receptivos para este c ncer

d ie¡o los t · · • tespu· d umores pueden aparecer desde el décimoquun o. es el co • . d tql.l.incu , . nuenzo de las p1ncelaciones· en la rata, al ucen e, 'agésim di ' d0riuaciones O
. a aparece la induración maligna en la base le

papilomatosas o córneas. El hecho de Bang es cap1
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un cáncer del alquitrán puede aparecer transcurridos lU
meses después de la suspensión de las embrocaciones; e:Í 1 ll~lúsii¡¡05@quita4

es,
CÁNCER DEL ALQUITRAN

Fig. 170.-Embrocación de la oreja del conejo

.L'igs. I7r Y 172. - Embrocación de la piel en la rata (según Roussv)

1ael terreno dpues, un «excitante local» de elección para preparar archa, 11°
cancerización; pero el mecanismo, una vez puesto en " a por• na s......-hace falta, puesto que el proceso neoplásico evolucio

EL CÁNCER EXPERIMENTAL
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RoussY y LEROUX han contribuído a precisar algunc
tra parte, . les habiendo demostrado que la proporción de tum ¡

o1 4enc1al : ,, (1 il
111tos es sí producidos pap: omas y verrugas) y de hnnor ,p .¡nos a° 1. ¡1 d '"Ires betúo itelioIDa de a cornea, u cera o o no) varía según E'1

alignos l' A1quitrín empleado, más o menos carcinógeno.según e! robad
caso Y O erimentos, compr? a os en todos los laboratorios d

Estos _es.P un interés de primer orden, puesto que inaueuran utienen •
Eur0P~ento capaz de crear a voluntad el cáncer, y nos permite
proced " ol·ución del proceso canceroso en un organismo nuev~
seguir.· la ev to histológico inicial hasta su completo desarrollo. Ouej'd su pun -des e • el IDodo cómo actúa el alquitrán: la acción local '
por precisar • p íf • d 1 1 ·t • d '. preparatoria, casi es ec'ca e1 alquitrán y te sus derivad
•ecta, d ble· como consecuencia de la continuación del procesoindu.a » •
es . ión despues de haber cesado el excitante, hay que adircancenzac , . . . . , .
tir una acción indzrecta, modzficaczon hunioi•al, que contnbuye a
eclosión del mal. Pero todo esto no forma el cáncer, y queda p !
hallar el primum movens.

Estas nuevas nociones, cuyos ensayos no se han hecho todavi
han sido producidas en lo concerniente a las causas, de orden físi~I
químico, que pueden trastornar el ritmo fisiológico de la célula
romper el equilibrio endocelular, favoreciendo esos fenómenos de c 1

cimiento desordenado, anárquico, conrienzo de la cancerización. El
tán fundadas en el estudio bioquímico y biofísico de la célula; 1
tumores malignos son tanto más ricos en potasio y' tanto más pob
en calcio, cuanto mayor es su malignidad. ·
. Aun más: estudios recientes de los cancerólogos ingleses, profu

dizando los descubrimientos japoneses, que se separan de la hipót_¡
sis de un virus microbiano ultramicroscópico, para ir a la de
virus químico, que probablemente está en las vitaminas y hormon
elaborado por un proceso aun desconocido por las mismas célul
vivas Y capaz de provocar el «cambio» mórbido de la célula norn
en célula cancerosa. En la experiencia inicial de los japoneses se 1
cesita un pl d . 1 li · 1

d azo e muchos meses para realizar por as ap cac10~e alq u,a.
ui ran en bruto el cáncer experimental. Productos canceros

1lllpruy activos, derivados de los hidrocarburos, han acelerado es
oceso· la b 1 br:op· • • s su stancias más rápidamente cancerógenas son a e,rna ¡..± ], _

ticinco -- Y a metilcolantrina, ésta aun más enérgica; a las veir
benzol totas de la solución de M. C. A., en solución infinitesimal
el cáncer 3 por Ioo, embadurnando tres veces por semana, apareq
Poder • B:ace ya diez años que LACASS.AGNE ha demostrado, canceróge bit¿ 1orina q 1 eno de tres hormonas ováricas descu vieras ene a burr _ · d 'está ligad ª grávida. Parece ser que la propieda canceróge
se acerca :iª una propiedad química que, por su similitud molecula
de la a.,""Po de hormonas y vitaminas, factores infinitesimal

el crecuniento tisular. Pero esto son adqu1s1c1ones a
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laboratorio, aun no aclaradas clínicamente; no es m14s
tivación,, vital que el virus q11í1J1ico aporta a la ca,, TU na .,: : a canee, te-
primum novens de esta cancerzae1on se nos escapa. "ºsr,_. él

lJI. TEORÍAS INFECCIOSAS y PARASI'l'AlUA.S.--I~a insufk'
de las hipótesis que acabamos de exponer, la compara; "cia
ca de la evolución de los tutnores 111.alignos con los pr 11 clllú., . ocesos •ciosos, han suscitado en el penado contemporáneo un . ltlfec.
moviiniento de investigación hacia el posible oricren par~P01:antc
cáncer. "' asitano del

Teóricamente, existe una diferencia esencial entre el
mediante el cual se efectúa la generalización de la enfermeclProceso,

t ' • t 1 1 • ad cancerosa, espon anea o experuuen a , y e que tlene lugar para 1 •
neralización de una enfennedad infectiva. F,n todo cáncer ª ge-

1i d1 d 1 f que segenera±za, te1 que aparecen nuevos noautos en focos distantes qq
prumttvo, por metástasis de parüculas cancerosas, los nuevos t
res reproducen siempre la estructura histológica del neoplasmaun~:
ginario, cualquiera que sea el órgano invadido: huesos, hígado,
111011es. As1, pues, este vrrus del cancer, este agente infeccioso des­
conocido, debería tener una propiedad muy singular: siempre JI en
toda.s pa·rtes debería provocar, cualquiera que fuese la naturaleza del
revestimiento epitelial del órgano secundariamente afecto, la formación
de un grupo celular idéntico a las células del te.mor primitivo, en
relación histológica absoluta con los elementos de dicho tumor, y,
por otra parte, completamente independiente del tipo y de la par­
ticipación que en el proceso puedan tomar las células locales. En
el caso de una enfermedad infectiva que se generaliza por el trans­
porte de gérmenes específicos, el proceso morboso resulta muy dife­
rente: que se trate, por ejemplo, de un absceso metastático o que
nos hallemos ante la generalización de la tuberculosis, importa poco
para el caso, pues nunca hay parentesco entre los elementos celula­
res del foco secundario y los del foco primitivo; el pus del absceso
distante, las células del tubérculo 1netastático no son elementos
transportados, acarreados o trasplantados a aquel punto lejano; so
I) 1 t . . ·. ,¡/11or e con rano, producto de una reacción local: han nacido in 5

5ª expensas de los elementos anatómicos del tejido circ;undaute, 1:.
cuales han sido excitados a una proliferación activa por 1os gér
nes patogenos procedentes del foco infeccioso inicial. ·

P. "di ¡die1orescindiendo ya de toda objeción teórica, he aquí las con a es-
nes experimentales a que es preciso satisfacer estricta1nente parº es
tablecer una prueba segura de la inf : ·<d.d del cáncer: 1• '
.r .: • :. ' rece1os1a ,: ne

i.e:e~ano 1 ep·roducir el cancer mediante inoculación de la 111,ateri-: otJº
ptasica que no contenga ya células cancerosas vivas, o, dicl10 d rto>
modo, es preciso elimin <st za de 1os produ. . • · ar es a celula cancerosa e 0• ¿e;e-
11.1oculados, ya sea por filtración, ya por trituración, ya por

TEORÍAS INFECCIOSAS DEI, CÁNCER

0
q.ería demostrarse, además, que el tumor desarrn el,, e '6 t a¡ón; -' qe inoculación presen a una analogía histológica. bca unto e e . . . 0 , • a so

en el P el tu!l1or ong1nano, Y 3- , por último, es necesario aisla
1ata """ ~t6geno, demostrar su constancia y sus diferentes tipo
el agente a· tes a los distintos neoplasmas, obtenerlo luego en e

Pon ien d' t 1 • .corres ultivos puros y me tan e a inyección de estos cultivos r
a de e . - •tato ,. el tumor originar1o.. _

producir tos últunos vei.nbcu1co anos esta triple condición ngasta es . El . . ,dc conseguida. a injerto canceroso, que desde 1894 habí
1abía S" y dominio experimental con las primeras trasplantacio
trado en h bí d'en ae MOREAU en las ratas, no a a po ido dar ninguna precisi,a rotema sobre el origen del cáncer. Estos trabajos, a pesé'

al importante esfuerzo de las numerosas investigaciones empre1
didas, s6lo habían conseguido aclarar algunos puntos referentes a
biología general del cáncer (modo de crecimiento de un nódulo t
moral, importancia del terreno). Estos trabajos, a pesar del impo.
tante esfuerzo realizado referente a las investigaciones sobre la bi
logia general del cáncer, sólo algunos nuevos conocimientos h
aportado (proliferación del nódulo tumoral, importancia del terr
no). Ellos probaban simplemente que la célula cancerosa puede s
implantada en un organismo de la misma especie del portador inici
de la misma manera como se trasplantan las células epiteliales en
injerto epidénnico, y que estas células patológicas conservaban sob
este nuevo terreno sus propiedades evolutivas específicas, adquirid
en su primer organismo, y su carácter biológico marcado por la pr
liferación intensa y progresiva. Se limitaban, pues, a reproducir ur
metástasis, no en el ntismo animal, sino en otro individuo de
misma especie.

Por otra parte, la investigación del agente patógeno quedab,
hasta aquí, úúructuosa. Los parásitos estudiados en el cáncer s~
de¡ tres clases; de ellos pertenecen, unos al reino vegetal (bacteri
y eva~uras), otros a las formas más sencillas del reino animal (esp
rozoarios) La hi t . d .ui . • s ona e estas investigaciones no ha sido más q
la serie de ilusiones.
Actualment . .proba 11 e, Y en el orden experimental, se han podido c

f~cior cuatro hechos nuevos, que han dado impulso a la teoría i
pan,¿,, Parasitaria del cáncer: 1.°, la producción de cánceres p
Por ci'st· aniinales (carcinoma espiropteriano, de FIBIGER; sarcom~

• lcercos de BTTT • • • déncer de la . UIOCK y CURTIS); 2.°, la inoculación positiva
"tora/ v · gallina por PEVTON-ROUS. en ausencia de toda célula t
1, 'va, val+a '>as han •a' ten ose de un extacto tumoral en el cu.al todas las céltej, sdo eli • • Be eld; 3 o minadas por el filtra.do a través de tttia bu¡ia de e,
he, • el cono • • • • •. s de E-¡, . cimiento del cáncer de las planta.s, y las investigaci
ri, wn Smt) ·l b t..

"1 lttnie¡ . z sobre la producción del Crown-gall por e ac
, 'aciens, y ° 1, sti 2s, per"vv '· 4., a nueva concepción, rica en suges one ,

PAToLocfA rxrErxA.T. 1. 24
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todavía discutible, nacida de los resultados de los trabajos
y BARNARD, según la cual toda producción tumoral resulta de ~e Gyr,;
tores: el virus, de una parte, y, de otra, la substancia sen3,,,," lac-
que crea la receptividad celular para el virus. "lizat;

1 ° El carcinoma espiropteriano.En la región cardi, •aca d]tómago de las ratas y de los ratones, FIBIGR ha observad €5-
• d. bid t d 1 el carc1noma espiropteriano, le 1 o a nn ne1na o e, e! gongylonema -

.. « Ir ·l : neoplag-ticum. Por primera vez, segun BIGER, e cancer espwopte .
:. de l : "rano nosda as-í la prueba experimental de la teoría que atribuye a los p , , .

d l f .ó d t a-,asztosanimales la facultad le provocar ta tormacón le tumores; BORRr, f&
el primero que sostuvo la opuuón que en la génesis del cáncer
necesario atribuir un importante papel al parasitismo de los á~s. . ac n-dos, demódex, nematodes y cisticercos; BULI0CK y CURTIS, en 192r
haciendo injerir a ratas huevos de Tania crassicolis, lograron pro­
vocar, en 210 ratas en experimentación, sarcomas primitivos del
hígado que tenían su origen en los quistes cisticercósicos. Jifas ¿cuál
es el valor cancerígeno exacto de estos parásitos? He aquí la cuestión
esencial. Verosímilmente hay más que una pura coincidencia. Como
piensa B0RREL, ¿los parásitos son simplemente los conductores del
virus canceroso, verdadero agente causal? Parece lógico que, dada
la acción tóxica de los parásitos animales, su acción cancericida se
ejerza por la irritación de estas toxinas y por la alteración de las
células, así sensibilizadas, vis a vis de un virus causal.

2.° El sarcoma de células fus_iformes .de la gallina.--Algm10s
años antes de la guerra, en I91o, FUJINAMI, en el Japón, y PETON
RoUS, en América, descubrieron un sarcoma fusocelular, de la ga­
llii'ia, inoculable por inyección de filtrado, metastizante y caquectizante.
Como PEYT0N-Rous ha sido el primero en demostrar el gran inte­
rés de este tumor, el hecho excepcional de prilner orden es que se. ha
logrado reproducir este tumor excluyendo completamente toda interven­
ción de la célula viva. Esto constituye una era nueva en la histona
del cáncer experimental, puesto que. el factor «injerto celular» es así
eliminado, y en estas condiciones la observación histológica de las
primeras fases del desarrollo del sarcoma corresponde, efectivanien­
te, como ha dicho PENTIMALLI, al estudio del origen real de un tumor.
Ahora bien; la cuestión principal es pues saber de qué naturaleza es. , , de un
este virus que pasa a través del filtro. Verosímilmente se trata. t

5·.- ·tenecienevzrus cuyos agentes son extremadamente pequeños, pe1 •.: 0l l d • . • croscup!C 'a a c ase e los virus filtrantes; un ser viviente ultral1.ll ser·
d . ul • • . d RüUS parecepero capaz e crecer y m'tiplicarse. Si el agente e • rir

1 • cíf" d 1 d or desCe virus espe 1co .e sarcoma de las gallinas, que a P • 1·1-un agente parecido para los tumores de los mamíferos Y para e e
cer hun1ano. ef(l·

+u tunl3.º Cánce·r de las plantas.-Una bacteria, el bacter' ,ed°
ciens, aislada y cultivada, al inocularse a. diversas plantas

+uor que los americanos llaman crown-gall, que a vec
qcir un' el mismo punto de la inoculación sin dañar a

p.rodesarrolla enl está insertado y que puede disminuir y eliminar
se 1 cua á ·
lanta-ª ª de tornar un car cter invasor, destructivo y 111..p ces pue ,

Y otras ve un verdadero cáncer. He aquí un argumento 111t coIJI0 • d • t 1 •tastiza!l e • en bacteriano e c1eras neoplasias celulares; pe. del or1en fa"ºr tal tiene verdaderamente todos los caracteres bi....... or vege . . 1este tu!' cánceres de la sene anima , y, por otra parte, ¿por q
lógicos de los t ria inyectada a. plantas de la núsma especie, det

• 0111 bac e , . b .la núS ' el crown-ga.ll de tipo venigno y otras veces toma. veces
1ina " ,,gna y seudocancerosa? Hay, pues, algo desconocido; ¿c
formam º. , que deternuna la orientación de la actividad celul

1, condic1on
es ~ a rnalign.idad?
hacm} La concepción de Gye-Ba.rna.rd.-Tomando como punto

4: 1 famoso experimento de PEY'rON-Rous, GYE ha. intenta
partida e 1 sim,iente problem.a: ¿Qué contiene el filtra.(l,o del sarco,
resolver e • · .de la gallina, desprovisto de toda célula viviente, que pasa a tra
de la bujía de Berkefeld, que, inyectado, reproduce el tumor madi
·Qué contienen también los cultivos primarios, que Gvr obt
~ulti.vando un trozo de tumor en el caldo de HARTLEY, y cuyapa
liquida, inyectada a las gallinas, ,,eprod·u.ce el tumor? Dos elemen
los. componen, aisladamente incapaces de producir un tumor, y c
acción conjugada. es indispensable para provocar su forniación: I.0,,
virus filtrante, vulgar, pues es común a todas las neoplasias, nic
presente en todas las variedades de tumores estudiados (sarcoma de
gallina, sarcoma de la rata y de los ratones, adenocarcinoma de
mujer), y 2. º, un producto cel1,tla.r que sensibiliza a las células y
somete a la acción del virus, substancia química que deriva de la
tividad- celular, que es estrictamente específica y sólo sensibiliz
células del mismo orden de. donde procede. Este estudio, que 1la
mucho la atención en su tiempo ha tenido porresultado una h
tesis de trabajo,. aun no demostrada.

• De todos estos trabajos experimentales resulta que existen t·ur
res en las aves y mamíferos, provocados por un virus filtrante. P

/ex--peruneutalmente, parece que para degenerar en cáncer no h
alta un o¡..,,, +tu élrus, sino que es necesario que este vuus encuen re ce
_" do de receptividad y 1e proporcionen 1a indispensable subst
to ,qlllmica sensibilizadora. Quizá sea ésta la clave del problemaenico del G..,, ancer.
"l agent .., • · ,,.sea Úni e virulento del cáncer está en todas partes; quuza

Pero só~o, VUigar Y capaz de producir cualquier variedad de tum
Sibil,,' Puede ser efectivo cuando encuentra un grupo celular s
enaa,"]' \sí se establece una unión entre las teorías celular
s "nas) 1 . . . ó ) (Vle-Pág. 3_68_/ . as te~rías infecciosas o paras1tana:s (ex genas •
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Creemos que, actualmente, podemos resunur así 1
aprendido en el curso de treinta años de investigado O que heu1: hes ex , os
tales sobre la patogema del cáncer. La génesis de 1, Perinn

d d. . f os cán "apoya en un trípode e condiciones avorecedoras o efio: -ere
. o e1entes: eestado local, preparatoro; 2. , un estado genei·al pr d. • I. , ,,,,

• • o e'spon3.°, un factor ex6geno desconocido, determinante. ente,
En la hipótesis, de día en día más verosímil, de un vi

cerígeno, filtrante, citotropo, una fase de modificaciones 1 ttus can.
cede a su intervención, y como dijo RrcAvD a 1a A,,"""me.
octubre de 1933, esos procesos preparatorios pueden ser tni.a,_en. l . . . . . muy difrentes: inflamación crónica o precanceosis no inflamatoyi , e.
explicaríamos bien el papel de ciertas alteraciones celula :ª· Asi nos• ies que 1,
sido ~~nsideradas como la causa primaria, cuando no son u., "
condiciones predisponentes, preparadoras o sensibilizantes: l . que

ó . d C , . 1 • as celuJas",p Je "O"p",1"p,,,2",P,pcate set«s or«groa.
pre1spues.as a s nr a acc1 n e vuus, es decir, más recepti
por ser más próximas a la célula embrionaria y, por tanto, {'
mayor potencialidad de crecimiento. Las celulas sometidas a irr't .
cioues ·crónicas se sensibilizarían poco a poco, incitadas a la pro~/.
ración.por esta acción repetida de los irritantes químicos, físicos:
mecámcos, y, por cousiguíeute, más propicias hacia la evolución
cancerosa por la acción del virus, las cuales proporcionarían, ade­
más de los elementos normales, la substancia química específica,
que completa la concepción patogénica descrita. Esta noción de la
coexistencia necesaria de una condición celulai• pi•edisponente con una
causa canceric-ida, más o menos activa, explica la producción o no
de la enfermedad.

Entretanto, tengamos en cuenta los progresos realizados en nues­
tros conocimientos sobre el terreno cancerizable, es decir, sobre el
organismo capaz de reaccionar, por formación de un cáncer, en un
punto convertido en receptivo por causas locales, y contaminado,
probablemente, por el agente todavía· desconocido. No se trata de
cáncer, enfermedad general, sino de una serie de desviaciones de orden
bioquimico, sobre las cuales los trabajos hechos durante los últimos
anos ~os han aportado algunas nociones (la alcalosis de la san~e,
conocida desde antiguo, vuelta a poner sobre el tapete por las ""
vestigaciones de REDING y SI,OSSE; anomalías en la utilización d
1. s hidr t ' Ju-os a os de carbono, analizadas por WARBURG; fenómenos g
litº ' queco leos), de donde resulta una disposición constitucional para

el cáncer se produzca. Así se comprende que en este complejo célula·bi 1 ream viente todas las modificaciones humorales que trastornan ª
gulación trófica de los tejidos intervengan para sensibilizar un gruP~1 1 1 dícíone.,ce u ar local (de esta manera, como cree REGAUD, las co"" gas
generales ejercen efectos locales, especiales para deternúnadº:a.11 ,,n
nos), Y que particularmente los trastornos endocrinos desempe"

TRATAMIENTO DEI CÁNCER EN GENERAL, 3,

en la producción de este estado humoral, ta
normal, para que él o los factores cancerizantderable

el co11s1
Pa.p del estado

. {:iJlto
diS obrar.
pueda"

TRATAMIENTO1V.
DEL CÁNCER EN GENERAL

. 6 tico precoz es la base de toda la terapéutica ant-icanc.
El d,ag~,

5 • 1 l - •. , te es el hecho esencia , a nca certeza que te-ne·mos,
actual. es • • t· trosa bre la cual debemos insistir una y otra vez para llamar

regla 50 ión y lograr la intervención médica.
Pu·blica atenc deól disponemos tres medios terapéuticos eficaces pa

Hoy_",'.acer: el istur, el radio y los rayos X. Mas hay
mbatir e»co .. ue debernos resolver, Y que nosotros nos esforzamos

enestión T :; ·t d 1 ult d b •
O
rla comparac1on exac a e os res a os o terudos, y

aclarar P • t 1 • ' 1 •á1 son los casos pertenec1en es a a c1ruga y cuá es a las ir

g. Actualmente es dificil fijar los límites de los dos métod
diac1on·.- l t6 : • , • h l domue si bien es verdad a° !3 técica quirúrgica a llegado a
forma definitiva, en cam 1o, a cur1eerap1a y a rontgenotera
están en vías de nuevos progresos dependientes de los adelan
técnicos, de la potencialidad de los aparatos y de los diferentes
dios materiales de que dispongan1.os.

r.º Reglas generales de la exéresis quirúrgica.Mientras tar
ignoremos la naturaleza y la causa del cáncer, el tratamiento quir
gico, por la exéresis precoz y amplia, quedará en primer lugar. Es
ciso decir y repetir que en todo cáncer, qufrúi-gicarnente accesible,
Hna fase local capaz de sei- curada por la ope·raci6n, o, al menos,
operación puede dar una curación bastante duradera para ser e
siderado el cáncer prácticamente curado. De ahí se deduce que
diagnóstico exacto y precoz se haga lo antes posible, para lo cual r
rrmos a todas las exploi-aciones (tacto rectal, tacto vaginal, en
copias, radic ;). ,, 1 .aclíni, 1oscop1as), y despues de reunidas todas as prec1s10,

P
cas es necesario, en lo factible confirmar el diagnóstico clírracti 'ño fr cand0 un examen histológico de la biopsia, es decir, un pe

es "hento del tumor. Operación máxima por lesión rnínima (e
' escubrir el al · di º6 dbuena e· 1 en sus connenzos), he aquí la con. c1on e

curar s irugi:i- del cáncer. Médicos y público deben conocerla Y
C:o u realización.
mo dicen 1 • da la les·. os ingleses, es preciso que la operación sea a ecu
ton. Es 11 • hatuplia- ecesano extirpar todo el terreno sospec oso,

1, ente, co1 de l 1·
"'-5 llec . ' n un «margen de seguridad•> por fuera e a es1
so¡ esano que t .. a Pieza• t es a ablación se haga en bloque, es decir, en
di4a,, ' oda ab1, 6+ 4dir el ¿,s a1ón fragmentaria o discontinua está expues
según est eJ~do enfermo y a diseminar los injertos cancerosos.

• ª tecnic . tª ampha, conducida en plena zona sana, tan °
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superficie corno en profundidad, que nosotros extil:paui:os .
la mama, los músculos pectorales y los .ganglios de la '_Junto Co
poción de lengua o labio, los ganglios del cuello infectlci.la; coú ,n
útero, el tejido celular del parametrio. confiamos .,,"os e,

• l que 1 etrocirugía (electrocoagulación) aportará a la exéresis d 1 a eles. , . . . e cán ,.tajas (garantías contra la infección y la proliferación d cer Ven.
-t 1 a. te las cqneoplásicas) y que en ceras tocalzaciones será superior "Iuh4

pación quirúrgica. ª la extir.

2. 0 Riintgenoterapia y curieterapia. -- Co1no el cáncer esenfermedad de la célula, que pasa al estado canceroso, la cél _ una
plásica tiene como característica un poder de matipw.,}" eo-

• • di d 1 t • •d I n tndefinido en meio le los tejidos sanos, cuyos elementos, al contra,,,
de las células cancerosas, se reproducen poco. Así es como el t .. 0

canceroso, precisamente por este carácter de proliferacióii et!Ldo
el. ·ti t b1 1 : d 1 ac iva

s ,¿"E," "pIpu J,""49 e tos rasos x ya4»
gamma e r mm. ERGONIE y RIBONDEAU han condensado lo, d­
tos adquiridos por el empirismo en una ley muy genera1, que esa.
ce que las radiaciones obran con mayor intensidadsobre las células
cuanto mayor sea: I. º, su. actividad reproductora o carioquinética;
2. e, su porvenii- caríoquinético, es decir, ·son tanto más sensibles
cuanto más lejos se hallen del término de sus divisiones, y 3.°,s
mol'/ología y sus funciones sean menos fijas. La rontgenoterapia del
cáncer consiste, púes, en aprovechar la diferencia de radiosensibi/i­
dad existente entre el tejido patológico, que es necesario destruir
o esterilizar, y los tejidos normales que debemos respetar; verdade•
ros bisturíes celulares, como se ha dicho a veces o más exactamen­
te, venenos electivos de los elementos en estado 'de reproducción.
I.os. rayos X Y los rayos gamma del radium pueden, pues, curar el
cáncer, destruyendo o esterilizando aisladamente las células cance­
rosas, respetando las células sanas que quedan intactas. •

. De la misma manera que existe una diferencia de radiovulnera·
bilidad entre las células cancerosas y las normales, existe entre las
diversas células malignas una escala de radiosensibilidad, Y, por tan·
to, por una dosis igual de irradiaciones desio-ual curabilidad. Entre
los tumo pitet l ' "' t adiose11·. res eptetales, los basocelulares son particularmente 18 ¡
si bles; en cambio, los espinocelulares gozaban, hasta 1ace poco "
ser más d • • técnicoraaorresistentes; pero hoy gracias a los progresos
realiz d t · · , ' · s valor.ª os, es a oposición, largo tiempo clásica tiene meno 1 11.

Los epiteliomas desarrollados a expensas ae 1os paren6m,2,"
dulares acusan desigual radiosensibilidad: el epitelioma del tes •~Jes
o seminoma y el epitelioma vegetante del ovario son más°"?".¡.
que el cáncer epitelial de la mama y principalmente más que e

01
,ios

cer cilíndrico d 1 t E 1os sar6. . e rec o. ntre los tumores conjuntivos, on Jllll}'
linfoides, cuyos elementos están formados por linfocitos, 5

- O'TERAPIA V CURIE'TERAPIA DEI, CÁNCER
óNrGI?-

. . la diferencia de sensibilidad entre el tejido neobles: :. e de·
d¡05e11 d onjunt1vo sano es 0ra11 e, son, pu~s fáciles de

ra qtejido c : ·a d, 11a'
• 0 y e , ,na.s 11,z1,elo1, es, esarro a os a expensas de la ll1

siC pos sarco» <1yl 1, .-=

¡liza!"'· • t rnbién muy sens1 es a a rontgenoterapia; pero
r s011 ª · t •• tla ósea, tes las metástasis pos ron genoterapéuticas. I,os
recuen f d d t=idmuy 6lulas fusiformes, ormacos te :ejito conjuntivo ad
de ce di • t·ora q contrario, muy ra iorresistentes, es decir, poco

so!l, por las irradiaciones.
ficridos por uniento del tipo histológico, por medio de la biopsia

F,I couoc • d t • 1 • · ·el único medio para eterminar la sensibilidad de
stituye d d •coll . . radiaciones. Aun entro e una 1ll.lsn1.a especie histolr a [as 1.r , d d . .mo 1idad varía segun el esta o e act1,vzdad reproductora.

e~ta frageoplási.cas: de ahí, una escala de sensibilidad basad
ceinlas n • • • • · drción de células en carioquinesis, siento el {dice cari
la propo 1 1 ., t 1. 1+1. (véase pág. 333) a re,ac1on en re as ce.las en rnulti
nético , st 'di. D1 Nción y las que están en reposo;_ segun es e 1nt1ce, 'E ABIAS
REsTER proponen graduar el tiempo de aplicación de las radiaci
las cuales serán más o menos prolongadas según que la proporci
células en carioquinesis sea baja, mediana o elevada, a fin de
diar O destruir todas las células en el momento de su división
mento de su máxima vulnerabilidad.

La acción electiva de las radiaciones no se ejerce solameut;
bre as células neoplásicas (acción dfrecta). A ello se añade un
to local, indirecto, que recae en la substancia fundamental inte
lar, e influye secundarianiente en la misma célula, ejerciendo a
mo tiempo, verosímilmente, una acción general por vía humara

El papel de las modificaciones de la cubierta intercelular
i1mtivovascular, por la acción de las radiaciones, en la evolució
gresiva de los tumores, es indiscutible, pero no se ha definido
taruente: una reacción esclerosa de este estroma es un indicio f
ble. La influencia del 1nedio donde vive la célula irradiada
bien establecida por la diferente reacción de los elementos
rosos en el seno de los diversos tejidos. Ejemplos: la radiorre
cm delas m·t t. • ·dcal . e as.as1s ganglionares de los cánceres de la cavi
ra '.dllllentras que el tumor primario regresa muchas veces cor

PI ez· e •
dio : ' inversamente, como recuerda la señora LABORDE,

sensibilidad d,1,1que e as recidivas cutáneas de los cánceres de a 11"?" Presenta por igual a nivel del mismo tumor-
humor l O que se refiere a las modificaciones biológicas del

@, por 1a in •talllent acc1 n de las radiaciones, y que repercuten in
e en la cél 1 1 • d•cree O dé 1 u a cancerosa, es muy verosímil que a u-ra

Y especial:gar ª la formación de su1Jstancias tóxicas para la
e:..-peruo. tente para el núcleo celular. El 7,eclzo de Muwphy
an¡, 'entalment .6r tod1 ºinjertos . e esta opinión; en el cáncer del rat n, o

' inoculados en una región cutánea expuesta a una
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eritema de rayos X, fracasan completamente, mientr
di d h as qutan normalmente en una zona no 1rra 1a a; e ahí, pue e bro.

• di ió1 :. :b "S,un 1hecho refractario por 1rra ac1on; s1n emvargo, el mee . err,,10
esta radioinmunización local se presta a discusiones. ªll..islllo clt;

La radiosensibilidad de un tumor varía según el esta .
fisiológico del neoplasma. Disminuye por la infección nuc: b~ histo.

d • t • I .. Obian4sobre todo (hecho e gran 1mporanc1a en la róntgeno y c . Y,
. . , L t . :. ·urietpia), por la radiovacunación. os umores, principalmente 1 @-

d • d" • • d os ep¡teliales, en el curso erra acones sucesvas a quieren una r . •
rresistencia creciente: los vacuna contra los rayos que en adio.

¡, ' Vez ddetener al neoplasma, 110 hacen mas que acentuar su resiste . e
al mismo tiempo que lesionan gravemente los teJidos sanos ncia,

En consecuencia, por ahora, no podemos fijar matemática·
• • d • 1 d • • mentela dosis cancericida, es lecir, la osis necesaria y suficiente para ea

riliza las células cancerosas en unidad de volumen (centímetro cúb".
co) del tejido neoplásico. La realidad clínica es más compleja y aq~
interviene la experiencia técnica personal.

Ahora bien: la cura estable (por la róntgenoterapia o por la curie.
terapia) de un cáncer depende de la esterilización integ1•al del territo­
rio invadido; si los rayos, lo mismo que el bisturí del cirujano, dejan
sobrevivir algunas células cancerosas, la recidiva es fatal. Si un
cáncer es insuficiente o desigualmente irradiado, constituye una causa
de ineficacia o de agravación: es necesario gran competencia. técnica
y aparatos suficientes.

A igualdad de dosis, la irradiación prolongada- es más eficaz que
ta irradiación corta; esto sucede porque, gracias a la prolongación
de la duración de la irradiación, todas las células tienen probabili­
dades de ser alcanzadas en el estado de su evolución, período en el
cual ofrecen el máximo de radiosensibilidad.

Otra regla es la homogeneidad de dosis; la terapéutica radioactiva,
está, en efecto, sujeta a la ley de tas distancias, según la cual la inten­
sidad de las irradiaciones está en razón inversa del cuadrado de la
distancia; de alú la necesidad que tenemos en curieterapia ( fig. 173)
de fraccionar el foco, sea en aplicaciones intratisulares (en forma de
agujas O tubos que se insertan por punción (radiopunttira) en el tu·
mor), sea en aplicaciones en superficie, mediante dispositivos, en las
cavidades naturales, o aparatos modelados sobre los tegumentos

Pl• • . díferos0 en a 'cacones distantes (telecurieterapia). Los focos ra
deben ser distribtúdos de tal manera que todas las células cancerosas

"b • dentesrea an una cantidad uniformemente repartida de rayos proce
de los fuegos cruzados. eJI

Por último, la filtración es otro de los factores que intervienenl·ros
1 • ., d 1 . • i nosoa apreciac1011 e as dosis terapéuticas: es a DoMINICI a quie? bies
debemos la noción del Poder electivo de los rayos filtrados, indi5pensa¡ fil·
d·t • esecuanto intentamos una acción en profundidad. E1 platino
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rECNICA DE

1.-RADIUMPUNTURA
A llcaclones lnfratlsulares; colocación de

p agujas en un cáncer linguAI
(En vez de Jijar las agujas con un hilo,
se tas puede orientar en sentido contra­

rio, unidas dos a dos)

"9
/ 4t

t,

LA CURIETERAPIA

II.- RADIUMTERAPIA
Aplicación en superficie. Adenopatía cer­

vical en el cáncer lingual
JVIodelado en pasta colombia con blo­
ques de corcho que soportan los tubos

radiferos

IV. - RADIUMTERAPIA
Aparato de superficie para las recidivas de

cáncer de la mama
( Un tubo de ro mg. R. en cada surco)

A la izquierda: esquema de ta barrera P',
férica A. A la derecha: irradiac,ón tota

Fig. 173.
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tro más empleado para las agujas Y tubos: a partir de "/
metro la casi totalidad de la radiación beta (que debe 10 de 1J-1i]¡_

• id exeluicausa de su toxicidad), es detem a; pasan 6o por roo d,, 'se
d 1 d e lOS rgamma blandos y 95 por 100 e os gamma uros. Con 1 U ªYos
d 1 b tnhnetúnicamente pasan 36 por roo e os gamma landas y 8 ro,

11 tiliz 1 f b • • 1 Por lode los gamma duros. .L', oro se u za para a a ncac1ón de estuc o
filtro. hes.

La rontgenoterapia y la curieterapia tienen cada una sus . .
.. t ·t defi. :.:.. Indica.dones respectivas; pero es e repar o no es etnitivo ni much

• d • ltá c o lilenos. 1a primera tiene la venty% ""2,"""}}";"eamente cficaz so.
un territorio extenso y su acc1on es pre en e en los casos de cá
res inoperables, en los casos donde se ha producido ya la iuv n_c_e-

..: 1if6ti lc 'as1óna distancia de los territorios lintáticos o en los casos donde una inf;l
tración cancerosa difusa necesita la irradiación homogénea de am.
plias zonas vecinas del foco primitivo. La segunda, gracias al per­
feccionamiento de los aparatos radiactivos, y a la facilidad (para los
cánceres -accesibles) de ponerlos en plena masa neoplásica, con la
cual logramos una uniformidad de dosis, podemos conseguir la des­
trucción total de las células neoplásicas. El cáncer de la lengua es
el que más ha beneficiado de su aplicación; para el cáncer uterino,
le pertenecen las formas de operabilidad límite; ciertos cánceres, como
el de la próstata y el del esófago, que están fuera del alcance de la
cirugía, pueden curar con el radio.

Asociación de la cirugía y del tratamiento radiactivo. - Esta cola­
boración radioquirúrgica puede ejercerse en dos formas: r.º,'-irradia­
ción preoperatoria, y 2.°, irradiación postoperatoria. La primera tiene
por objeto, o bien poner en condiciones de operabilidad un caso ya
extenso y, por tanto, no operable, o bien esterilizar los territorios gan­
glionares vecinos y las zonas de infiltración latente, a fin de .poder
realizar la operación con las mayores garantías de eficacia (tal es
el ejemplo de la histerectomía después de una curieterapia previa).
Las irradiaciones después de la operación (de menos valor que 1.ª
irradiación preoperatoria) tienen por objeto completar la exéresis qui­
rúrgica por la esterilización de las células neoplásicas latentes e~ las
zonas vecinas Y de procurar laprofilaxis de una recidiva (tal es la irra­
diación Profiláctica.después de la ablación de un cáncer de 1a mama)

º S t . 1 s méto-3. sueroterapia y vacunoterapia. Por analogía con ° . e-
dos empleados en las enfermedades infecciosas se ha intentad~ e:tP;

• taln te (; uadc in/rrimen a men e pues, clínicamente, los ensayos han reste ta O • /a
tuosos) el siguiente objetivo: curar un tumor en evolución, sea por(lo
.. • d •adosanyeccón te suero sanguíneo de animales fuertemente inmu1" ¡o-
que responde a una inmunización· pasiva) sea por ta inyección"
d t d é ' < • u!zacuc os e e lulas cancerosas (lo que determina una inmu
activa).

5tenido algunos resultados experimentales de inmuni-
ge hall n la sueroterapia. Ea clínica humana, los diversos

r giva co
• ,,1·,j,11 pa . cerosos sólo han dado hasta el presente resultadosd tican . . .,eros an. (dis:minución de la hemorragia, del flujo, del dolor,
5
'0 específicos del estado general) insuficientes para asegurar su

11 . taniiento • • •
me!O ~ valor. .
.rerda.de\

09
últüuos tiern.pos se han hecho interesantes tentativas de

lW _es •6. activa valiéndose de un producto procedente de la tri-
pi2ac : ±¡n"' q tumores. Han sido comunicados algunos resultados expe-ión te u1 ·.

,turacl En clínica humana no resultan eficaces estos ensayos,
.entales. • b I t 1 d 1nru . nuestra ignorancia so re a na ura eza e producto vacu-
y debido ªefecto tanto puede sensibilizar al enfermo como vacunar­
nante, 5 es investigaciones que deben continuarse; particularmente
lo Son, pu ' 1 1 h' • t • d 1 • · ·• ensayos raciona es en a 1po esis e ongen parasitarioson estos
del cáncer. . ..

El problema, en suma, consiste en provocar la formación, en
• t Js humores, de substancias capaces de destruir útúcamente,

nues r L. E·A· 1electivamente, la célula cancerosa. a 1s10logia experimenta nos
pone ya entre manos algunas de estas acciones electivas de disolución
celular O de citólisis, y esta es una de las mas smgulares propiedades
del suero, o sea este valor tóxico especializado que puede adquirir
respecto a un tipo especial de células siempre el mis1o y exclusiva­
mente el núsmo. A decir verdad, ya hace tiempo que conocíamos
esta afinidad constante de ciertos tóxicos para determinados ele­
mentos anatónúcos: la del óxido de carbono, para los glóbulos san­
guíneos; la de la toxina tetánica, para el sistema nervioso. Pero el
'estudio reciente de los sueros citotóxicos, es decir, de los sueros de des­
lrncción celular electiva, nos enseña hasta qué grado esta especializa­
.ció11 tóxica para una especie determinada de células puede llegar a ser
exclusiva. Tómese un fragmento de hígado fresco de un perro, injér­
tese en el peritoneo de un animal de especie diferente, un pato, por
e¡_elllplo, Y los elementos de.este fragmento hepático serán reabsor-
bidos. R «ta .. t• epi ase el experimento dos o tres veces en el mismo pato Y
e1°

11 una semana de intervalo· la destrucción sucesiva de las célulasiepáti ' ,. ~as de perro colocadas en el peritoneo del pato determman laaparición d ·y . , . ..,
va, e surrstancias nuevas en la sangre del último anina, cu­
)as subst; : · El · d 1Pato ancias son toxicas para el hígado de perro. E suero .e
el ,"ha hecho hepatotdxico, 1o que quiere decir que si se sangra
4,$,7"·preparado» y se recoge su suero, separándolo del coágulo
Piel neo, este suero inyectado a un nuevo perro, ya debajo de la
. 'Ya en un: d diri-gl!á el . ª vena, sea la que quiera su puerta de entra a, se

ectiva y .. ár 1a ta-aráq, exclusivamente hacia las células hepticas y as ª
d e tn.uerte p • 1 intro-llcc¡ón • or analogía podemos esperar que, gracias a a
Piado sucesiva de-fragmentos de tumor humano en un animal apro-

' ªParecerá • t ' • des-en el suero de este animal un estado cito oxico •



DE I,OS TUMORES EN GENERAT,

tructor de la célula cancerosa, Y esta destrucción elect·
precisión, un efecto local, que nuestro bisturí no ;va tendrá 1¡
nunca. Uede a.le l!aata,

4.0 Quimioterapia. - Otro método consiste en bus
cin electiva de la célula cancerosa mediante tópica ,F la des, . d ., ocaleso
todo, por agentes químicos te acción general. El espe íf• • Sobre

Í t d el . e leo d
se encontrar a en un compues o e slenio (eosinselen) "Sead
nio; WASSERMANN, gracias a esta c01nbinación, creía h ~eosinasele.
el problema de una acción química destructora, electiva;e~ r~suelto
las células cancerosas. Del laboratorio, el selenio fué lle limitada a
pita!, y bien pronto quedó establecida su impotencia Tvado al hos-

., · P t t di J,a Vecesacción nociva. 'or otra parte, ya podía preverse; el mismo,"
MANhabía reconocido que en el raton era preciso emplear dos· SER­
mortales para detenninar la reabsorción de los tumor •

18
Para-

d
. . f . · es, y si acudiruos a os1s 11 enores a estas cantidades toxicas no sól 1 ei -

ul
· . . ' 0 e ecto es

n o, smo que el cáncer puede recibir un latigazo que a 1. . t L . . . , ce ere su erecimiento. a intoxicación o la agravación del mal son 1 d -11 1 os os escoos contra os cuales va a chocar la famosa cura por 1 cl • •KL . . . , a s eneosma
que EMPERER en un principio había calificado con el titulc d
,,¡descubrimiento el más importante de las investigaciones m:der~
nas sobre el cáncer!». Por tanto, el específico del cáncer todavía ha
de encontrarse. Los mismos fracasos pueden mencionarse por lo
que respecta al cobre, plomo, estudiado especialmente por BIAIR­
~Er,r,, los ~uales sólo dan resultados parciales e inconstantes. Igual
inconstancia se observa en los productos colorantes (tripaflavina,
rojo escarlata, azul de metileno, verde de Scheele, azul pirro!, azul
isamina), empleados unas veces para la destrucción de las células
neoplásicas Y otras para aumentar su radiosensibilidad. Pero tene­
mos que dar cuenta de la presencia de un nuevo método: nos referi-
mos a la ponzona d 1 b
d 1

, e a co ra, que, al parecer ejerce en el cáncer
e raton y en Patol , h 'og1a umana, sobre las grandes algias cancero-

sas, un efecto curati . t 1t á vo, « a vez la terapéutica anticancerosa encon-
rar en este product di t íf t6 • od O as as ero, tan espantablemente ne '
un coa yuvante de la Cirugía o de las radiaciones».

Conclusión. Com dii. +in de
1

° jo REDING en el Congreso de Ber
1937, e pesimismo del cuerpo médico y del público respecto a los
procesos cancerológico • . ' énticO,los re lt d s, es lllJustificado. Para el dominio teraP

su a os dependen de e t el 'd" enfertllº
5

y precocidad d l d. s os os factores: me 1cos Y re-
- . . . e 'agnóstico y tratamiento A esto se debe la prog
s1on contmua de cur • • 1 gran­
des estadísticas int:c1on_es que pasan de los cinco años, en asres de

P
iel 70 a 8 rnac1onales: 90 por roo para los cánce eIJo

, o por roo para 1 d ¡ - de c11uterino os e mama, 7o por roo para º"
' 40 por 100 para los de colon.

CAPITULO VII

CLASIFICACIÓN DE LOS TUMORES

La denominación d: los tumores y su clasificación se fundan
la ley de Mlle, es decir, en la analogía de los tumores con los t
dos normales. Se los designa, en general, para los tumores epitelia
por un nombre compuesto de un radical griego, tomado del te· 1

normal, al que se añade la designación o terntlnación on~a; ejemR
epiteli-oma, aden-oma, endoteli-oma. O bien, para los tumores
tipo conjuntivo, su nornbre se compone de un prefijo, variabl~
gún el tejido de origen, y de la designación comi'."u1, sarcoma. Ej

1

plos: ósteo-sarcoma, condro-sarcoma, mío-sarcoma, linfo-sarc
1

Pero se presentan dos dificultades: la primera es que mu
tumores están formados de elementos muy variados y que es ~
pletamente arbitrario denominarlos por la presencia de uno sol
ellos. La segunda dificultad es que la misma estructura podrá ol
varse en tumores de procedencia y evolución completamente e:
rentes: así, por ejemplo, la estructura alveolar, caracterizada p
"Sencia en un tejido fibroso de nidos de células voluminos
po édricas; est st alteli • " a es ructura pertenece principahnente cáncer

al o carcin - ,
t
; oma, pero se observa también en los tumores con.l
vos malig 1 • - 7la

1
. . nos, en os sarcomas. Por eso solo se ha podido conse

clasificación an,t6 : . • el1 • 1tas, e¡ 01atómica introduciendo en la nociones supeTT
, 1eferentes.ci6n el' . ' ya a la procedencia de los elementos, ya a la e-

1nica. Si d.F;estructur • e e me el carcinoma, por ejemplo, a la vez p
las y p ª alveolar, por la procedencia epitelial de sus grandes o
¡@"",5u malignidad.

1 tipo tisular d d d • , 1 1delas¡; le londe deriva el tumor; he ahí, pues, la Das
icación ' 'clasifica "ó que hay que continuar admitiendo en defecto de

t. e1on fund.dIVos con ..___ a a en una patogenia precisa o en caracteres ev
E ">antes.

111 ' Por tant • I?Tes (q o, un cuadro de espera, en el que se alinean lo
e doble t . ' . , • ºdendencia, benigna y maligna, segun s teji.
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origen): r.º, f¡¡.n,ores epitelúiles, nacidos a expensas d
de revestimiento cutáneos o mucosos o de los par,,,"," e

. . f d d qu.unas 1 oslares; 2.°, tumores conjuntvos, tormados le elementos dn __San4,.
juntivovascular o mesenquimatoso (neoplasias del t ..d tipo
vo común, del tejido grasoso; de los tejidos de sostén ~t ~ conjun~:
y del cuerpo, hueso y cartílago; tejidos homo y linfopo e't~ \J"Ísceras

' uI t • d li ) o yéticos.y serosas, 111usc os es na os Y sos ; 3. , tumores con t· • 'l'asos
d·¡ . d s ttuídoelementos perfectamente i erencia os, como el sistema . s Por

• t • º t f d nerviososistema pigmencar1o, y 4. , umores orma os por tejido . Y el
rios, tumores mixtos de tejidos múltiples, en estado ~ embrtona.
como un órgano completo. e esbozo 0

AJEAgz..aears,«as:a.aa_gz

Tejidos de origen Benignos Malignos

I. - Tumores formados Papilomas.
por epitelios. . . . . . . . Adenomas.

Fp¡entonaos.a.
ghianos.

Epiteliomas cilnia.cos. • - . ' •.
Epiteliomas de los pa­
rénquim_as glandu-
lares. . •,_.,

II.Tumores formados
por elementos del teji-
do conjuntivo .

Fibromas (tejido con-
juntivo adulto).

Lipomas.
Miomas.
Mixomas.
Angiomas sanguíneos
y linfáticos.

Condromas.
Osteomas.
Linfadenomas ,

' :irFibrosarcomas,
Liposarcomas.
Miosarcomas.
Mixosarcomas.

Angiosarcomas.
ebridrosarcomas:
Ósteosarcomas.
Linfosarcomas.

III . - Tumores forma­
. dos por el tejido ner-
vioso .
Por el tejido pig-

mentarlo .

Neuromas.
Nevos.

Gliomas. . •···
Melanomasm_alig¡¡os.

IV.Tumores formados' En estado de esbozo.
• por tejidos embriona-
rios • • • • · • • · • . . . . . . . En estado de órgano.

Embriomas y' tumo
res mixtos.
Teratomas.

ARTÍCULO PRIJ\II!;RO

d"QRES DE ORIGEN EPITELIA.L
p UN

I. _ TUMORES EPITELIALES BENIGNOS

l. - PAPII,OMAS

. ·iomas son tnrn.ores benignos desarrollados en la superfi-
Los pap d it :. lo de una mucosa ermopapar y constituidos por una
de la pe .a d •ere ,re y noviformación e pap1as.

1 ·pertro ¡a d t t tu apilas están forma as cons an emen e por dos partes esen-
Las P : tU ·ul. o : •º un eje conJun 1vo vasc ar, y 2.,un revestimiento o cu-

iales: 1.· t st tifi d. de epitelio pavilnen oso es ra 1 tea o.
ierta itelial t d ' alEste revestimiento epi a presen a os zonas pr1ne1p les: a) una
zona superficial constituída por células aplanadas y por células cór­
neas si se trata de una papila cutánea, y b) una zona mas profunda
de células poligonales, que constituye el cuerpo mucoso de Mal-
pighio.

Según que la proliferación celular, que es el factor esencial de la
hipertrofia de las papilas, se efectúe en las células córneas de la epi­
dermis o en las células de la capa del cuerpo mucoso, tendremos
establecidos dos grandes grupos de papilomas; r.º, los papilomas
córneos; 2. º, los papilomas mucosos.

1. º Papilomas córneos

• Radican constantemente en la piel, en cuyo revestimiento nor­
mal de epitelio abundan mucho las células córneas.

Las formas más importantes de esta. clase de papilomas son: los
callos, las verrugas y los cuernos epidérmicos.
(' ª! Los callos se observan especialmente en los dedos de los pies.
omieuzan, como todo papiloma, por una hipertrofia de las papilas;

Pero en 1 ll. . os ca os los elementos que proliferan y se aglomeran son
Principalmt te 1 .... ••en e as células aplanadas y en vía de querat1111zactonque consti{

u t 1 uyen la capa superficial de la epidennis.Stas ]C]ue d . ce ulas llegan a formar masas o capas de algún espesor,
Seg· eprimeu las papilas situadas por debajo y borran su relieve.

un esto 1o ag1 ' e callo resulta constituído esenciahnente por una masa
• 0nierado d , b d mis'"dur d e celulas córneas que descansa so re una er

b) ª ª Y atrofiada.
ti,""? "rrugas son papilomas más típicos. El revestimiento
hin. lelas papil, ., ... • d • • las papilasertron, tuas prolifera también en a un..anc1a.

ladas forman prominencia en la superficie de la epidenms,
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y el tumor resulta así constituido por una serie de veg t .
· 1 d t e.acioo menos volununosas que e an un aspee o velloso O re e¡¡ tná•. 'squeb sLas verrugas son contag10sas. ªJad0_

e) Los cuernos epidérmicos pueden ser considerad
id& <. h os conrru«as cuyas células epi errn1cas, que an sufrido la t O ve.

> , í . ransfoción córnea más marcada, se sueldan ntimamente unas a otr ttna.
ocurre en las uñas. Se p as, con

d d , . resentmo o e apéndices duros, a "h a
o menor longitud, formad~s e 111ªYor

'dénni • Por capep1 teas sucesivamente im1,, "as
~... ricaaas.

2. ° Papilomas mucosos

Desarrollo histológico general,_
En esta clase de tumores es donde
el proceso de hipertrofia y de novi­
formación de las papilas presenta sus
caracteres más típicos.

El proceso noviformador afecta a
los dos elementos de la papila: el eje
vásculoconjwltivo y el revestimiento
epitelial malpighiano.

1. º La proliferación de las célu­
las de esa cubierta malpighiana da
lugar a la formación de digitadones
que se insinúan y se hunden en el
tejido conjuntivo de la dermis y se
levantan también en la superficie
de la mucosa (fig. 174). La papila se
bifurca, se trifurca, se subdivide, al
mismo tiempo que va engrosando su
tamaño. ·

Esta proliferación epitelial del papt·
loma ofrece dos caracteres esenciales:

a) Es típica, es decir, que las células noviformadas son siempre
d 1 • t· t· n todose imsmo 1po que las células malpighianas nortnales y ·iene
los detalles propios de la estructura de las mismas. di to

b) Queda siempre separada del tejido conjuntivo inme",,
por la membrana basal. Cualesquiera que sean la extensión J el
profundidad de las digitaciones epiteliales que se hun<lell ed\º
tejidc ·. ¡ti: de con "°e 1 o conjunivo están siempre revestidas en sus lin es 1 de
tejido conjuntivo por la capa regular de células cúbicas bas\e55¡J.
la epidermis (que también han proliferado) y por 1a mem"","a­

Si desaparece o se rompe la continuidad de la cap ,¡for·
1s ·<1i ,das noas en icas, se rasga la me1nbrana basal; y si las ce u

Fig. 174.Esquema que explica la for­
mación de pólipos mucosos

a., tumor formado por glándulas alarga­
das y tabiques conjuntivos; b, promí- •
nencias vellosas; e, pólipo que pre-
senta una base conjuntiva y revesti-
miento mucoso.

PAPII,OMAS
3,

·~·upción sin orden alguno en el tejido conJ·nnti, ,1yacen 1' , _ . . . \ o, ,das ¿ien vías de sufrir una transformación epiteliomatm' a es.d . ± • .os
FjJoll1 ··do coiiJUlltlvo qne fonna el eje de las papilas y el 'p El teJ1 • . . . < • q
2., las vegetaciones noviformadas proliferan y esta p

J.¡a!la cnt1c º , • !
se

Fig. I/5.-Papilorna (según una preparación micrográfica de uucslra colección)

liferación
1n1 aspe t. que es particularmente perivascular, toma un carácti
es,"O flegmásico muy marcado: los vasos presentan alterac1lanifiest. ,_. ·1, q
ta1nbiéi 1 as eu sus paredes y están muy dilatados: a unu..,1 as c 'l ¡e_u as e1nigrantes.
ocatiza;a

enParticu1a:on Y formas. - I,os papilo1.1.1as mucosos se desarroll­
ir,,u,L < ' en los bordes de la lengua, en la úvula, en la mucc.

PE PATOLOGÍA ETERNA. T. I. 25
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de la laringe, implantándose en la cara superior de las cuerdas
les y revistiendo muchas veces la fonna característica de 1. Yoea-

: ¡ ; de rrol1 cotiftoEn la mucosa de la vejga urnara se tesarrollan papilon, .
.+ + ·o A,4, d Has c

tituídos por unas papilas largas y muy aega as, sumamente , ns-
lares que vegetan en el fondo de dicho reservorio y junto a 1 'ascu-• ' "' 11 ~ - - d c. as ahert as de los uréteres. Estos tn1nores ve osos se esarrollan t .. -
ur: , 1, 1a 1. -ambiéna veces en los ureteres y en a pe vis rena . •

En los órganos genitales del hombre y de la mujer (coro
' "' "' . • na del

glande, cara interna del prepucio, labios n~enores, cara interna de
los labios mayores), y asimismo en las márgenes del ano, nacen,
probablernente por contagio, papilomas conocidos ordinariamente
con el nom.bre de vegctac10nes o de coliflores,_ ya de pequeñas dimen­
siones (condilomas), ya de un vohunen cons1derable. A menudo son
originados estos papilomas por las secreciones irritantes debidas a
una lesión sifilítica o a una afección blenorrágica; el embarazo y la
falta de limpieza pueden también dar lugar a la formación de tales
vegetaciones.

II.-- ADENOMAS

Los adenomas son tumores benignos, desarrollados a expensas
de los epitelios glandulares y que presentan estructura idéntica a la
de la glándula que les ha dado origen.

Todas las glándulas de la econom.ía pueden ser el punto de par­
tida de adenomas: no se exceptúan de ello las glándulas de la piel
(adenqmas sudoríparas, adenomas sebáceos).

En realidad, pueden reconocerse en los adenomas cierto número
de caracteres generales clínicos y anatomopatológicos, típicos o dis­
tintivos de los mismos, que son comunes a todas las variedades de
adenomas e independientes de la localización del tumor:

r.º. Los adenomas ofrecen siem.pre una liniitación n1uy marca~a
con los tejidos inmediatos y aun presentan cierta tendencia a a1s­
larse de los mismos: los aden01nas ele la inarna son encapsuladosd ~
movibles sobre los planos supra y subyacentes; los adenom~ e
• t del • • ·diculizarse,u ero y mtestino con bastante frecuencia llegan a pe

5Y entonces quedan libres o péndulos en la cavidad del órgano corre -
pondiente (pólipos glandulares). . ares.

2. 0 Nunca dan lugar a la formación de mfartos gangltont do
• º S 1 • , 1 . cho el es a3.·u evoluc1on es enta y no altera poco ni mL

general.
4.° No recidivan después de la ablación. º Ios
D b • d mas· 1• 'e eremos estudiar dos grandes grupos de a eno • 1 s su

d º . tituye·/1 ea enomas puros, y 2. , los adenomas cuyos elementos consl
fren transformaciones especiales.

ADENOMAS

r.e Adenomas puros

•aanisnio existen dos graneles clases ele glándulas: 1. º, las
n el OH' .¡nadas. y z.º, las glándulas tubulosas. De ello se de-

arraci . f de14d"" te haber dos especies fundamentales de adenomas puros:
duce que as acinosos, y 2. , los adenomas tubulosos O tubula-

adenol.11. • ·¡' d • )r O tos te de epitelio cilíndrico .
(genera]me"

ADENOMAS ACINOSOS. - Los que se observan con mayor fre-
A) 1 s adenomas de la mama, de la prostata y del cuerpo

cuenda son o
, -·
/

'
1

\

Fig, 176.--Adenoma de la mama (según una preparación procedente de nuestra colccciúu)

tiroides: estos últimos son bocios foliculares y parenquimatosos (bo­
Cos enucleables de SOCIN).

Como tipo del desarrollo ele los adenom.as en general puede to­
~arse la evolución del adenoma acinoso ele la mama, que es un
'Un:lor pequeño, redondeado liso móvil de consistencia más dura
que el .• . ' ' 'F. parenquuna que lo circunda
q,,[,"U corte histológico de uno de estos adenomas veremos repro-

le1do el o 1dul
cu , . aspecto de una preparación micrográfica de una gló.n u ª

9os acinis 3t4. ·i6n (fira 176). es an en vías de dilatación y de noviformacl n 1gu-

En 1a for. 32

cialea. o ación de un adenoma intervienen dos factores esen-
Prolife: • '.!ªproliferación especial ele los epitelios glandulares; 2. º • la

ación del t·;q
U" EI1,, SJ1do conjuntivo periacinoso.
te ±q,, "cho inicial del desarrollo de esta clase de tumores con-

gl t1dabJ 1 · ·ªndll!are eJ.Uente en la proliferación del epitelio de os acims
s. l-Ie a • 1 lif • 'qui as diversas fases de esta pro erac10u:
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a.) 1''.n el primer período, con objeto de que pueda cont
células epiteliales proliferadas, el tubo"glandnlar se dilat . lle¡- las

rf. . a 1rregt 1111ente· su nieinbrana basal, cuya supe 1c1e aumenta, apar lar-
' d '1 1 'b" ece revtida de una, y a veces dos cap.as e ce u as cu 1cas, que reo,, s-

bastante bien ]ns células de la glándula normal (fig. r 77, a). erdan

b

e

a

e'

e'

b

b

e e
Fig. 177.-Adenoma difuso de la mama. Proceso de noviformacíó□ de acinos

(según una preparación de nuestra colección)

• • . . . inosa, da
b) Prosiguiendo siempre la proliferación celular intraac uia-

lugar a la formación de brotes o 1namelones celulares, huecos .0 ta o
.. disti de anhisc1zos, que 1s 1en en por varios puntos la 111ernbrana se
vítrea, constituyendo de este modo clivertículos múltiples qu; Jo
d• li · · ·t dos Pºpe 1cu zan progresivamente y quedan siempre lum ª

membrana basal en la periferia del acino (fig. 177, b).

ADENOMAS

d, 11¡0 de estas fonnaciones parece adelo-azarse .
11 pele : , + _ ::, :, rom-

e) ' ,t manera se aíslan alrededor del acino primitiw, de es a • .. _ .. ~ .... _ ... . - vo una
l,crse,) qne rcproclucen exacla1uc11te su estructura: vienen

d tnboS l , a
Serie e li"º;tadas IJor una 111en1. Jrana vitrea CU)'"t cara m· t• 1ades ..,_,._,_ " ' < < er-
ser cavic" tida por una capa de células epiteliales cúbicas: son lo

tá reves . (f" , sna es' a formación ig. 177,€y c).
,¡ de nucw d d .acP'º , . do que en ca a uno e estos neos acinos se repro-ditien ·1, h '
N »z el mismo ciclo evolutivo que acabamos de exponerotra ve : . l >duce fácilmente exphcado el desarrollo progresivo de los ade-

quedará
o la formación de esta clase de tumores interviene tam­
.,
2
·" a ·'u indicamos hace poco, además de la proliferación epitelial

ién, Se ·id <. ti Es «e.:. '·liferación del teJl o conjunivo. Este último, que forma el
la pro - 1 ·td. 1. f • •urn de la glándula, irria o por a nov1 onnac1on epitelial, entra
estro • • t t 1 • ela su vez en proliferación; se raa en a mayona e los casos de una
proliferación de tejido conjuntivo joven, en que abundan mucho las
células redondas; este proceso se efectua particularmente alrededor
de los vasos cuyas paredes están m.ás o menos alteradas y a 1nenudo
ofrece m1 aspecto noduloso. El tipo más frecuente es el adenofibro­
ma pericanalicular, caracterizado por fibras conjuntivas dispuestas
como anillos alrededor de los elem.entos epiteliales. En el adenofi­
broi;ia intracana.lic1tlar, los canales mamarios, distendidos, están
llenos de vegetaciones epitelioconjuntivas.

El desarrollo ele un adenonia puede, por tanto, resumirse de la
manera siguiente:

r.º Los adenomas están constituídos por una proliferación de
las células epiteliales glandulares, que conservan con bastante exac­
titud sus caracteres normales.
2° Esta proliferación epitelial queda siempre contenida en los

límites de la 1nembrana vítrea basal, que conserva integra, y da
higar a la fonnación de nuevos acinos.

3·º El tejido conjuntivo periacinoso reacciona y entra a su vez
eu proliferación.

niasB1 ADENOJHAS 'l'UBULOSOS. - El proceso evolutivo de los adeno­
esto· esarrollados a expensas de crlándulas en tubo (glándulas del

mago, d] :. . ote º "' ' e intestino, del útero) puede compararse perfectamen­
' en sus líarrollo d neas generales, al cuadro que hemos trazado del des-
bu 1 e los adenomas de las alándulas arracimadas.• as glá d • <>les está, ' < n ulas tubulosas los fondos de saco 0landnlares norma-

l '.1 revest·d º .ª tura 1 os de células cilíndricas alargadas, es decir, cuya<l Predo,-,,; lif "óe estas . ~..,,na sobre las otras dos dimensiones. La pro eract 11

"Por foru¡ce~~as mediante un proceso análocro al antes descrito, 0 sea
tan,, ación de ' d deifica; te mamelones o brotes y divertículos latera es YIones + ·¡1,:. dtiples, no dicotórn.icas, de esos fondos e saco,
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r:ig. r;S.-Desarrollo de un adenoma tubuJado de células cilí.ndricas ?el útero
{según una preparación micrográfica obtenida en nuestra cUntca)

. . , . - osos tubconjuntivo más o menos rico en células v en vasos, 11urne1 ciJ{u-
lillos de nueva formación; de ellos, un~s serán regularme~\ados,
dricos o, por mejor decir, de paredes regulares; otros, Ill~Y :e JoII·
emiten divertículos en mayor o menor número y de dife" 4 1a
gitud o profundidad, y que vienen a representar el prínC1P;

05
est:J

formación de nuevos tubos. El re\·estüuiento de estos tu

capa única y regular de células cilindricas, altas
'd por '111ª ' 1 b 1 l t • fº ' •titui" ,a claro, con núcleo asal de tipo ncoso (iig. 178). y

co 0topJosJL d oinas de las glándulas tubulosas, los que se ob- ·
de pr Jos a en · t ' t· 1r,11tre , f ecuencia y que 11ayor 1n eres 1enen para el ciru-con más r
servan siguientes:

son 105 del útero están ünplantados en el cuello de esta:ja°· ~enomas ¿

Los a d presentarse en forn.1.as -ueden de¡scer% '' , unos casos se trata le
clifereutes. _ -< o menos duro, llnutado

'dulo mas . 1 t
un no de los labios del hocico e e enea
a uno . la 111ucosa; en otros ca-bierto por ..
y en arecen en fon.na de una eros1on
sos ap . , que se presenta en uno1lcerac1on - .
0 eJc, b' del cuello uterino 111as o
el Jos la ws . 1 1e , lunúnoso, y a nivel de a cua
menos ' 0 d d •

d ar)reciarse todos los gra • os 1-pue en

Fig-. 1n--Pólipo (adeno1ua pediculado) del cuello
uterino

Fig. rSo.-Adcnoma polipoide c.lcl
llo uterino

U, pared uterina; S,mucosa; E, cu •
o pedículo del pó!tpo; el pólipo
cubierto por una capa de células._¡
lindricas y contiene numerosas '
dulas dilatadas a, a, a (R1nDERT,

Versos q lul d le ·trie
1 ue van desde la sünple hipertrofia gland ar e e a ute "'1

Pióaslta el adenoma verdadero alo-unas veces finahnente, forn1an 11
1P0 ,,¡ d l ' ,., , d ·,..d b an 1i ar ( fio-. 179) es decit· un1 tumor prolonga«o, prov1s

e un pecl' tl "' ' • • , 1 ·in I ICt o claramente apreciable y 111.as o 1uenos argo. que
,p anta en 1 . n t" cire1ta11e a cara interna ele la cavidad del cue o u enno,1ª (Jue per ·t . · t · 1. s dos labidel ha.¡. nte al tumor formar prominencia en.re (o5

leo de tenca.
os p6lipa n ..,s aden"has pea,. 8 glandulaves de las fosas nasales son peqw.:no ' . _1

.gracias ~culados, de aspecto 1.,landuzco, que tienen un color roji
a abunda t "Las p n e nesarrollo d•~ sus \-asos.
roducciones descritas con el nombre de poliadenomas a
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estómago son pequeñas excrecencias múltiples de la
s' , mucogmenos pediculadas, con frecuencia todas de igual v 1 a, lltás

. • el . OIumen. Odiendo apenas de las dimensiones .e un guisante " u . , e1'c•
• y uoviblla mucosa. Se desarrollan preferenten1ente en el fondo de es Sobre

v coinciden con un estado de gastritis crónica Cada saco lllay0r., - . , , • . llllo de
Pequenos tuiuores está constitmdo por una pron1uien0i· , estos. . ~ a c,e lamucosa y cubierto por un revesh- sub.
miento glandular formado por la hi­
perplasia de las glándulas tubulosas
normales.

Los adenomas del intestino revisten
la forma de pólipos; pueden desarro­
llarse en cualquier punto del tracti.ts
intestinal, formando a veces tun1ores
múltiples diseminados en toda la ex­
tensión de esta parte del tubo digestivo
(poliposis adenomatosa del intestino).

Son muy frecuentes en el recto (fi-

Fig. 181.P6lino (adenoma pediculado) del recto

Fig. 132_-Pólipo del recto

corte tongitaina1 en et ave"%,,"%#
cosa (5 S) y las numerosas _,
dilatadas que contiene (R1ET)

ADENOMAS QUíSTICOS Y CISTOMAS

tituyen elguras 181 y 182): en ellos los tubos noviformados que cons 1 sina
pólipo están tapizados por grandes células rnucosas de protop ª
claro que tienen un aspecto característico. 1d-
'T b., d . d 'ro-anos g aam ien pue en desarrollarse adenornas en os O "' f¡:/ga.do y

lares que pueden considerarse cmno olánclulas tubulosas, ~ld Jo< ais-
"' ~ 110 ll .7el rifíón. Fonnan, en la mayoría de los casos, peq·nenos nonJla·

lados, constituidos por una noviforación de 1os ele%"";al°
les del organo afecto (trabecnlas hepáticas, tubos uriníf_.,, coes"
'l • l ·q, 11 +volumen- · ro-múltiples que nunca llegan a alcanzar considerable ,,,ean (C"

ten muy a inenudo con una esclerosis del órgano en que r::1. el cirt1ía110•
sis hepútica, nefritis esclerosa) y carecen de interés para
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en el riñón, algunos aclen0111as pueden forn1ar t1argo, .-. u-s e""¡ a tener el volumen de una naranja 1naudarina

que l e,,c . l , . ,ores de ser múltiples son un1cos, que se desarrollan la ina-1ugar , , 1 l , .e en '> ·es entre a capsu a y e» parenquma renal(A1,1ARRÁN)q" las vece> ,
ra de 1 trastornos funcionales que provocan pueden hacer

) 1)01' os . , . , .y qtte . ,. intervenc1on qu1rurg1ea.
eeesaria un'

S q~te se distinguen porque algunos de sus elementos
o Adenoma :.

2.e, ·wtes presentan una evolución preponderante o especialconstituye

1
0 Adenomas en los cuales predomina la proliferación conjun-

• •onal f\.DENOFIBROMAS.--Son rnuy frecuentes en la m1a1af a reacc1 • . --,
v al corte una dureza fibrosa. En efecto, la noviformació1
r ofrecen <'. • ~ # •

l . ral está en ellos renuc1cla a sus más pequenos lrnutes; resulta,
epiteh ·id h d 1 .e.+. +tidoininada. venc1 a y a oga a por a reacc10n conJun iva qu-
como senta formando extensas capas de un tejido fibroso 11uyse pres
denso, en el cual se encuentran algunos vasos de paredes bastant
gruesas.

En este grupo rleben incluirse los tu1110res de la mama que har ¡
sido designados con el nombre de fibromas pericanalicnlares. Esto, 1

tumores están constituídos sencillam.ente_ por m1asas fibrosas que s
originan alrededor de un conducto galactoforo dilatado, cuyo epite­
lio prolifera también ligeran1ente; los nódulos fibrosos están separa i
dos por un tejido conjuntivo laxo, forniando así a modo de bolsas
serosas, lo cual l:Jace que esos nódulos gocen de cierta movilidad unos
sobre otros.

2.º Adenomas que presentan alguna evolución especial del epi 1

telio. ADENOMAS QUÍS'.i'ICOS V (<CIS'.I'OMAS>).-En ciertas variedade, ¡
de adeuomas la proliferación epitelial intraacinosa va acompañada d 1

la dilatación qnístiea de las cavidades de nueva fonuación. 1

Estas dilataciones pueden ser, en algunos casos, puramente mi
croscópicas: los adenofibro1uas quísticos de este género son frecuen
tes en la mama.

. No obstante, las iuás de las veces las dilataciones quísticas ad-,
quieren cliiu • · 1 • t Elt ens1ones que las hacen apreciables a srmp e vis a. , 1lllnor ad • , · d ·ca 'd elloinatoso aparece entonces conshhudo por una sene e,
'1 acles - • . , • )Vist quisticas adosadas a otras (tumores pol1qu1shcos , pro-,
as de '-lll • • 1' ·do'1t1uc ª pared propia y que encierran en su 111.tenor un 1qu1
oso más · ' d ladest+,, ', o menos filamentoso, producto de la secreCion Y e

c!E: cs~cciou _de los eleu1entos celulares. En ciertos hnnorcs algunos
os quist d te. for-l1tn11do . es pueden adquirir un Yohu11c:n prepou eran •

Iue,,"idades que contengan muchos litros de liquido, mientras
b, cavidad • . ' . , .• d ·'Jo v1s1-
S con q "' es quísticas 11ús pequeñas continúan siendo so •

microscopio.
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_ A esta clase de tumores suele aplicárseles la denon; .
quistomas o cistomas, llámaseles así para indicar nación

• t • que se t requ1s .es que deben su ongen. 110 a una sim.ple reten . , tata d. . ., .. e1on de l' . esmo a na noviformación de tejido. Ios cistomas se 1 . 1q11td08
1, dul d b' d ·t • , oeahza11 'g an as, e 1en o c1 arse, en prnner tennino, el ovario en las
órgano son éstos los tumores que con mayor frecuencia ' en Clty0
Se encuentran también eu la mama, hígado riñón t ~t: observan., , es tenlo
cepcionalmente en el útero. La característica de estos t Y ex.

. , d . lllllorespresentarse como una reum1on e qmstes de todos tamañios, . es
algunas de las bolsas alcanzar, en los quistes del ovario p' P _dtendo

1 . , . , or e¡ e111p¡un vo umen de 20 litros y 1nás, mientras que las pequeñas e , 0,

quísticas sólo. son visibles con el auxilio del microscopio.ª~~da~es
senta, al conuenzo del desarrollo de estos tumores, una nov'f Pe­
ción adenomatosa análoga, por ejemplo, a los adenomas de 1

1 orina-: . a mama
que pnede afectar asi el tipo acmoso como el tubulado. El revestí'.
miento epitelial, que carece en los adenomas de la función seer~to­
na, es, por el contrario, activamente segregante en los cistmnas; de
ello resulta que las cavidades adenomatosas, distendidas por su pro­
ducto de secrec1011 acumulada, se dilatan y se transforman en quistes
nucroscópicos. Según que en las dilataciones quísticas existan O no
masas vegetantes papiliformes, se subdividen estos tumores en:
I. °, adenomas quísticos, cistadenomas o cistomas no vegetantes,
y 2. º, cist01nas papilares o vegetantes.

A) CIST'ADENOMAS O CISTOMAS NO VEGE'fAN'l'ES.-I. o Cistomas
del Mgado. - El adenocistoma del hígado uace eh las vías biliares.
La lesión comienza por una uovifonnación adeuon1atosa de los con­
ductos biliares de los espacios porta; después, las cavidades de las
glándulas noviformadas se dilatan formando quistes de todos tama­
ños, atrofiando el parénquima; todo un lóbulo del hígado pnede de
este modo sufrir la transformación cistomatosa.

2. o Cistomas del test·lculo. -- Reinos hablado, a propósito de los
adenomas, ele los quistes que se observan en cierto número de tumo­
res del testículo. Esta formación q1ústica puede llegar a preponde
rar sobre el desarrollo de partes sólidas y transfonnar el testículo en

::: - [+olumeluna reunión de quistes, de los que los niayores alcanzan e . del
de una nuez. Esta variedad de tumores (enfermedad quístic
testículo) pueflc incluirse en los cistomas.

isto+
3.° Gran riñón poliqutstico. In el riñón, la afeceió"era"

tosa es conocida con el nombre de degeneración quística ,,r e"
rü1ó11 poliquístico. Es a menudo bilateral y se puede obser créniiº·

;z. ·id debi d ·l<- 1 ¡gen con ,recién nae1 os, e 1en o atri uirse.e entonces nu oro !to; uua
Lo más frecuente es que la afección evolucione en el adu
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d11ce por síutorna algnno y constituye un dese b .se tra . u n-
veces 11° • autopsia; otras veces se_ J?rocluce11 acc1clentes que entran
uie11to de ' tologfo., ya de la nefntis, ya ele los tumores renales y1

1 sito"", erte de los enferrnos.
en ¡onan
que oc" ,qula, muy aumentada de volumen, se halla transformada

1a gl"",,,, de quistes redondeados cuyo tamaño varía desde elrettltlOI .
e!l uu~sante hasta el ele una avellana. Entre los qwstes, el parén-
de 1u1" 1 orniJrinticlo ha llegado a desaparecer. Cada uno de ellos, renal C ·; id
qi do por una red fibrosa revesti a de un epitelio cúbico de
está fornia Ja y el contenido es un liquido seroso, amarillo citrinoola cap'> '· '7a " modificado a veces por las hemorragias.
qminoso, l. l R :2

o por tos istomas en genera"· !2,";""?" parece tener por
a formación adenoma osa segw a e 1latación de las ca-origen un . . .

yid~des. La afección cabe, por cons1gu1ente, ntuy bien en el cuadro
de los tumores. . .. ,

Los adenocistomas de las vías biliares, del testlculo y del riñón
110

van acompañados de producciones papilares.

CISTOMAS

4.° Cistadenomas de la mama. En la mama, el adenoma quís-
tico puede formar un tumor enucleable que al seccionarlo aparezca
constituido, sea por un quiste único, sea por el adosanüento de
cavidades ele vohunen variable, conteniendo un líquido seroso o
ligeramente viscoso.

Sin embargo, muy a menudo en dicha glándula la evolución
quística de los tubos adenomatosos no conduce a la formación de
un tmnor poliquístico único, sino que constituye una serie de pe­
queños quistes disenúnados en toda la glándula: es esto lo que se
eonoce con el nombre de enfer1nedad quística de Rec/us, La enfenne­
rlad Poliquística de la mama tiene gran importancia diagnóstica: es
muy frecuente en sus formas frustradas; a menudo es bilateral ( en
forma de múltiples nudosidades duras enquistadas en el parénqui­
a), acompañada habitualmente de ligera adenopatía, a veces de
tui flu¡o seroso por el pezón: unos la consideran como lesión precan­
cerosa (lo q fi 1 • , lt • ) otros(Les. [ue con 1rma algunas veces la evo,uc1on u enor , Y

ECE;Ni;;), co1110 lesión distróf-ica.

d 5-º Ci5lomas ovcí.ricos. -El ovario es el sitio de elección para el
esarrollo d 1 . - t 1110tun e tos cistomas. Estos se producen no sola1nen e co

ot nores aislados y antónomos sino también en coexistencia con
tos tum ' . . • a·toa, ores, por ejemplo, un quiste dermoideo o un carcinoma,0 Proceso 11 1 , • . ., el • de acarrearsec11 d . eopásico de localización en ovano pueHdariamt 2 lc en elº"ar· d' ente la formación de cistomas. Estos a canzan e

b o limensie q . , . raro ver laolsa ¡. _ tones tesconocidas en otros organos, no est,J ~lctpal conteniendo 20 litros de líquido .Y aun más.
e1ston1 z.. 1 una masaª ovanco se presenta, por lo genera , como
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voluminosa de forma regular o dividida en lóbulos Por s
o 1nenos profundos. Toda esta masa está formada ¡., "Ucos 4,

• ~ . e 01 lUta - asde quistes de todos tamañios, enormes o microscópicos "@un¡
• • I :,, )S. on f,ca existe una bolsa muy voluminosa, en cuyo interior p, cu,,

r or1minencia otros tumores, que son a su vez quistes lllás an ~ro.
otras veces coexisten vanos qmstes ele m.ecliano voluJne . Peqiieuos;
nalmente (quistes areolares) las cavidades son todas ~~ e:cePc_io.
dimensiones. La pared ele los grandes quistes es a m1enud p quenas

• •. 1 o delg dazulada y ele aspecto fibroso. Por el contrano, el tejido ª a,
las aglo1neraciones de pequeños quistes tiene n1uchas vece2ue reúue
riencia gelatinosa debida a que esa masa intermedia está ufna apa.

1 • , el • t • , · Otllladapor una aglomeración le quistes microscópicos. La pared interior A
los quistes es, unas veces, hsa a manera ele una serosa, y otras de
un aspecto aterciopelado o velloso debido a la yuxtaposición de
infinidad de vegetaciones epiteliales 1uicroscópicas. Puede ser una

• • ·1 el I el queno existan vegetaciones papilares e a pare , en cuyo caso el cis-
toma se llama simple o adenonrn.toso; otras veces las paredes quís­
ticas clan inserción a vegetaciones en forma ele coliflor, de aspecto
papilomatoso, muy finamente divididas y ramificadas, y que for­
man prominencia en la cavidad quística, llenándola total o parcial­
mente. Este cistoma se llarna entonces papilifero.

El contenido ele los quistes es un líquido mucoso en las grandes
bolsas, de mayor densidad y más o m.enos viscoso en las bolsas de
segundo y ele tercer orden. Es producido, en parte, por exudación, y,
en parte, por secreción del epitelio, pudiendo ser modificado por las
hemorragias.

El cistoma está provisto ele un pediculo formado por el ligamento
ancho y las partes que cobija: trompa, ligamento del ovario, vasos
sanguíneos úteroováricos.

El cistoma ovárico se halla revestido exteriormente por el epi·
telio germinativo. .

Todas las cavidades quísticas están tapizadas por un epitelio
muy regular, ele una sola capa y ele células cilinclricas, ya s!mpl~,
ya caliciformes y a veces ciliadas. El tejido conjuntivo que sirve /
sostén al epitelio es fibroso en los puntos donde la actividad de ta

lif ·' ·t 1· 1 t ctivallleil epro eración epi.elia, se halla extinguida. En las par ·esª, . iltrado
proliferantes del tumor éste es muy rico en células, esta inf
de leucocitos y a menudo es edematoso o mixomatoso. ,,.:4to,

S • • • . • , de crecimiel1 se exanuna en un cistoma un terntono en v1as dos se halla
se ve que en la pared ele cada uno ele los quistes exa1u:.1ia_ o!Jlpa·
una infirúdacl de depresiones, cada una revestida ele epitel~o Y ~ón de
rahle a una glándula tubulosa muy ramificada. Por la obliter~os q11e• . . undarl , dsu cuello, estas depresiones se convierten en q1.ustes sec. amente; e
engendrarán a su vez cavidades terciarias, y así sucesiv ásticas­
este modo se produce el munento ele ni'nuero de las cavidades qi

CIS'l'OM.AS
397

ele inverso resultado, sucede que las paredes que:
un proceso inos son progresivamente adelgazadas por la ex-por tes vec1 lli

11 q111:, _ s cavidades que a se producen o por la disten-
Para ,ue,,a . . ,

se cióu de 1
• tes prünero independientes, llegan a comunicarseca" tos qu151' As5 f 1• , y es O

• uno solo. si se oran as grandes bolsas del
sió" ,tundirse en 4

, 3 coi. ele conteruelo, . . :
) ••05 litros aetacion.es pueden ser modificadas por una pro-va11 ·smas Ve • . s.

1as ]]11S uistes en su in.tenor. Su pedículo, progresivamente adel-
acción de q 11.·gar a romperse, y a ello subsigue la necrosis de 1a
aaado, puede IeS

~,~getación. ciclo los primeros quistes, punto de partida de tod.• no han na el 1 . . . 1CO _...> Evidentemente, a expensas e os epitelios preexisla evolue1on: "

Fig. 183.Corte de un fragmento de un adenocistoma papilifero del ovario (ZIEGLER}

t I • el s rrollo tierentes. Ahora bien: puede suponerse que e pruner e ~ .
1

1

lugar a expensas, ya del epitelio gernünativo, ya del epitelio ele C 1
folículos ele Graaf, o ele vestigios de tubos ele Pflüger no segmenta
dos que habrían persistido en el ovario adulto, a título ele rest.. '
embrionarios. Estas tres opiniones tienen sus defensores. (Véase e
el tomo II el capítulo que trata de los quistes del ovario.) ,

I.os cistornas ováricos son en la aran mayoría ele los casos, tumo 1res b • ' 0
1 ,emugnos. Sin embargo; no siempre sucede asi. . l

t Algunos de estos tumores dan lugar, a veces, a la produc?wn :
mores , '' de cistomaP . , secundarios. Se trata siempre, en estos casos,apiliferos,

) crs 1; 1os cistomas vegtan, 'OMAS VEGETANTES O PAPILARES. n los 1 b
es del O • • • 1 o-ar consisteque¡ van.o, el pnnier fenómeno que tiene u,,, . c1·
as Veget • . · ele un quiste !1snden , 'aciones desarrolladas en el in.tenor . ia o irrup

cavidad, rompen la pared y forman pron1.mcnc '
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ción en la cavidad peritoneal por una especie de e:,d:rofia d
interior de los quistes. Secundariamente, células desp la pared

.:. di rendid, deesas vegetaciones se injertan en versos puntos de la s as eº . t t 't· S erosa Y dlugar a formaciones papilares metas.áticas. e puede t .' .an
tá t • 1 ' ªlllbien observar la formación de me s.as1s por .a v1a venosa en el hí •

en el pulmón. 'gado o
Cuando se practica el examen histológico de casos de e t· 1 se genero

se observan a veces caracteres especia es: en una _zona del . .
. d 'lt· 1 epitelioque reviste las vegetaciones es e capas 1nu 1p es y enérgicamente

Fig. Il:Li.-Cistadcnoma de la mama, con vegetaciones papilares
en una cavidad quistica (RIBDERT)

proliferante, y en otra puede verse en las partes sólidas que separan
los quistes, que el epitelio se ha infiltrado en aquel punto, constitu­
yendo la estructura del carcinoma alveolar. Pero otras· veces 110

ocurre así, Y pueden encontrarse dotados de la aptitud par~ ~as
tá t · · ., , hi tolo01.come stasis cistomas papilíferos que por ningún caracter s 0

se diferencian de un cistoma benigno .. "' • . del ova-
Conviene no separar de los cistomas papilíferos malignos .2.... prop1a

no una vanedad análoga de tumor maligno de la 1na1na,. 8 ) .
mente denominada por Z1rc1mR cistocarcinoma papilifero (i;",
El plan g dde ¡1ar (eavida,,enera e e estructura es el del adenoma pap ª1 i)a·
glandulares, novifonnadas, a veces rellenas de producciones parácil
res, quistes); pero las siguientes particularidades pernúten :; adaS
reconocimiento: estas papilas, mucho más finamente r~~ ;e tos
que en el adenoma, recuerdan por su delicadeza las pap
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, . os· dichas papilas, en lugar del epitelio cúbico d, :, oáric" d ; te unaquistes bserva en los a .enomas, están cubiertas ele •t 1.e se o · . - ep1 e 10
capa T"" +ratificado. Finalmente, como en ciertos cistomas ma-
cilíndrico rio, la estructura del carcinoma alveolar se ob:. qel oval'· • a serva
lignos . sólidas que separan los quistes, La evolución cli •

1 partes • . , mea
eu as cáncer. Los nódulos metastáticos tienen la estructur
es la de un a
del carcinoma-

ADENOEPITE1TOMAS.Tste grupo ofrece considerable importan­
cia desde el punto de vista quirúrgico. Constituye una especie que
podríamos llamar de trans1e10n, cuyo diagnostico clínico es con fre­
cuencia bastante difícil, un neoplasma intermedio entre el adenoma,
tumor benigno, y el epitelioma o carcinoma, tumor maligno.

Todo adenoma es susceptible de transformarse en epitelioma en
un momento dado de su evolución. Esta transformación maligna de
los adenomas se señala, así en el concepto clínico como en el anato­
mopatológico, por caracteres especiales.

I. º Desde el punto de vista clúüco, al ocurrir el hecho indicado,
el tu.mor deja progresivamente de tener límites bien mareados con
los tejidos que le rodean; disnünuye su movilidad al mismo tiempo
que aumenta su volumen. Cando se trata de un pólipo del intes­
tino, su pedículo es menos evidente y se inserta sobre una base
gruesa e indurada cuyos lúuites son poco precisos. Si se trata de un
adenoma uterino, el pequeño nódulo adenomatoso deja de estar per­
fectamente aislado y presenciamos más bien la formación de un
tumor que infiltra la mucosa del cuello uterino, engrasándola de una
manera más difusa.

2• º En el concepto histológico, las diferentes fases de la trans­
formación de 1111 adenoma en tumor maligno son las siguientes (figu-
ra 185): 'o'

1) En el prirner período, la proliferación epitelial intraacinosa
se hace lllá • t , , . , .

as 1n1 ensa y toma un carácter atípico; las celulas se dis-
ponen ent . 'se t onces irregularmente en muchos estratos, la luz del tuho

es techa l , · • dháU ' cae a vez mas y acaba por desaparecer; el acmo dllata o
atíp~e repleto de células epiteliales proliferadas; estas células son

leas es d • jdel ep·t' . eclr, que su forma no es comparable a la ele las celu as
1 eho • b • « »

2) L cu leo o cilíndrico de la glándula normal.
lución , emrana vítrea, que en los primeros tiempos ele la evo­
la pr.' eoplasma se había conservado íntegra, estalla, al fin, por

ion de 1, 1entone . as ce u1as epiteliales noviformadas. Estas se esparcen
a, ·es sin
"e Célula . ~eno alguno en el tejido conjuntivo y forman masas
este tej°ds abpicas que infiltran de una manera difusa las mallas de
carci.n.o~ o: este hecho es el conüenzo de la formación de los alvéolos

latosos (fig. IS 5).
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Esta degeneraci?n mal_igna _de los adeno111as puede obs
.muy marcada en ciertos tu1110res, en los cuales la tr. iervarsc

' · 1 l t l · . ansforin • •histológica se cfectua para e amen c con a evoluc1011 clíiúea acwn
ta no obstante tener en cuenta que en muchos ademo, ' 1por­, ' . ; 1uas qu .r _nían siguiendo desde larga fecha una evoluc1on ben¡.,, e "e

id d ·idi 'ha y cuvaablación quirúrgica no va segm a e rec1 va, a 111.enudo 1 -·
micrrnzráfico permite apreciar la existencia de puntos examen

> en vías de

Fig. 185.-Adcnocarcinoma de la mama (según una preparación microgrMíca
obtenida en nuestra clínica)

Tubos adenomatosos en los cuales la proliferación epiteJial activa tiende a llenar la luz ~el t~róo~
En un puu to la membrana vítrea se ha desgarrado y las células proliferada_s hacen ~irrup
en el tejido conjuntivo para constituir un indicio de transformación carcmomato::.a.

transformación epiteliomatosa· en estos casos los datos histológicos
- ' , continuano son confrrmados por el curso chuico del tum.or, que. t 11 ciertossiendo de naturaleza benigna. Tal ocurre particulannen e e al

• t · · los cu es,qu1s es muco1des multiloculares y papilíferos del ovano, . !llas
desde el punto de vista histolóaico son en realidad adenoc1stº (Y

>' '· .:1. Latosa ,que presentan muchos puntos de transformación epite iorn ue
• • ·t liolllas), qpor cons1gmente, constituyen verdaderos adenoep1 e t se

muy a menudo no recidivan después de su ablación Y, por tan °'
comportan en este concepto como tumores benignos.

EP('TEI,OMAS PAVIMENTOSOS

JI._ TUMORES EPITELIALES MALIGNOS

estudio (TurF.n.sc1-r, CoRNlL v RANVIER, D \1ur:R, Roussv):
Cuadro tlo DE LOS n.EVESTIMTENTos_ MALr1cnrAu_os: § r.0 Epit,-:.liomas de la Piel· n) Ec. 1
+.° E»re1ro"%$1ado; ) _bas0celular_o tubulado; ) forma intermedia; d) toras con na

12,"""h" das 'tííi@roma, leer« heteradéiea.-s ±.° i@&ti6íuas i is nucos

malpighitWOS- DE LOS REVESTl?iUENTOS CILÍNDRICOS.• {z;;;E"G e o» otavos osos«rs.

C.ANCERES EPI'.l'EI,IAI,ES O EPI'l'EI,IOMAS

Se denomina epitelioma el tumor maligno formado de cél
epiteliales. Según el epitelio de origen, se distinguen: 1.°, los epi
liornas de los revestiniientos 1nalpighicmos (piel y n1ucosas dermo
pilares); 2. º, los epiteliomas de los 1'evestiuúentos cilh,di,·icos (intest·
e.stómago, vías biliares, útero Y tr01.npas), 3.°, los epiteliomas
los paré·nquimas viscerales de estructura glandular (mama, próst
ovarios, testículo, cuerpo tiroides), que, desde el punto de vi_
quirúrgico, son localizaciones interesantes.

1. o Epiteliomas pavimentosos o de los ret·cstinúentcs
malpighianos

§ 1.º Localización y condiciones predisponentes.-Dos local_
c'.ones: 1.•, epiteliomas de la piel y ele sus glándulas sebácea.s y s·1
riparas, y 2.", epiteliomas de las nzucosas malpighia.nas. En la
no todos los puntos son atacados con igual frecuencia. La cars

sitio de elección, y más especialn,ente aún el contorno de los
licios nahrrales, labios, narices y párpados. La vulYa, el prepuc:
el ano son ta b. , · ·a -amo1en sitios e1 que se presentan con frecuencia. M
e menudo son atacados los pies y las manos; finahuente, el comi
n un ptt11to d 1 . 1a la e a lJle del tronco es excepcional. Por lo que se re

ci.óns nn~cosas provistas de epitelio pavunentoso, los sitios de
las dson. la Porción vaginal del cuello •uterino ·za lengua (éstasos esp • . ' .tiores (t _ecies predolllluantes), el esófago, las cuerdas vocales r
e e,,"Pzadas de una mucosa u1alpighiana mientras que la la,a revestid, "cavidad b s 1 a de un epitelio cilíndrico), el glande, la uretra j
ejia,, ,""cofaringea. El punto de partida vuede también ser'
p1 Ya pato16gic 1i :.., ' • (d ·rofesionales ,e, o, 1e11 se trate de inflamación cron1ca er
Papilo1u ' quemaduras, lupus) bien de un tumor benigno,c·6 a,pore· , .
t n (qUj t Jernplo. Por último las paredes de quistes por r
br, 'Stes seb4, '> • d h ¡44,auquiales ceos), las de los quistes derruo1deos o e os q '-'-_"I
de l.lJ:i <':pit 1_Pueden también ser punto de partida para la apar.i.,

el1oma
Maso, •
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1~~·1'\1)(1•.; 1·1.:1•:l'1\Nt'l•;l.:1>~:1•:~. - ·\) l)i,·I; P.t\tllont·-,s (
•• I • ' . ( ,,) ( fil 1

lesionles, ali0dermitis, que+atonas seniles, disquerat.,' p,,,
cuales ha que citar: 1a enfermedad de rier, con t4,,,""1,
11ivvl de: la cara especialmente, de p@pulas costrosas, len,, ""Ión,,
enfermedad de Paget, a nivel del pezón y de: la rota, «,, ""tes,L,
\r,,o,,trtcioncs ycrntgos:lS, rCZllllHUlÜ..:S )' erosión pro,:rrcst'· l.'.OSltita"l

« _ • • _ • _ • a • va; la ,
medad de Bowen, con hiperqueratosis abundante, discos ,,, ler.
evtcnsivos confluentes, en placas, Y transfonnación e str0sos
..... > : : anceros,'
una o varias manchas policíclicas.B) Mucosas: alteraciones ¡,' "

pl:ísicas con queratinización anormal; lecoplasias. 'Jet.
Cnando el asiento o localización de estos neoplasmas 1 .

d d , B es a Pielel parasitisrno (papel del emoe, segun ORREr,) parece -ser _ ,
condición predisponente para su desarrollo. En otros pan,"
causas de irritación crónica parecen obrar de igual ·manera· 1 ' las

• 1O Com.
prueba la frecuencia del cáncer de la lengua o de los labios en los
fumadores, y del cáncer del escroto en los deshollinadores.

§ 2. 0 Bosquejo clínico. - Formas: fisurarias, erosivas, infiltran.
tes, vegetantes, ulcerosas. Cuando reside en la piel, la afección se pre­
senta al principio, ya como una peque?°ia fisura de base ·indurada va
como una excoriación de aspecto papilar, cubierta por una costrita
adherente. Otras veces la lesión afecta especialmente las partes pro­
fundas de la piel y se manifiesta primero por un nódu-lo duro que
ocupa el espesor de la denuis: por encima de los nódulos, la dermis
se enrojece, adelgaza y, finaltnente, se ulcera. En ciertas regiones,
alrededor del ano o ele la vulva, la lesión, al principio, simula a
veces un papilonza. Cuando su- localización es en las mucosas, se
observa desde un principio una ulceración de base indurada.

Sea cual fuere su aspecto al principio, la lesión llega muy prouto
a una ulceración de marcha progresiva. Esta ulceración, más o menos
profunda, se halla constantemente sobre un tejido duro; sus bordes
cortados a pico o evertidos se levantan formando un reborde sa·
liente. El fondo de la ulceración es unas veces liso, poco supurante,
cubierto con una costra adherente y otras por el contrario, es ali·
fractuoso, formado de mamelones exuberantes y segrega en abu
dancia una serosidad purulenta de olor fétido La ulceración se es·
tiende en superficie y en profundidad. Cuando llega por sus pro~:::
sos ª ponerse en contacto con una pieza ósea, ésta se excava Y
aparece ante el teJ'ido neopla'si·co •.

• 1, apaLa adenopatia es más o menos precoz. Se manifiesta por ª d de:. ·l : ·ió1 taca a,cwn, en e grupo gangltouar correspondiente a la region a ·mo
Wl pequeño ganglio duro, que al principio está todavía aislado) z. al
1. I · su ve •v1 e. ,uego, los otros ganglios del grupo se interesan ª. ció11
:. ti >' ' linduranusmo tempo que aparecen el empastanúento y despnes ' .. fectos

del tejido conjuntivo ambiente, confundiéndose 1os ganglios "

+
isa '«use tu;s , tos os) tila«suptite«festa

\1111 ~,1L, ¡ 11hC1l•\ltl..·1 :=:e~ L•Hr1.~Jl'1.:ú Y, L1n-1\\t i,1\\1, td11i\1il~1, ~..,, l\l -hace d ± _ • -e .\ t".f,I.,
¡el ", tu por pate de los ganglios pele set apita ola1 eotu. .. +a, ,,.,,' ".. ·+, a-
111 psi,, . tn 111,\c; n1oh,st1,,. l'LIJ11H tos q11c: l.1 at·,Tr,,11 'l' itnit'i,to! pro ± re • \ ,L
toa",, te estas metástasis linfáticas, que son constantes si la

de""_te tiempo suficiente, pueden también producirse, pero
. 'n peta!. , _ . ( , , •fe""", eontece, metástasis tvease pág. 3-1 I . y siguientes) por la

ara ". que tienen por efecto infectar el prnner organo sitnado
a veno 1ar Por regla general resulta ser éste el pulmów puede-ía vasc1 ' • • •
en la ' . , el hí«ado, en el cáncer del recto, por ejeniplo. Es deltmbien ' : .:ser ª

1
-01~al que se produzca una infección más generalizada yexcepei - . . , "'todo b rve por ejemplo, la existencia de nucleos secundarios ene O se , t-'

qne ~- s bazo y corazón.
1 s rinone ' d 1 .0 dad relativamente temprana le tos sujetos constituye un

I,a e , t·d gravedad. De pronostico muy grave son todos los epite-
factor e . l . l - .1omas de tipo infiltrante, ulceroso o vegetante esarrollados a 111vel

las mucosas malpighianas: porción vaginal del cuello uterino, len­
de ano, recto y esófago. La extensión de la lesión primitiva es eu
~~: caso rápida, la repercusión ganglionar precoz y las recidivas casi
fatales en caso de extirpación. Grave también es el neoplasma cuan­
do radica en las proximidades de los orificios naturales: ángulo in­
terno del ojo, párpados, ano, es decir, en regiones provistas de una
rica circulación sanguínea y linfática, sometidas a movinúentos y a
contactos repetidos. Por el contrario, ciertos epiteliomas (ulcus ro­
drns) que radican en la piel lejos de los orificios naturales, en la
región malar, por ejemplo, pueden seguir un curso muy lento (véase
más adelante Epiteliomas cutáneos). Ia lceración superficial, poco
segregante, tiene escasa tendencia a extenderse y hasta puede cica­
trizar con el empleo de tópicos adecuados.

. $3.° Estudio anatomopatológico.-I. ASPEC.."l'O MACROSC.ÓPICO.
Si se practica, desde la superficie a la pronfundidad, una sección total
de un epitelioma pavimentoso, se observa debajo de la superficie
1'.lcerada una zona de tejido gris rojizo o blanquecino, a veces seco
y de aspecto fibroso o en algunos casos de consistencia más 0
lllenos lardácea. 1.os1ites irreelares de 'esta zona neoplásica no
Son muy o' t
S• • marcados no tienen verdadera J)recisión· se pasa por ran-
1c1011es • . , '
pal 1 1;'15~11Slbles del tejido del tumor al tejido sano; hay, en una
uei° ira, l11ftltracióa clel neoplasma en las partes sanas. El raspado

corte de t - ' • tidad d . es os tumores pennite recorrer una pequeu1s1111a can -e jugo :
croscó . "'º' en el cual puede reconocerse, mediante el examen mu-

Ptco, la presencia de células cancerosas aisladas.
1T

ció11.~1'i!SPr;:c-:ro lVIICROSCÓPICO. a) Comienzo de la noviforma-
ne lugar de un modo idéntico en todas las formas de epi-
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tel• 1vimentoso. El hecho pri.n10rdial consiste en 11011a pa, , . a pr li
• , d grupo de celu1as poligonales que forman el Ctie O feruc1011 e un O • . . rpo m -
l 1\1 1 • ¡ -0 Por este hecho la mencionada capa de 1, 'Uco,,e e arp1g.a1 • . . . a epicl .t d orosor eu un punto dete1n11nado; sus pro! erill.i.1amenta 1e Sr2> ""Ohgaci6,,

2 ia.-

Fig, 166.-Primcros periodos de la evolución de un epitelioma/ Pª':imtntoso
{según una preparación micrográfica obtenida 'en nuestra clímca rolífc•

a., proliferación de tipo papilomatoso; b membrana basal cerca del punto d~ ro~~~~;é~C05
ración de tipo epiteliomatoso. En 1a'parte inferior de la figura vense glo os

rofun­
interpapilares adquieren mayor volumen y se hunden e~ la p (fign·

• ·:. pilom1adidad del te)ldo subvacente: con ello tenemos un Pª , 1acié"
• - hi nas vara 186 a). Esta proliferación de 1as células malpisl% ,ss ), 4

dose cada vez más activa. I.a membrana basal (fl,,;
11
ti11uad0

lintlta la epidermis y que hasta este m.omento babia c:obre e!l~
intacta, se rompe por la influencia ele la compresión que

EPITEI,IO!YlAS PAV!lvIEN'íOSOS

. celular, y las célul~s n_ovifor111adas h~cen irrupción
el brote ,_ el tejido conJuntivo de la dermis; forman un• ,ce _ 1 uno er .

eje dell ¡µg . 1 acizo que crece progrcsrva111ente y cla migen a
·¡1 or • tella JJ.1. • . . -
" ,16n ep' es secundarios que se van inhltranclo má.s y n1ásan ,,melones ±.. ·....

4so na 1 estroma conjuntivo (fig. 186 c); el epiteliomaJ¡ro " ente en e . ,
fu.11da!ll odo constiüudo.

1"". ae es" ";' nsougicas.Desde CORNU, y RANVIER es clá-qne " • da es tl
b) Jl~rie e )iteliomas pavimentosos en clos especies prlncipa-
d. ridtr los 1

ico l'

Fig. 187.Epitelioma espinocelular (DARIER, en el Atlas del Cdncer)
1• pequeño globo epidérmico en vías de foración; 2, globo epidérmico paraqueratósico;

3, estroma conjuntivo; 4-, vaso capilar; 5, glóbulos rOJOS

les· o 1 d d 1 , ¡ ulos en los cuales
1 • r. , e lobulado o espinocelular, forma o e O) ' el d 1
ª célula malpiahiana presenta su diferenciación conipleta, es de e
estad d o o o el tubula o o
b

O e celula basal hasta el estado córneo, Y -· ' t
asoce/ ¡ 1, . ·11.completamen e
l·¡ u ar, en el que los elementos neop as1CO$, 1 . t
t I eren • b 1 , no preseu an. ciados, conservan el tipo de la célula asa ) R

5lVolució - , . - a·. DARrn;R y ou -
sy h epidérmica alo-una. Debemos ana 1r, con . el que

•1.\!Jte • _ "o · • • ¡ ied1cw10, ene1,,,Ter tipo: el epitelioma malpighiano interm ,, +alpi-
auan .. L« epiteliomas 1hia, reunidos los aspectos precedentes. os • diíica-
os puede , ¿ chulas las 110eio11 en sufn.r en su estro1na o en sus ., divi
es estructnrales secundarias lo bastante mareadas para 1
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dualizarlos: ci!indroma, úlcera heteradénica, epitelioma
l calci¡ •epitelioma pavimentoso frustrado. 'cad, ,

Es necesario conocer la sinonimia distinta que se . 1. l
, - _. l - - b . ap icacatcgonas hoy adnutldcLS poi os ti.avajos modernos, p4 estas

sc-gún los diversos autores )' en los chferentes países: r.º 1"s. _"ªría
JI ' • z • · d ' e loi l(figs. r86 y 188) se ama aún cpite toma e globos epidé-, _. 1' aa0

:. ide (t6· • d l "7mico,telioma ep1dermo1. e teruuno creac o por os autores ang] , . , cp;.
que RrGAU ha adoptado); epitelioma espinoceula,, e,"iones ,

d . . , . t di id, • ache/ze/[krebs, excelente tenominación 1roduc1 .a por KRoMPECH en.
dada en la presencia ele f-ila-mentos de unión intracelularer,;R, Y fun.

. d di .. .: ·s que elas preparaciones trata as por 1soc1ac10n, están rotos y ' n
como espinas en la superficie de las células, llam.adas ce'/iª/Parecen

. . t- as esp·nosas; 2.°, el tubulado (figs. 189 y 190) tiene por sinonimia . 1

•

lioma pavimentoso at-lpico de Darier, epitelioma no epidermo·ds epit'..de, epi
telioma. basocelular, Basalzellenkrebs de I<:ron1pecher, denominac·, •
• • • 1 • b ' d 1 '1 tl 1 1011
justificada por el tipo asa te las celtas, ovalares o alargadas, si
filamentos de 11111011. Existe una tevcera var-tedad, el epitelionu:¡ paui-
11-1entoso mi.--.:to o intermediario (fig. 191), carcinoma espinobasoce!u/a.r
de Krompecher, cuyo tejido neoplásico tiene una estructura gene­
ral y una constitución citolitica, intermedia entre las espinocelu!ares
y las basocelulares.

Esta gran división histológica de COR.NII, y de RANVIER tiene ti
mérito de mantenerse desde el punto de vista clínico y terapéutico.
El lobulado, el espinocelular, es la especie 111ás frecuente de los cán­
ceres ele 1a boca, lengua y órganos genitales; su crecimiento es rdpido;
es muy «linfofilico» e infecta precozmente las vias y ganglios l-infaticos;
no tratado, mata en 1nenos de dos o tres años· es 11.1.enos rad·iose11-
sible o exige para su esterilización una técnica' más rigurosa y una
dosis más intensa. El tubulado, el basocelitlar tiene una evolución 'lllá5

lenta; aunque muy destructor, particularmente en la cara, s,1 malig1ti­
dad permanece durante largo tiempo local; infecta rara vez o tardíamenl
el sistema linfático (sólo adenopatías en 8 por roo de los cánceres
epidermoides de la cara); en razón de estamenor frecuencia de ade~o­
patías precoces, es más fácil de esterilizar totalmente por las irradia­
ciones que el espinocelular. El epitelio111a mixto o intermediario se dis
t • "· • glioSingue ClllUCamente del basocelular por su afinidad por los gan_ .
1i:fati : te eficat111 icos Y por su radiosensibilidad menor o incompletamente ,,

) E . 1 · , s -.1-,Il
IX ptetioma pavimentoso lobulado con globos epidénmco: , _

t f l á . . rticuJares a onua, a m s frecuente [cancroide vulgar, situado Pª _, rin·
mente en la cara (mitad inferior ya que la ru.itad superior esta P n

¡l > :. Jengu"cipa ni.ente ocupada por cánceres no epidernioides), labIOS, a"11es
lll ' • b 1 u· · o cor ºucosa uca, orteio anal, glande y vulva], los brotes e J¡j, pW
celulares macizos que, nacidos en la epidermis proceden d d riJ)lS
l'f • ' d 1 - ' la e1erae1on te tos mamelones interpapilares se hunden en ar Ja

ir;- 1 '> ¡didos PY rarm 1can en a profundidad de los tejidos, están dtVI •

¡3n conjuntiva reaccional que los estrangula y los secciona
ifer"" +ntos, dividiéndolos en una serie de masas epiteliales

P aJot11t05 P lar De este 111.odo se constituyem lólmlos múlti"p1
e11 " ·rregu • es
de forlllª 1 el seno de un estroma conjuntivo (fig. 187).
"¡5Jado5 eta estudiar suce~iva1:-1ente esos lóbulos y el estroma con-

va1110 aparecen d1serll.lnados.
• o en que · ·t 'd '1 1jn11t1V , los están constt 1.11 os por ce n as que, en la mayoría ele
Los lobU • • t 1 • hº 1,sten un tipo pavuuen oso maip1g.1ano Jastante mar-os re, l. . .

Jos cns ' ·élnlas tienen con cierta regulandad una fonna polfo-o-
cado. Estas c ,,

Fig. 188.-Un globo epidérmico visto con gran aumento (según una preparación micrográfica
obtenida en nuestra cUnica)

na! ( mejor sería decir poliédrica), presentan un protoplasma claro
Y ª menudo ofrecen tarnbién filmnentos de enlace de unas con otras
como las células nonnales de la epidermis.

. , En la mayoría ele los lóbulos las células sufren la misma evolu­
~iou que en la epidenuis o en el epitelio de una mucosa dermopapi­
ar. Alrededor de uno o de varios elementos celulares que sufren un
proceso de degeneración vesiculosa cierto número de células se apla-
nan v se t . . . , , ,sas • tansfonnan progresivamente en celulas corneas, escamo-
u ' que se cubren unas a otras imbricándose corno los bulbos de
na eeboll . . ' ,de ¡ ª· A la penfena ele esta zona cornea se forma una corona
Ugunas A1.. ·1di: (anu1 .- '· cenas aplanadas que a veces, contienen elei ina queca la ¡..· itelil)Más p .· ~ . proxuna transfon11ación córuea del elemento epi e 1ª ·
,,{'ricamente todavía existen uno o varios estratos de células
'Pghianas. :... : +, t »las-"ti Poliédricas, unidas por delgados filamentos protoPl"

, 2S, de las 1 f ·«1ica queec11ercla la . cua. es las 111ás externas tornan onna__cu) .
ball.\os d capa generatriz de la epidermis. La formacwn que aca-

e desc:rib' • (f. 88)ir constituye un glo(Jo epidérmico 1g. 1 •



408 DE r,os TUJ\IORES DE ORIGEN EPI'l'EI,LU, EPITEI,[OMAS PAVIMEN'.I'OSOS
409

En las zonas de invasión profunda de los tejidos vecin
lar, aponcuróhco u óseo de un epitelioma pavituentos 1 os, 11J.Use
globos epidérmicos, los lóbulos epiteliales contienen cé~uJObuJado e~t-

f • as caa, "más atípicas que ya no o recen semeJanza con las célul. la ve
, as paVin:iento':

Fig. ISt].-Epitclioi:~1~ tubu!ado basocclular, de la piel (según una preparacíón
micrográfica obtenida en nucstra_cHnica)

e, cordón cpiteliornato::;o; d, cavidad excavada por la degeneración celular en el centro
de un cordón epitelial antes macizo

sas nonuales. la fo1 rnación de alubos CJ)idénnicos va siendo J1lCl¿
10

~
fr e n t ·did. S' ·..Gales "recuen e a me \Ca que nos _alejan1os de las partes JIJld

turnor. .. ntí'"º
El estroma del neoplasma está forn~ado por el tejido conJtl He·

<le 1a dermis y el subclénnico. Pero, en contacto con los brotes ep

··ao conhtntivo, irritado, reacciona y presenta lesiteJl . J • -' • ' 'S1o1es
1
·-'eS, ese ~tono. En unos casos la reacc1011 conjuntiva se t
al :,,flan' . ] ...¿r- >e .ra-
d tipo 11 proliferación de ce ulas conjuntivas jóvenes, que una ' , e a
duce po bundante que da al estr01ua un aspecto sarcomatosoes tan a ••
veces

2

Fig, i9o.-Fpitelio111a IJasoccluhr (seg-i'111 DARn:.n, en el At-lasrcfrl CáJ1ca)

"; _entre el cuerpo mucoso de Malpighio normal y el tejido del cpitc1-ioma;
n e,l$,,,",""Pshianas normales; 3, capa basal dé la epidermis; -4, capa basal del mamy
rlel cpitel:om/050; sólo se distingue en este punto un pequeño número de mitosis; 5, tejido
de célula li f ~a_socelular; 6, estroma fíbroso del tun1.or infiltrado de células conJtmtlvas,
capa ,]""?"S"y de algunos plasmocitos; 7, separación dél estroma fibroso del tumor.d
"tía: i4, !]},{iiomatosa; 8, células malpighianas vacuolizadas; 9, capa crea P4""?"_
" desecado e, { han conservado su nt.lcleo; ro, cor-teza: masa de lcucoc1tos en e P a

seno de la capa córnea paraqucratósica.

E:1t otros c . . . ..
lób1¡] asos 1a h1perplasia fibrosa es lo que predouuna entre los

os epit1; 1 . i6; d
10s bo l e ta es, Y gracias a ella se desarrolla la 111duract n e e

Ites d, :.
<lo eon· • ?' el fondo <le la ulceración epíteliornatosa. En eSk teJ!­
s, 'Juntivo. , ' s pre-ntan ¡, '» mas o menos desarrollado, los vasos sangumeo
'almente fenómenos de inflamación endo Y perivascular.
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Epiteliomas pavimentosos perlados. Constituyen un
Sumamente rara del epitelioma lobulado, que algunos autª "ªtieclad• ores ,1 .nan equivocadamente a nuestro entender, con el noinbre,, -,,es1g.

' d f -.e «e 1teatomas». Son pequeños tumores uros, or111.ados, com 1 o es.
acabarnos de descdbir, por lóbulos epiteliales separados ; os ~lle
conjuntivo muy denso. Estos lóbulos son fácilmente aisla~;e;eJtdo
enuclean por el raspado del tun10r, presentando entonces el Y St

_aspecto
2 1 ¿? $73: z-re.

••rl'· - - • ,,p ~ ,{ci•

2
't!,... "'t.
l.•, :
l' •%°
f..,
¡,.

f;_\t·~ \,
r ~IJ- ,,.-,
:

,- '- '\"'i' ;__ ..:-1

·z ~ $

Fig. 1:91.-Epiteliorna pavimentoso mixto (según DARIER, en el Atlas del Cd11cu)

1 .. 1, grandes zonas compuestas de tejido basocelular; 2-2, pequeüos ag~upaa1ientos tubu~!~~!
basocelulares ; 3-3, grupos de células acidófilas dispuestas concéntncameote en pcq

1
.

globos epidérmicos; 4, grupo de globos epidérmicos constituidos por grandes c_élulasdapl~
nadas rodeando bloques de una substancia formando hojas, que tiene las reacciones e
substancias colo1des; s, capilares sanguíneos.

r,;pI'I'ELIOMAS PAVIMEN'.I'OSOS

#¡/eliomas pavimentosos tubulados (sinonimia: cánceres 110
~) E_Pes; epitelio_,nas ba.socelula.res) .-Aqm (ftgs. 139 y Igo), la

P¡·¡/e1'1'11aid , ., es 1ncon1pleta, o falta completamente· las célulase , . , corne.,_ . ,
,0¡¡1c10J1 _ ·in cspiuas, a111onto11adas, rnufonues en su estruetu-e, quena'.", s

son pe. -

ir

2
,r,

'.\,.,;"),¡
!3%%

1 1 - , stituídose e per as pequenas regularmente redondeadas. Estan con d·
por células epiteliales que han snfido la transformación córnea: ca '

1

1 ·¡ 1 • - . . • , • ·11 escaUlª5o )U o consiste, por tanto, en cierto nurnero de lamini, .as O .
1
_

'd, . • . . . xt nonue1ep1 ernueas corneas 1mbncaclas y cnbiertas O rodeadas e, e
te por una sola capa de células aplanadQs. . UJII Jw

Conviene inclrür en este ,,rupo los tumores c1ue J','1Ar.IlER ,,,0.. "' • . t tn=descrito con el nombre tle epiteliomas calcificados. Son es os, fibrO
res subcutáneos, ele dureza pétrea, constitnídos por una trama por

• .. d f ru1adossa densa u osifica .a que aloja lóbulos compactos to, nto
'I 1 't ¡· 1 1 if' d • aJat1ll pce u as ep1 e ta es ca c 1ca as, coherentes entre s1; en "·aéru1icO,

de estos tumores se puede ver alguno que otro globo epi

..Eqy,Zt...""-:>
r;. ,g • ¡· . l
o• 2--Cilindroma del maxil ar inferior (según una preparación obtenida en nuestra e tmca

l, l, t, nódulos O trabéculas de células epitelioides; g
1
g, globos de substancia mucoide

ra, llJás o lU 1 . , 1 d de: .do poliédricou O enos ova adas· henen un nuc eo re on ea ,Vular· 1 • ' 'd lasélup,, • 'as carioquinesis son a veces abundantes Y parecl as ª
de tr:~~e la capa generatriz de la epidermis. Las células adornadas
el te ecnlas son altas y cilíndricas· las que son rechazadas hacia

lltro so • ' . . . • Su dis-Posicióu 11. poligonales, aplastadas por pres1011 reciproca.
•astas d en cordones, en tz:bos 1-amificados '.)' anastomosados, como
hth11lad~ ci:rvo,> o <1canales,>, les ha valido el nombre de epitelioma

(fig. r8gJ.
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$4.° Lesiones de reacción en el tejido conjuntivo.I;,
con los 1nmnelones epiteliales, la dernus fibrosa present 0ntueto
mente lesiones que depeuden ele la inflamación. Se haceª constante.
células fijas y al mismo tiempo se infiltra de leucocitos lltás ricu en

: 1ononres si la irritación conserva un grado medio, y .multinu 1 Uclea-
. 1 . 1 d c eados ,irritación es más viva. I,os mu,tinue.ea os son los que más Stl

!Jasan hasta el epitelio y van a constituir, en parte la se ª 1:':euudo
: > :creción •rosa de la úlcera. Más profundamente donuna la hiperpla . leo-. . . . s1a fiby forma la induración de los bordes y del fondo del epitelio,,,,"

ciertas regiones (cuello del utero), el tejido conjuntivo puea ¡ ""
a ser extremadamente rico en células fibroblásticas y preseu:a egar
apariencia sarcomatosa. Lo mismo que el epitelio, la ulcerac· .r uua
..d. • ti d d» • di ion deltejido conjuntivo puede protueuse por tersos mecanismos. S3

sus causas, por una parte, la fusión mucosa, más rara vez la neero­
sis caseosa, y, por otra, infecciones sépticas que producen pequeños
focos de gangrena y de supurac1011.

§ 5.º Lesiones de vecindad.-Cuando los mamelones epitelioma­
tosos penetran en un músculo, la infiltración de éste es rápida. Se
observa una multiplicación del sarcolema, al mismo tiempo que una
atrofia progresiva de la substancia estriada con degeneración vítrea
o grasosa.

En los huesos se forman cavidades o excavaciones por uno delos
mecanismos de osteítis rarefaciente, en tanto que la medu).a pre­
senta lesiones inflamatorias.

La invasión ganglionar se realiza, generahuente, por las vías
linfáticas: la invasión empieza a nivel del seno subcortical; luego el
ganglio se infiltra progresivamente.

EPITEI,IOMAS lvL,U,PIGHIANOS DE I,A PIEI, CON MODIFICACIONES

EVOLUTIVAS

Cilhzdroma..-Su sitio de elección es la cara: 6rbita, maxilar,
región parotídea o submaxilar, suelo de la boca. Tumor subcutáneo,
abollonado, duro, aislable merced a su encapsulación fibrosa; pero,
en los casos raros, se presenta como un tumor de la piel Y de la cara
1 d id de cursou cera o precoz1nente, y reviste el aspecto de un cancroi e _

l t S I • do niaen º·. _u vo umen puede alcanzar el de un puño. Examina
croscop1camente, el tejido es de aspecto sarcomatoso. ¿erp"

El tumor toma su individualidad de la presencia ele los . r-·¡ d nos soov·t armes e Malassez. En el centro de las masas celulares de·
prende observar la existencia de espacios claros, redondeados, JoS
b.d l · ' • os· son1 os a ª presencia de cuerpos singulares y caracteristic ' doble
cuerpos oviformes. Son ovoides O esféricos linütados por un 0,-or• _. : .gel ncontorno muy regular; sus clin,ensiones son n,uy variable •

+¡AS DI ,,OS FV -R 'OS 11fNDRI,p'TE1,IOM ' ' 'u+ RICOS 4I

de diámetro; su contenido es de materia finame
"ºº µ ef • te· p d t l " l 11

aJca11za - de aspecto r nngeu , , 1:ie en am :nen iailarse en él al
grnunlos:s redondas o ra_1nosas fac1les de reconocer, fibrillas e inct
,,·lul'. central. Finalmente, se puede comprobar en dive
na° apilar ... ·rsuna tos cuerpos ovüormes se adhieren por un pedículos que es . 1 .
P¡tJltos . tivo hialino, o que constituye un hecho importanconjuntejido ovifonnes son a veces muy numerosos en las agio

cuerpos d • t f" I •Estos iteliales don e compnrnen y a ro11an as celulas, para
raciones ep trecho contacto, acabando por confundirse. Así na

a un es . 1 . .gar . de contornos 1rregu.ares y con contenido n,ucoso.
1 quistes · 1i t l • · ·os ¡1idromas tienen mucla enaenc1a a recidivar despuésros ci u tc ., , ., .+irpación. Generalmente no ocasionan metástasis. Sin emba
su e. casos ha sido posible observar tumores secundarios enJgnnos ,
en a+ ultnón, e incluso en los huesos, serosas y glándulas grues
«aualios, P · e· rt. ·<1 d 1np,eras heteadénicas.C1er :as u ceras e a cara, de aspe

"deo planas y de marcha lenta, presentan al examen anacancro1 , . . .
mico una estructura que las separa de los epiteliomas pavimentc
y las aproxilna más a los cilindromas. La lesión parece come

las ctlándulas sebáceas, las cuales se transforn1an en mam1el
latos de pequeñas células poliédricas parecidas a 1as m
epiteliales del cilindroma. De la penfena de estos mamelones pa
digitacioues que se anastomosan y envian puntas de crecirnient
tejido conjuntivo. La extensión se hace en superficie, por int
sarse nuevas glándulas sebáceas, más bien que en profundidad, d
un tejido fibroso denso limita los progresos del epitelioma. La 1

ración se produce por sobrevenir alteraciones degenerativas pr
ces de las masas epiteliales. Esta variedad ele epitelioma sólo se c
reucia de los cilindro1nas por la falta de degeneración hialina
tejido fibroso y de cuerpos oviformes.

2. ª Epiteliomas de los revestim.ientos cilíndricos

Las localizaciones principales ele los epitelionrns cilindrocú -
es a nivel del tubo digestivo (del cardias al ano); del útero (cuer
~ndocerviz); ele las vías biliares laringe. conductos excretorio
as glánd I li ' •u as sa vales y páncreas.
Yls S~ punto de partida (epitelio del revestimiento nmcoso d
Pu cetia O de las criptas o-landu.lares) es a menudo incierto. Descl

n o de • t "" . ¡ ·r tend, Vasta macroscópico se distingue: la fonna 11i 1 tran e,
recimi t ·1for111a11 en. 0 progresivo; la fonna vegetante, con mameones

con p' 1'.romu1.encia en la cavidad del órgano, y la fonna ulce
erdida d b d truees, Por ot e su stanci.a e::-..--tensiva, pues este proceso es

Mi raparte, su tenuinación c01nún.
Pon.""Scópicamente, se ve cómo las células noviformadas se
regularmente en los espacios del tejido conjuntivo,
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r,· -E . r '6 ·crosráfic.11g. 193 ¿pitelioma de células cilíndricas del intestino (según una preparac1 n mi
obtem<la en nuestra clínica)

tg, tubo glandular normal; te, tubo epiteliomatoso· am masa de células epiteliales at!pica5i
t, tubos que penetran en lá tiníca muscular

E ~, mucha•,stas células se colocan a veces en una sola línea Y· otras directa-
forman numerosos pisos; están implantadas en el estrolI'.ª' 193 / e
mente Y srn mterposición de membrana vítrea alguna (figs.
y 194).

ele estos tubos, la proliferación celulo.r es tan intJ<Ytlllos . el 1 . ensa,1,11 a o 1 noviforrna as, no so,am1ente se disponen en e t •céln as s ra-
le Jas • tos sino que llegan a fonnar 1nasas com.pactas dq rp11es'· ., a te

tos supe ite!iales que han perdido ya hasta el recuerdo de la forma
céJ1,Jas_ ep , se han convertido completamente en células atípicas
udsi ~ ».
(figura \?;ufer::tdón epiteliomatosa se extiende progresivamente a

1a P' as profundas de la 1nucosa; van constituyéndose de un
t das Jas cal · t , t 1 1 bo • 1 ao suces1van1en e nuevos u Jos en a su niucosa y en
morlo an:'.t o,,

. es=
..•

-7
• '

Fig. 194.-Tubo de epitelioma. de célu1as cilindricas, visto con mucho aumento

la túnica muscular ( fig. 193 ), al paso que en la superficie libre de la
mucosa se efectúan al 1nismo tiempo trastornos degenerativos que
dan lugar a que se fonne en ella una ulceración.

Las metástasis son frecuentes en los epiteliomas cilíndricos Y
dependen de la abundante circulación linfática de las vísceras can­
cerizadas; la disposición anatómica de estas vías rige para cada ór­
ano 1a repartición de las adenopatías secundarias y dirige nuestra
técnica, ya t- di , .opera ona, ya ra 1oterapeuhca.

3.° Epiteliomas de los parénq11inias glandulares
Üuir • •l urgicamente, las localizaciones importantes de los epite-

111as, qu , . •.llJero· e nacen en los orgamos de estructura glandular, son: PI'
de 1-Íui sobre todo, la glándula ,mamaria (según la adjunta gráfica
en4,"Y, fig. ros. resulta que es frecuente en Inglaterra, rara
Breta- ªPon, Y la mitad rnenos común en Holanda que en la Gran
co11ju::), Y después el 1-ifíón, c-uerpo t-iroides y testículo. Un capítulo ele
s O no pu d 1 r cionese estud· e e resunlir sus puntos comunes: estas oca iza1an en el t; , particulars1 10 correspondiente a cada organo en •
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Histolóoicame11te, u110 de los caracteres de esos epite;
• 'o ; <tita • eiondulares es que las celulas cons 1 uyentes pueden ser "S glan.

. 1 1, 1.1. muypara originar sec1·ec1ones espec1., es en as ce u as glandla, apta3
1 ·t 1· t· 'd - resdeaprovienen. Ejemplos: e epi e 1o1a 1ro1eo segrega a 111 ºllde

tanda coloide; el epitelioma hepático, pigmento biliar. enuc1o snbs.
Todo cuanto concierne a su evolución local primaria

gación y _sus metástasis, ha sido descrito en el estudio ;. stu ~ropa­
E l mntcético q

os tumores mali "

Ji
su_ J~f. ¡ HOLAHO A I INGLATERRA I JAPÓN se pág. 338). gnos (véa-

" H. M. u. )l. H. M. Durante su est a· ..
126 122 107 106 IOJ 99 115 IJQ cial, las células ep·ªt 1

1.º 1n1-
][[y,l'}tl+ 1teliom

tosas proliferan en el . '·
terior mismo del siste::
glandular. Luego, despnés
de la efracción de la ba 1
(figura 196) los elemen::
neoplásicos penetran en el
estroma conjuntivo circuu­
dante. I,a propagación a
distancia se realiza, espe­
ciahnente, por vía lirúática
(figuras 197, 161, 162y 163).
La generalización se efec­
túa por invasión de los lin­
fáticos o de la vía sanguí­
nea (véase pág. 340).

En otros tiempos era
clásica la palabra carci110-
ma. Expresa sencillamente
la disposición alveolar, rara
vez en los epiteliomas pavi­
mentosos y ciliridricos, ob­

I92024 servada a menudo en Jos
Fig. r95.-Frccuencia del cáncer de la mama epiteliornas glandulares: Jas

células epiteliales atípicas
se reparten en masas celulares entre· lo"s fascículos· del tejido con­
juntivo; así se forman los alvéolos del carcinoma (fig. 198)·. , Ja

Hay que distinguir dos variedades anatómicas: 1.", 5':gun 5. . • - . rt fibrosa •proporción variable de las masas celulares y de las pa es .
10

¡85
Y 2-ª, según la existencia de alteraciones regresivas de las ce
neoplásicas. . arac·

I e f l • • l ·ae esta e. • arcnoma ence aode. El carcinoma ence¡a oi . . en u1 "%

tenzaclo por masas celulares muy voluminosas contenida ,,1la
trama conjuntiva poco desarrolla.da (fig. rgS). Las céh~as se aJeS o
en estado de multiplicación exageraua; las carioquinesrs nof!ll
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EPITELIOMAS GLANDUI,ARES

Fig, 196.-Adenoma en vías de transformación epitelial (según una preparación micrográfica
obtenida en nuestra clínica)

que es rica en células fijas y se halla infiltrada de células emigrantes.
Kr.EBS llama la atención sobre las~condiciones particulares de la cir-

'aso ti@4.. Fig. 1o7.Linfangitis cancerosa
0
de la axila, lleno de células cancerosas, en un caso do carcinoma de la mama

(según ZIEGLER)

ulat
di!- t de estos t t t. 'l ªdos . • llnlores; los vasos capilares están constan emen e
id, Y abiert .. +t ntable e os, Y adquieren un desarrollo relativamen e co -

on re] • 6 • d elllr.,,,""· "• aci 11 a las arterias y a los vasos eferentes, e 0
"ATO1oí EXTRA. T. I. 27
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dehe resultar forzosamente nn estado permanente de r
la circulación, ele éxtasis. Por esto las hemorragias . etardo de

P t - t 1 t • • , lllterst¡ •son muy frecuentes. or ora par e, a nur1e1ón de las "Ciala
lares está mal asegurada. debido, a su vez, al éxtasis y 1:i_ªsas ceJu_
de las masas que hace que las células colocadas en el cen,,"men
difícihneute un contingente nutritivo clel que tienen tanta reciban

más nec.

Fig. 198.-Carcinoma de la mama (según una preparación micrográfica
obtenida en nuestra clínica)

Alvéolos limitados por delgadas trabéculas conjuntivas y repletos de células epiteliales canceros:is

• el el t . . , . . li • , n activa. Des1 a cuan o que son lupertrofrcas y de 1nulhp cac10 aJeS
1. f; .: tre las caqm a .recuencia de las alteraciones degenerativas, en . y ]3

el b ·t · , . . oaoulac1Ólle en c1 arse, en prnner ternnno, la necrosis por e o entro
1 . , . . por el e
l egenerac1011 mucosa. Co111.1enzan estas 1neta111orfos1s ; ]ica por Jo
ele las masas o aglomerados celulares hecho que se e-::P as del. . • • etensque acabamos de indicar, y se extienden luego a zonas
neoplasma. •-tenciJ

El . . . . , . de co11s1, _. s
1 carcinoma encefaloide, de evolución rápida, es . e par"

blanda; el tejido es blanco rosado O rojizo y sembrado, ya

EPI'rELIOMAS GLANDUI,ARES
419

. _ )'ª de qu.istes anfractuosos, cuyo conteniclascosa::;, 1 _ o es unaopacas e . Se le observa en a tnmna, pero inás a inen lrojiza. , E d • uc o en el
papiua bÍ"ªªº y pulmon. 1.11. estas os últimas glándulas la ml-
ie@ieu"· os tumores es frecuente y los tumores se ubili• . dad e n 1 1cantipJtc!C rosis central.

a nec f 1por t!l Esciri'o.-En esta orrna as masas de células neoplásicas
II. . wente poco abundantes y la proliferación ele estos 1 _relativa . t , . 1 .d a • e esou anatómicos es a reauc1.a a 1in1mas proporciones. El estro-

mclltos_ t· por el contra-conjun1vo,
" ta muy desarrollado,
no, el ttunor consb­
resultando
tido por gruesas capas o es-
tratos de tejido conjuntivo
muy denso, que dejan entre
sí estrechas grietas o hende­
dmas llenas de células epite­
liales en vías de degenera­
ción. La reacción conjunti­
va ahoga en estos casos a la
proliferación epitelial (figu­
ra 200).

Esa riqueza en tejido fi­
broso hace que los escirros
sean hunores duros, que rechinan al cortarlos con el escalpelo y
que dan poco jugo cuando se raspa con dicho instrumento la su­
perficie de sección.

Su volumen no es nn1y grande y va creciendo con lentitud: en
los escirros del tubo digestivo puede predominar hasta tal punto la
novifonnación fibrosa, que a sirn.ple vista, o sea por un sencillo
examen macros ' • 1 t51, icop1co, el tumor causa la impresión de que se trata
~ºa~te una _induración fibrosa que retrae las túnicas del estómago
es . instestmo. En la mama la circunstancia apuntada da origen al

GllTo a.trófico· ~ ..su al d • es un pequeno tun1.or duro, que retrae los tejidos a
lllainrc efdor, la piel Y más particularn1ente el pezón, reduciendo la

ª ª ecta a un ~ ' • d tla par d , _e munon informe, duro, ulcerado y a heren e a
e torácica

I.a evolució ·el . . .Puede d 11 e los escirros es orclu1anamente muy lenta. I-Iasta
f arse el caso d • 1 licraeión f1 e que estos tumores lleguen a curar s1 a pro •
sora ele la~Jr~sa fuese bastante intensa para limitar la marcha inva-
Ir " células epiteliales.

lata.' Carcinoma toide ., ,, ., &¡g.-liosos t cotoide.Los carcinomas coloides o cánceres ge-
tes¡,,,"nen su localización más frecuente en el estómago Y elel +;4, '5 Sin emil
t ero :p argo, pueden tanrbién desarrollarse en la mama Yerís@, orman t, .

leo. Se d' t· 1.unores volunünosos de aspecto gelatinoso carac-
is lllgueu por la tendencia de las células cancerosas ª

Fig. 199.Células cancerosas aisladas vistas cou
gran aumento para poder apreciar sus porme­
nores (según una preparación micrográfica oh­
tenida en nuestra cllnica}.

Tres células cancerosas aisladas del mismo neo­
plasma representado en la figura precedente
atípicas y polimorfas. '
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1 Secl·eción coloide que los distiende primero y lueguna ·· {O ae]
licuarlos en totalidad. Estas masas celulares experiment, ha por. . . t an, Po

e tll·srno una fusión al principio puramen e central y
1

Teste1ne a , . . , ue
t dida a toda la masa. La trama conjuntiva persis¿, o ex.
en e intacta,

Fig. 2oo.Escirro de la mama (según una preparación microgr.Hica obtcniria
en nuestra clínica)

a, está m"
simplemente edematosa. En las partes donde la altera?º

010
t!ll3

avanzada, el tejido se presenta al examen microscópico c~abiques
reunión de cavidades esféricas, separadas por delgado:

611
bsiste11

fibrosos y distendidas por un líquido refringente en el qu
algunas grandes células globulosas.

FIBROMAS

ARTÍCUT.O II

ES DE ORIGEN CONJUNTIVOTUMOR

1. T UMORES CONJ UN'flVOS BENIGNOS

I. - FIBROMAS

f• •ci•ón - Dos caracteres definen el fib·roma puro• 1De'imt • . . •
r.° . uído por tejido conjuntivo adulto de nueva formación.,

está constltt_ e ninaún otro tejido. En efecto, con.forme indi~'¡º con ten º
2.,1°., pAvrR, casi todos los tumores poseen un estroma fib
CoRNIL ) uv denso; pero esta trama fibrosa está combinada, .a veces ID , .
so, . variables, con elementos celulares: por ejemplo,

Porc10nes , . . _ 'Ipro d deadas (fibrosarcomas), o con celulas epiteliales (cacélulas re on . . • ,
con células adiposas (fibrolipomas).nomas), o

º Anatomía patológica.- El fibroma es un tumor resisten
ros:do O blanquecino, a veces rojizo en los puntos que corresponé. l
a un desarrollo cavernoso de los vasos. La superficie de secci.. l
raspada con la navaja, no da Jugo; pero recoge algunos restos en
cuales se reconocen, por la disociaci6n, haces conectivos. Si se tr
el corte de un fibroma
por el ácido acético, des­
pués de coloreado por el
carmín, se reconoce la
sección transversal de los
haces de fibras y alrede­
dor de ellos las células
conectivas que los ro­
dean. Estos haces de fi­
bras conjuntivas tienen
una disposición variable·
en un corte delgado de
un fibroma se entrecru­
an en t dse Pre O os sentidos y
seg· sentai1 cortados, ya

un la 1o 7«Seco; mgitud, ya en
ne," transversal. En algunos casos las fibras conectivas se dis_Concénty.:.'&' e
se Verif• ricamente alrededor de centros múltiples: parece, Y
d 1ca parti ul · el cene est ¡ -1c1 larmente en los fibromas uterinos, que
• as orrn • 6li asoTtngeos es _aciones sea un vaso. Ciertos fibromas ( P pos n
'al: Pecialmente) son notables por un desarrollo yascular ª:1-'
d 'Os vaso d, n el orisabunq. s an l t11or un aspecto cavernoso Y so -antes h t ·ernorragias espontáneas u opera onas.

a, fibras

Fig. 201.-Fibroma

{

cortadas paralelamente; b, fibras corta
transversdlmente (ZrEGLER)
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o Formas clínicas y localizaciones. -En cirugía 13., tad ' la esp4variedad preponderante esta represen a a por los tuinor . eele 0. , 1 . . . es f,del útero; estos fibromas uterinos son más bien fibromion,,, 'Sos
estos en proporciones variables, ele fibras conjuntivas ds, Cotn-pues • , , 1¡1.·. le f

musculares lisas. El periostio es también importante punto 4,">
gen de fibromas. El tipo más interesante es el fibroma nasofá,,'
que se desarrolla en el penosbo ele los huesos ele la base del , geo

:. fibn id cráneo,En las aponeurosis, el fibroma, unido a veces por un pedie1 A
Periostio de un hueso vecino (cresta ilíaca, vertebras cervi·

1• ca es)puede alcanzar un gran volumen; ejemplo de ello son los fibroiua~
del hueco supraclavicular y, sobre todo, los de la pared abdoiuiual.
El desarrollo de los fibromas en la piel es frecuente y los ha • d
diversas fonnas. Citaremos una variedad de fibro1natosis cut~ne:
inúltiple: se trata de pequeños tumores múl-~iples, muy densos de
volumel)., que varía entre el de un grano de nUJO y el de un guisaute,
engarzados en el tejido céluloacliposo subcutáneo, sobre todo a nivel
de la cara interna de la tibia. Según RECKIINGIAUSEN, se trata de
neuwrofibromas desarrollados a expensas de las vainas conectivas de
los nervios. Por último, una forma común es el molluscum, que es
de ordinario pediculado y al que se llarna entonces ntolluscum pen­
duluin: son pequeños tumores redondeados o piriformes, cubiertos
por la piel adelgazada, violácea, marchita, cuya consistencia es a
veces dura, a veces muy blanda, lo cual se debe a una infiltración
serosa que impregna y separa los haces ondulados del tejido con­
juntivo. Por último, se desarrolla también el fibroma en las glan­
dulas, especialmente en la manta.

4.° Pronóstico. - Estos tumores son benignos y no recidivan
cuando se presentan en estado de pureza; sin embargo, esta bemg-

• . . t las hemorra-1udad no es constante. Un fibroma uteru10 ma a por .b ma
• 1 f. • • d t ina• un Í1 rog1as o por os enomenos de compresión que e erm . ; ' las ca,+

nasofaríngeo puede ser mortal a causa de su extensión a orlos
dades de la cara, por las pérdidas de sangre que acarrea Y P arte,
trastornos asfícticos o infecciosos que lo complican. Por otra,;. tos
1. hit 1 ' • • se consen •a pureza ustológica del neoplasm1a no siempre . u- sar-
fibromas ricos en ele111entos celulares pueden transformarse e
co111as o recidivar cmno tales.

masa cif
r. º Definición. - El lipoma está constituíclo por una cJjstititlJ.

·t r • t el t ··do adiposo, clo,cunscn ·a, ore 1nanan1en e encapsulada, e ·eJI . deterJJ1ÍI1ª el
de una sirnple acumulación de arasa en un punto to que

. "' . l en tanpuesto que un lipoma puede continuar creciendo
individno enflaquece.

II. -LIPOMAS

I,IPOl\'lAS
42

el 1
3·º Sitio o localización _El lipoma nace casi constanterne1r1e tefd • . . 1 . ,cor' 0 grasoso fisiológico. Es decir, que sus sitios de e.ecc1
esponden 1 _ 6 particulmuent a os puntos ricos en crrasa: pnn1ero, y mas
e, el tejid, ·1l. >' • ·asas: la nela es 1 ° ce.u ar subcutáneo ele las regiones gra> • e

rót¡c~\da, _los lo1uos y el hueco poplíteo; luego, la grasa subapone~
del ¡," rtas regiones. 1a asila. 1a 11a de 1a mano, la P""""
"on ,,,' la bol grasosa de Bichat. Los 1ipom8S mterJTmscu ª
1, "as raros. .1 slo, donde leIog : s. se observan en el cuello y en e ruus ' .

Visto ale, , . 1 L grasa subpenb!c<1! es ¡ anzar un volu111e11 cons1derab e. a t
e Punto <le partida de fonuaciones lipornatosas interesan '



en patología herniaria: se observan a nivel de la lí
conducto -crt..llá.li r-llt:rnias grasc.s.asi, quE E-6Jo _ 1cst~n e~ alba e, '1:l
una masa adiposa; además, estos lipomas prehernian, "esta, 4,
serosa, formando dedo de guante, e inician la foru;arrastra4'
> ° . . ·-ion d 1a
Debajo de la hoja serosa visceral se observan produce.:. nsa,..... :clones aa,'
semejantes, pero son raras: lipomas subpentoneales del . Posa;

f . , 1• t esto"'-del intestino, y trans ormac10n 1poma osa de los apéndí ---go 0
cos del intestino. grueso. El tejido submucoso es rara v ces epip\oi­vez oni
lipomas: hemos operado un caso en la lengua. '&en a

4.° Etiologia y patogenia. - El lipoma se desarrolla generalmne
te en la edad adulta; presentase con mayor frecuencia en 1 u-

. . os artríti-
cos; ha parecido, a veces, ser consecutivo a roces o frotes repetida
0 a contusiones cróm1cas o reiteradas sobre la regton. Pero todos estos
caracteres son inconstantes y no aclaran la patogenia. Uu con­
cepto ha sido recientemente emitido Y especiallnente defendido en
Francia, por MATHIEU: el origen nervioso del lipoma. Se a~lica
principalmente a ciertos casos de lipomas simétricos y múltiples y
a ciertas afecciones que son una variedad del edema crónico y que,
desde VERNEUIL y Po'I'AIN, son conocidas con el nombre de «seudo­
lipomas», observados especialn1ente a nivel del hueco supraclavic1t­
lar. Según esta hipótesis, una lesión nerviosa trófica produciría uu
edema circunscrito; luego este edema pasaría al estado de masa
seudolipomatosa o hasta de verdadero lipoma por la transforma­
ción adiposa de las células conjuntivas de la hipodermis. Cou el
nombre de adiposis dolorosa se distingue en la actualidad una afec­
ción caracterizada por los elementos siguientes: r. º, nódulos adipo­
sos, elásticos, algo más duros y resistentes de lo que suelen ser los
lipomas ordinarios, de volumen variable, desarrollados en el te¡tdo
conjuntivo subcutáneo; 2. º, dolores provocados por la presión ~ob;c
tales nódulos lipomatosos, y3.°, astenia, con debilidad mental, sie~·uº
la pérdida ele la memoria el síntoma de ella que más llama 1a atenco •

5 º S, t 11 do o pos-
• . 111 o~as. - Un tumor indoloro, circunscrito, Jan reU·

toso, sin cambio de coloración de 1a piel, movible y libre de a"",,
cias con las partes profundas o con 1os tegumentos y que a "h"
cón produce la sensación de una 1nasa lobu.lada: así se presen \os.
d1nanamente ¡ • E iertos caun 11poma encapsulado, subcutáneo. n C! ¡6n Y
el tumor es bastant b1, A, tdofluctua, • e ando para aparentar una sen •ón eS
ser asi tomado por b , . ta confu.51 ac
rara. UtT un a sceso fno; sin ernbargo, es . ]Jolsa •

ilizad entonces el signo de Gosselin: aplicar "",,,,ua,
hielo.º p~venzar eter sobre el tu1110r; si se trata de un ~ar bace
endurecerá. En otros casos, cl considerable desarrollo ?",a es°
que el diagnóstico fluctíe entre un lipoma y un angiohE',,1 e
errot fue cometido por el mismo DuPuY'.l.'REN. La lentitlld

MIXOMAS

. , , del progreso del hunor, la 1novilidacl conservada, la falta
1t1c1oll ) Iteración cutánea y la lobulación particular de la

toda a . d d 1 f ir masa,de , benignida te a a ecc1 n, y en los casos dudosos p .. dicall a "' , . , . ernu-
111 el diagnóstico diferencial con un sarcorna.Jtacer o 1

tellLos 1ipomas difusos del cuello y de la nuca se reconocen también
indolencia, por su lobulación y por su consistencia pastosa

por su o'stico de los edemas sendolipom.atosos es a menudo dífi' il:11 diag , c1.
dolipoma» de POTAIN se observa, sobre todo, en la región su-

el seu .llí 1 ., . . .aclavicular; forma a una elevación o prominencia ovoidea, de
P eles nial limitados, ni dura, 111 fluctuante, ni suscepible de con­
~::var la üupresión del d_edo, <<en fovea,>, cmno se observa en los
edemas, elástica y produciendo al tacto la sensación que se experi­
menta al tocar una región grasa, tal como la nalga o la pared abdo­
minal de un individuo obeso.

6.º Pronóstico y tratamiento. --- El lipoma es un tumor benigno
que no se generaliza, que no recidiva después de una ablación per­
fecta. Pero esta benignidad no es cualidad absoluta ni permanente:
se observan particularmente a nivel ele la raíz del muslo liposarco­
mas con tendencias malignas; por otra parte, un lipoma del cuello,,,
puede producir accidentes de sofocación, así co1110 un lipo1na retro-..l
peritoneal de crecido vohunen puede ocasionar la oclusión de los
intestinos.

III. - MIXOMAS

1.° Definición. - El rrrixoma es un tumor formado por tejidQI
mucoso. En estado fisiológico, este tejido es principallnente un tejidc
del embrión, en el cual se presenta como una de las primeras fases
del tejido conectivo y en el que forma la gelatina de Wharton de.
cordón umbilical; en el adulto persiste solamente en el cuerpo vítreo :

2.° Anatomía patológica. -- Dos ele1nentos celulares se observar
en el tejido mucoso normal: 1.°, células redondeadas, aisladas er i
tnedio de una substancia fundamental mucosa; 2., células estrella- j

das y anastomosadas, dispuestas en medio de la rnisma substancie_¡
ifignra 203). El núxorna puro presenta, ordinariamente, estas dos;
ortnas celulares: grandes células estelares, anasto1nosadas por sus:
Prolono-a • , - 1 d unl' . ° Ctones y celulas redondeadas y pequenas en e seno e ,
'quido mucoso en el cual se encuentran mallas vasculares más o
menos ·p, te idc'in ª undautes. El desarrollo anormal de estos vasos, sos em os,
t tperfectameute por una subst-a.ncia intercelular casi flúida Y, por!
anto. + ..: ,e •

he ' e"'---puestos a la rotura da lugar al mixoma telangiectás1co O
horrági ' '6' tu formacione hi ico. El 11üxo1na se cornbina a menudo con ° ras O ,

des aJ¡~tológicas: grasa, cartílago, tejido sarcomatoso, tejido fibr~so;'
1 las variedades de lipomixoma o mixoma lipomatoso (existe
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gran afinidad entre los lipomas y los ruixomas) 0 fon
. fib, • mas concondromixoma, mixosarcoma, 'romaoma, que son c "pleq

1 t d I ali ·id 'apaces ¡, "8,nifestar todos os caracteres e a ma gni .ad cancerosa e uiu.
entonces ser clas1ficados entre los tumores mixtos t ~ IJJ.erece11
origen restos embrionaiios. ' entena.o Por

a.° Sitio de localización. El mixoma tiene por sitio
ción: 1 º, el tejido adiposo subcutaneo (nuca, espalda r , e elec.

'. aiz de! lll.us-

·-··¡=•é°i~_· ••
» i
·r,.•
A

~ :._: .., ·~; ·- ¿
3

lig. 2o3.-Mixoma puro, Aum. 6oo (HERMANN y 1\foREL)

, 1, células anastomosadas; z, z, c_élulas aisladas (o cuyas anastomosis no se ven en el corto)¡
3, substancia fundamental gelatinosa; 4, capilar

lo)· ,, º 1 t "d 1' -- ' e, ej1.o submucoso, especialmente la submucosa de as
fosas nasales, donde se observa uu tipo clínico frecuente, el pólípo
mucoso de la nariz y º ¡ . d sarro­ll . ' 3- , a vaina de los nervios, donde se e .
a, extendiendo o rechazando las fibras nerviosas, cuya función reo-

peta. Como sitios raros . - .. 1pone' t' 1 . se senalan: los 111úsculos y tabiques a
ro ·icos, Juesos, maina, testículo y glándulas salivales.

4.° Síntomas. - r - . · . d superfi-. . . ,os uuxomas, cuando están sitalos 6li·
cialmente, tienden a pediculizarse; d t el forman tos Pel -•C • •· , e es e mo o se •¡do
p~s e las fosas nasa.les; asimismo, eu la glándula 111.aniada, el te~on·
1111xo1natoso sobresale y forma 111 1 • . 1 . t ·ior de los
d , ' mue ones en e 111 c1 0reouctos galactóforos. Debajo de la piel 1 <. , forman tu• •· . 1e os 1111:s:oiuas .

CONDROMAS

. ¡¡n:Jitados, indoloro~, de consistencia blanda y casi fluctuante·
bien . as profundos, 1ntennusculares. se reconocen por su in '
1 1111x:on1 . . . . . 'Ji . , enor
0 .,ad y su fijación o 1movlzación por el esfuerzo que hace
u10V1 los rnúsculos. Los nuxomas ele los nervios son conocidtraer d + os a
co ·on el nombre e uen1O1nas, lo cual constituye un erruentl o e , . d 1 or en1 cepto histolog1co; e )e resers-arse la de1101ninación de neuro-
el con los tun1ores constituídos por tejido nervioso ele 11u .. f 'mua para eva or-
mación.

S·º Pronóstico y tra_tamiento._ - Los mixomas gozan de la repu­
tación de tumores benignos. Evidentemente así sucede en los póli­
pos mixomatosos de las fosas nasales que, extirpados completamen­
te, no recidivan. No ocurre lo mismo con los mixomas de los nervios,
que hemos visto recidivar: lo cual se explica por la dificultad de su
ablación total. Una especie hay particularmente temible: los grandes
miomas de la raíz del muslo; hemos observado su recidiva, a m1a­
nera de verdaderos sarcomas, y, por otra parte, estos tumores pre­
sentan tejido em.brionario; son mixosarcon1as capaces de genera­
lizarse.

IV. - CONDROMAS

r ,º Definición, El condroma es un tumor constituído por car-
tílago novifonnado. '

2.° Anatomía patológica. - En estado normal, el tejido cartila­
ginoso se presenta en tres formas: el ca.rtliago hialino, en el cual la
substancia intercelular es 'homogénea, hialina y transparente; el car­
lí/a.go elástico, cuya substancia fundamental es recorrida por fibras
elásticas; el fibrocartílago, caracterizado por la presencia de haces
conjuntivos en el seno ele esta substancia.

~hora bien: en estado patológico, estas diversas variedades de
cartílago se cornbinan: la mayor parte de los condromas son mi:dos;
algunos están formados por uno o varios lólulos de. cartílago hiali­
no, conteniendo cápsulas se1nejantes a las ele los cartílagos perma­
entes del adulto y separadas por tejido conjuntivo o por fibrocar­
hlao-o v 'ul · ,. · • l b ·' t' '
d "' ase ar, En ciertos casos el tejido fibroso mter o war es el
etalu d ' 11, . 1º o desarrollado, que VIRCHOW ha formado con e os una

Variedad di :. Ot ves al
1 d lsbnta con el n01nbre de condrof-ibronias, ras vec s, •
ato d 1 . ±.q
e b . e os islotes cartilacrinosos se encuentran masas de teJlC 0

ni rionario· 1 º ' . l· , 1 stancia funda-111 • son os condrosarcomas. En ohos, a ~u J. .
ental se bl . · . a constitu-Yé1 1 • re anclece y adquiere una apanencrn 111ncos ,
l( ose lo · • · t coso puedetras s mixocondromas; este reblandecimiento u

V¡tslfotlllar el lóbulo cartilauinoso en un quiste, cistocondroma. de
e 1ow R "" z n cél·nlas •ra-'Hif • • ay otra variedad curiosa: es el con.e. 1-oma co
tea.das l se oJ·,servan' que se presenta en la parótida y en e que '
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células cartilaginosas que no están contenidas en una cá
• tul. 'pSultornosadas por sus prolongac10nes, ce., as que no se obse , , unu,;.

f•• I' • nan Qhombre en estado 1s10 og1co y que se parecen a las est di ,11 el
f 16 u adel cartílago de la cabeza de los cefalópodos. Puede sucea, " a

tejido cartilaginoso de los condromas de lugar a la for ~11e el
hueso: son los condromas osificantes. m1ación q.

Usta cuestión anatomoclinica de los condromas es aúnm
cura; no se pueden relacionar todos los tun1.ores que contienen~ ~bs­

e1do

Fig. zo4.Condroma periostal con c::alcificación

a, cartílago hialino; be, cart(Iago calcificado (ZIEGLER)

e

a

cartilaginoso, Véase, por ejemplo, la distinción esencial entre los dos
grupos siguientes: condromas de los huesos v condromas de las parles
blandas (parótida, glándula submaxilar, velo del paladar, amígdala»
teshculo) • Esta segunda categoría corresponde a los tumores rnutos,
<londe el cartílago sólo entra en su composición o como elemento
parcial y clínicamente accesorio. Lo mismo ocurre en los condromas
múltiples de los dedos del niño a veces congénitos, formados de car­
tíl a d b '5 ' 1 rno deª"'º puro, que e en ser considerados rnás bien corno un tras O ·¿
desarrollo, inejor que como un tumor. sucede con1O vmcnow ha si o
1 :. • > ¡dromase pnmero en sostener, que la mayor parte de los endocon ., 1d 11 ·unc101se esarro an a expensas de los restos del cartílago de con] úll

que han quedado aislados durante el curso de ia osificación; segs[It
la expresión razonada de BROCA, son ex6stosis cartilagiJlosa:

6
: ¿el

hueso; co1no ellas, van acompañadas a veces de la suspe1151 •g,
• • t d I h n beJllcrecuueno te los uesos correspondientes, y como ellas so

nos y no recidivan después de vacianiiento.

CONDROMAS

. 'nesis ele los condromas sufre actualmente una re;azJ,istogi .·.:u 14..:-- visión.
1a",ente a la opinión clásica de VIRcnow, según la cual las

c011trarta tilaO'inosas neoformadas nacían sien,pre de células c r·t·car o a 1-
céJulaS eex:istentes, parece hoy demostrado (Por.rcARD y LE-
lagi11osas prido los que más han contribuido a estas ideas) que el
«cn ha" "q aparecer directamente en medio del tejido conjn

ilaªº pu · ·cart ' taplasia. Basta para esto que ciertas condiciones mecá. or 11e · · 'i -
ti" ',amientos y presiones combinados, de intensidad determt
,¡¡,,cas intervengan en un med10 <,hun:oralmente preparado,¡_ Estas
nada) ¡morales dependen de varias causas generales: la juven-diciones l .., s
~
01 de los sujetos, la natura eza quimica del plasma nutritivo (según
tud ¡mnentos de PAPPEl'.THEillffiR y de sus discípulos, cierto equi­los eper1

Fig. 205.-Pericondroma-de las falanges (CORNIL y RANVIR)

librio de fósforo y de calcio sería indispensable para la producción
del cartílago). Pueden tamhién depender de ciertas influencias de los
tejidos locales: por ejemplo, la presencia de injertos de substancia
conjuntiva, que obraría como una diastasa, según la hipótesis de
NAGEO'I'TE.

Hoy, a pesar de la imprecisión de datos, no deja de ser verdad
que esta explicaciJn humoral concreta mejor los hechos observados

t • • d difícilque la antigua eXJ_Jlicaci6n celular, que era muy resrmng .a Y
ele"sostener actualmente.

Estos mismos factores físicos y humorales intervienen eu la gé
nesis de los tumores condroides que aparecen como resultado de
las evoluciones anormales del tejido conjuntivo hacia el tipo car­
tilaginoso, que debemos considerar como una transforma_cwn mde- ¡
taplás" . d bstancia fun a- ,1ca del conjuntivo con metamorfosis .e su suU!ental

l\s{ • f til mnosas con creci-. • se orman en ciertos casos, 11asas car1 la 4,4¡

miento • ' 1 den contraer int1mascon . muy lento, en el curso del cua pue nto de
exione 1 . entonces ser pu. s con el sistema vascular. Se as ve da l ,Part1c1a d ceso que recuer a a ,ªPar· . , e una transformación ósea, por un pro artil inosas del
Icton del tejido óseo en el seno de las piezas c ag ;
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esqueleto primordial. De esta manera tenemos una s .
- ·· • « • ier1e o, ede ósteocondromas que unen las formas condroides pur Out±,,,, as con 1 anwres exclusivamente óseos (osteomas puros). os tu.

La evolución de los condromas vasculares es del tod ,
· · t • • ' o difeA causa de su def1c1ente nu T1c1on, zonas extensas de ente.

:. d idade "genera,necrosan y pueden ser ongen e cavidades seudoquíst; n, se:. -1cas m4inenos volununosas. Otras veces se incrustan de sales 1 s o
t sti. calcáreastoman un aspecto gredoso carac ens 1co. y

Estas masas calcáreas, obrando como cuerpos extraños
:.-t t :g ge l :.¿. ' puedenprovocar una unpor an e reacc1on vascutoconjuntiva. El té¡¡q

t 1 • , Jt o conjuntivo sufre entonces una meap.as1a osea, por encontrar "
' 1 'f. d d se en lavecindad del cartllago ca c1 1ca o Y egenerado y en condi .id6ti 1 tetones1 en 1cas a as que han determni

la fonnación del hueso en el cur ado
l T . , so dea os1t1cae1n encondral normal, en 1
proximidad de la linea de osificación.

Podemos, pues, decir, junto con
PüLICARD Y LERICIIE, que las novi­
fonnaciones condroides anormales, en
su aparición y en su situación anató­
lTlica, son, al contrario, normales en
su evolución, y las leyes que presiden
la fisiología del cartílago normal se
aplican íntegramente a los tejidos pa­
tológicos.

3.° Sitio o localización. Los
huesos son el punto de elección para
el desarrollo del condroma; el punto

de partida de la neoplasia puede ocupar: r. º, las capas subperiós­
ticas (condromas periféricos, pericondromas, que sólo están cubier­
tos por el periostio), y 2.°,el tejido esponjoso (condromas centrales,
endocondromas, envueltos por una cáscara ósea que se adelgaza a
medida que crece el tmnor). Los huesos de la mano y del ple, el
omoplato Y la pelvis son los sitios más frecuentes de los condro­
muas. Los condromas de la mano constituyen, por sí solos, al menos
un tercw de los condromas de los huesos· el dedo medio es el más
.afecto; la localización en la falangeta e; rara más a menudo Jo
lace en la falange; su multiplicidad es la regla, y frecuente1e""
son bilaterales v· 1 . "' ' - . ¡ epffists• 1enen luego los maxilares, las costillas Y as
de los lme.sos largos.

Dos órganos, la parótida y el testículo están también partic"
Jannente expuesto t ' 1110 con• • s a nmores complejos, descritos antes co rtl·
drom.as porque entr• t •· 11 s el ca;- ' ' _ e otros tejidos, se encuentra en e O ¡¡:tl i;:O·
laginoso. Pero se trata ordinariamente de condrosarcomas o

SARCOMAS
431

nas tumores que deben considerarse como mixtos com
.drosarcoh"° 1o

riomas·
g¡ntomas. Il condroma se presenta con el aspecto de un

4- ,olución lenta, indoloro, generalmente circunscrito der ele e, l d . . ,
t,1t110 d ndeada y abollac a, e consistencia ordinariamente dura
foO11ª :e O

más aún que la de los huesos, pero que puede reblande-
e}{Lstica, d fl t t 1 d · 'Y lverse sen o uc uan e por a egenerac1011 1uucosa O quís-

eerse y "",, que cubre el neoplasma permanece sana y no es inva-
t·cr1 La pi ·, d d' t ·' ·1 '· ,1 se ulcera por exceso e as.ens1on o presiones locales. No¡ida; so1o '1 '. f tos o-anglionares. El condroma de los dedos y de los meta-
hay 10 ar "' d 'lt· 1' . s forma tumores nu osos, mu 1p es, unas veces simétricos
carpiano :. ·lded tr de ·<G' el ión con el eje de e o, o ras e crecimiento lateral y recha-
en r ac d d 1 • 1 l d t I dzando entonces el e o 1ac1a e a o opues 0. 10s con romas cen-
trales están envueltos en una cáscara de superficie regular, a veces
b tante adelgazada para depnnurse y volverse a levantar por la
ia dedo dando lugar a la «crepitación apergaminada».pres1 '

5_0 Pronóstico. -El condroma puro es benigno; crece lentamen­
te y queda a 1nenudo estacionario cuando termina el crecimiento
del sujeto, lo mismo que ocurre con las ex:óstosis osteogé1ucas. Pero
esta benignidad es inconstante; como ha dicho VIRCII0W, el her·
moso sueño de la benignidad del condroma puro se desvanece; se
ha visto generalizarse el condroma por la vía venosa y formar em­
bolias metastáticas en el pulmón, hígado, bazo y cerebro. QUÉ;NU
ha citado 18 casos de generalización de condromas considerados
puros. Esta malignidad_ se observa principalmente en los cistocon­
dromas y en los condromix:osarcomas del testitulo, que son tumores
mixtos de evolución temible, con generalización rápida a los gan­
glios lumboaórticos.

II. -TUMORES CONJUNTIVOS MALIGNOS, O SARCOMAS

Este capítulo es uno de los más confusos de la patología de los
tumores: sarcoma, en su sentido etin1ológico, significa vulgarmente
tulllor carnoso ( del griego, o, carne), lo que expresa la contex- i

tura ap t O º • 'd bl de estos tu- •aren e y el volu1uen generahnente cons1 era e,
mores. El cuadro de los sarcomas comprende una mezcla de tumo­
res lllalia di • r su estructura,5nos iversos, diferentes por su ongen, Pº ..Por su m r : ¿: sus condicioneste , a 1gn1dad, por su evolución clnuca Y por i d

Tapéuti C · visión ha ien.o,, cas. onstituye pues un o-rupo su¡eto ª re 'J'a las -. o 'o > , D Roussv Y
GR+,,. SUseñanzas de MÉNÉTRIER, MASSON, REGAUD»

1 0
FF;r,n empezado a realizarla. . d cir

d "" Sarcomas son neoplasias nacidas del mesénquima, es '
'ejido •. . ds: tejidos linfohemaloconjuntivo común y de sus derivados: te]

/[J='ig. 206.-Condroma múltiple
de Jos dedos (CORNIL y RANVIER)
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ps más, estas células son más o menos alteradas, atí icas
ciuo111a5- li" ·a las dificultades existentes para relacionarla p . 'ePI <11. de s a un tipolo q- qemás de las células y de la armazón conjuntivz 1al /1. e el . a, os sar-
nor"3tienen vasos, a menudo trregnlanuente constituídos, red-
comas nas sanguíneas.
'l a lagll e 1 1cidos q1as so1, por tanto, e e e111ento 111.ás ünportant el t1as cetu+ l t .. 1 . . e e es a

' . Sabido es que en e eJlC o conJmrt1vo existen dos e p .oplasia. la &tul fi a 2spectesne t ele células: as ce u as ijas, células estrelladas elem t
diferentes l #tal ' en otal del tejido, Y as ce -u as emigrantes más O mfundainen • . . . , enos mo-

.
1

(leucocitos, plasmoc1tos); de igual modo tenemos dos tipos
vibles 1 d {lula f · "esenciales ele sarcomas: e e ce u as fusifones más o menos estre
1ladas, que constituye el llamado tipo fusocelular, y el de células
redondas, que se conoce con el nombre ele tipo globocelular. Debemos
considerar, sin embargo, que estos tumores de células 1,edondas son
actualmente separados del grupo de los sarcomas del tejido conjun­
tivo común, y se colocan entre las neoplasias del sistema linfático,
entre )os ti-nfocistomas Y los linfoblastomas. Los tumores de células
fusiformes, por el contrario, están formados ele elementos que pro­
ceden directamente de la c-élula conjuntiva común.

Los sarcomas jusocelulares pueden, a su vez, subdividirse en dos
especies: sarcornas de pequeffas células fusiformes y sarcomas de
grandes células.

En el primer caso (sarcomas del tejido conjuntivo subcutáneo y
submucoso, fascias, vainas vasculares y nerviosas), las células son
pequeños husos protoplasmáticos más o menos alargados, provisto
cada 11110 ele un núcleo oval. Estos husos se juntan entre sí para
constituir haces de células, y estos nüsrnos haces están reunidos
l~nnando una especie de trenzado. Esta disposición trenzada o ple­
xifore es, a menudo, muy regular y bien manifiesta en las formas
de celnlas pequeñas. Otras veces falta o apenas está indicada.

1
En los sarcomas de grandes células fusiformes (fig. 2o7), las célu­

as son de tamaño muy variable pero muchas alcanzan las dimen­
siones de ¡ t . ' , (fi )E e emen ·os gigantes y tienen múltiples nncleos g. 209.

d sarcoma globocel-ular de gran malignidad, formado por turno-
es olnn ". • '> " •

Po nmosos, blandos, que crecen rápidamente, se caracteriza
sus peque. ,, I;fe ilmna ] tenas celulas redondas (son consideradas como 1,11 oci. 0-

s a 111ay rf d - faTa 2g, Ora le los sarcomas con células redondas pequenas \ 1011-

llos~- ), comparables a los linfocitos aunque un poco más volumi-
s. SU llúcl , 1 el pProtop] eo redondeado está envuelto por una ele ga a ca ª

asmática. I, b el nte ysus céJuI • a substancia intercelular es poco a .un ª
celll!ar as constituyen todo el tejido por su yuxtaposición; la masa
es el s ~s recorrida por capilares. Otra forma de estos neoplasma,. ª' coma d , • 1 • .au Una f e grandes células redondas. Las células, si bien conser-
om, 'Orma redondeada o por lo menos poliédrica con ángulos

, son Vol . . ,
su,, 'minosas y a menudo con varios núcleos.

E PATOLoCf Ex1ERA. T. I. 29

Pove'licos esquele/Jaenos endoteliales. De donde esta clasifi' .
- > '6 > cación

con Rouss, nosotros aceptamos: I, sarcomas de tejido con3,,,$
común (sarcoma fibroplástico, sarcoma fusocelular); II, sa, 'iu

d .. .. » '#coma
tipo esquelético (ósteo y condrosarcomas, sarcomas de mielop1,"
III sarcomas del tejido linfohematopoyético ( tipo linfoide y t¡. as);

• 1po m;loide). IV endoteliomas ( de las serosas y de los vasos). Re le-
, ' • 1 d 1, aquícuadro fundado en la naturaleza tlsn ar e os sarcornas y qne n

rnite una buena clasificación de los hechos. Per.

I.SARCOMAS DEL TEJIDO CONJUN'l'IVO Cül\IÚN

Etiología general.-A la inversa de los cánceres epiteliales, esta
especie de tumores ataca particularmente a los sujetos jóvenes O a
los niños; su máxima frecuencia es de los cinco a los veinte años,
aunque también se observa alguna vez en la edad adulta y aun en
la vejez. Pueden desarrollarse en todas las partes en que el tejido
conjuntivo está representado en una u otra de sus formas, es decir,
en todos los puntos de la econonúa. Sin embargo, deben citarse entre
los lugares donde su desarrollo es más frecuente: el tejido subcutá­
neo, la piel, el tejido conjuntivo intermuscular, el sistema óseo, y
entre las glándulas, la rnama. Un vicio de conformación congénito
es, en ocasiones, el punto ele partida ele los sarcomas. A veces 1111

traumatismo se considera como su causa originaria; pero el papel
del traumatismo es más a menudo revelador o agravante, que efi­
ciente (véase pág. 359). Su naturaleza íntima es todavía desconocida,
y la hipótesis que más satisface es considerarlos como de naturaleza.
üúecciosa. Las investigaciones de PAYTON-Rous sobre el sarcoma
fusocelular ele la gallIDa, inoculable por simple filtrado; las de Rous,
MURPHV y TTIER sobre el ósteocondroma de la gallina, trasplanta­
ble en las ntlsmas condiciones fuera de todo factor celular viviente,
y las de FUJLNAMI sobre el mixosarcoma, abren una era nueva en
el estudio experimental ele los sarcomas y son un argumento de
valor en favor del origen ínfeccioso ele estos tumores conjuntivos.
El porvenir nos dirá el verdadero papel que desempeñan los virus
filtrantes en la aparición de los sarcomas hunianos.

P é . • tivo estánar nqu1ma y estroma.-Los cánceres del tejido conjun -
- el 1 t .. do sarcoforma os ele un parénquima y ele un estroma. Pero e eJl

O
de

matoso, en sus formas típicas, está casi exclusiva1uente formad, ·en­
células en proliferación cancerosa: la neoplasia sarcomatosa _es des la

. l difaca aca,mente celular; y es por esto, que se encuentra muy 110 en
apariencia de los tejidos en donde se desarrolla. sin emb%,",as
1 , c1traca mayona de los casos se llega a descubrir una trama e . d 5¡,i:-
f.b · 0 c1es eibrosas que sirve de sostén a las células. En algunas eP 1os ca
comas dicha trama toma el tipo alveolar, comparable al
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. reunidas c1i niasas circunscritas por una red f' f·•dl-icas . d . . . ma or-
o 11011e 'lulas fus1fonnes Y e algunas ftbnllas con¡"untivade ce . di as.
Jll8da co'1. frecn<"nc1a un esarrollo telanaiectásico de 1se observa • - - " ' ,·OS vasos,

ge

rs\~~e

;

l_s'
.... ..,

y ¡Y

O. 5:v21

Fig. zo8.--Sarcoma globocelular o de células redondas {según una preparación obtenida
en nuestra clínica)

:. 2u • lares son S
dncas Y células gigantes; sin embargo las formas celul rtas Y, ' icas CO
neralnlente gruesas, las proloncraciones protoplas!ll ti bsef>'ª

> t se ono se encuentran células estrelladas. Frecuente111en e deadas
d. . . , f' 'lul s redonuna 1spos1c10n 111arnente alveolar, estando las ce ª

!.o que se h di h . d 1 condiciones dela ci, a e o anteriormente a prop6s1to e as . ,
Culación 1 , . 1icable tambiéna esto en os carcmomas encefalo1des, es ap
s sarcom L . . f cuentes obser-Vánq as. as lesiones degenerativas son re 'ose Prin • "6 sa y la es-cipalniente la necrosis seca, 1a fusin muco



DE LOS TUMORES DE ORIGEN CONJUN'.!'rvo

Fig• .:rn9.-Diferente~~formas de Jas células de n sarcoma cutáneo
(según RInERT)

1 º 1 • ·d • • • d 1 dermis y estro­Ogos:1.,el tejido conjuntivo común (tejido ceiular, ¿,,

ma de las vísceras); 2.º, el tejido inieloide (aednla 6ses)» y3·,
tejido linfoide (particularmente el de los ganglios, que cons~itu[.\,¡.
localización dominante en cirugía). Este tejido de los ganglios

0

1:le­
ticos y de los anexos linfoides de las mucosas prese1:ta co~a ro­
mento característico el linfocito el único realmente activo.en .

1
11.. ,,

• linfocitoliferación neoplásica; de ahí el nombre más preciso de i:, , ¡~ar
introducido por RnmER'I', en substitución a la denominación HU
de linfosarcoma.

:., ±e. conjunti°Crecimiento y extensión.Los sarcomas del teJ1do ar t111ª
laxo son tumores bien circunscritos, exactamente liJnitado; peoplaS·
c;ci,psula fibrosa, muchas veces parcialmente enuí'leables. E ~e!iales:

t • • f·lt d c1· á e..-es epi • erma no es a m 1 ra o lifusamente como en los c ne - el pri"
tuídocrece a expensas de su propia masa una vez. consti
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r esto son 11enos frecuentes las recidivas después d]'Jo po 1 . . . e
dul0- 44. En canto a la generalización, se efectúa especialn :pació. 1

la e:.'1:trJ~r la ,·ía vascular, Y os tuntores n1etastáticos están con
111et1te 1. localizados en los pultnones. Los ganglios quedan ordina-enc1a
trec ¡dem1ne5.
ria111eut~

1
ente conúenza la enfermedad por un tmnor aislado. No

comúnm d t .:. .-
1 forwacion e umores prnu1ttvos 1núltiples se observa

bstante, ª 1.' 1 d · • t ·o • . , launas veces. a suce e en c1ero numero de sarcomas
t u1bien ª º l • 1 L s s re m el t el ·ª huesos y de a pie • . º. a O 3:s e es os os sistemas mere-
de los t a narte descnpc1011es particulares.

Por o r , '
ceJI, wa crlobocelular es el que presenta la más alta malicrni-El sarco1 • 5 . • "'

d ~Iúiica: es el que recidiva más constantemente y el que se gene­
da. n mayor rapidez, por la vía sanguínea, determinando 1::tnl!za co 1. • 1 ·
' •ón de nódulos neop as1cos secunc anos en puntos distantes,fonnac1 1 . 1 1 .

Y más particularmente en el pulmón Y en e ugado. El sarcoma fas-
~iculado suele ser de malignidad menos acentuada. J,a gravedad
clínica es variable, no solamente según las fonuas histológicas del
neoplasma, conforme acabamos de indicar, sino también según el
sitio o localización del tumor.

Formas metatípicas de la neoplasia conjuntiva.-:rvúxoSARC0-
1L\S.-Distínguense estos tumores por su abundante substancia fun­
clamental, 111ucoidea, gelatinifonne, que disocia las células sarcoma­
tosas, estrelladas. con prolongaciones anasto1uosaclas. Si la inmensa
mayoría de los mixon1as se comporta como neoplasias benignas, 110

ocurre lo mismo con el de que tratarnos (mixomas malignos de as­
pecto gelatiniforrn.e total y mi.,;osa,-con•ias que parcialmente adquieren
la forma mttcoiclea), pues en él se observan la malignidad, exten­
sión, curso rápido y lo. forn1ación de metástasis. Los tipos quirúr­
gicos se pueden ver en el tejido conjuntivo intermusculav (especrnl­
l!!ente eu la raíz del muslo, en tumo::-es cornplejos lipomixosarcorna­
tosos) sub y retroperitoneal, en la vaina de los nervios, a nivel de la
mama. Algunos de estos nuxon1as, de evolución maligna, responden
probablemente a residuos embrionarios; otros son cousecuencta de
u_na. evolución ntetatípica del tejido conjuntivo común. La substan­
c¡a 1nter 1 1 . . ás o menos ex-t ce u ar sufre un rehlo.ndec1nuento 1nucoso m .
,en~o: de ahí el aspecto gelatiniforme del tumor, sea en SU tota.ltdad
"xom p . ). Esta subs­ta . ª • ui•o maligno) o parcialmente (mixosarcoma). i .¡q
,""Ha mucoidea disocia también los vasos forrnándose así cavida-
es qníst" < ' m líqu1doh leas, en las que se halla las más de las veces, 1emorr4,: o

1co color de café o de chocolate.

Mir, A ¡8r) se dis-tin_,,u d. ''OSARCOMAS. -- El sarcoma melánico (véase P g. 4 •.
~ e e la d cteres parti-Ct¡lar« s emó.s variedades de sarcoma por sus cara

1
.

S. Su 1o • .e, vistas de célu ascalización inicial es en las partes prov1
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conjuntivas pigmentadas, a saber: las capas superficiales d ¡,
mis y las membranas pigmentadas del ojo, coroides e iris t-
'diferentemente de células redondas o fusiformes (fig. edser 1 ter •21o),gC ·vous

Fig. 210.-Células y tejido de un sarco:na melánico hO
1 ., ·nulas con mu-a, cdu.las fusiformes; b, células redondeadas y muy pigmentadas; e, placas de e

pigmento; V, vasos

1atad
características consisten en la aparici6n en las células Y las suillo de
cias fundamentales de un pigmento cuyo color, primero 3:warento eS
oro, se obscurece muy pronto hasta ser casi negro. 1ste Pis",, «et

. . : o ·ra cad:istmto del pigmento ocre ferruginoso. Como sobrecaro

SARCOMAS
439

1, s células, acaban éstas por destruirse. Al ntisin t·
A, a las fi lr t o lempo elIJl.«s ' sclerosa y, mamen e, no presenta más q .··do se e . ue una masa fiteJt ll a de depósitos de pigmento negro. Su comienz ¡,,,"sa .en 'dul • , zo en a pielbrO .di so· aparece un no o intradérmico pequeño e el
iit61 ° • . , n que muyes e ven algunos puntos pigmentados. Las más de 1ronto s . as veces, loP en aparecer es un nevus pigmentario. No son trimero :. ' :a1poco muyP dí 1as metástasis, porque el sarcoma melánico es un t dtarc1as 1 -ti·l id, 'umor le

á l.Ilalicrnos, con a par1e ar1 ad de que estas m tá t •los ni s O • • e s1.as1s apa-
primero en los ganglios, mversamente a lo que oc .Ir 1recen . ~u e en os

sarcomas en general. Tumores secundarios pueden, por lo demás, es-
calonarse como un rosario en el mismo trayecto de los vasos linfá­
ticos. Los tumores metast~ticos generalizados son blancos cuando
recientes, y más o menos pigmentados cuando son antiguos. El pro­
nóstico del sarcoma melánico intraocular es tanto O más grave que
el del sarcoma de la piel.

IL - SARCOMAS DEI, '!'EJIDO CONJUNTIVO DE SOS'l'ÉN:
CAR'l'ÍI,AGO Y HUESO

r.º Condrosarcoma.-El condrosarcoina tiene su localización ha­
bitual en el sistema óseo; sin embargo, se le encuentra también en
las glándulas salivales, especia.hnente la parótida, en el testículo,
mama y pulmones. Está caracterizado por la presencia. de cartílago
en el seno de las masas sarco1uatosas, sea que la. substitución se
realice por la. aparición, entre las células sarcoma.tosas, de la subs­
tancia fundamental del cartílago, o sea que, más a menudo, el tumor
comience como un condroma y no revele su naturaleza. sarcoma.tosa
más que por su evolución maligna. Estos condromas malignos, me­
tastizantes, se descubren porque el tumor crece aguda.mente; la
metástasis linfática es excepcional; se generalizan por vía. venosa; a
veces el curso benigno del condroma se- conserva hasta el día en que
na radiografía pone de relieve las metástasis pulmonares.

hu/·º Ósteosarcomas.-:- Los tumores malignos primitivos de los
2 dsos forman un grupo complejo, cuya clasificación no ha empe-a o a p •
lll q, Precisarse hasta el período contemporáneo. Esta nueva Y0 erna cla u· • • · · b • d Icuel, S1a0ación, debida especialmente a los tra aJos e a es-
se• ª 0ª1I1ericana, se basa en el o·ri <>en celular del tumor. Distínguen-
4;'» el sarcoma ósteogénico de fibroblastos. u steosarcoma pro-"ente 3; 1, 6 , d
las c'l ic,io, cuyo punto de partida es el 6steoblasto o una e
lulas de 1 1, ¿, dif ·+. ·i6n;2.º, 1 e a nea osea, en sus diversos grados de erene1ac1 ,

t, e sarcon d • "' · d 1 t d re"culo@a, "a te Ewing o retículosarcoma, derivado lel tejido ?-11 oteli ~ ' d10s ele al de la medula ósea y 3 ° el mieloma, procedente e, -mento ' i.· a. bl stllltelocitos s celulares libres de la medula ósea, rruelo as ~s _0
• Pero, qu.irúrgicamente, la importancia de estas dos ulh-
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mas especies es menor. (Véase más adelante Tumore
> 'S mal;milivos de los huesos.) gnos p,;.

En relación con las antiguas clasificaciones es p .
o .- 1 '? recisonozcanws sus equivalencias. El sarcoma osteogenico c que

d E .• 1 . -orresponqtipo j-usocel·ztlar; el tumor e w1ng es el mieloma de f e al
.. +ti di+i6 r ormas ~celulares. Ahora bien; esta an 1gua 1v1s1 n está en corr g obo., . espondcon los resultados de la terapeutlca moderna por las raa,, "ei

cuva acción varia según la estrnctura histológica del ,"ton,,
- di •b 1.UtJ.or· lfusocelulares son mucho menos ras osensi les que los glob

1
• os

di "d"d t b" , oce ularSegún COOPER, se han vi i o am len los ósteosarco es.
dos clases: centrales y periféricos. Es una división que, desde ~as en

«· ti "t < .1 e Puntoele vista radioterapéutico, iene un 111 eres rea : los centrale
el. • 1 "f, . s reac.donan mejor a las ra,1ac1ones que os pen encos. Esta división t·

también sus ventajas, porque corresponde a imágenes radio!, '.ene
hit616: OgIcasele silueta diferente. Pero, isológicamente, no se justifica en abso.

luto: el sarcoma periférico perfora muy ele prisa la cortical, invade
la cavidad medular y prosigue su desarrollo más allá de los límites
ele su extensión superíicial aparente; lo ntlsmo puede decirse del
sarcoma central, aun cuando, prácticamente, la invasión ósea es
siempre más e:s.-tensa de lo que hace presuntlr la observación clínica
y radioscópica.

El sarcoma ósteogénico, tumor óseo maligno por excelencia, tiene
por sitios de elección: la región epifisaria de los huesos largos; por
orden decreciente el fémur ( epífisis inferior), tibia ( epífisis superior),
húmero (epífisis superior); el hueso ilíaco, clavícula, huesos del ante­
brazo y del peroné, omoplato, costillas, esternón y vértebras, rara
vez aparecen atacados. Mientras el sarcoma fibroblástico es epifisa­
rio, el retículosarcoma es diafisario o metafisario; los mielomas radi­
can principalmente en los huesos planos, cráneo y esternón.

Según la parte que toman en su constitución los derivados del
mesénquima (fibrosis densa, o tejido mucoso, condromucinoso, co:
loide, la contextura y consistencia del tumor son variables: de alu
los aspectos macroscópicos: de sarcoma fibroso, homogéneo, denso,
f • 1 el • t a laasctcu a. o en el corte, o de encefaloideo, blando, setneJan e_ rtas
substancia cerebral, sembrado de cavidades quísticas. En cie el
piezas opera~orias, o en los diversos puntos de un núsmo tumor,,.
asp·t de : ·oma quéec O es e mixosa1'Com.a, nu'.xocondrosarco1na o condrosarc de
tico. La vascularización del sarcoma de 1os individuos j6ve1}""",,,
ser tan abundante, la osteólisis tan masiva la fonnac16n de :\S

e ·o es 1lsan1guineas tan confluente cuanto la incisión exploradora. deh á' > prismaemorrgica, y el tumor toma el aspecto de un seudoaneu
los huesos. un

U- . ¡ede ser. n sarcoma de los huesos, sarcoma 6steogéruco, pu sarco1t1~
simple sarcoma fusocelular, que no difiera para nada del artes
f.b ] ' t· ·ertas P1.ropas1co y qne no demuestre, c1.,ando nienos en el

---

~:. ·,,· • p ·~¿__-

lig.:rr.-Sarcoma osteoide (según una preparación obtenida en nucSlr:.1 clinicai

1·, vasos· C , 1 d alrcdcclor de los vasos;• } células fusiformes dispuestas con mucha regularda gteoblastos
o, trabéculas ostcoides que contienen un gran numero de

do es1 • •¡ · tes tumoresn,,,"lios medulares, se trata de sarcomas osifi", 6seas
tgnos m . , . n trabécu,asuo,,·r • uy a menudo de origen perióstico, co d

11
la

l orillad - "" . penetran o en1a8 t as unplantadas en el hueso antiguo, tá 1,
5
que

d tumor 1. C ific " 6n no es m1aesb02 , ra • uando el proceso· de os cact masas, ado; ci l e encuentranltreo,,¡ ' uan o, en vez de trabéculas óseas, se 1 e la
<>4 ares d , f • gente en a que una substancia homogénea, refring '
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infiltración calcárea falta en los intersticios intercelul
. ares del tumor toma el nombre de sarcoma osteoide (fig. 2rr. "Sos4,

l • 1 • ª·Los ósteosarcomas ocupan e pnmer ugar entre
1malignos, principalmente los sarcomas ósteogénicos ," "muo,,,

Parte, son radiorresistentes, y por otra, no ofrecen al t Por 111¡ª
: • rata+;quirúrgico (amputaciones y resecciones) más que resultaq "en4
• t· • , d e os des Itadores· en la larga investigación le 'ODMANN, llevaq a en.

« • 'o la a ca1rgz2, de entre 454 ósteosarcomas verdaderos, sólo contó O en
U d l • - y cuatropervivencias más a á e os cinco anos. esta gran llJ.ali . su.

debida a la invasión pvecoz de los vasos sanguineos, segúnglll.t da~ es
•• ld , : lpad, • atesti±,el predominio de 'as metástasis en e ulmón. . 'll

3.° Tumores de mieloplaxas. - Importantísima es la cuest··
• ión dlos tumores de mieloplaxas. No pertenecen propiamente al cu dr

de los tumores malignos prilnitivos de los huesos, sino que se si:. 0

en lll1 grupo recientemente constituído: el de las ósteodistrofias. In~:
dablemente, es posible encontrar células gigantes de núcleos múlti­
ples en ciertos sarcomas ósteogénicos, de evolución maligna, y estos
casos constituyen la minoría de los tumores mielopláxicos metas­
tizantes. Pero el hecho importante es que, en el ósteosarcoma ver­
dadero, la mieloplaxa no constituye el elemento celular predominante.

Otra cosa es el tumor de mieloplaxas, cuya característica y el
elemento fundamental son las células gigantes, las placas de núcleos
múltiples, por las cuales, por otra parte, la noción de benignidad
clínica fué establecida por P.A.GE'.!' y NÉLA'.I'ON hace más de medio
siglo, que los clásicos conservaban en el grupo de los ósteosarcomas
y que deben, sin más, excluirse de él.

Las neoformaciones, caracterizadas por esos plasmodios mlti­
nucleados, se producen especiallnente a nivel de los huesos largos
(peroné sobre todo) y de los huesos cortos (periostio del borde al­
veolar de los maxilares, falanges). Se les encuentra también en las
vainas tendinosas. Los cirujanos están acordes en reconocer q~e
son, en general, tumores benignos, sin tendencia a la recidiva despue
de la ablación Y no originando metástasis (lo que autoriza las ope­
raciones conservadoras, contrariamente a la regla absoluta de la>
intervenciones radicales en el ósteosarcoma verdadero)• La' colora·
: : b es unoc1on roja obscura, roja morena, de los cortes de un tumo1, _,

' • • ters •de sus rasgos característicos: se atribuye a las hemorragias 1 fil·
ciales que se originan en su trama conjuntiva, y a los focos de !11
tración sanguínea, que forman placas rojizas. pro·

Ordinariamente, la formación de mieloplaxas se refiere ª 1:111.dtW
ceso de osteítis crónica inflamatoria cuyos tipos deben w_diVl/ as,
1•• • T • 1 ' iacr6 ag17,arse. ,.,.as Illle oplaxas parecen ser fisiolóeicarnente, 11 toría-

d t d :,· 'o .:. ¡flamapro uc os e reacción fagocitaria, tejido de hiperplas1a 1 ¡el0°
Histogénicamente, están en estrecha conexión con la pared

• . uestras preparaciones)
, Fig. 212.-Sarcoma con mieloplaxas (segun una de O ·ones variables¡

1 'vasos; a, tnieloplaxas conteniendo varios núcleos y pudiendo presentar dimes
b, células redondas Y fusiformes

Ihaet, HUECK, MONC­
,,""cs de origen endotelial (LUARscn, ZETA""",ores mielo-

ERG); gr diadc bien esosplá3. '»y GRVNPr1D, que ha estu a O tu aleza inflama-
tcos, 1os considera como angiofibrornas de na r
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toria, soslayando con este término la importancia d
ción vascular en esas neoplasias obscuras. e la neofor

l ••• ·¡t ~Al lado de esas ostetts croncas in)/amatorias, de q, +

1 d ce u.las .seudosarcomatosas, se co oca to a una serie_ de estad g1gaut
(enfermedad ósea de Paget, osteítis fibroquística de R. oks _Patológiees,

( , , d ec hngh osque son distrofias óseas vease mas a elante) caractert" d ausen):; ·:. zadas po "transformación fibrosa de la medula, destrucción de 1 °runa
• ' d t 1 • as trabéóseas, producción .e -ra ecu as nuevas mcon1pletarne t CuJas

das, desquiciamiento del tejido óseo (aspectos radiolócricn e calcifica.
• • d • 1 "' os especi Iy aparición de masas morenas e nue oplaxas o de quist ~ es¡

a la licuefacción del tejido medular. es debldos
Esto son, por lo demás, maneras variables de reacción del t ..

Ó3eo, que dependen de un estado inflamatorio crónico d 1 e!'.d0
conjuntivovascular, y de las cuales no conocernos etiolóo•e te¡ido
d S f• b", t t d , ºtcameutena a. e re teren tarn ten a ras ornos entoerinicos, com1o lo d

tra el papel de las lesiones paratiroideas en la osteítis fibr· eniues-. . , osa geue-rahzada de Reckhnghausen (vease más adelante). Así se f¿nua
desde el ósteosarcoma extremadamente maligno hasta la osteft¡;
fibrosa quística localizada, una verdadera cadena de lesiones óseas,
que van de la mflamación al tumor.

III. - SARCOMAS DE I,OS TEJIDOS HEMOI,INFOPOYÉ;'l'ICOS

Linfosarcomas. - Recordaremos que son dos los elementos que
cornpouen los tejidos hemolinfopoyéticos: I.º, las células libres, del
tipo !infoide o mieloide (de las cuales derivan los mielo v linfosar­
comas), y 2.°, una trama de sostén reticular (de donde proceden los
reticulosarcomas; en la medula ósea, sarcoma de I<:,Ying) (véase e,te
articulo).

Los mielosanomas, desarrollados habi.tualrn.ente en la meduln
osea, han sido estudiados anteriorrnente al ocuparnos de los sarco·
mas, o_seos. Los lin/osarcomas tienen por sitio de elección los ganglios
lmfattcos· p , ··¡. . ' • ero puec,en formarse en dondequiera que exista teJI( 0
linfoide, bazo y piel.

Entre los tumores de tipo linfoide pueden distinguirse, según el
grado de malignidad: ro q :. , 1a tute
f • , 1 • 1 • , e lmjadenoma constitwdo por ªaccron g obal de d ' d volu·uno o e muchos grupos ganglionares, eruen regul r : o '. éo ±

1 -~r, mutado por una cubierta hendida sin tendencia '
a ulceración y adherencia d 1 . ' 0 el /hi/osar·corla f . e os tegumentos, y 2. , an-
,, orma no ctrcunscrita, infiltrada confluente en masas g
sonares que se adhieren a 1os pliegos profundos y a 1a piel !"
e, o!uctonan hacia la ulceracio'n t. t; t doble vía, 1fát·, • Y me as tzan es por de
t tea y sanguínea, que puede, aparte de los ganglios, sembrar
tumores secundarios a los pulmones, riñones y sistema óseo. , far·
Segun dice Roussy, histológicamente el linfosarconia esta

ENDO'.rELIOMAS

•élulas reclondas (sarcollla de .células redondas de los a;
do d '_, que nas veces se parecen a los linfoblastos y otr

ll uo-uos ' , d t. · 1 1 • / bl •es an'', De aquí los 1pos: el linfoi'astoma y el linfocitoms linfocitos-

bbh, .5fuso grupo de los linfadenomas y de 1os 1infosarcc
En ' ,remezcladas poliadenopatías con evolución caquécti

hall sido en r • :

Fig. 213.Angiosarcoma del cuerpo tiroides

a, sección de un vaso; b, cilindro de células perivas~ulares, con numerosas figuras de q 1

e, tejido granuloso, con células, interpuesto entre los cilindros de células (ZIEGLER)

sin leucentia. Actualmente, entre las hiperplasias ganglionares
lignas se desprenden: la lin/ogra.;iulo·1natosis ,naligna (véase '
11a 496),y los retículoendoteliomas.

IV. - ENDO'.rELIOMAS DE LOS VASOS Y DE LAS SEROSAS

Cuando se habla de endoteliomas, dice R.IBBERT, se ar;'I
?e se trata de tum.ores que tienen por origen una proliferaciój
~s endotelios. Pero ¿qné es un endotelio? Es un revestimient
células ap1, l: 1juntiv::i anadas unidas genéticamente a las cé,1v as con_que t • , . s·
,"Pzan et interior de los vasos sanguíneos y linfáticos.>> • 1 s~
a ¡ ' pues, esta opinión de RIBBER'l' se limita este grupo de tun,

as neopl • ' el • t circulatPer , asias nacidas de los endotelios d sis ema
º• as1 ent did 1 tegoría de samas- s en os, estos tumores entran eu a ca . ,

de¡''comas de Eing; retículoendoteliosarcomas. La dispos.
as célu], lr &» ·1 origen eteJfai d as a ededor de una luz vascular marca e ""

el Ueoplasma.
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Debemos también comprender con el nombre d
verdaderos los tumores desarrollados a expensas d¡" ndote;,,: os end« "a,revestüniento de las serosas: endotehomas del Per·t O elios d

. • :. 'toneo ( lenodular cubnendo la serosa visceral y panetal), de 1. erupes
ra 214), del pericardio y de las sinoviales articulctres. ª_Pleura (fig~~

PRONÓS'.l'ICO Y TRATAllITENTO DE LOS SARCOMAS.L,
son unos tumores de gran malignidad, porque infest"", "coma,

"ecozmenL,

Fig. 2r4.-Endotelioma de la pleura

a, tejido conjuntivo pleural engrosado; b, cordones celulares (ZIEGLER)

Y a distancia el organismo por invasión de los vasos sanguíneos Y
linfáticos. Nuestro predecesor, el profesor _DunREUIL, para qne este
punto quedara fijo en la memoria de sus discípulos, tenia costumbre
de cometer una incorrección lingüística que, desgraciadamente, co
tituye una verdad clínica. «Elsarcoma. decía. recomienza siempre"
La exéresis '.].úirúrgica sólo proporcion¡ malos' resultados, probable­
mente relacionados con la movilización por el traUllJ.atismo ope·
ratono, de las células malignas; esto resulta ser muy cierto pa:;.
los sarcomas linfoides Y para los mielomas · estos tnmores son pat• d 1 .. ' Josmonw e .ª rontgenoterapia profunda. Por el contrario, pa" ,,
sarcomas fibropldsticos, fibro y fusosarcomas, poco radiosensibles
exéresis : ..: 'aqururgica conserva sus derechos y ventajas.

CORDOMAS

ARTÍCUI,O III

1'll1VfORES DE LA CUERDA DORSAL: CORDOMAS

d sitios de elección de los cordomas son: en p . 11os 1OS 1 • runer ugar la
. 'u sacrococcígea, y luego a esfenooccipital; estos hunores se~(<

regio b • 5 de RIBDERT, se atriLuyen a vestigios p . ' "'111traaJo: : versstentes de la
los d dorsal, y se localizan en ambos polos, sacro y eran al,er ci - , • e .
";y más interesante, quirúrgicamente, es el cordoma sacrococef

p ro la eventualidad de su observación es mny .aeo. e . rara, en cin-
enta años no hemos visto
á qne un solo caso, ob­

lll
5 el.o con GRASSE'l', queserva

operalllOS como sarcoma, y
que supimos era un cordo­
ma cuando lo examinó Do­
l\lINICI. La monografía de
.ARGAUD y Cr.ERlYION'l', muy
útil y precisa, agrupa 25 ca­
sos; el uúrnero no es, ver­
daderamente, m.uy crecido;
pero generalmente va acom­
pañado ele una docurnenta­
ci6n anatomopatológicamuy
extensa.

Hay que pensar en ellos
cuando encontramos, por el
tacto rectal, un tumor de
la regi6n sacra; pero precisa
no alabarse de establecer un
diaguóstico cierto. El cordo­
ma se observa en el hombre
sobre todo h • 1 . - . , ,se ir . ac1a os cincuenta anos. Donuna el s1ndrome dolor: este
sid radi~ ª veces a los niiernbros inferiores (nuestro enfermo había

O enviado I, Md, .., •Pueden a a a ou). Por compresión y desarrollo antenor
sa , Parecer trastornos funcionales: defecación difícil y dolora-

usuria y pol, :..- l ·objeti _ aqmuna. Según la topografía del tumor, os signos
vos son 1 '

0 índi '1teconoc·' nas O rnenos claros: en nuestro caso, el ce so 0

ha,, "O una tumefacción presaca circunscrita, como una avella-es 15 • '

duras de coas _volun~.inosa, la 1nasa da al dedo sensación de abolla-
sacra, nsistenc1a elástica. Si la evolución del tumor es ,·etro-

aparece 51l
<:0tno u . - cou el aspecto de una masa de volumen var1a e,ua cast -los car aua, un puño y aun más (fig. 215).
8011 sierup acteres macroscópicos y Inicroscópicos de los cordomas

re los n • d E los11s1nos en las diversas etapas raqu1 eas. ª·11
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Fig. 215.-Cordoma sacrococcígeo



TUMORES DE TEJIDOS MÚLTIPLES

cordomas sacrococcígeos las excavaciones, llenas de líquia
Trágico o de restos necrobióticos, son muy frecuentes. s," ',"mo.
al,ollaclos de consistencia elástica, de forma ovoide u· UJ.11ores

' , - Tegular
dimensiones vanan desde el tamano de una nuez al ele Sus

1 , una cab
de niño. Su sección es raramente homogénea. Ordinariamue,,,"a
man varios lóbulos debidos a tabiques conjuntivos, y fo;

idad ·sti 7 a menaestán cruzados por numerosas cavades qu1s11eas, rodeadas de o
cápsula más o menos diferenciada. una

Al 1icroscopio presentan un aspecto característico. F:stá
'1 1 l a, di .: cons.tituídos o·eneralmente IJ0r ce u as e e graihses uuensiones y . •

o, . . • : S1enpre
con vacuolas, a veces cribadas de finos agujeros, otras veces disten-
elidas por enormes vacuolas ( celulas fisahforas de Virchow).

F.stos elementos. como las células de la cuerda dorsal de las cua­
les derivan, est:í.n dotados de nn notable poder secretorio, que lué
ya rlilucidado por Roberto H. BOWER, HAESSNIR, y bien denos.
trndo por los precisos estudios citológicos que ARGAUD y Cr.ElUIONT
han hecho recientemente ele su aparato de Colgi y ele su coudrioma.

Las células fisalífuras se agrupan en el seno de los lóbulos del
tmnor, segúu modalidades muy diversas: a veces fonuan agrupa­
ciones irregulares, de contornos imprecisos; otras veces, al contra­
rio, forman revestimientos epiteliales en los bordes de los quistes o
en cordones parecidos a las glándulas endocrinas, rodeados de am­
plia red de .::apilares sanguíneos.

Las células cordales son susceptibles ele transformarse ruetaplás­
ticamente en células conjuntivas (P. MASSON, ARGAUD), manifes­
tando entonces las cualidades fibroplásticas y angiógenas. Así se
explica en parte el gran desarrollo ele su red vascular indispensable·
a los crecimientos bruscos de que son capaces estos tumores.

En efecto, no es raro ver a estos tumores, que han permanecido
estacionarios durante largos años, crecer bruscamente por la lll·

fluencia ele un traumatismo, ele un tratanüento inte1upestivo, 0 aun
sin causa aparente. Evolucionan entonces co1110 verdaderos tumores
malignos, recidivan en el sitio de su imblantación y vroducen me/as­
tasis ganglionares, musculares y viscerales. Para esta evolución ne­
cesitan dos años, por término medio.

AR'.l'ÍCUf,O IV

TUMORES DE TEJIDOS MÚLTIPLES: EMBRIOM.t\Si
TERATOMAS

Def;+646, 1os siguie"e lll!Cl n.-Este grupo de tumores se distingue por O .. " (/11-
tes :a ·te . e ¡1 .. tejido>e. carac eres. r. , resu tan de la combinación de var1os pardi
ores complejos de Quénu, tumores de tejidos múltiples 5,,uco°

Mischgeschwülste, de los alemanes); 2.°, son casi sie111.pre q
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estos de una parte quística y de una parte sólida; 3.°, 1o
o co""[¡ción alguna de estructura con los órganos o la rea,,
ene" .¿en (tumores heterotópicos de Delbct, y 4.° son '

d resl =· . , ' - • , 1 congéni-
dod ·iendo muchas veces en el recién nacido v at,n dapare€1 '· a cuan 0
tos, ' Uo 110 se corupleta hasta la edad adulta. sn ')rin·· ,desarro + 1 1 1 . . , , .1pw se
su 1 IJeríoclo feta , o cua puede explicarse por una verd d

nonta a d d 1 b a e-rei t cuosidad, de on e e 11.0111 re de teratomas propuestmuonst1 ·1, .0 por
ra aplicable especialmente a los tmores que contien\cno, .. ' en res-

f tales oraan1zados.tos e d o

Anatomía patológica.-En ~ste _gn1po heterogéneo de tumores
embrionarios 5e incluyen especies chversas, cuya patogenia es tam-
bién distinta. . . . , .

Puede subdividirse en tres clases: la síntesis o conjunto de los
mismos ofrece seguramente mucho interés, pero los tipos anatónü­
cos de dichas tres clases de turnores difieren notablemente entre sí.
La primera clase comprende los tumores mixtos simples. La segunda
está formada por los tumores teratoides, de los cuales admitiremos,
siguiendo en esto las ideas de LEXER, dos variedades: r. º, los quistes
dermoides, complicados, de las glándulas genitales, o embriomas quis­
licos, y 2. º, los tumores mixtos teratoides, o tumores embrioides. Por
último, en la tercera clase se incluyen los teratomas verdaderos o
propiamente dichos.

De este modo queda constituida una especie de escala, una serie
ascendente de tumores que va desde el tipo más completo, repre­
sentado por un feto más o menos abortivo, verdadero teratoma,
hasta aquel.las otras fonnas neoplásicas en que aun se pueden reco­
nocer masas embrionarias perfectamente caracterizadas y que, en
el límite extremo de esta escala, llega a esas novifonnaciones irre­
gulares que no presentan ya partes fetales claramente reconocibles,
las que se agrupan con las especies precedentes sólo porque en ellas
se observa la existencia compleja y heterotópica de varios tejidos
que no se encuentran en la región en que se ha desarrollado el tumor.
. En este grupo debe continuar incluyéndose esa forma neoplásica
:unpl_e Y elemental representada por el quiste dermoide de la cola de
,ª ce¡a, órbita, cara y cnello paredes torácicas y abdominales; su
estruetur; '· -ª es muy sencilla, pues están constituídos por 1111 pequenosaco de . 1 , , . -
c!uido pie ' generahuente sin papilas, ni glándulas suclonparas, 111

un _ ei_1 pleno tejido conjuntivo y desarrollado con el aspecto de
Pa~~avidr,d llena de inateria sebácea. Ciertos quistes tienen una
q11ist cuya estructura es la de una membrana mucosa, son los

s mucoide q 1 . , . . stas novifor-1llac¡ es e a región cervical. Creemos que e
Oves ru], "> le tumores com1-Plejos. unentarias nada tienen que ver con os u • •

bl,' " Obstante, pueden adjudicarse a este grupo porque se e­
,, "amente por la teoría de la inclusión o del enclavamiento Y
VAL DE PAroLocf 29

EXTERXA. -T. J.
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por una especie de pellizcamiento de la cubierta cutánea 4,,,

1 11~11deduras embnonanas. l ero, en realidad, su couip . l\eJ dºas · . l -. 'osiei "
tómica no basta para asimilarlos a los tumores complejos ve,"a.
definidos por la multiplicidad de los tejidos que los constit deros,

F an el tipo de estos tumores 1nixtos los tumores d U:Ye11.onu . e las .
d l / ·-,a/es (parótida y submaxilar) y los del sistema glni,.u as sa . . . rogen;
(t re- renales de la primera infancia, tumores mixtos d 1 ita¡um1o s . . . e a Va '

del cuello uterino y de la vejiga urinaria). Estos tum 'i­na, . . , . ores so
t bles })Or su compleja composicion, circunstancia que 11

11
110 a . ace qu
menudo sean considerados de diferente manera y reciban ta b'•ea . . -ami

d 1 S autores variadas denominaciones, según el elemento @e o . ue pre.
domine O que se halle en las partes del tumor examinadas: aden.
mixosarcomas, cuando aparecen combinadas las formaciones epit.
liales y conjuntivas; condromixom.~s, si se hallan_ islotes de cartílago
empotrados en un substrato de tejido mucoso; cistosarcomas, cuan.
do predominan las formaciones quisticas. Del mismo modo que pro.
puso BIRCH-HmSCHFEI.D relativamente a los neoplasmas del riñón,
también resulta posible reunir en un solo grupo estos diversos tipos
histológicos que desde luego ofrecen un carácter común: la comple­
jidad de los tejidos que los constituyen. Nunca es difícil comprobar
esta complejidad lústológica, esta multiplicidad de tejidos, si en vez
de liniitar el examen micrográfico a alguna zona del neoplasma se
procede al estudio metódico y detallado de las diferentes partes del
ni.ismo; conforme hace observar vVrLMS, la obscuridad que reína
todavía en este asunto débese, en gran parte, a las deficiencias de
que suele adolecer este e:s:amen microscópico. ..

Los tumores mixtos están compuestos por dos clases de te¡idos:
tejidos epiteliales ( en trabéculas más o menos anchas y anastomosa
das), y tejidos nzesenquimatosos, mezclados unos con otros (te¡tdo
conjuntivo sarcomatoso, tejido rnixoide, cartílago, hueso). La _con­
cepción de un enclavoma en estos tumores es cada día más dis
tada; por la inetaplasia es decir por las metamorfosis patológicas

' ' 1 carac·de los elementos, se explicaría esta diversidad celular que os 5
t • (Ir.. "''' e Tmuoreeriza IR0MPECHER, ALEZAIS y PERO, MASSON). Veas
de la parótida, en el tomo II de este Manual. ¡

. • • . . . o 1os q"Los tumores teratoides presentan dos tipos distintos: 1.s ¡Is-
tes do id :. : briomas qermotes, complicados, del ova·vio y del testiculo, em .· 'des
ticos de WILIs. o.: es embrol

,, -'-'"1 , Y 2. , los tumores mixtos teratoides, tumo' ,,acio
de WILMS. La primera de estas dos clases se compone de fo rdidi- s oidesor tnanamente henignas, que se diferencian de los derU1 1 piel,

• 1 • de ananos por a presencia, no sólo de los elementos propios 'seas J'
pelos y materia sebácea:, sino también de dientes, placas o. s por
t-id di tomaeJ1- os iversos. I,a segunda clase se distingue de los tera e ¿esarro-
la falta de partes embrionarias llegadas a un alto grado d e1l eJJoS
11 d.f . . "" rqueo, Y se 1 erenc1a asmi.ismo de la clase precedente Pº
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.. 105 derivados de las tves hojillas blastodérmicas, 4t5. . , tej1" , cons 1tu-

iste'' pide+momas» de WIIMS. Estos tumores mixtos te ti{Jos ,,. " • • era 01 es
yendo ,qan particularmente en el testículo y tamb"Iesarro a . . .. , 1en, aunque
se e frecuencia, en el ovano. 'I ales neoplasmas, est di dmenos h, ·ihi » u talos
con ·,i,Juiente niuchas veces, . an rec1 1_do diferentes calificativos: re-
pare!< de un modo especial al testiculo, los han deuo~'- d di:.:4¡lose 'Huna lo -
fire' ¡tores cistosarcomas, condroadenomas, adenomiosar-ersos au . : comas,
' u·-tonias, qu1stocarcwon1as, etc., segím cual haya si'd 1adenoqt , . • • o e
"d preponderante en el punto exannnado; el estudio completo

tejito t l' • l
l·eza anaton1.opa o ogtca demuestra claramente su compleiide la P . eJ1-

dad real: todos estos tumores contienen productos derivados de las
tres 1ojillas blastodérmicas.

Ocupan, finalmente, el límite extremo de los tumores los verda­
deros teratonws. Se diferencian de los tumores 1uixtos teratoides por
la presencia de rudimentos de miembros, de esbozos de partes feta­
les más O menos organizadas ( extreuudades torácicas O abdominales
con sus dedos correspondientes, asas intestinales con su mesenterio,
pulmones, riñones, cuerpo tiroides, ojo, cerebro, más o menos rudi­
mentarios o simplemente bosquejados), y aun, en ocasiones, por la
existencia en la masa tumoral de un feto más o menos completo.
Preciso es reconocer, sin embargo, que el hecho últimamente citado
es un caso excepcional; a propósito de quistes dermoides del ovario,
RÉPIN sólo cita tres observaciones de este género, una de ellas per­
sonal, y de las dos restantes una corresponde a CRuvEILHIER y la
otra a A. KE; aun así, la cabeza estaba reducida a un bloque infor­
me, la columna vertebral resultaba algo confusa, y el parásito care­
cía de corazón y le faltaban las demás vísceras. Lo ntlsmo ocurre
con los tumores de :ta región sacrococcígea, sitio de elección para
estos teratomas; también con respecto a ellos es preciso hacer ob­
servar que los huesos son comúnmente informes y que sólo por
"~gas analogías de configuración han podido ser descritos como tales
humeros, fémures, costillas o clavículas, y que de todos modos las
extremidad ti·ult. es ar1e ares de estos huesos de los teratomas rara vez
1enen el tipo normal.

Patogen· 1' • desta ua.--Cualquiera que sea el tipo anatoruopato og1co e
as form - . . .ter· aciones, hay un hecho común que las distingue y carac-1za: la . e ai'

or • . presencia en ellas de tejidos varios, extranos a la reºton
Saniea en, ·de »1i :seest I que el tumor se desarrolla. ·Como pue en exp icar
a heteot.+,, '
I. r,"" y esta complejidad histológica?

Se in-,,,'ta de la inclusión.A nivel de una hendedura branquial
ha co ,?Uta un pliegue cutáneo y a consecuencia de ello se encueu-

gido o ap • • · s f a puesllna bol- nsionado entre los tejidos vecinos. "e onn ' '
hija"" cutánea, ect6pica, aislada en plenas partes blandas. Esta

d cut< • d stanea segrega 1nateria sebácea, desarrollándose e es e
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t que la entrada de dos espermatozoides eu un hier.o d t . nevo da
aes""" , aparición de os cen ros embrionarios y ocasion fi al

a a d bl Al • a, ta -1ug" monstruo lol le. hora bien; en esta diplogénesis hay
n1e11te, serie de grados, desde los monstruos dobles autosit .
toda u_nª 111-ás perfecto es el de los hermanos o-emelos más anos,

-o tipo h .: 5' o menos
ci1Y _ 105 uno a otro, los hermanos siameses, por ejernplo en qu
adheflC dos seres de la misma eclacl, hasta el comienzo O bo . eisten d ·ll e <' Squeyo
ca • _ mpleto de 1u1.o e e os que solo se manifiesta por uu tuy inco umor
iu stos fetales, tumor que es llevado por el individuo que alcanzó
con I al
stl desarrollo nor111. • f 1 d

según este concepto, tormula o con gran amplitud filosófica por
orto; SAINT-HILARE, el tumor es un parásito, hermano dimi­

muto, menguado y abortivo del sujeto que lo lleva, nacido de la
misma fecundación doble, no adherido a este, a su gemelo, sino in­
cliúdo O englobado en su mtenor; tal es la teoría de la inclusión fetal,
teoría de la im.plantación parasitaria, o del <•fcetus in ftu». Eviden­
temente, esta interpretación no podría convenir a un pequeño quiste
dermoiele, al que es poco lógico considerar como el representante
rndimentario de un individuo distinto. Pero adquiere real verosinú­
litud cuando se la aplica a esos tumores ele las n,andíbulas, ele la
región sacrococcigea o del escroto, en los cuales se encuentran restos
embrionarios, órganos en estado fetal, conterúclos en el cuerpo de
otro individuo.

Matías DUvAL aduce un argumento en su apoyo. Un tumor se­
mejante, fonnaclo por cliplogénesis, es una verdadera formación ge­
mela; evoluciona paralelamente con el sujeto que la soporta; así,
pues, debe revelar su presencia en una época próxima al nacilrúento
Y su crecimíento está lirrútado a los primeros años; es decir, que los
síntomas ele la inclusión fetal se observan exclusivamente durante
la primera edad y la infancia. Al contrario, un quiste elermoiele, cuyo
producto teratoide es, seg(m la teoría de la partenogénesis, no ya
hermano, sino hijo del sujeto portador, se manifiesta más tarde, ele
los veinte a los treinta y cinco años, en la mayoría de los casos .

IV. Teoría blastomérica.-La teoría blastomérica, inaugurada
por las investigaciones de Roux y desarrollada por BONNET en

t
1900

• ha tenido excelente acocrida en .Alemania: VvILMS, a qiúen
antas p º el Tdp rogresos debe el estudio ele los «embriomas», ha admut1 0

tt c~mpleto esta nueva teoría, abandonando la antigua ele la par-
ogénesis C ult • • ul delos a: s. 01npréndese claramente la estructura m itis ar

rada <sembrioma,s complejos, extra.genitales. Un blastómero incorpo-
• al comi d • recuperaa11nque t , enzo e la embriogénesis, en un orgamsmo,_ • . '

lues, -ardíamente, en el período adulto, todo su potencial de evo-
h

11• Y pu d • d el t das lasºias b! , e e, por tanto, dar origen a los denva os e 0

BI astorneras.
Punto de partida de la teoría blastomérica se halla en los ex-

modo un quiste de volumen creciente, por acumulación 4
nido. Igual hipótesis es aplicable a los quistes mucoidea. ,"te.

t interno la mucosa, puede ser incluída del mism, tegmeno ' . d 1 . :±, "uo mo], '
1 L dermo. Tal es la teona e a inclusión, formulad, "qu

e eCLO - • _ . a por V
NEUIL y desarrollada por REMAK: es aplicable a todos los _ F.!\.
d 01.cles simples de las reg1011es esternal, abdominal quisteserm . e : Sacro
gea y perineal, y se explica entonces por un pliegue del ectá,""
durante la evolución de las hojas o láminas ventrales O dorsales lllo,

Se ha querido extender esta teona a las producciones der . •
; »dr ·..a moide3del ovario y del testiculo: se pro uc1na en este caso una in, _

1 .• 1 b \aglllación ectodérmica, a nivel de a reg1on um ar, que haría pen t' •b . . d , . e rar el
tegumento hasta la masa embr1onara mesodermica de donde na.
rá el aparato gerutounnano. Pero, como objeta Natías DUAL, una
inclusión ectodérmica puede producir pelos, uñas, glándulas y hasta
dientes, y puede explicar perfectamente la génesis de los quiste3
dermoides simples, de conterudo püosebaceo de las hendeduras bran­
quiales, pero no se encuentra en estado de producir los múltiples
tejidos que contienen los quistes dermoides del ovario y del tes­
tículo y, sobre todo, no explicaría por qué estas producciones tera­
toides adquieren la forma de determinados órganos ( miembros, tubo
digestivo) y hasta de embriones casi completos.

II. Teoría de la pa.rtenogénesis.-Para estos casos, la teoría de
la partenogénesis, vislumbrada ya por BUFFON y expuesta después
con claridad por WArDEYER, es la más verosímil, y, conforme sos­
tiene Matías DUvAI, puede ser invocada lo mismo para los teratomas
del testículo que para los quistes dermoides ele la glándula femenina,
pues la glándula genital es primitivamente hermafrodita, es decir,
que se encuentran en el testículo embrionario óvulos primordiales,
ele! ruismo modo que en el ovario en vías de desarrollo.

Con él nombre de partenogénesis se entiende el desarrollo del
óvulo en un embrión, sin intervención del elemento macho, slll fe­
cundación. En los pulgones, este modo ele verificarse la reproduc-
• 1 id d d re posible quecton a s1 o e emostra o por célebres experimentos. ¿.,:,,S d

en los vertebrados superiores la segmentación partenogenética p""
· • h "' • b • arios queprosegrurse asta la producción ele rudimentos em non s·

afectan la forma ele órganos fetales más o menos manifiestos? "
t ".. t 1ét1ca e:<es ar dtrec amente demostrada esta formación partenogei . d J
li 1 ' ti' ulo y eP ca c aramente la complejidad de los teratomas del tes e ' co

ovario y su desarrollo habitual a la edad de veinte a treinta ts:Var
anos, pues la partenogénesis tiene lugar com.o ha hecho O a de
Mat- D A 1 • esta 0ª :J.as UVAL, en a época en que los óvulos viven en
1uaclurez. ,¡ya·

III. Tcorta de la inclusión fetal.-Para 1os disemriom° ,",tale 1,· ,1, ble. wgemtates, la partenogénesis es de explicación menos p aus fou b3
nos resultan, más probablemente, de una inclusión fetal,
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perimentos de Roux sobre el huevo de la rana. RoU
en condiciones apropiadas, ha podido observar con , loe4na,
la división de un huevo ele rana inmediatamente el llJi~roscopio

di el • . espues dfecundación, y por me o e una aguja muy fina consis, 'e su
una parte determinada de la blástula. Habiendo logrgdmo destruir

• t ., el ª 0 dest ·después ele la pnmera segmen ac1on, una e las dos blast, llúr,
pudo observar que la blastómera que quedaba intacta d b OlJJ.eras,

b.,. ªªºriconsecutivamente no a un em r1on, s1no a un semiembri« '¿en
.. di l s on. De ethecho dedujo que a partir ya e a primera división del 6 e

embrión quedaba dividido en dos mitades, un sellliembrión ~ulo, el
y un semiembrión izquierdo, y que cada división sucesiva~echo
célula primitiva efectuaba un determinado reparto de los 1ll t _e la

1 f del br5 aterialesdel óvulo, de modo que latormac1on em non podría muy bien
compararse a la composición de un mosaico. Esto venía a constit .
una demostración e:s:perimental de la hipótesis de BARD, relati, wr
1a «célula nodal; según esta hipótesis, 1a histogénesis del e4¡?"

. 011
está caracterizada por desdoblannentos sucesivos: los tejidos del
embrión pueden ser representados por un esquema figurando uu
árbol cuyo tronco único se dicotomiza formando al fin ramas y ra­
mitas, de modo que en cada división de una rama o ramita existe
una especie de punto nodal, constituído por una célula que va a
desdoblarse, a dividirse en dos; el tronco, las ramas comunes, repre­
sentan las familias celulares complejas, y sólo en la extremidad ter­
minal ele las más diminutas ramitas se encuentran definitivamente
separadas las variedades celulares,

Los experimentos de Roux, repetidos por HERTWIG, SCHUITZE
Y MORGAN, no han dado siempre idénticos resultados. HERTIG, pOI
ejemplo, destruyendo una de las dos blastómeras primitivas, ha
visto formarse, no un semiembrión, sino un embrión completo, pero
de dimensiones menores que las normales. ScHUI,'fZE ha visto des­
arrollarse un monstruo doble por separación de las dos blastómeras.
No obstante, todas esta observaciones ovológicas concuerdan en
demostrar un hecho: que todas las blastómeras, fracciones del 6":11º•
son1, 1 :. :.: : de mosa1co., ~ prmc1p10, eqmvalentes entre sí como las piezas e un da-
Admitamos que, en la blástula una de ellas queda incluída o en •
vada entre 1as demás; evolucionando entonces ésta por S P""$,,
cuenta, dará origen a un embrión imperfecto incompleto, wc ··n

1 b d '> 31uc1o0 eng O a O en el cuerpo del embrión que ha seguido su e?
n d. d « ¡tuído Pormat; ara lugar a la formación de ~ <<embrioma•> constl
múltiples tejidos Y de organización más o menos adelantada.

PARTE SEGUNDA

AFECCIONES DE LOS TEJIDOS
y DE LOS ORGANOS

CAPITULO PRIMERO

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DE LA PIEL

ARTÍCUI,O PRThIERO

FURÚNCULOS Y ÁNTRAX

Furúnculos y ántrax deben ser estudiados al mismo tiempo: en
efecto, si clínicamente se diferencian por su desigual gravedad, pa­
togénicamente ofrecen como puntos comunes el ser provocados por
los mismos microorganismos y tener como foco inicial de la infec­
ción el aparato pilosebáceo. Está admitido en la actualidad que el
ántrax no es más que una agregación de furúnculos.

I. - FURÚNCULO

. Definición. - El furúnculo es la inflamación necrosante, estafilocó-
ca, de u fol , e, • td • el d •fl 'oliculo pilosebáceo, y forma una pequena nu.os1.a 1n-
!Uatoria, dura, profunda, que ocupa la dermis y el tejido conjun-
l\ o snbcut' • dt=. -aneo, en el centro de la cual se produce una necros1s 'eejidos· 1, .• ,
del p," Porción necrosada, que toma el nombre ele clavo o ra1Z
la e '.'dunculo, se elimina con el pus cuando este liquido ha levantado
Pdermis R¡..3.:ómie ¡,, Y se ha abierto paso al exterior. A esta definic1on ana-

la lo ¡· ay que ·añadir tres caracteres· el punto de penetracion Y
ca 1zación • • • ·z b ' o· elagente1,, primitiva de la afección, en el aparato pi ose ace ,
e abitual 1 • ¡ • folicular., e estafilococo puógeno dorado, y a necrosis

. Patogeni de las
Prim,,, 1a. Importa recordar que el furúnculo es una

as afee • d losClones a las cuales PASTEUR aplicó su teona e
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eérm1enes. En este concepto merece recordarse su com 3

5' 88 l 1::.. nicaci¿Academia de Ciencias en r o, en a cual iniciaba las f n a 1d 1,:., secundas:. 'a
tigaciones que han revolucionado la cirugía, «En el ¡,, y«
5 d 1 ues d "ele r8-g dice PASTEUR, una e as personas que trabes.4, ay

1• .. 'ajaranlaboratorio tuvo munerosos fnrunculos que se producían . en llti
• 1 }\" en dtsfpartes del cuerpo a cortos l.llterva os. l•.1.e pregunté si el 1ntas

furúnculos no contendría uno ele esos microorgallÍlnos Pus de los
t f t ·t li . cuya "sencia, desarrollo y transpor e or Ul o a e sbntos PU11tos d ,,re-

, 1. 1i t e la ecnomía, después ele haberse e a 1er o una p_uerta ele entrad . o-
. ' 1 1 el • ' el 1 a, procaría la inflamac1011 loca, a pro ucqon e pus expUcarí 1 .-

el b , 1 ª a reci.diva del mal.,> El problema que a a as1 p anteado ele modo
1 . ., :.pi d ti. mate-inático· su so uc1011 fue precisa: una 1caaura, pracicada en 1 b

' d 1 f , tl . , , a asedel pequeno cono e pus que corona e rurunculo, sirvió para sen.
brar caldos ele cultivo que muy pronto se enturbiaron, conteniená
un organismo formado de pequenos puntos esfencos, frecuentemente
asociados en masas o zoogleas. Era el descubrüuiento del estafilo­
coco puógeno. Inoculado a los animales, PASTEUR le vió producir
inflamaciones circunscritas, y encontrándolo en el pus de una 6steo­
mielitis, concibió la idea del múltiple papel patogénico de este agente
y la expresó en esta feliz y sintética fórmula: la ósteomielitis es un
furúnculo del hueso,

Las ulteriores investigaciones no han hecho más que confirmar
en sus pormenores el experimento de PASTEUR. El microbio pató­
geno ordinario es el estafilococo dorado; y es preciso que penetre
en tal o cual punto, estando dotado de bastante virulencia, para
producir lo que constituye la característica anatómica del furúnculo,
a saber: la necrosis del aparato pilosebáceo. Pero no está demos­
trado que otros microbios puógenos, dotados asimismo de suficiente
virulencia, no puedan producir esta afección.

Un punto patogénico importante es el sitio por donde penetra
el microbio: siguiendo el conducto que envaina un pelo, los rruc;o·
cocos pueden penetrar profundamente v llevar su inoculación sep-

• " • duratica en pleno espesor de la piel, como por una verdadera pica .
intradérmica. El célebre esperiruento de GARRÉ demuestra la _11n:

t • d t infectiro'por ancia e esta variedad del punto de entrada del agen e
GARRÉ, inoculándose alrededor de la uña un líquido de cultivo ~ro·
c el t d ' · ,. b idér!JllCO,e en e e pus osteonuehtico, se produjo un absceso su ep ció
un panadizo; friccionándose el brazo con ese líquido, le agar~ro·
una erupción de furúnculos en la base ele los pelos de la regio
tada; una inyección debajo de la piel ocasionaría un flelllón, tls.

Y t a 1a derª ene11;1os, pu_es, a los 1nicrobios en el espesor e afiJococo
Desde el fo~1c1tlo pllosebáceo en que ha penetrado, el est . tiVº
va profundizando, gracias a esas columnas de tejido collJ~r-'
laxo, mezclado con algunas células adiposas que Colli11S Vil fo-
d 'b'' ' A ªescn 10, en 1886, con el nombre de coliminm adiposcl'•

FURÚNCUI;O
457

.1 sa sigue la perifoliculitis: cuando la inflam ..
l•tis pi o ' el 1 lá d 1 ac1011 queda

]ictl I al contorno e a g n u a, constituye el furúnculo ! 1. '
1¡ntltada tra a lo largo de la columna adiposa se forma el f ,0 i-cu­

si pene de la hi d 'urunculo¡ar; e puede exten erse a a 1po ermis y producir allí fl
ce/it/ar,_ qunscrito· cuando el tejido conjuntivo laxo que 1!11 el·circu > o> rodea .aon , suclorÍpara subya-
14m""" neufo puoso es
ente ' l ¡,ado, se produce e u­

inval4 '·
¡nclo sudoríparo.

L1TULLE ha resumido
muy bien el proceso ocas1o­
nado por la penetrac1on 1n­
tradénnica de los estafiloco­
cos. «Allí proliferan de modo
muy activo, traumatizan
cierto núinero de elemen­
tos celulares, impregnan de
substaucias tóxicas por ellos
elaboradas una 1asa cir­
cunscrita del tejido conjun­
tivovascular adyacente al fo­
lículo pilasebáceo y lo hie­
ren mortalmente. De este
modo se forma el clavo,
cuerpo extraño necrótico,
secundario a una to:xiinfec­
cióu local y cuyo centro es
el aparato piloseb:'iceo: el
organismo, provocado, por
decirlo así, de este modo
arroja alrededor de la colo­
iua uticrobiana instalada en
la der •mus y en la hipoder-
~us, verdaderos ejércitos de
encocito r •d s • .,_,a piel se distien-

se enroj 1lpres t ece Y se calienta, se pone dolorosa: en una pa a ira, se
cio¡ en!· ª11 allí reunidos todos los síntomas de la inflamación reac-ª - ~ f • ulcausa del' e ectwa~ente, un flem.ón, en este caso furunc _oso, ~
crito d modo particular de mortificación de un segmento circuns

e la • 1 d 1horas 1 pie Y de las glándulas que contiene. Al cabo e a gunas
tes n~ ª producirse la elüninación ele los clavos, es decir, de las par-

crosadas · • t de los gér-U¡enes en masa a consecuencia del cultivo 111 enso 0

l ' se pre ·c1 gún{; \·olt sentará la supuración furunculosa o antracm e, se
lt11en el 1Po e as lesiones.>>

qué los furúnculos se reproducen con tanta frecuencia por

Pelo
\.

Esta.fifococos

Fig. 216.-Diversas formas de un iurúnculo, según
la profundidad a que penetran los estafilococos
siguiendo las <icolumnas adiposas1> de ,varren: fu­
rúnculo iolicular; iníiltración subfolicular; celuli­
tis perifolicular; furúnculo sudorípara; furúnculo
hipodérmico.

Colonne adipeuse de Jarren, columna adiposa; Glan­
de sdbacede, glándula sebácea; Folicule pilur, fo­
liculo piloso; Glande sudoripare, glindula sudor!­
para; Furonclc /ollic11laf-rr, furunculo folicular;
In.filtratt'.on s0Hs-,foll-irnlarn·1 inf 1tración subfolicu­
lar; Forunc!e sudoripare, furúnculo sudoríparo;
Phlegmon circonscrit hypodermique, flemón cir­
cunscrito hipodérmico o subclérm1co; Hypodcrmc,
tejido subdérmico.
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incesante recidiva, como ha comprobado desde hace m4
1. linica? También esto lo ha explicado PAS'I.'EUR. En c .º tie1upaa e1 r 1, un inq..
con furúnculos, el cultivo de a sangre de la circulaci, l'11duo
resulta generalmente estéril: esto se debe a que la enfe~n general

ás·t b" 1 neaadde ordinario, local, y los par_ 1 os aero 1os que a provocan ene es,
tran dificultades para cultivarse en la sangre cuyos gl 'b l\en.

f• • 1 • • p t t · • olohallan en buen estado 1s10 ogico. ero es a es ·erilidad de la san se
110 es absoluta; y de un momento a otro el microorganis e
rreado por la sangre, es transportado desde un furúnculo e~º'¡ aca­
se desarrolla a otra parte del cuerpo donde puede detenerse e q~e

, « 1 t » clti.varse y fonnar un nuevo uruncu o; por o ra parte, esa ernb li
cion del agente puógeno puede seguir 1o mismo 1as vías 1áá4.\,
que los conductos sangU111eos.

Por otra parte, es posible que en la mayoría de los casos de
fiwúnrn,los de repetición no intervenga este 1necanismo de la estaíilo­
cocemia y de la embolizaci6n; la siembra o inoculación de los apa­
ratos pilosebáceos se realiza por contigiüdad, debido a rozamientos
( cuellos, sillas de montar).

Cuando la vinüencia de los 1nicroorganismos es muy intensa,
puede muy bien de nn silnple furúnculo producirse una septicemia
estafüocócica; y actualmente es bien conocido el origen Íllsidioso de
ósteomielitis hiperagudas, de flemones perinefríticos, de artritis supu­
radas, de puohelllias hipertóxicas, ocasionadas por un furímculo
común y ordrnario. Es un hecho importantísimo en clínica la even­
tualidad de las localizaciones perfrrenales en el curso de las sep­
ticelllias estafilocócicas; los alemanes dicen: f1,wúnculo del r·iüó11;
hay que dirigir, pues, la atención hacia el origen de los flemoire_s
perinefríticos, lllientras que la característica del absceso corti­
cal de reacción perirrenal es la de no ocasionar síntoma urinario
alguno.

Por consiguiente, el hecho dominante es la. presencia Y la pene­
tración del estafüococo. Las causas secundarias son de orden loca! 0

genei'al. Las primeras están representadas por todos esos peqnenos
t t· t d entradarauma 1smos capaces de abrir por efracción la puer a e
ª la colonia microbiana· irritaciones cutáneas frotes locales Y coln-

. • ' d de astactos sucios. Las condiciones de orden aeneral depen en ¡.
l.d d d 1 b • • ara el cucua 1 a es e terreno orgánico, 11ás o menos prop1c1o P ,,

• g.. ' MARCIAtivo estafilocócico. Desde las observaciones de PROUST Y de
1
yos

DE CALVI, los clínicos saben que las erupciones repetidas d: \ªU113
Y de ántrax son una manifestación frecuente de la glucosuria/ di:\·
indicación para el análisis de la orina. Está comprobado q%"e
tesis úrica influye del mism.o modo, y sabida es la frecuencl1J. ,ticar
f ·< l pra-uruneu.os en los gotosos. En clínica debemos siempre , míl

'l" • , . f 'ncwosun anas1s quimico de orinn, en todo enfermo con uru
tiples,

FURÚNCULO

, tomas._ El furúnculo comienza por una pequeña enúnen
Sí"h .o vértice está ocupado generalmente por un p4 ¡,,

.. roja, l 1o 1, 1, ·., ,,· velo, locia prueba de ta tocah1zación inicial de la infe ¡

1 es una d . eccwn. ,a tu-
ctia _., 11 crece, la base ura Y roJa se extiende, el Yértice se 1 ,.facc!O .,, , t ¡ FI . e e, ame' q, una pequeña pústula. acia el fin de la primer, ,4arando ' .+, +; le . 'ta semana

_ ¡nómenos inflamatorios alcanzan su máximo: 14 tensión es
Jo, un furúnculo de la nuca inmoviliza la cabe-za DJl })os· - ,q1orosa, : di u Sición

-~¡da. Si el furúnculo.ha sido abandonado a su evolución espon-
7,a, 1a pústula acminada que lo corona
, r·a dando salida a un poco de pusse tu.Ce ,

•uento: en la abertura se puede ver ela11a11
clavo retenido.

Desde RicBE'.r, sabemos que está cons-
tituído por la necrosis del aparato glandular
pilosebácgo y de las porciones vecinas de la
dermis: es, segun la feliz expresión de TRf-
1AT, una verdadera «escara glandular». Esta
masa mortificada se presenta en forma de
una substancia esponjosa, amarilloverdosa,
en la cual el 1nicroscopio pernúte reconocer
los elementos heridos de muerte por las to­
xinas microbianas, un amasijo o mezcla de
fibras conjwltivas y elásticas infiltradas de
leucocitos, de corpúsculos gránulograsosos
y de células epiteliales alteradas. Hacia el octavo o noveno día, el
clavo se elimina o bien se extrae; a la salida del clavo sigue una
ligera secreción purulenta; luego la trunefacción va desapareciendo,
la cavidad se rellena, y la piel, durante algún tiempo infiltrada y
violácea, recobra su coloración normal.

El furúnculo es, comúnmente, una afección benigna. Pero puede
complicarse con linfangit-is, cuyas redes rojas se dibujan a su alrede­
dor. La inflamación irradia a veces de la dermis a la hipodermis,
Jllliliendo resultar de ello un flemón. En el codo y enla rodilla, la
l)fesencia de las bolsas serosas olecraniana y prerrotuliana expone a
na pequenia complicación bien estudiada por VERNEUIL: la serosa
se lllflarna, segrega y viene a ser asiento de un higroma agudo.
lU Por el mecanismo de la infección sanguínea puede producirse1ª septic • · lÍ'l\r, einia estafilocócfra mortal como resultado de un snnp e
c,'0 llncuio; a nivel de regiones ricas en venas, algunas flebitis infec-

sas ºi•av º tal bretod ' ves pueden crear una infección puohémica mor , so
'l'éu si 1111 traumatismo operatorio favorece la inoculación venosa.

lanse ay. t ·ides
"Xten · tempre, Y particulannente, los furúnculos an raco1, .estvos de 1 1 • · • ·· de 103casos t os ab1os especialmente del labio supenor.

ratados 1 - '. MoRIAN ob-erv en la clínica de PAR de 1913 a 1924, -2
1111

Inortalidad de cerca del 15 por 1oo; en 182 casos obser-

Fig. 2r7.-Furúnculo antra­
coide del rnrnbral de la na­
rizo y del labio superior
(RAIGA); infiltración difusa.
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vados en la clínica de BrER, HOFFi\1ANN registró una
8por 10o. muortala, de

Dia"nóstico diferencial. - El diagnóstico es fácil. 1
b . - • ..c.,n e·

giones, como la axila, puede dudarse a veces entre un f l~rtas tt-
una hidrosadenitis o inflamación de las glándulas sud _uruncuJ0 ,.

f d 1 • • • d onparas •la induración más pro un a a princp1o te esta últim, ¡f , Pero:.: a arecci
parece un carácter diferencial. Hay otro error que se 0n nos
mayor frecuencia: consiste en confundir con una púst:iomete _cou
un furúnculo gangrenoso. Estas «falsas pústulas mua" Halig
las llamaba GossrIN, tienen de particular que la esc!nas,>, como
que las cubre se forma muy rápidamente, a veces en v-ª· nt~gruzca

enticuat
horas; que no está rodeada de una corona de vesículas se d . ro• • cun anas·que la rubicundez es más intensa que en una pústula mali . '
no se observa la tumefacción y la induración periférica prgn~, que
1 f . , b p· 1 t d optas dea atece1on carbuncosa. '1na men e, pue e también investigarse el
signo de MAUNOURY; cuando se trata de un furúnculo, la picadura
con un alfiler da pus al tercero o cuarto día: apenas lo da antes del
décimo cuando se trata de una pústula maligna.

Tratamiento. - Lo que no debemos hacer es favorecer la siembra
en la misma región del estafilococo haciendo macerar el furúnculo
bajo un apósito impermeable: evitar traumatizar al furúnculo por
presiones o por incisión prematura, pues los focos estafilocócicos nece­
sitan estar en paz, y están expuestos por estas maniobras a una grave
difusión Y conviene no tocarlos. Nada de busturí ni de termocaute­
rio en las formas simples y localizadas; ¡cuántas agravaciones hemos
visto ocasionadas por una intervención precoz y excesiva, y por la
expresión del clavo! Hace cerca de cuarenta años que enseño Y prac­
tico esta regla abstencionista, que las estadísticas actuales confirman.

. Lo que debemos hacer: asegurar la antisepsia cutánea por aplica­
cones de gasas empapadas de agua fenosalilada cal·iente, sin imper­
meable (nuestra fórmula: ácido bórico, 3o gramos; fenosalil, 1°
15 gramos; resorcina, 4 gramos· sublimado o ro centigranios; al­
cohol a 6o°, 50 gramos; agua destilada, un 1itro), o mejor por pul
rizaciones de la misma solución con 1a marmita de champion""
si el furúnculo evoluciona hacia el ántrax· suprimir el azúcar _e
la alimentación· f ' 1 1ucosur1ª. , avorecer las ellininaciones; buscar a g
(la hiperglucemia es frecuente en la furunculosis de recaídas) J
la azoemia; pre bi: 1e p0s°. ' escn lr os preparados de bismuto (que parece er-
una acción b; ·te"ide de cacerici.a contra el estafilococo) la levadura bre
veza la in uJ • • ' t y so' s ma, si la hiperglucernía lo indica; locahnen e cióU,
todo cuando el far@neto está en medio o a1 fina1 de su €"?";

usense las vacunas o caldos-vacunas de estafilococos coJllO ap
para activar su maduración y su elirn.inación.

ÁNTRAX

!Il1ente está muy recomendada la rontgenoterapi·a
etua» d I f , ul para el
1> • precoz e os urunc os de la cara y 1. bi .Tiento lid, ta1o superior

trata" ,eco grave. La mortalidad, que antes sobrepasab 1¡onós ·di id, B. a a, 1ode P 1 ha visto re uc1a AENSCH a un 2 por roo co t
por 100, ª n es e tra-

lJ).iento. 1 -ta el furúnculo, con pus coleccionado, se impon idEn . , E I f , e, ev1 ente-
u evacuac1on. n e urunculo de curso malig (hiente s , no per-111 • ' escalofrío), en el furunculo del labio superior con eden

term" ,ena facial indurada como un cordón surco na nainvasor, ' e: . . , asogeruano
tumefacto y sensible, es preciso, por la incisión de la vena hasta
el hueso, intentar que la tromboflebitis se limite; a ello hay que
añadir la autohemoterapia, método de LAEWEN (20 centímetros
cúbicos de sangre extraída del pliegue del codo y reinyectadós en la
periferia del foco); inyección de vacuna-stock; pero es muy frecuente
que no se impida la terminación fatal.

Las infecciones estafilocócicas de la piel (furúnculo y ántrax)
constituyen una de las indicaciones más formales de la vacunoterapia
(véase pág. 57). ¿ Que vacunas emplear: stock o autovacunas? Las
primeras se encuentran en el comercio con múltiples nombres, espe­
cializadas según su procedencia (vacunas del Instituto Pasteuw, Dmes­
ta, polivacuna de Delbet, inmunizol 1o, etc.); están dosificadas en
millones de gérmenes por centím.etro cúbico y son utilizables (puesto
que están preparadas) como curativas, cuando se trata de apresurar
la resolución de un furúnculo extendido y doloroso. Pero sépase
que al principio de todo ataque agudo, de una infección en evolución,
es necesario dar dosis débiles, muy prudentemente aumentadas:
empezar por 200.000.000 a 500.000.000 de gérmenes amnentados
poco a poco por inyecciones cada tres o cinco días. El verdadero
valor ele la vacw1ación se afirm.a por su acción profiláctica (mejor
que curativa) en las fuwunculosis recidivantes • y en este sentido la
autovacuna t5 .±... 'c'l '/ es a principalmente indicada. La primera inyección será
,$,[de centímetro cúbico, la segunda de '/., 1a tercera de "/, latara y ¡ . .
se as siguientes de r centímetro cúbico· se darán dos por
nana, ordin . ' . .Yec . ianamente en el deltoides. Son necesanas ro a r4 111-
Clones para conseguir un resultado estable.

II. -ÁNTRAX
Definic• • ,

Así, Pues 1011• - Un ántrax es una aglomeración de furúnculos.
lección d' ~esde el punto de vista etiológico es causado por la in­
los p¡¡' eb,ida ordinarian1ente al estafüococo dorado, de vm•ios folic1t-
¡ osebaceo D · d d das lllis111 s. esde el punto de vista patogénico, lepen e e
te; tas condi • 1 que se"ere1,,_ uctones que el furúnculo solitario, Y por 0
y necras a sintomatolonia la confluencia de las foliculitis sépticasantes r::, ,, l

que lo constituyen le da el aspecto de una P aca 0
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zona de dermitis infecciosa que tiende a abrirse J)or ,. .
1l da arioscorres¡Jonclientes a las ruu t1p es escaras g andulcwes, el ~ Ptllitos

.. dtili idd d avosde elimiHación. De la misma mu, 1pu1c1 .a e e estos fo . viaa
J d.f . , . cos iu.ic

llOS resulta, por una parte, a i usion posible de la inf .. rabia.
fá .1 t 1 1 . ecc1011desde la dennis, puede o 111en e ?anar a upodenuis y las q11c,

celulares vecinas (a veces por debajo del ántrax: hay un capas
Í·lemón) )' JJOr otra, la inayor gravedad de los fenóiueno Vetcladcro

, , s generales.

Sintomatología. - Al comienzo del ántrax se presenta
. . , el ' 11 a Vecsíntomas generales de infección; cuan o este proceso floaóg es

b , "' eno loca
!izado no ha adquirido todavia sus caracteres y sólo exist •

: ·IS1e una
tumefacción roja y dolorosa de la piel, el enfermo puede experin.
tar fiebre, cefalalgia, decarn:uento e inapetencia; esto se obsen
sobre todo en los diábéticos. En un sujeto robusto, el tumor puede
adquirir el volumen de una nuez o de un huevo sin que aparezcan
fenómenos graves: el nial produce vivos dolores, insomnio, pero
falta la fiebre, y los síntomas de infección son nulos.

En una región cualquiera, más a menudo hacia la nuca, la espalda
o las nalgas, se forma una ancha tumefacción roja, a veces violácea
en su centro, rápidamente extensiva, que se caracteriza por su con­
sistencia dura hasta en las partes más superficiales, lo cual indica,
y en ello insistía GOSSELIN, la participación sinmltánea del tejido
cehtlar su.bcutáneo en sus capas 1nás lejanas como en sus capas más
próximas a la dermis, y también la participación de esta última en
la congestión y depósito de los productos inflamatorios. Puede ser
considerada como otro síntmna o cárácter, la extensión de la indu­
ración hasta el límite de la tumefa.cción, en cuyos confines se podrán
ver estrías rojas de linfangitis.

En varios puntos de esta placa tumefacta y violácea aparecen
flictenas, distendidas por una serosidad rojiza, que se abren y ponen
a veces al descubierto escaras dérntlcas blandas y grisáceas: a traes
de estas perforaciones pasa el clavo, resultante de la rnortificacwn.
ele un folículo Y de la zona dérmica de su alrededor. Cuantos cent-ros

t pr­glandulares de infecc-ión y de necrosis existan, serán otras tan as ·a
f • • d prendí ª•oracones, y estos cráteres, separados por una dermis es, clá·
de color !OJO obscuro, acribillan la zona tuinefacta; ele ahi;:srega·
s1cas comparaciones con una espun1aclera con una roseta -tos
der id d ' Cuando e,~ o con un ll1 o le avispas: es el furúnculo avispero. sucede»
fenomenos de mortificación y ele eliininación se producen, 1 ]a
en 1 f · • • . gresar eias tormas circunscritas, que el ántrax deja de pro! ,pelas

ºf • ' • daS e!l rpen ena: a veces las bandas o fajas de dcrm.is intercala la
el . • • f celarse,escaras, lesprendidas por la supuración, acaban ele es a de Jos

f1 · • , . doncon 'uencia de los cráteres crea una ancha ulceració1i por
1
foco de

clavos se eliminan en m1asa. Luego. una vez lilnpio e repara
los tejidos sépticos y muertos, el do vegeta, se eleva Y se

ÁNTRAX

~tiias semanas: dos 1neses por ténnino iued.io p
1 .. , ara un ántraxen a'' centímetros.

1 JO o. IS 1 • t . d"f "e e I\JI otros casos, el anrax es 1 uso. I ocla la nuca, una ancha ex-

Fig. 218.Antraxde la espalda

tensión de
clllrad la espalda o de la pared abdominal, aparecen como in-
, aso cubi t. z. l"ºsº); ler as de una placa dura, roja y dolorosa (ántrax 'e-
n, Dor tod. ±1, er-.,..ten u as partes las escaras abren esa coraza, pero so.o pei
al, Ha escasa eli . .:, ifi d,s. El aspecto1lllant 1n1111.ac1on de las masas 1ort 1ca .as. «

e de la 1 ·, el • todo estéesion no quiere, sin ern.bargo, - ecir qne •
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erdido ya; en nuestra clínica hemos conseguido sal1 . <ti .<. var, na,
las pulverizaciones anhsep 1cas, a un anciano cuya nuca e"'ªnte
hmnbro derecho estaban tmnefactos. I-Iay que tener en ! tod y. . . cuenta.
todo, la intensidad de los fenómenos generales: existen, ,''%re
mente en los diabéticos y en los hiperazoellllcos, formas seJlt~ ~etpaJ-

.. l fibr cén;estafilococias hipertó::,ncas, en que . a 1e re es alta, el delirio cas,
las complicaciones cardíacas y pulmonares frecuentes y 1 Pt:coz,

. . nf' d 1 as lesirenales )' la uremia tellllbles; deseo 1ese e sopor o entorps, .s
Ú

. ec1m1eut
en que suelen caer estos et ennos, pues siempre es de mal . 0

q;4, li pronastico. A veces, estos ántrax cUJ.usos se comp can con desprendí . ,.
ul

• Intentos
Y formación de senos pur entos mas o menos extensos en 1 t ..:. 1b e! tejido
celular. En la cara y en los labios, so re todo en el labio su ."d 1 . . penar,
la estrangulación de los te3i os y as com~mcaciones de la facial con
la oftálmica y los senos pu_eden producrr tron:boflebitis mortales
por accidentes cerebrales (vease _más ~delante 7 romboflebitis de los
senos de /a duramadre); un trabaJo reciente de JEAN GOSSET seiiala
hasta 1938, sólo dos casos curados por drenaje del seno. '

Diagnóstico. - El diagnóstico es, generalmente, sencillo: esta
tumefacción roja y uniformem.ente dura, formando una placa o
superficie extensa, sembrada de pústulas y luego acribillada de
cráteres, tiene un aspecto característico. En algunos casos se puede
confundir esta tumefacción inflamatoria con la de un flemón; pero
las diferencias son marcadas y GoSSELIN las ha indicado perfecta­
mente. Un flemón no tiene en todas partes la consistencia dµra del
ántrax: da al principio una sensación de blandura, de empas_t,a­
miento; algunos días después se percibe un principio de fluc~ua~ou
hacia el centro, con persistencia de la pastosidad en la perifen~ Y
rara vez termina por una escara. Por el contrario, lo que caracteriza
el ántrax es su tumefacción uniformemente dura, sin rnezcla de pas­
tosidad Y la participación de la piel en esta tumefacci6.,:t ; puede llegar
hasta el octavo o el duodécimo día sin presentar blandura, fluctua-

. , . ' . . . te más pro-
ción ni apariencia de un foco único, sino que en su par . a. . ecuttvas
mmente se forman varias aberturas de ordinario cons el 5~ ' • asar pu
pequenas escaras; en el ántrax, las aberturas que ~e¡an P ue e!l el
se establecen antes de la formación de éste, mientras q ¡ us.
fl • • 1 ción de Pemon so o se abren mucho tiempo después de la forma

. abste•nerscl
Tratamiento.¿Es preciso intervenir? :Es más seguro ¡ucl"

En principio, salvo en el caso de que desde el comienzo,%áa 9"
la grayedad (extensión rápida y difusa, hipertermia j esta!
escalofríos, taquicardia tóxica, perturbación profnd ce"!
g_eneral, complicac10nes flebíticas de las venas vecinas O %e p;1G';
tls supuradas), pensamos, conforme al antiguo precgp° í4,j
y G9sSsr.1, áué debe hacerse todo lo posible paré no "",i íi"
ración quirúrgica en el ántrax. La acción traumatizan ¡¡fund
e incluso del termo, activa estos focos estafiJococ1co5,
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. . bre los vasos a los microbios y a las toxin

,,cci"" { fenómenos septicémicos. 1as Y da nuevo
lllJ. ·o.0 d ul •.einf!"le iJ].alllente trata os con p venzac10nes antiséptic , ..

seos (para los cuales puede emplearse el suero de Le~ ~posi­
tos húm merced a la vacuna y a la suerotera • a.uiche
ti);,},s, en situaciones matas (datios, carj, }"%; !s ántrax,

#i«so$~os y oteen escasas reacciones generáde, ¡""";ii­
·JLt111 sies ~ está actualmente tanto más justificada ( • a ª s.ención
6en%",le por sus resultados) cuanto que i;],ora parte,
siendo P~: para las infecciones estafilocócicas de la cara gedot1rapianos apor uevo método, aunque su verdadero valor ueda Y e tos la­
i@jite en ios casos complicados dé @oliE,,Piar,
pi"!"! s activa en 1a asociación ántrax-diabetis y que j}%%;que la
111su 111 r· 1 t ¡ •¡ • 1 a amientoacteriofágico es_et1caz en as es a i -oc.ocias cutáneas. La vacuna-stock
es ventajosa, sobre todo, como curativa (por ejemplo, caldo-vacuna
de Delbet, por 1?yecc10n~s, _ en los musculas de la cara externa del
muslo, de 4 centímetros cúbicos, lo que corresponde a más de 13 mi­
liardos de microbios, inyectados dos o tres veces, con dos O tres
días de intervalo). Sin embargo, conviene saber que con el caldo­
vacuna (propidón) de D_elbet, la reacción local y general es a menudo
muy viva: la sueroterapa, con el _suero de Leclainche y Vallée (lo cen­
tímetros cúbicos; cuatro inyecciones con cuar_enta y ocho horas de
intervalo), nos ha parecido tambten muy activa, con una reacción
níínima. Los resultados d,e 1~, vacuna y sueroterapia son: acción
sedativa sobre el dolor, reducción de la zonaendurecida y limitación
de la necrosis tisular. Fuera de Francia el metodo de la autohemote­
rapia, o método de LAEWEN, tiene muchos partidarios: consiste con
incisión crucial (LAEWEN) O sin incisión (CARP), en hacer alrededor
de la induración del ántrax una circwninyección de 20 a 7o centí­
metros cúbicos de sangre autógena.

Actualmente no op_eramos ántrax_ Los operamos solamente en
el penado de su evolución en que sólo hay que incindir una celulitis
supurada, eliminar masas esfaceladas y desprender escaras celula­
ES adherentes. _Igualmente, operamos cuando hay mm peligrosa

ebrtis de proximidad (ántrax de los labios con induración de lad~ angular). La incisi6n crucial de DuPUY'.Úl.EN, la incisión rad-iada
e:. E_LPE:AU, se practican con el termocauterio; la placa de ántrax
se :cmdida en cruz; cada uno de los cuatro colgajos así formados
part seca hasta la base y se invierte; se raspan con la cucharilla las
tejid: ~ortiflcadas. Para activar la eliminación de las escaras y del
de sal , el~ar em.pleamos pulverizaciones de soluciones hipertónicas
los re/~arma que peptonizan las albúminas, disuelven los clavos Y
cousu{ nos necrosados. No olvidemos que las estafilococias cutáneas
por la uyen una enfermedad de recaidas y obremos preventivamente

autovacunación. '

lII.-HIDROSADENITIS O ABSCESO TUBEROSO
En 18 V • d ·t·la i.nf] 54• ERNEurr, describió con el nombre de hidrosa elll is

a estaªll)f ación de las glándulas sudori¡)aras. VEI,PEAU había dado
a ec • • d beso ta, cron, cuyo asiento habitual es la axila, el nombre e ª s-

f Ueroso p 1 • t f ece el0co fle . or a fonna redondeada que, en conJUl1 o, 0 r
,, másico.
., absceso t b 1 se

i1.,,u,t u eroso se parece al furúnculo porque, como e ' s •

" E PATOociA ExrERA. T. I. 30

HIDROSADENl'.l.'IS O ABSCESO TUBEROSO
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5 clínicas.-La piel lucha bien contra el b .1forlllªt sólo se presenta en ella con medi aci 0, que ordi-

, iuen e 1 . . ana abundancinaria . lencia. Se observan as siguientes formas d 1 a Y
débil vírll , r O el lupus eritematoso· 2 o el 1 e a tuberculo-
. cutánea. • ' . 0 1 ,1 ' • ' upus vulgar; 3 o 1s1s losis verrugosa, 4- ' a u cera tuberculosa y º 1 • , a
tubercu ' 5- , os gomas
escrofulosos.

LUPUS ERITEMATOSO.Desde CAZENAVE, c · toaI. id d , 'as1 :o os los au-
f anceses han cons1.era o al lupus eritematostares r , o con10 una afec-

'ó tuberculosa: en otros países fuera de Francia es di· t·d
CI n li . • sen l a esta
opinión, fundada en razones c ni:as; y el fundamento de esta dis-
cusión es que no se encuentran folículos tuberculosos, cé'las vi an-
t ni bacilos en el lupus eritematoso y que las inocul . g g
es, d ult d :. ac1ones expe­
ritnentales han da o res a o negativo. La experintentación no ha
conseguido aclarar todavía el ongen o, mejor dicho, la naturaleza
tuberculosa del lupus eritematoso. Es probable, conforme indica
BROCQ, que las toxinas bacilares obren como agentes vasomotores
aun cuando no pueda esto afirmarse de modo absoluto, pes no
tenemos una demostración experimental de ello. El papel etioló­
gico de la tuberculosis es el más frecuente; el que desempeñan las
demás infecciones es posible, pero no está tampoco demostrado. En
su tipo puro, el lupus eritematoso se caracteriza por manchas rojas
que sólo desaparecen en parte por la presión y rodeadas de arbo­
rzaciones vasculares. Estas placas lúpicas presentan una elevación
vanable, pero la infiltración nunca es tan pronunciada como en el
lupus vulgar. Mientras la placa de conton1os circinados se extiende
hacia la periferia (eritema centrifugo de BmTT), el centro palidece,
se deprime y adquiere un aspecto cicatriza!, deprimído, blanco na-

. carado, ligeramente indurado. El sitio de elección es en la cara:
cuando las dos méjillas son invadidas sintétricamente y se unen
por una banda r· •erit 0Ja que pasa por el dorso de la nariz, la superficie

ematosa toma 1 t dgadas· d e aspee o e un murciélago con las alas desple-
co la' g donde el antiguo nombre de Vespertilio. En el tipo acnei-

' s g andulas b · · · 1cas tie . se aceas participan también del proceso: las p a-
nen tma sup ·rfi . . . .Secas, 1dh en te1e granujienta, cubierta de escamas rugosas

sebá~eª erentes, que se prolongan por los orificios de las glándulasas.

TUBERCULOSrs CUTÁNEA

P II. LDPus ,~e , E , t · dque,, , YUI·AR.El lupus vulgar está carac enza o pors nódul, 'o •
nencia v . os engarzados en la dermis formando una pronu-
b arabl "ércuJ08 e en la superficie cutánea: en el lupus plano, los tu-
lu, son tan dir +Pus erit poco salientes que se le puede con un con e
m, -emato p¡,,.• dOStr6 1 ;3, "SO. FRIEDLNDER ha sido quien por vez primera te-

1dentid. : >hste +a, dad histológica del nódulo luposo con el tuberculo.0 ulo I' • dupico, de forma redondeada y del volumen e una

AFECCIONES QUlRÚRGICAS DE LA. PIEL

localiza en un aparato glandular infectado y el agent
común y ordinario de esta infección es también el est efilP,oductor

1, • d ·t· ª oco •rado. Desde VERNEUII, es cIas1co aanutr que el asiento a,"O d.
flamación circunscrita de la piel está en las glándulas· ,, ~t¡,. J.n_

d . l SUdorj
No se lta obtenido de un mo o preciso a prueba anató. . Paras. lllica d •
IJero esta localización responde bien a la forma sintotnát•. e ello,

- d tea delceso: primero es un pequeno tumor el volumen de 'U!i . Pto-
d d li b 1 b gU1santede una avellana, re 011 o, so, que res a a sobre los tejido : . o

• • ¡· t "bl s Profun·dos, duro en su principio, ligeramente sens1te más qué do! -
adherente a la piel sólo por su parte más culminante. &,],"o y

i.nf ., • d 1 ·1 . andonatiende a resolverse, la tecc1ón 1nva e a pie , que se· pone rojiza
o rubicunda, contrae mayor adherencia con el tumorcillo primitf
y finaltnente se abre, dejando pasar, no una masa necrosada, sino
un pus cremoso y homogéneo. Por estos caracteres, la hidrosadenit3
se diferencia bien del furunculo: es tumor primero y se convierte
luego en absceso. Con la hipótesis del origen. su.doríparo de la afeccin
se explica -el curso del proceso: una glándula sudoriparíl hunde sn
gloméntlo terminal en el tejido celular subcutáneo; las capas cor­
juntivas de su alrededor son laxas y permiten a la glándula infla­
marse y distenderse con facilidad. Por el contrario, en el furúnculo
el folículo pilosebáceo infectado está en plena dermis, estrangulado
entre su apretado tejido, lo cual hace. que· los fenómenos inflama­
torios sean más superficiales, mas dolorosos, y contribuye a dar a
la infección su forma necrosante. saos

ti

TUBERCULOSIS CUTÁNEA
. '} [ '

Etiología.-El bacilo de Koch puede inocularse en· Hi, pi~ d~
a;- d · · ' . 1·: 1t4nea acciden-u,,.versos mo os: I. º, un su¡eto sano tiene una e_ sion cu . . u1• • (tbérc0tal que se infecta al contacto de productos tuberculosos u el
t, . curríó enana 01111co contraído autopsiando a un tísico, como O una

célebre caso de L,\.ENJ\'EI.::), o bien se inocula el bacilo a'niv'el deº U:1
erosión patológ-ica de la piel vesícula de eczema o de herpes; z. 'de·

• af ' 1 o de asu¡eto ecto de tubercttlosis puhnonar de tumor b aneo 10s
T ' • • f ' del a11° en11;1 _is croruca, se 111 ecta por autoinoculación (úlceras de una

bs1cos), constituyéndose entonces una localización cutánea .aivi
t b _, • í1 • un !Jlu erctuos15 más o menos generalizada; 3 .°, por último, bacilos eJl
duo, al parecer sano, en cuya economia se encuentran e ni"
t d l t - " mnocers

estado latente, en el cual, por tanto, no ha podido re"",,,se ef-
guna lesión anterior, presenta como localización u-ucial (4_ ut{¡¡Jell
ti° bbl " ¡1osisua proa emente por la vía sanguínea), una tubercU •
primitiva. . ,
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cabeza ele aifiler o de un grano de mijo, es friable, ele colo .

b
• amarillento. Está constituído por una agr " tojoo scuro o gr1s e • egaei

b
, ., los cuales se encuentran celulas epite1ioide n detuéreulos, en + :sy céh,]

. t un retículo y vasos; se encuentran también ali' b asgiganes, con u " .: aeil
"' s necesitándose una sene de preparaciones p os,pero son raro , . . 1 ara des-
b .· 1 Los nódulos son primero aislados y luego confincu r1r.os. Yen for-
d 1 S irre!!1.tlar111ente redondeadas. Estas placas se elman o paca o . , , . . esarro-

llan lentamente por extensión centrífuga: se extienden por su peri-
feria, en la cual se ven nódulos aislados, y el centro sufre ordinaria­
mente una atrofia cicatriza! y cura por esclerosis, presentándose
entonces en forma de una superficie blanca fibrosa: esta cicatriz
central es característica y sirve para el diagnóstico. Cuando los tu­
bérculos llegan al reblandecimiento caseoso, la epidermis se altera,
los nódulos se vacian, resultando de todo ello una ulceración de
fondo mamelonado, bañada por un liqwdo seropurulento que se
concreta en costras más o menos gruesas: es el lupus ulceroso.

III. TUBERCULOSIS VERRUGOSA.Esta forma, bien descrita
por RIEHI y PALTAUF, aunque ya indicada con anterioridad por
HARDY y VIDA, se caracteriza: por el aspecto papilomatoso y ve­
rrugoso ele las placas, por la presencia frecuente de pústulas conse­
cutivas a pequeños abscesos miliares nacidos en el seno de la infil­
tración y por la falta frecuente de ulceración. Se atribuye a na
inoculación directa de la piel por productos tuberculosos Y_ se ob~
serva en los matarifes y tablajeros, médicos y mozos de anfiteatro,
una de sus variedades es el tubérculo anatómico; la lesión progresa
por desarrollo excéntrico, mientras el centro va cicatrizándose.

IV. ÚLCERA TUBERCULOSA.---Se ha observado, en sujeto: sa-
dire ·t una úlcera

nos, a consecuencia de inoculaciones bacilares ec as, ulce-
tuberculosa primitiva. El lupus vulgar toma, a veces, la for~a idos,
rosa; es el lupus vóraz, con tubérculos rápidamente reblan ecpoco
cuyas ulceraciones rojas y fungosas pueden destnlir poco ~u los
toda la nariz e invadir la bóveda del paladar y los párpad:· 5 se
labios, la mucosa lingual y la región anal de los tuber_c, ºaso p, ro-

d b 1 • ulac1on epue en o servar ulceraciones que resultan de a 1noc rosióll
duetos bacilíferos (esputos, materias intestiriales) en una ~1g0so
cutánea o mucosa. La úlcera tuberculosa tiene un fondo ,ior-

t t · ::. lento; Svege an e, gns ro¡1zo, que segrega un líquido seropur" 1as ulce-
des son a menudo dentellados, policíclicos, por razón d_,. el

. üt· 1 1 • , n totw,raciones mí tiples cuya confluencia produce la les1o ¡reulo
reborde se encuentran a veces orificios crateriformes (tU ariUe11~
li. . d bl nco an ,g-1111 ares vacia os) o granulaciones miliares de un a d la p=

to. La existencia de este pm1teaclo amarillento alrededo_r ;0 de 1°5•
dida de substancia, el aspecto recortado y el despegaUllen

TUBERCULOSIS CUTÁNEA

así como la falta de induración, distinguen la úlcera tuber­
bordes, 1 dnccr ulcerado.
e'osa de • •

Go~1.AS ESCROFULOSOS.-En contraposición al lupus que
V • f"lt • • ' ', • 1 nos dicho, es una 111 1, .ración tuberculosa plana extensiva

segun iei lnciona hacia la esclerosis central, el goma es un tubercu-
y que evo . ·t 1 liloma más o menos circunscrito, localizado, ya en la dermis, ya en el
tejido celular hipodérmico, que se caracteriza por su tendencia al

bl d cinúento caseoso, es decir, a la formación de un absceso frío
Tel .ande » • ± - '·

Los gomas dernucos ':ollllenza~ p_or pequenas nudosidades rojas,
más bien palpables que visibles, tórpidas e indoloras, que se desarro­
llan y se extienden a veces según na línea casi recta. Después se
reblandecen, y por uno o vanos onfic10s, abiertos a nivel de los des­
prendimientos dérmicos, dan salida a un pus granuloso, seroso, sus­
ceptible de formar costras. Debido al proceso ulcerativo, los puentes
cutáneos intermedios se destruyen, produciéndose, en consecuencia,
úlceras superficiales, irregulares, de fondo fungoso y sanioso. Los
gomas se observan especialmente en la región submaxilar, delante
de las orejas y en el cuello: su evolución es lenta, la cicatrización
muy tardía y la cicatriz muchas veces es exuberante y violácea.

Pronóstico y tratamiento.-El pronóstico es grave para las for­
mas ulcerosas y progresivas, para el lupus vulgar que cura difícil­
mente y recidiva a menudo después de una curación aparente. El
tratamiento interno es el de todas las tuberculosis: sobrealimenta­
ción, sobreaireación, aceite de hígado de bacalao, preparaciones yo­
dadas, especialmente en forma de jarabe yodotánico. El tratamiento
externo consiste: I. º, en los tópicos cáusticos o irritantes reservados
especialmente para el lupus eritematoso (jabón negro, vaselina sali­
cilada o sublimada al r por roo); 2.º, en las escarificaciones lineales,
bien r~gladas por VIDAL, y que consisten en cortes finos sobre la
st~pedicie lúpica, seguidas de la aplicación de un emplasto de VIGO;J~' en la cautei•-ización ígnea con el galvanocauterio; 4.º, en el ras-

f do con la cucharilla de VOL,KMANN aplicable particulannente ª lasormas 1 • , .
Pie u cerosas; 5.°, en la escisión reservada para las placas lu-

as, las (1 . , . 6 ºla ront 1 ceras circunscritas y los tubérculos verrugosos, • , en
7.o 'enoterapia y la fototerapia según el método de FINSEN, Y

• en la ciot, : o d, es muyeficaz e erapa por la nieve carbónica, que a menu 0
11 el lupus eritematoso.
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¡¡J ación dem.uestra_ que la consistencia es clura, elást·
La P P 1. uitado a la piel es movible sobre los pl lea, Y que
el tumor !1 1 anos subyacentloide es indo oro, rara vez es asiento d es.
. El que _ e con1ezones y d

. 6 que pueden acampanarse de dolores violentos 1 . e
picazo1 . fJ • d 1 . en os sujetos
nerviosos, por la inttuenc1a te as variaciones atmosféricas de la
f . en el período menstrual. Terminado su c . . '
atiga O • b b 6l :rec1miento queda
estacionario, no se rea sor e y s o inuy rara vez se ulcera.

: , Tratamiento. - No hay que recunir a la escisión. 1 bl . ,
' · · f • , • ª a, ación vaseguida de recidiva por tormación de nuevas cicatrices. H.,. 1 d V • ARDY harecomendado el emplasto le 'IGo perseverando en ; .,

±..a. B:.- su aplicación;
BROco, la electrólisis; 3ESNIER, las cauterizaciones galvanocáusticas.
La róntgenoterapia y la curieterapia poseen un valor fibrolitie
in'.1-iscutible. La 10mz~_c10_n con yoduro potásico ha dado resultados
eficaces. Pero la supenondad pertenece al parecer a l • 1 .. .• acroerabia,
actualmente empleada: es preciso limitar exactamente (merced a
una abertura pracbcada por· debajo del esparadrapo dh •

a, eSIvo, y
que corresponda al contorno de la cicatriz) la refriger • · • 1nieve carbónica. - ac1on por a

--JI.QUISTES SEBÁCEOS Y LUPIAS

. Los qui;tes sebdc_eo_s; llamados también lupias, ZobanÚlos, s:· de­
bt~os, segun la op!lllon clásica, a la - distensión de una glándula
se ácea por los productos de su •·secreción. Desde la publicación
en 1887, del importante trabajo de FRANCKE, ha debido modifi-
carse ese concepto t ill
Y q b

an sene o y unicista que era por todos admitido
ne aca amos de indic tnúm, d . ar, pues o que quedó demostrado que cierto
ero e lupias, ate d 1 1evolu ·ó d . ' ornas e os a emanes, deben atribuirse a lacton te inelusio1 id&- :nes epi ernucas, ya traumáticas, ya congénitas.

• Etiologia y t
continuas y la patogenia. Los frotes repetidos, las irritaciones
la obturaci, suciedad ·son causas· predisponentes, pues favorecen
líc1u0 pil on del conducto de una glándula o del orificio de un fo-

1 oso. C::uando 1 .da e:.-teri·o una g an ula ya no puede evacuar sus productos
r se di t·tena seb. ' s tende Y sus paredes forman una bolsa para la ma-

e t acea segre d - ds a Variedad d g~ a continuamente por el epitelio. Además e
Bo,RII,u:VE e quistes Por retención y dilatación, admitidos desde
Origen +, " SS preciso admitir los quistes por noviformación, cuyo
"º> radica en 1 · • 1 1"ªs de 1 e aparato pilosebáceo. Nos referunos a os a e-
condllcto

0
,
8 autores alemanes, que se distinguen por la falta del

de e cretor: PA f , . • • • 1 •EA.,S ateron,,' crr fué quien primero mdico as conex1ones
t· 'l'an,¡ d as con los quistes dermoides; HESCHIL, WEBER y
'cos , mostr, .., . íamaq, aron también que una parte de los tumores qu s-

os Por retención son debidos en realidad a i11-clusío11es:

El queloide es un tumor formado de tejido fibroso. Es
;.: »l4 :. -t »Pues, unfibroma cutáneo hiperplásco; pero 1uporta no confundirlo con tro

neopla.sma de naturaleza semejante que ya hemos estudiado ante­
riormente con el nombre de molluscum pendulum, especie de fibrina
de la piel que proviene de las capas superficiales de la derui
tiende a pediculizarse. Hay dos variedades de queloide, difere:t.:
solamente en apariencia: el queloide falso, verdadera hipertrofia de
cicatriz, que se estudia en la patología de las cicatrices, y el queloide
verdadero, llamado en clínica espontdneo, que en realidad es conse­
cutivo a una 1.esión cutánea que pasa muchas veces inadvertida.

Etiología y patogenia.-El queloide espontáneo no existe: se
encuentra siempre una herida, una excoriación, un furúnculo, nna
pústula de ectima, de acné o de vacuna, que explica su producción,
por una causa o influencia desconocida, ·probablemente.infecciosa.
Es frecuente en la región preesternal y en la nuca, donde el acné
se localiza muy a menudo. BAZIN ha sido quien primero ha demos­
trado la existencia de este acné queloidiano. Puede ser múltiple Y
se presenta más especialmente en las mujeres y en los indiv'duos
linfáticos.

Anatomía patológica.-La lesión consiste en una proliferación
de tejido fibroso, semejante al de una cicatriz pero que se distingue,, ' 1if s desegun la exacta observación de MASSON en que· la pro eracw

±11. Fi. '· ·ate pesar decerulas 1jas y la producción de fibras colágenas pers1se, a d
1.: o ilas eª presencia de una epidermis continua. La forma de las pap án
la dermis no está alterada; las glándulas y los folículos pilosos eSt

·idc ' ·muanecencomprnru os, pero no destnúdos, y los tubos nerviosos per
mtactos.

S' t .. que va
m omas,-El qneloide comienza por una pápula ro¡iza .6 cir·

poco a poco aumentando en todos sentidos y por una indw"?"~,te
cunscnta, mtradérmica, prominente. Su forma es variabl, el
a veces prolongaciones afiladas e incurvadas, que hace!l ~oJJ.de
tumor se parezca a un cangrejo con las patas etendidas»._ aes­
deriva su nombre. Más o menos prominente, su superficie a epi­
igual, tomentosa, deprimida por las bridas y cubierta por u!lfiados.
d • Ji 1 atroenms sa y ustrosa, tensa, en la que persisten pelos



472 AFECCIONES QUIRÚRGICAS DE I,A PIE QU[STES SEBACEOS Y LUPIAS

LANNELONGUE y ACHARD dieron a conocer los quiste
.. ió1 ·lti' el· 's seamoides fetales por inclusion, por ázimo, notable estud; "eoder.

• d 'li • hi ºd.e1;-n
K, fundado en el concienzuto anas1s istológico de "RANC-
4-o .a • ¿ 'o e I7 o
ateromas, ha verudo a establecer que los atero1nas car asas de

· · 1 t 'idc ... vecen ddueto excretor radican en el en1do conjuntivo subeutá+ con-
' id . neo, tqbastante parecido con los dermoi.es, y son debidos a 1 tenen

de brotes o mamelones epidérmicos, mereciendo en este ª lUchisión
concepto el

non1bre ele quiste .
?€, g, id 'Sepider-
9) 96o e6 motes. Pero este orcen

es muy raro. g

Anatomía patológica.
En los quistes por reten­
ción resulta que si la mis­
ma glándula, que está
alojada en la dermis, se
deja distender, el quiste
será intradérmico; si la
retención se produce en
un folículo profundo, alo­
jado en pleno tejido ce­
lular, como en el cuero
cabelludo, el quiste será
subdérmico.

La bolsa, de poco gro­
sor está formada por la
pared de la glándula li-

geramente hipertrofiada, tapizada en su interior por un epitelio estra­
tificado cuyas capas centrales sufren sucesivamente la desintegrac;ón
grasosa; el contenido, formado por células epiteliales degeneradas Y
por residuos gránulograsosos presenta según el predominio de uno

' ' • 'Jida ou otro de estos elementos, una consistencia sólida, sem1so .
líquida, de donde se derivan los nombres de esteatoma, melicerz.s
Y quiste oleoso, dado por los antiguos autores. 1+1sF . "' . . de co iua

RANCKE ha sido el primero en señalar la existenc1a . pste
gigantes en los ateromas o quistes epidennoides por inclusi" _,e
h ·h :. dc numerosec 0, que por otra parte no es constante ha, motiva O . la
:. : · '> • ¡telio et
investigaciones acerca ele la desaparición parcial del epl nto

d • t este pu.pare 111 erna de los quistes y el modo cómo se forman en +tos
las células gigantes. Según la hipótesis ele FRANCKÉ, estos elellleor la
polinucleares contribuyen a la reabsorción y se originan s;ª ¡p sea

¡t. 1· · • celu a,
inu 1P icacwn de un núcleo único en el interior de una . · 11to 0

1 f • • d · • st11J1Jepor la fusión le varias células vecinas (células de rev% ju
capa epitelial, según opina GüI.D1'.lANN O células del tejido
tivo, en el concepto de KONIG). '

E2%2389seso9os
-e • I

"pz. ;±./%% %
láminas fundamentales paralelas, donde se observ::m
fibras elásticas, En la cara interna existe un revesti­
miento de epitclío pavimcntoso, cuyas células sufren
una evolución análoga a la que se observa en las glán­
dulas sebáceas: desde la profundidad a la superficie se
ven células epiteliales, cClulas córneas y células sebá­
ceas (ConNn. y RA!-l"VIER).

473
t matología. - El sitio ele predilección del quiste en el

Sin do la cara, el escroto o en los hombros tic«é t a, ,{"ocabelht o, ' va or • e unComienza por una
síntoma. . ncia plana
e@+ueña pro11ne

P q 1 nuca y en el cuer-
que, en a . .
po, 'suele ser intradernuca,
extendida en forma de una
ancha peca; en el cuero ca­
belludo se desarrolla más
bien en el tejido subcutá­
neo se hace más movible y
se ~resenta en forma de un
tumor hemisférico, regular,
de volumen variable y dis­
tendiendo la piel, que per­
manece normal. En la parte
más culminante se encuen­
tra a veces un punto negro,
que es el orificio ensanchado
del conducto excretor relle­
no ele células epidérmicas
pigmentadas: haciendo pre- Fig. 220.-Quistes sebáceos del cuero cabelludo
sión sobre este centro, se
consigue muchas veces exprimir, en fonna de 1111 gusanillo blauque­
Clllo, el contenido sebáceo que se moldea al salir por el estrecho

orificio. Su consistencia es
más o menos blanda, según
la naturaleza ele. su conte­
uiclo.

Es completamente indo­
loro y no cla lugar a sínto­
mas funcionales. Sin embar­
go, ciertas complicaciones
pueden agravar su pronós­
t-ico que, por lo común, es
benigno: tales son: 1.°, la su­
puración, que persiste hasta
que toda la bolsa sea elimi­
nada, y 2.°, la degeneración

r,~. ,~---------_L"'='c=.J epiteliomatosa. ,
.-Degeneres e El milium y el comedan

sel; eón cancerosa de un quiste .
<>eco (Q<'nn ,nN) no son más que vanedades

tun0, fr, . de quistes sebáceos. Este úl-
PequeuO~~~'.'

11te en la cara, deja salir, apretándolo lateralmente, un
ndro que contiene muchas veces el demodex folliculorum.
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Las lupias, frecuentes en· el cuero cabelludo, alcanzan
ele un guisante, una nuez o nn huevo. el 'VolllJnen

Diagnóstico. - La superficie lobulada, granujienta d 1 .
.. iiiti el lino

et ceroso esecial de4,so¿, o son cara"tres asca"2?
cientes. Por excepc10n eber" pensarse en • me!lingoc 1 s -

el -- .d 1 · e e y en elencefalocele cuando tumo. res1 e en e cuero cabellud .
puntos en que aquéllos se presentan. Por último, los quiste:, e11 1_05
nen conexiones profundas son a menudo dermoides. que he-

Tratamiento. La ablación es el único reinedio radical ~ '' és
de una pulverización con el cioruro de etilo, se diseca 1a1, $<,
tota1idad y sin abrirla, de manera que no se deje ninguna causa de
recidiva: es útil quitar un trozo de piel cuando ésta se adhiere a la
supeiiicie del quiste.

III. - EPITELIOMAS CUTÁNEOS

El epitelioma de la piel, el cancroide, nos ha servido de tipo para
la descripción de los cánceres epiteliales·, y con tal motivó hemos
trazado ya su historia anatomopatológica general (véase pág. 4or y
siguientes).

El cancroide cutáneo reviste dos tipos: 1.°,el epitelioma lobulado
(figura r86), caracterizado por la disposición de las masas epiteliales
en lóbulos, en el cual las capas celulares imbricadas concéntricamente
como las láminas de una cebolla, presentan, de la periferia al centro,
una evolución epidérmica que llega hasta la quératinización _(cánc_ei;es
epide-rmoides), semejante a la del epitelio cutáneo, primero cilín­
dricas, luego pavimentosas y después córneas- y coloideas, Y. que
también se distingue por presentar las llamadas perlas epidérmicas,
y 2.°,el epitelioma tabulado (fig. 189), cuyas células están dispuestas0 , - ( '-nceresen forma de tubos y no presentan evolución epiderrn1ca ca
no epidennoides) ni sufren el proceso de queraHnizaci,_ón. ;: ·d

E 1 • • · · profun as11 e pnmer tipo la neoplasia procede de las· capas .
de la epidermis; sus masas celulares, dispuestas en .lóbulos O •

chas columnas, están compuestas de céfalas del upo de la,,¿,
capas epidérmicas profundas, células dela llamada capa forJll de
Y, más ·al . filaJIIentosespec1 mente de elementos malpio-hianos con ,;..,6-

• 1,l o 1res Su~rnn, ce u as espinosas y células córneas: de aquí los nolll . /¡'a110,
rumos de epi:telioma espinocelula-r (DARIER) y epitelioma malpig ;JJ. el
Stachelzellentumor, con que ha sido calificado este neoplas"",al
segundo tipo las masas o aglomerados celulates tieJJ.ell, ~teli¡¡].eS
mente, una forma tubular, están dispuestas en cilindros epiejantes
anastomosados, en cordones arrollados o apelotonados selll •ci6!1's
a una glándula, circunstancia que hace pensar en que;en opos1

• ·a antes descrita cuyo punto de partida está en la
Pr1111er~ d .

la forlllª t· uiento, este segun o tipo de cancroides tiene su ori-
d reves 11 bá • 1 f lí ul i1capa Andulas sel ceas, en os o c os p osos_ y tal vez tam-

geu e11 Jas" l;,ndulas sudonparas (adenomas sudonparos de VER-
Jas g a 'tell d •bién ell 1adenomas de BROCA, epi ornas a en01deos). Pero el epi-
Po a • 1.NEUIJ,, . t-lpico es excepciona, Y como cree MASSON, sólo con-

l. n se baceo f t ., ·tetion' ¡te poco tiempo su onna carac ensbca; y en la mayor
duran d 'p 1 " d l •serva 3piteliomas sutortparos la conservación le tipo glau-,

t de ]os e 'd d • • t .par e parcial. En reali a , s1 es c1ero que un numero determi-
dular es t. s epiteliomas basocelulares nacen en las glándulas ane-
n do de es o • d '1bª· 'el (adenogenes harzinoni, e .L'-1 ert), su punto de origen
x s de la P1ª . f enten1ente en los mamelones profundos de la epidermis.
radica recu • • d • 1 ·t d f dSus células estrechamente aprs1onadas, 11planta . as «en or1a e ,
empalizada» sobre el borde del estroma conjuntivo, alargadas Y

f ~f s de núcleo largamente ovalado, sm espacios claros, sin
us1 or111e , . . <lif • .. al · hl ·,

o-lobos epidérmicos, sin sufnr ninguna erenc1ac1on m 'pg! ana, «
toman el aspecto de las células basales de la epidermis y de sus
anexos, motivo por el cual se les ha denominado también epitelio­
mas basocdulares. ~

Los epiteliomas cutáneos se observan sobre todo en la cara y
en el labio inferior (figs. 222 a 224). En la cara se pueden distinguir
dos grupos, según su localización: la mitad superior de la cara es. el
sitio de elección de los cánceres no epidermoides: la mitad inferior
y principalmente los labios, es ocupada por cánceres epidermoides.
A menudo suelen comenzar a nivel de esas costras morenas, adhe­
rentes, que llevan el nombre de mugre de los viejos. Esta epitelioma­
tosis múltiple senil presenta lesiones anatomopatológicas de tipos
diversos, muy bien especificados por DARIER: r.º, superficies ama­
rillentas, secas, granulosas, de limites poco precisos; z. º, placas crr­
cunscritas, cubier-tas de concreciones amarilloparduscas, que forman
marcado relieve; adherentes, de desarrollo excéntrico, por debajo de
las cuales se halla una superficie roja, llena de pequeñas granula­
c1ones m1ás o menos hemorrágicas o sangrantes, o bien una depresión
húmeda con sus bordes indi.:'.'ri:idos; 3. º,'ulceraciones poco profundas '
cubiertas de costras irre<rulares circm1scritas por un rodete algo
Promine te de o' "" ,,: 1 , !cera cancerosa,• en e e color rojo oscuro; 4., por ultuno, a u
excavada t . b . . rí do del proceso.. , ere rante, constituye el últuno pe O . . . • 1 .

• • Desde el punto de vista macroscópico Y como división genera
SI: obse • . ' los cánceres epl·á}' . rvan. dos tipos de crecimiento (tanto para . •ento 'Tmoidea ± • " • ces el crecimt hr-.
se h . <lomo para··los no epidermo1des): a ve .. forma-

ace et, • i ± • ) < coliflor,>, encion, ' 'ero»mente (tumores exofíticos,, en ' tr rio otras '
• s Papil • t ali t por e1 con a ,Veces 'Omatosas más o menos slientes; aofticos), ifil-
tras,] mor rece en profundidad (amores e"U" 4e pro­
duce O os tejidos o destruyéndolos (epiteliomas terebran es,

n, en la . .. cara, profundas mutilaciones).



ALGUNOS TIPOS DE EPITELIOl\tA.s
DE LA CARA

Fig. 222 Fig. 223

EPITEI,IOMAS CUTÁNEOS

de vulgar, epitelioma pavimentoso lobulado e6ro o órneo, que
El ca referentemente en los labios, lengua y mucosa b

1s 1.liza P , ±le ., uca ,~e oc r lo comun, por una e evac1on O prollli.nencia g ¡ á• za po . . r s cea,
conuen d~ verntga, cubierta, en su parte más elevada por una costra
a ,modo D spués de un penodo de evolución benigna, que puede
cornea. e meses y aun años, durante los cuales el enfermo arran
Prolon"arse ·t ca

• " uando la costn a o escama que cubre este pequeño tu-de vez en e · d · d d
ste se extiende y sigue es e entonces uno u otro de variosberculo, es t I f · <

• 1 tivos: a veces orna a orma papilar vegetante con finastipos evol '
• ias agmíneas; otras veces toma el aspecto de una infil-prominene '' d »ll,

tración aplanada que se esarro a centrífugamente y que presenta
un centro erosionado o con una ulceración superficial, capaz de epi­
dermizarse; en unos casos reviste una forma especial con mamelones
epiteliomatosos que crecen hacia los tejidos profundos O subyacentes
y van invadiendo el tejido subcutáneo, los planos musculares y
hasta los huesos, que acaban por necrosarse; en otros casos, por
últinto, da lugar a producciones escamosas, que cubren las vegeta­
ciones ueoplásmicas y llegan a ser bastante abundantes para for­
mar verdaderos cuernos. Cualquiera que sea el tipo que adopte, la
lesión queda ordinariamente circunscrita por un rodete que forma
un relieve más o menos marcado.

Los epiteliomas lobulados, los cánceres epidermoides, los espino­
celulares, son más graves, infectan más precozmente al sistema lin­
fático (en más de la mitad de los casos) y evolucionan más rápida­
mente. Los epiteliomas tubulados, los cánceres no epidennoides, los
basocelulares, clínicamente son considerados menos malignos; su
evolución más larga {pueden evolucionar en diez, quince años y
aun más, mientras que los espinocelulares evolucionan, como má­
ximo, en dos o tres años); infectan raramente el aparato linfático
(apenas un ro por 100 de los casos); a consecuencia de su localiza­
con primitiva en las capas profundas de la piel, se ulceran más
lentamente que los epiteliomas lobulados; aun cuando, por sus pro­
gresos, hayan destmído una parte de la piel, pueden cicatrizarse
en su parte central (epitelioma úlcerocicavizal) mientras continúan
progresando por su periferia, a la manera de una ulceración lúpica,
lo cual e1 di. ti. H nos-: :rea, en ocasiones dificultades para el liagnóstico. en
vi
st
o algunos de estos can~roides, de curso lento, emplear diez afias

ie:s e~i su evolución sin ocasionar infartos ganglionares Y con poca
"da a 1a recidiva.

evo1uª -~ºrrna de cancroide cutáneo de la cara, notable por su lenta
CIón, qt 1 ., 1 mbre de ro-dena ,' Iue los autores ingleses descnben con e. 11o1
tce», 4, JACO (deut1,,'' Fue caracterizada clínicamente en 1827 por ,

1<lcev
111s' y de aquí que se la haya calificado también de .!acob s

t• • 0n ba t . d. tinguen esteDo q, . s antes los caracteres particulares que is
e Ditelioma. Clínicamente. la rodent ulcer nace siempre en la,

477

Fig. 2::q
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parte superficial de la piel, por fuera de los revestinu:entos n1

1 al s6lo secundariamente llega a afectarse por, los p "os,a cua ., ·at IOgres "
mal. Consiste en una ulceración persistente, de progresi,, " del
rica lenta evolucionando en diez, quince años y más, ,,rii.

• filt ·6 d 1 ' u Cera •·f"cial cuya base de 111 rac1 n es muy e gada. Por 1 Ct6nsuper u • d, d 'td lo con.,
110 hay infección linfática, que an o 111 emnes los gangJ:io·s r 1'.t1;

•¡ rrespondientes En resumen, en el concepto clinic 1 eglo-na es co • d b . . o, a af
:; caracteriza por su prolonga'a enignidad. Anatóm;. ee-c1on se .7 .; 'camen,

la úlcera de JACOB presenta una supertcie central deprimida, ¡'
t . te lisa y horoorrénea, no vegetante, en la que la ulceracin
an "' d d recae
sobre el proceso neoplásico. Los bor es e la misma ti:nen un as-
pecto típico: forman un rodete duro, redondeado, uniforme, liso
no ulcerado, de contornos regulares: es el rolled edge de los autor¿
ingleses, que forma relieve, siendo este más marcado y cortado más
a pico en la parte que corresponde al centro de ·la lesión neoplás­
tica, que en la parte que mira a la piel circundante. Histl6gia
mente, la rodent ulcer se caracteriza por celulas epiteliales más pe­
queñas, de dimensiones a poca diferencia iguales unas a otras, no
dentelladas, formando por su reunión masas o aglomerados, call
mass», en los que no puede reconocerse una disposición lobulada ni
tampoco una formación a modo de tubos. En cuanto al punto en _que
se inicia esta singular neoplasia, queda todavía dudoso: unos creen
que riáce en las glándulas sudoríparas; otros opinan que se desarrolla
primitivamente en los folículos pilosos y sebáceos; pero en realidad
110 hay demostración evidente de ninguna de estas hipótesis.

Aparte la cuestión de estvuctura, la de localización es muy 1mpor­
tante para apreciar la gravedad de los· epiteliomas cutáneos. Un

"' t • tras perma-cancroide que ha evolucionado muy !entamen e nnen
necía limitado a la piel, acelera su marcha en cuanto mmerde; :°

, . d 1 á ul • terno del o¡o,la mucosa: tal sucede en los epiteliomas e . ng o 1n al ebral
me¡illa y conusuras de los labios. El epitelioma labial O P P I s• • f t; mo la de 0
puede tener una marcha tan'rápidamente unes a co "d' tica

• ás 1i • • t ctura es t encarcmomas m ma ·gnos; y, sin embargo, su es ru . , malar que
a la de un cancroide de la piel de la nariz o de 1a reg0,,ai la
queda estacionario durante algunos años. (Véase Epitelio
cara en el tomo II.) -. ·; ,,, (coi

Todo epitelioma de 1a piel debe ser totalmente extirpa"" a
di d 1 técnicaspren en o as adenopatías), o irradiado con buenas Actual

producir una esterilización ccmpleta de las células cancerosas._ es de
t 61 . . licaci011 .men e s o disponemos de estos dos medios: las ap d ¡\c1d0

áeid :. ezcla te ..c1lo arsenioso (embrocaciones cotidianas con una lll tán cas1
arsenioso, 1 gramo; alcohol y agua destilada, 75 gramos) ~ el
b d d ">' ±, : ígnea .sa an ona as por su poca eficacia; la cautenzacton ¡esiolle
termo O el galvanocauterio únicamente es aplicable ª laS ·tfa qoe
pequeñas Y superficiales. Hasta estos últimos años se adm'
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._ . . as espinocelulares eran radio»resistentes y, t
P,1te/iom . , . . , . por anto,

Jos e í 11 a Ja cuugia; que los epiteliomas basoceliila-res
tenec a , al t t . . . ' muype ¡»les, pertenecían raamiento radioactivo. En ·alidad• sensi , • re 1

rad" ra especie pueden ser tratadas y curadas por las irradia-un ase pág. 374 y sigs.). La radiosensibilidad de un cáncer
ciones depende solamente de un tipo histológico (espi~o bcutáneo n10 , , «,,:g • 'll O aso-

) Pero si de la zncesa_ nte p1 oliferación de los elementos (med"dcelular. , el , d. · . 1 a. 1 ente por numero e caroqumnesis), del valor de la ,
Parcia m . . . i ea.e-
:4, defensiva del estroma conjuntvo; su rmportancia ha sido dem -,;,o•JI e e 1 . . os
trada por RUBENS-DUVAL, de las dimensiones y de la forma de la
lesióii (un pequeno epitelioma espmocelular más fácil de esterilizar
que un basocelular terebrante). Los basocelulares lo mismo pueden
ser, tratados por los rayos X como por el radio; los 'espinocelulares
lo son difícilmente por-los rayos. X. El tratamiento radioactivo ha
reducido considerablemente el papel de la cirugía en los epiteliomas
cutáneos, principalmente en- la cara, donde sus resultados.estéticos
son mejores. Pero no deja de ser cierto que a la cirugía pertenece
el, tratamiento eficaz de las -adenopatías, que en las pequeñas le­
siones sospechosas la· ablación hace al mismo tiempo el diagnóstico
por:Ja biopsia y la curación por la e:s:éresis, que el cáncer cutáneo
de los miembros requiere' al .cirujano, lo mismo que el cáncer epite­
lial ·hecho radiorresistente después de una o varias aplicaciones in­
.eficaces por las irradiaciones.

IV. - SARCOMAS DE LA PIEL

• Unas veces la sárcomatosis está primitivamente localizada, crean­
do· más tarde, tumores de generalización; otras veces la infección sar­
comatosa es ya eu un principio generalizada,

', ' r '

. I, SARCOMA PRIMITIVAJ\,lEN;E LOCALIZADO. - Los tumores del
Primer tipo entran en la historia rreneral de los sarcomas. Interesa
solamente • > • • el dconsignar aqm que con frecuencia conuenzan a ruv e
un ne"1:s (nevocarcinoma y nevosarcoma), lo cual se explica por la
Presencia, 1, n, z,: d
-r, ' en a dermis de los nevns de células (ce/u, as névcas .e
unna) di 'des , spuestas en forma de cordones y de acíunulos, capaces,
Prof.~es ~: un período prolongado de inactividad, de una intensa1 erac1on· d ell . . , d ma si comocree Rr e o denva la produccwn e un sarco ,
nati, ·cia.INGRAUSEN, las células intradérmicas del nevns son de
raleza e :. .. . <tiene UNNAse tr t onJunhva, o bien un carcinoma, si como sos te 'ª a de 'lul ne hanPerdiq,, cel las malpighianas, células del cuerpo·mucoso q

n ," " cubierta espinosa, separadas de su punto de origen Por
.. POceso de o 4 - • i nJntiv a, ' estrangulación y luego circunscritas por e ej1do con-

e la dermis.
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11. SARCOMAS DE GF,i\7':RAI,IZACIÓN PRIMI'l'IVA. -1:;,
· l • . ti n elrle los sarcomas generaliza os pr1rut1vos entraban distinta Supo

o variedades que las recientes investigaciones clínicas e1,_Pee&
1 • • , Sto)'

han separado. Tal sucede con la mcoss jungoide, que 1a ,"as
de los dermatólogos contemporáneos, siguiendo en esto a ~Yorfa
consideran como una linfadenia cutánea, y q1:1-e ot~os autores,;l!R,
KA.POS!, FUKK y GAUCBER separan de la diátesis linfógena 0ino

- 1 a los sarcomas o-lobocelulares. Este punto de anat , ' Parareunir a u ; -omia »,
1, ". 110 está aún dilucidado: la teoria sai•comatosa no ha 'd P 10-og1ca .... hi 1:., s1do con-
f• cla por las 1nvesttbaaciones 1sto ogicas mas recieiitinna , _ _ es; pero
por otra parte, es preciso reconocer que la teoría hnfadénica resuJt~
bastante dudosa, porque no es exacto que exista u_na completa
analogía de estructura entre estos tumores y los ganglios linfática.
Actualmente se tiende a atnbuu la micosis fungoide a la linfogna­
nulonwtosis maligna.

La naturaleza infecciosa de la micosis fungoide es probable, pero
no está demostrada.

La afección evoluciona en dos períodos: primero el de las erup­
ciones premicóticas, señalado por la aparición de placas eritematosas
pruriginosas; luego el período de los tumores, en que aparecen, a
nivel de las placas de eriten1a, tumores hemisféricos «en forma de
macarrón•>, cuyo volumen varía entre el de una avellana y el de un
huevo o del puño, de color rojo vivo (color de tomate maduro),
otras veces rojo obscuro, de superficie 1nuchas veces lobulada, cu­
biertos de una epidermis lisa y barnizada, indoloros, renitentes Y ª
veces blandos. Estos tumores pueden, en ciertos casos, desaparecer

t tumores· algu-
por una verdadera reabsorción. Pero aparecen o ros ' el

. di t ., n y ad ga-nas se ulceran en su parte central, gracias a la s ,ensw .
zamiento progresivo de la epidermis; su centro se aplana_~ depr:~

. , al • t • la eros1011 ceuy aparece cucmdo por un rodete go,prommen e, , ·'tos
• ·,e, medio ocul

se cubre de mamelones carnosos de color roJo vi, 0, . sea
. 0 la eros1011por una delgada costra sangumolenta; poco a poc ;,cuJda

d d úlcera e~excavando más, hasta convertirse en una ver a era 1 ulcera-
por un borde prominente, cortado a: pico; en otras forma:i

0
:1es jrre­

ción va seguida de una vegetación e:in1berante, en ~ames O surcos
g<tlares, que sangran con facilidad, separados por pliegu de tieiup0
profundos. Ia enfermedad termina fatalmente en un l',,,¡, eno
variable: su duración media es de cuatro a cinco anos, P • el cort0
visto evolucionar completamente en un soldado joven eii
período de seis meses. . a priiti"

KAPOSI ha descrito un tipo de sarcoma generaliza 'óll que uo
o1oraC quenotable por la presencia de tumores coloreados, c aUÍlleo

d b'd 1 · • ento sallo 5 tu·es e 1 a a pigmento melánico, sino al pigms . en esto do
procede de las hemorragias intersticiales, frecuente" bre llll foP
mores friables. En las manos y los pies aparecen, 50
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iatoso, ruanchas lívidas, azuladas, y nudosidades vi 1 ,

ede",, , agrupadas. Estos tumores azulados d 1 _ 1 ° aceas,
•sJa as "' , e vo umen de

al isante, de una avellana o de un huevo, se reblandecen· su te·· un
gu -ascular sangra abundantemente a la men . '.d Jldo,uy V· : • or pica ura ,
",4 de infiltraciones sanguíneas. Al=nos pued uf . y esasien . o en s nr un re­
troceso espontáneo; pero nuevas nudosidades continúan invadiendo
las piernas, brazos y tronco. la evoh1cion de la enfermedad· es de
tres a ocho anos.

V. -TUMORES MELÁNICOS DE LA PIEL

Estos tumores tienen un carácter especial cual es 1 •lul ' a 1mpregna-
ción de los elem_entos ce ares del tumor por una substancia, la
melanina, que existe en estado normal en el hombre, constituyendo
el pigmento de la piel, del iris y de la coroides, el de las manchas
névicas conocidas con el nombre de granos de belleza (lunares), lo
que explica que el melanosarcoma (melanoma cutáneo) empieza
muchas veces a nivel de un nevus pigmentario. De ahí este grupo
importante de tumores que, como J\1.ASSON, debemos reunir e: m1a
misma rúbrica: los nevocarcinomas. Su aparición se manifiesta ordi­
nariamente por el creciniiento bntscanzente acelerado de un nevus
hasta entonces en reposo, y por la producción de metástasis ganglio-

• nares. Solo excepcionalmente los mamelones cutáneos pueden des­
arrollarse en ausencia de un rievus anterior: se puede entonces su­
poner que provienen de una masa o conjmlto de células névicas
mmimo o no visible, o bien nacer súbitamente de melanoblastos

"epidérmicos, sin previo nevus preexistente. .· ,
Después de las investigaciones de UNNA, de DARIER y principal­

mente de .MASSON, parece bien demostrado, contrariamente a la
opmion •clásica de Vm.cnow, de CORNIL y RANVIER sobre los sar-
-coinas nielánic l , • •t • os, que os canceres desarrollados en nevus manifies-
dos O latentes son de origen epitelial. Sin embargo, si la· mayoría
e estos nevoc' . ...--s1;e . • anceres· tienen caracteres de epiteliomas, algunos po-
n atributos d d • d • • •tivo; 1 _ e sarcomas y parecen e ongen ernuco, conJun-

sare os pruneros son llamados nevoepitel-iomas; los segundos, ,nevo-
comas; p .¿ ... ),ce,, '. ero estas vanedades· no suprunen la unidad de los can-
es évicos: bbl . dsus q, pro a lemente responden a variaciones evolutivas e
ce ulas or· • • • • f dPor e·¡ igmanas; .los nevosarcomas están también :orma os

Plds
1
• e ulas de origen epitelial pero como explica :MAssoN, ineta-cas y t,, , , .

s pro3_,'7sformadas en mesenquimatosas por sus conexiones y
'epiteij ie ades generales, se aproximan a los elementos de los nevo-
d

0rnas-p • t' •el sa or una serie de formas intermedias. La imagen 1p1caTcoma .
tedonq aparece cuando alrededor de sus celulas .fusiformes 0
e 1 • eadas ern • • f el tal0 agena. pieza la producción de la substancia un amen
se
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De la misma manera, estudios recientes (de CA.un
RAINE y de HAI,-KIN') han aclarado la cu~sti?n de los <:~, _'l'oll,
Piamentados>>: se trata de un desarrollo epiteliomatoso. clion.,"' .. ,lllásft stemente basocelular, a expensas de la epidermis que recua,, "SCue., . . t di re el nmientras que la parte nevaca prop1amene (cha pued "evu,

el e, en ci 'casos permanecer latente en estroma, lo que com . 'ertog· : . to cita Ir.KIN indica una independencia evolubva de las dos P 4, u,-
1» > artes c
tituyentes. ns-

¿Cuál es, pues, el origen de.esta melanina, de este pigmento
1d ferencia a los tumores, que nnpregna su tenuble malignid d q '.e

- • d a eli-nica, puesto que, salvo_ raras excepciones, e_ las cuales nosotros
hemos publicado un ejemplo notable evolucionando después de
veinte años, con siete mtervenc10nes, todo enfermo afecto de me­
lanosis verdadera, de «cáncer negro», debe ser considerado como
condenado a muerte próxima?

La melanina es una substancia de coloradón morenonegruzca
que se presenta en forma de granos intraprotoplasmáticos en ciertas
células. Actualmente está bien demostrado (los nombres de MAS­
SON y de Bruno BLOCil están particularmente unidos al estudio del
origen y de la repartición de la melanina) que el pigmento cutáneo
normal es elaborado en las células basales de la epidermis, en el li­
mite de la dermis, donde están dispuestas en una linea única. Sólo
esta línea celular parece poseer una actividad melanógena y fabri­
car el pigmento por transformación fermentativa de una substancia

. madre. Existiría un cromógeno incoloro que se transformaría en me-
lanina negra por la acción de un fermento, de una oxidasa espe­
cia1. Este fermento fué descubierto por Bn,no BLOCR, que lo llamo
dopaoxidasa porque puede, en ciertas células, ponerse en e"id""
.por un reactivo especifico, la Di-Oxi-Phenyl-Alanina (dioxif~ ;­
nina), por abreviación DOPA. Al contacto de células contenie~o~
la dopaoxidasa, la dioxifenialanina incolora, se colora en ne~ºnnis,
pamelanina) y tiñe al mismo tiempo estas células. En la •
la doparreacción colora solamente las células basales Y ~ c:ntra­
ramosas de Langerhans, con prolongaciones estrelladas., . de Ja

• 1 d • • , ·t· Las célulasno, en a ermus, ninguna celula es dopapos1 1va.
1 05eeu

dermis no son capaces de elaborar el pigmento. Cuan_do O ppues,
1 'b , 'd mus· son,o rec1 en de las celulas de Langerhans de la epi e •
tatuadas; éstas son melanó/oras y no rnelanoblastos. aerbaJlS

En efecto, para MASSON, las células ramosas de_ L'.'11;0 de la
tendrían un papel intermediario entre el epitelio mal~ighw111bocep-ide • 1 él ., Serían " ,,1aepi ernus y as ce ulas conjuntivas de la dernllS, . aesptt"'
tares; empujarían el cromógeno a la dermis conjuntr17ª: basal- 1ª

· 1 telio eldopaoxidasa lo transformaría en melanina en e ep itelio 1
melanina sería, pues, el fruto de la colaboración del ep
tejido conjuntivo.
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1istofisiología del pigmento cutáneo entra de . .

"" ~eva fase de estudio; y la histognesis dé 1, siguiente,
en ~!.:: ha esclarecido grandemente. tumores me-
lánicos seo,+¡camente, sabemos que la presencia de mel G

CHIA d, 6·t anna, en las cé
t morales, les a carac er de inalignidad S b -lulas u d • a emos también

1 evocáncer nace a menu o de un nevns en 'óque e n ,: E ocasion de un trau
. 0 único o cronico. s de notar que la car 1 . -~natisn1 del . . . ª Y e nuembro infe. (talón y dedos pie) son el sitio de predilecci'ó d -r1or ·n e estos me

lanomas cutáneos; con menor frecuencia se observan en el tórax.
JUie!llbro sup:nor, organos gemtales_ y recto (CllALIER y BONNET'

Nevoepiteliomas.Iay que temer la transformaci·, d 1 ) •· · d ton e os nevusne,rros en nevoepitelwma.s espues de un tratantient . t .
> . . 0 in empestivo

Estos nevus pigmentarios son el tipo por excelencia a los que se les
puede aplicar lo que decían los antiguos Clrtljanos: son los noli me
langere. No tocarlos operatoriamente ntientras estén en fase de des­
canso, es decir, mientras no crezcan ni sean dolorosos. Puede acti­
var su evolución un trauma, una escisión o una cauterización, sien­
do éste el punto de partlda de «malignidad», con una terminación
mortal en pocos meses. ¡Cuántas historias lamentables se han visto!
Recientemente, la hermana de un médico, la hija de un compañero,
fallecieron debido a un nevus insuficientemente destruído por cau­
terización. Si el crecimiento del tumor y la adenopatía secundaria
indican la necesidad de la intervención, es necesario, después de
una precisión biópsica, extirpar ampliamente la lesión primitiva y
la zona ganglionar correspondiente; TAILHEFER aconseja la electro­
c~agu/ación del tumor primario y el vaciamiento de la zona gan­
g don~r por la electrocirngía, operaciones en masa con objeto de
re ucu- al múúmum el tiesgo grave de la recidiva. '

Nevosarcomas.El t :di :, •• . . .
1 • umor es or 1nanamente Ulllco al principio;ageneralización 1 . 1 , 'llad 1 en a pie o en las vísceras es consecutiva. Desarro-0 en forma d t .cipio 1, e un umorcito oval, sesil, duro, movible en un prin-so re los t "d,-ista IJ eJi os subyacentes, el melanosarcoma resalta a laor su col ·,Da y se torac1ón obscura, análoga a la de la tinta. Si se extir-
Peada corta el tutnor, se ve en la sección una superficie negra, jas­
ción clá~i::enas grisáceas u obscuras,. lo cual justifica la _compara­
henos +a4a,""" una trufa. La generalización se hace con más o
'a preen¡4"": demasiado a menudo una intervención inoportuna
Pesen4,,,""Se la vía 1inf4tia o sanguínea; en el primer caso, se.
dient~ · t· ores melánic_os idénticos en los ganglios correspon- .e·, ' a gene· 1i •, • ·.'o disemi,, "Talizaciónpor 1a vía sanguínea da lugar a la apan-
dos.a1,,, 'dda, sobrela piel de puntos negros lenticulares pared-..
\·a11 unares T • ' • ·- •
n,,los puh,,' 'vas emboliasmelánicas,queprocedendel tumor,
,,,Por es ,["""s o a las. diversas víscerasa formar focos secunda-

Poreiona a,,amen de los esputos, de la orina y de la sangre
os unportantes acerca de esta generalización, Los

TUMORES llIELÁNicos DE I,A PIEI,
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esputos son entonces grisáceos: al desecarse sobre
: p,, 1, ·l á : unau.c,1:i.11 un punteado negro. ,:,u os me ámcos, la sangr t coinpres

obscuro. análogo al del cristal ahumado, debido e ºIlla ll!J. tinta,. . a granu1 epiornentarias, ya libres, ya incorporadas a los leuc .. 'acion. . 'OC1tos. T :sS
presenta estas mismas granulaciones, y a veces cilindr • ...,a Orina
moldeados en los tubuli del riñón. os negruzcos

El pronóstico de los sarcomas de la piel es grav ]
postoperatoria es frecuente, y la operación, ena" ª recidiva· orna Illelá •resulta muchas veces un latigazo para la afección L .. l!.tco,

· d · • · di di d • a. rontgenotrap1a a os1s mas1vas es 1111 me o gno e ensayo en 1 e.
inoperables, pero no hay que hacerse ilusiones sobre sus ;-s formase ectos.

ARTÍCULO IV

ELEFANTÍASIS DE LOS ÁRABES Y DEFORMACIONE
ELEFANTIÁSICAS S

Definición.La elefantíasis, por comparación con el estado pa­
quidérmico, es un término general que se aplica a las hipertrofias de
la dermis y del tejido celular subcutáneo, circunscritas a ciertas partes
del cuerpo, especialmente el escroto y los miembros inferiores.

Patogenia y clasificaciones.-Este estado hipertrófico de la piel
y del tejido subcutáneo- puede ser consecutivo a dermitis repetidas,
cuyas lesiones inflamatorias se van sumando, y más particularmen­
te a edemas crónicos, que evolucionan hacia la esclerosis o hacia
la transformación fibroadiposa. En la producción de los trastornos
circulatorios que sostienen estos edemas crónicos intervienen dos
sistemas: las venas y los linfáticos. La elefantíasis no es más que
la exageración y la terminación última de esos edemas venosos 0

linfáticos.
De ello derivan, desde el punto de vista patogénico, dos gran­

des clases de elefantíasis: la elefantíasis linfática, unida a1 entor
• • t d 1 • • ' i osa en ªClllllen o e a circulación de la linfa, y la elefantias s ven '

cual dominan los trastornos de la circulación de la sangre negrat do
La elefantíasis linfática elefantiasis filárica se observa en es aª r·, . , , lecuaO·

endémico en una zona de 35 a 4o° de latitud norte Y sui: de e debe a
es comun sobre todo en Egipto Brasil Antillas e India. S "··•á.-. ' ías Iuula presencia del embrión de la filaria de la sangre en las ¡ fila-ti ' ., delaicas, y debe relacionarse con las demás manifestacior ato
riosis: 1., las varices linfáticas y el adenolinfocele; :· ", tn""
quiluna, caracterizada por la emisión de orina, ya roja» ". ,e,1a
como la leche; 3.°, el hidrocele quiloso, con derrame 1ech"zuti-iti. s1 '> ·ariceasciis quilosa, y 5.°, el linfoescroto, constituído por v
cas del escroto.

E LE FAN T IA S IS

e .010 puede la filaria de la sangre ct hi 485• o . • ya histori t1di. r el adenolinfocele, provocar la elef tí . 1a .razaremos alestu 'a. : antasis? Ha
ello el resultado,de dos acciones distintas. Eu p;i Y que ver en

. como habían supuesto L EW IS y Pat ... uner lugar inter-viene, ·bi .Te1o MANSOtuad mecánica, de ida a la presencia de 1 f"l . N, una di/i-
¡,luan en el interior de los 'as tilarias adultas que
vasos linfáticos, que obstru­
yen directamente, o cuya ob­
turación inflamatoria deter­
minan por irritación parietal.
En segundo lugar, hay que
conceder un papel importante
a la infección y a las linfan­
gitis repetidas, cuyas lesiones
inflamatorias se superponen a
cada crisis y cuya reliquia es
el engrosamiento elefantiási­
co, infección linfangítica que
se explica bien si se considera
los efectos que ha de producir
el éstasis en los vasos blancos
obstruídos, la suciedad de las
poblaciones expuestas a esta
endemia y las ocasiones de
llloculación séptica que crean
las vesículas, pequefias como
un grano de mijo, fáciles de
Tomper, que se observan a
nuvel de .linf·t· esas vancosidades. a 1cas.
«,," elefantiasis de mues-

Países, elef e;ras (f¡'' 'antiasis nos-
f14,'. 225), elefantiasis no ,
t nea, se debe e . l•Jg. ::!25.-Elcfantíasis nostras (según una
emente 'as1 constan- de nuestras fotograffas)
nasas ª obstrucciones ve-
cos ." en algunos ca e• Ta! es e . sos mal estudiados, a edemas angioneuróti-
cut4, > ·n particular 1 ·lef , • • •aneo, a v e r, a e e,antiasis varicosa: el engrosamiento
resuJt eces enonna, a de la infilt . e, que presentan ciertos núembros varicosos,
ermu;g. ·ración ·de ..

P
is Pap,1 por W1 e ema duro y persistente, y de una

ªPi! • 0matosa • . . .
d . ares; un , caracterizada por voluminosas hipertrofias
ecir, as veces l :asp O así, en 1 . as papilas quedan todavía sumergidas, por

y U ecto 'l>'erru.g ª epidermis engrosada, lo cual da a la superficie un
nan a, {Oso; otras id· +

1," te Pro . ' . veces emergen de las costras epi erm1cas
ay una foIrtinencias la pierna y la gargante del pie.

rma de tuberculosis cutánea, el lupus elefantiásico,

1

1

1¡
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en que la infiltracióu bacilar de la piel, el edel.U
• ·t d d ª del t ••tivo y las erupciones re1 era as e erisipelas ll e¡1d0 ..J t legan ojvolumen de la pierna. un o con MASSABUAU 1 a du), "-. . t 1 li emos ca¡ eldemostrar anatómicamente la realidad de esta »z "Ontri±,,

+ d• d • • e e/anti . "" o ade la cual hemos estudiado minuciosamente su loen.,"" aea,,
grandes labios y en la vulva en general. Por últuim, ación e ¡,,
nostras que dependen de una infección estrepto«,"? hay eta"?. :. . Oc1ca y 'as1s
ran a consecuencia de dermatolinfangitis y erisi 1 . que se decla-

~ , el . pe as rep festreptococo desempena aqw nusmo papel de obst . ;' Idas: el
crítica que la filaria de WUCHERER. Pero la ele/anti 1:11-cciou linfan-
> 'aSs nos]exclusivamente una «enfermedad estreptocócica. es 1 ~as no es
secuencia final de una infección de los linfáticos 'de 1 adposible con-

. . • a lermis, 1cual pueden intervenir el estafilococo blanco el n , en a, . . eumocoo eltreponema de la sífilis; el estreptococo es un agente f 0
· f ·t· , • recuente deestos edemas linangiicos crónicos, pero de ningún rn d

aceptarse como su causa exclusiva. 0 0 puede

Sintomatología.-La elefantíasis filárica se desarrolla general­
mente por una serie de accesos linfangíticos, con tumefaccinroja
y dolorosa de los tegum.entos, induración de los trayectos linfáticos.
adenitis de los ganglios correspondientes y fiebre más o menos ele­
vada. El acceso elefantiásico es un acceso o brote de afección linfá­
tica más o menos vivo, que dura algunos días, luego retrocede y se
reabsorbe parcialmente, dejando como reliquias inflamatorias una
infiltración de la dermis y del tejido celular subcutáneo por un líqui­
do seroso, claro, que mancha la ropa, y que a veces fluye abundan­
temente de las pequeñas vesículas, rosadas y transparentes que co­
rresponden a varicosidades linfáticas superficiales. Despúés de algu­
nos accesos parecidos, se establece el estado elefantiásico: la dermis,
el tejido conjuntivo subcutáneo y las aponeurosis de cubierta· fli?r-

l gunas n­man una capa lardácea, dura, sembrada de verdaderas •ª Ea
fáticas debidas a 1os vasos blancos distendidos y adelga;_ ,
las elefantíasis no filáricas (varicosas, erisipelatosas, lupicasít)· des-

. b , . w>ioleuc icaces1vos rotes o accesos de infección flebitica o ª. o . 5 de ladérmicoempeñan el mismo papel, y los engrosamientos paq~ e te por lar..
piel Y del tejido celular subcutáneo se forman precisamen
adición de sucesivos edemas· inflamatorios. . 1I1bros jrrte
. La· elefantíasis se localiza principalmente_ en los :1:0uslo est •
nores, el escroto y los grandes labios. La pierna Y or pJiegtl~
deformados por gruesos rodetes cutáneos, separadods pse cont:iJl.U

df lllªº ylprofundos; bastante a menudo, un pie poco e or elásticos, 'a.
con una pierna enorme: estos rodetes son duros Y \].!la ng.ralll

• 1 t za de e qpie , adherente, adquiere el aspecto de la cor e r enoflll.tumo» «io1El escroto y los grandes labios pueden formar un stra.S reo
desciende hasta la rodilla. La elefantiasis venosa de nue
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ele llegar a alcanzar volumen tan considerable, se .
o s ·nte con la ulcera varicosa y va aco _ comphcateme» mpañada dfrecue fia papilar verntgosa, más o menos húmeda e una
1pertro' y exudativa.

tarniento,-La compresión, la electricidad por .Tra . . corrientes conla antisepsia para prevenrr las linfan<Yitis rep t·d -tiJluas v d" • d e· e 1 as son los. 'comunes u or manos e tratamiento. La es .. ,neclios . bl 1 1 f , . c1s1on por de
l . ión es aplica e a a e e:antíasis del escroto y d 1cortfcac li e os l!randes. [desde 1895 hemos ap cado la escisión cutánea1ab1os . , d en orma de. entrecruzadas (operac10n e KONDOLÉON-FORGUE)]· 'Vtiras lib • bil l , ALTHER
h ,,;puesto en nu ro Ju ar os excelentes resultados d 1 d .a e. . d d el 'renaje
con tubos perdidos en os casos e elefantiasis nostras del miembro
¡uferior ( r) •

ARTÍCUI,O V

AFECCIONES DE LAS UÑAS

!.-UÑA INCARNADA

Ia onixislateral o una incarnada se caracteriza por los dos hechos
s1gm;utes. r. , la penetración del borde de la uña en el canal ungueal,
Y 2. , la u.lcerac10n fungosa de este canal.

El dedo gordo es la localización ordinaria
de esta enfermedad, y el borde externo es casi
Siempre el único afectado. Diversas causas lo
e:11licau. Ante todo, una razón anatómica
ten demostrada por LE FoRr: en tanto que
os cuatro últimos dedos se apoyan en el suelo
Por su extremidad
}JI • ª , el dedo gordo se apoya deano, parale1de 111 d amente a la superficie ungueal

0 0 que las • 'naturA carnes tienen una tendenciaª a sobresalir d elltendenei. te a lateralmente; estaaesmásp .tuu0 p ronunciada en el borde ex-orque en •dedo es" ciertos sujetos, el segundo
¡ ª como ocult d · o
t rodete p . o ebajo del primero y empuja contra la uña" Perungueal: 1. Ir) -- "' • asta entonces, para curar al paciente, con-
ii; 'ndoe en 1 » ,,

Por su n, o sea la inir dogel:1ª de la elcfantfasis nostras, S. HANDLEY ha propuesto la
ad reemplace O t;cctó:1 de _hilos de seda en el tejido celular subcutáneo para que
o tactiaa • f os linfáticos obstruidos. Esta intervención tiene el mconve•

a . era el rcspouc 1
~ ecta.n estos hilos y viene su elimiaación por supuración. Por si

"sea,a~o, i.,le de este fracaso, HANDLEY ha empleado una aulovacuna para
1.7idea{""o dé 1á a¿,,",,'9con un tratamiento preoperatorio minucioso, contribuirían
€,,"" quee 1 a.2,0a.
",""o 1, Practicar un. "asis las alteraciones son todas supraaponeuróticas, se ha pro­e."a, ..¿dados su,,"""?rtura en forma de ventana en dicha aponeurosis para quede

o, y 4,,"" verterse ,'Peuréticos que no tienen salida por fa obstrucción linfática
al moti, "S tejidos subaponeuróticos en donde está sana la circulación

pueden ser reabsorbidos.-(N. del T.) •

Fig. 226.-Posíc.ión viciosa
del segundo dedo, que
favorece la formación de
la uiia i.ncarno.da.
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ducir de nuevo este dedo por encima del primero y t·.
ill , di il , 1J arloposición mediante un an o ae .aqu on. El calzado ~n e,,ta

reuniendo o amontonando los dedos hacia el eje del . Punttagudo
pie, favor •

f} "
f.

l• ~:'"' f
~-"'"···· .á, •-Fig. 227 Fig. 228 Fig. ±,

F,ig. 227.-Escísión parcial lateral de FoLLIN.
Fig. 228.Destrucción total de la matriz ungueal por escisión de la r~giónfonular ( r ,

de QuÉNU). . . . procedimiet"E,%,,",","¿"In totar de 1 matr» por esctsi6 de 1 1uta ;y delato trocean,

UA INCARNADA

blanduzco en sus capas superficiales
et to,y vascular, y duro y de aspee«,, ?respondientes

d rnus . seo en sesa e Es inmóvil sobre el plano de la fal; t, us cap
fundas. ang1.a. En estpro ,6stosis sub1,tngueal, tan bien descrita p D O c

siste la ex af "6 d l or UPUYTREN
e Es una ecc1on e a adolescencia 1 . 'Gossi;Lf" • , . 1 • , o mismo q 1: ósteogén1cas y os fibromas nasofarin ue

exóstosts O
• • di . geos; no obstan.

G ~LIN la ha visto en un 1n, viduo de cuarent .
0SS1' b a y siete a

t Os acabanios de o servarla en un enfermo d . osnoso r e cincuenta
t está compuesto de una masa fibrosa den e •
UlllOf , El . , sa, coronando
b de teJ"ido oseo. tratan:uento consiste en la .. , uase - escisión des
de la ablación de la una. ' P

formación de la uña incarnada; los individuos linfáticos están más
predispuestos a ella. Se ha de atribuir un papel importante a los
microbios puógenos que, existiendo en la ranura de la uña, se inocu­
lan gracias al sudor macerante, al eritema húmedo y fétido y a las
erosiones producidas por la marcha: de ello deriva el valor profi­
láctico que tiene en estos sujetos los cuidados de la limpieza.

Para curar radicalmente la uña incarnada, rebelde a la anti­
sepsia, no basta quitar la uña; es preciso destruir , total o parcial­
mente, la matriz que la vuelve a formar. La destrucción parcial
puede hacerse según el método ele FOLLIN, escindiendo un cuadri­
látero que comprenda el rodete fungoso, la ranura, una porción de
la uña, y la parte aorrespondiente de su matriz. La destrucción total
de la matriz ungueal se efectúa por el procedimiento de QUÉNU, que

quita la dermis subungueal de la zona lmndar
destinada a la secreción de la substancia cór­
nea; o por el procedimiento de DARDIGNAC, que
escinde, al mismo tiempo que la lúnula, el re-

d • 1 <rIDa!lt0 0
pliegue subungueal de la termus, e, •

·' cornea 'capa» que toma parte en la secrecwn _ •
que puede reproducir parcialmente la una.

vf •
Fig. 230.Ex6stosis sub-

uugucal (según BLANo cerca de su
svrros). Se observa en el dedo gordo> _4,deado·
.. extremidad, un pequeño tumor "_, aes p"

rojizo, oculto en parte por la uña rechazada hacia arrib%i _ient°
tes_donde está descubierta, la eminencia presenta un reves :rosadLl;
rojo constituído por la dermis subungueal, adherente Y ello

II. E XÓSTOSIS SUBUNGUEAL
DEL DEDO GORDO



CAPITULO II

AFECCIONES DEL APARATO CIRCULATORIO

ARTÍCULO PRIMERO

AFECCIONES DE LOS VASOS Y DE LOS GANGLIOS
LINFÁTICOS

I.-HERIDAS DE LOS VASOS LINFÁTICOS

Toda herida de las partes blandas abre redes linfáticas; pero el
accidente no puede ser reconocido, puesto que la linfa fluye mezcla­
da con la sangre y, además, en mínima cantidad. Para que una
herida linfática pueda provocar un flujo perceptible y distinto, una
linforragia, verdadera hemorragia blanca, es necesario que interese
un tronco linfático de primer orden o bien previamente dilatado.
Algunos casos raros se refieren a heridas del conducto torácico. Cier­
to número de antiguas observaciones señalan linforragias consecuti-

. . , 1 , y del dorsovas a hendas del pliegue del codo, despues de a sangna,
del pie por delante de los maléolos.

II.-LINFANGITIS AGUDA
:. de una mucosa

Etiología.-En un punto superficial de la piel º, e f ntera cu-
se ha producido una inoculación séptica: abierta así 1%""{ros a
tánea o mucosa de nuestro organismo, quedan t_ambie~ea el punto
la infección los espacios linfáticos, que son precisamen
donde nacen los vasos blancos. externas de la

Desde las redes de origen que ocupan las capas 1os vasos
dermis y del corion, los microorganismos patógenosP%" qsenP>
linfáticos y son conducidos a los ganglios. Estos últ: órganos de
ñan, respecto de esta infección ascendente, et pe' e 41 "

d :x 1infática s a elepara a momentánea, porque la circulación i por sus
estancación y un retardo. En segundo lugar, el ganglo

LINFANGCTIS
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teliales O por sus células mononucleares, ejerce una fa-
tos end0 sobre las bacterias y los productos de desgaste y

JJ.lell • i11tensa 1 linf A , 1 inf,ocitos!S ne circulan con a a. s1, pues, a !amación de las
ºa aesecli0 q t neos y de los ganglios es lo que sucesivamente se
e d }os ro . t di 1 . .redes, e por tanto, conviene es u ar a mismo tiempo las lin-
res"" , adenitis agudas._
faugitls ! sos es fácil segrur, etapa por etapa, esta emigración
, ciertos ca ,=. he·id infl da 1 d
M". aesde la pequeña erida i1 lamada, en los ledos de la

Ji¡tfáttca. el . hasta los ganglios de la axila o de la ingle, la pro-
del p1e, bi

mano O 1 génnenes puógenos es ien manifiesta, gracias a los
6n de os t dgre51 huellas n1arcados por los trayec os º. cor ones ~e linfangitis

trazos O . En otros casos, por el contrario, el camino recorrido
+teredios. Ei. lc etc ti
ll1 1 0bservación. • Jemp os: un SUJe o que 1ene una uña
~scapa ; ªresenta adenitis inguinal sin linfangitis intermedia; más
lllcarna ª~adura anatómica del dedo inocula microbios-de una vi­
aún, u_na_p~~nsa· la inoculación originaria no ha dejado huellas; la
rulenc1a 1n h istid .· b al!infangitis ha sido mediana o no a ex1stuao, y, s1n emargo, algunos
días más tarde se desarrolla un adenoflemon grave a nivel de la axila
0 de la pared torácica y el enfermo sucumbe con fenomenos genera­
les hipertóxicos.

Patogenia.-Fundados en la actual bacteriología, esta infección
de las vías linfáticas, en sus diversas modalidades, resulta clara­
mente explicable. Los gérmenes habituales patógenos son los mi­
crobios puógenos, sobre todo el estreptococo; bastante a menudo,
los estafilococos blancos y dorados, y, a veces, en las inmediaciones
del ano y del periné, el colibacilo.

Las recientes investigaciones demuestran esta pluralidad de los
microorganismos capaces de provocar una linfangitis, pero conser­
Van para el estreptococo el papel preponderante. Ahora bien; tam­
bién es el estreptococo el agente patógeno de la erisipela. He aqu1,
pues, afirmada por la bacteriolocia contemporánea, esta doctrina
de 1.ª identidad causal, desde hac~ mucho tiempo sostenida por los
clinicos, entre la linfangitis y la erisipela. Es verdaderamenteexacto
""$· en la clínica, el diagnóstico entre la erisipela y ciertas linfan-. t 18 de las redes de retícula confluente es imposible de diferene1ar.
'S tam1¡- 1 dsde el puntod . ten o cierto, como acabamos· de ver, que es .
tv1sta de los microbios patógenos no se puede sostener la espec1-
ctdad d 1,

. . e a linfangitis. .
,,,","Te esto decir que han de confundirse 1a erisipela y 1a 1in-

1 is cons·d , . . inf • sa de ongen es-trept , . 1 erandolas como una dermitis tecc1os .
,,Cócico h1 la dos afecciones se"'leten . a 1 ual? Seguramente que no: as di' tinta
locau cr~_n en la clínica y tornan su diverso carácter de su s

• zacron t , . . 1 no se presentanl, anatómica. La dermítis de la eris1pera
'-'trlarn • , 1 • nes de mayoracion del sistema linfático; pero las .es1o
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