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El aparato respiratorio y el tubo digestivo pueden servir de
puerta de entrada al virus: estas infecciones han side observa-
das sobre todo en Inglaterra en los desbrozadores de lana y en
Alemania en los traperos; mas estas formas son principalmente
de interés médico y el cirujano sélo tiene que ocuparse de la
piistula maligna y del edema maligno, lesiones producidas por
inoculaciones cuténeas.

Sintematologia.— A. PUsTuLA MALIGNA, —La pidstula malig-
na 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, 61 los miembros inferiores y el tronco —Casi constante-
mente la pustula es Gnica.—Entre el momento de la inocula-
cién y la aparicién de los primeros sintomas existe un periodo
de incubacién, cuya duracidn no excede generalmente de dos
6 tres dias.

Es, en su comienzo, una pequeiia mancha que tiene la apa-
riencia y las dimensiones de una picada de pulga: de ahi el
nombre de «pulga maligne» que le dan los borgofiones. Luego
se forma una vesicula que produce comezén, por lo que el
enfermo se rasca y la excoria; se forma entonces una pequeiia
cupula de color rojo obscuro, cubierta de costritas amarillentas.
A veces la vesicula adquiere mayor dimensién, se umbilica en
su centro y descansa sobre una base dura yrodeada de una zona
de edema. En algunos casos falta la vesicula inicial y la afeccién
comienza por un pequefio tubérculo, por una pépula lenticular
que se endurece y forma prominencia,

Al segundo dia, la lesién estd constituida por una pequeiia
escara amarillenta que se torna obscura y negra: este ultimo
color 6 matiz le ha valido el nombre de carbunco. Esta cercada
por un rodete de edema duro y rojo — aréola de Chaussier, —en
el que aparecen una serie de vesiculitas llenas de un liquido
citrino 6 rojizo. Su aspecto es entonces caracteristico: en el cen-
tro la escara negra, & su alrededor un collar de vesiculas, dis-
puestas en una 6 varias filas, y en la periferia, un cinturén ede-
matoso que va aumentando de espesor (fig. 40).

Al tercero 6 cuarto dia, en las formas progresivas, la placa
de gangrena va agrandandose: la aréola se ha extendido; esta
tumefacta, reluciente y forma relieve 6 prominencia sobre la
escara. El edema adquiere proporciones considerables en'todas
aquellas partes que hay tejido celular laxo: en la cara, los par-
pados se hinchan y ocultan el globo ocular, La piel tensa, rojiza,
rojo-azulada 6 de color de heces de vino junto 4 la pustula,
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palida y apagada a nivel de la zona edematosa marginal, puede
presentar Lrazos azulados de flebitis 6 una red rojiza de linfangi-
tis. En la superficie del edema aparecen ajsladas, aca y alla,
glgunas vesiculas y ampollas.

Tales son los fenémenos locales: en las formas curables son
precisos de cuatro & nueve dias para que se detengan en su evo-
lucién; de lo contrario, siguen progresando hasta la muerte del
individuo.—Los sintomas generales toxi-infecciosos pueden pre-

Fig. 40

Pastula maligna (TREVES)

Figura qque muestra la escara eentral; el anillo de vesiculas, el nieleo indurado
de 1 plstnla, la aréola eritematosa y la tumefaceion de la region submaxilar

sentarse ya en las primeras veinticuatro horas en las formas
hipervirulentas, pero de ordinario aparecen de cuarenta y ocho
4 sesenta horas después de iniciados los fenémenos locales.
Calofrios; cefalalgia; trastornos gastricos; fiebre de intensidad
varigble, aunque por lo comin no pasa de 40°, que no es pro-
porcional 4 la gravedad del caso (VERNEUIL) y que hasta puede
faltar en algunos casos mortales; pulso débil é irregular; disnes;
lipolimias. Al propio tiempo el edema progresa y se levantan
nuevas flictenas 4 mayor distancia del foco primitivo. En las
fases iltimas del mal, la gangrena y el edema toman una marcha
rapidamente invasora, si bien estas lesiones contintian siendo
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superficiales y no profundizan maés alla del tejido conjuntivo
subcutdneo. Preséntapse gntonces frecuentes vomitos, la cara
esta contraida, elgpudso se debilita cada vez mas y el enfermo
sucumbe generalmente-en un colapso algide, La duracién media
de las formas mortales oscila entre seis y diez dias.

B. EpEmMa MALIGNO}— El edema maligno, descrito por vez
primera por BoURGEOIS, es otra manifestacién local, mucho
menos frecuente, producida por Ja inoculacién de la bacteridia
carbuncosa. Dos caractéres le distinguen de la pistula maligna:
1.° la preponderancia del edema; 2.° la falta de la escara central
tipica y de la corona de vesiculas que la rodean.—Ha sido obser-
vado particularmente en los parpados: 4 veces puede apreciarse
el punto de la inoculacién en torma de una vesicula aplanada
6 de un punto grisdceo: una tumefaccién edematosa, amarillo-
pilida, gelatiniforme, semitransparente 6, en algunos casos,
violacea, infiltra los parpados yaumenla su volumen en tanto
grado que no es posible separarlos uno de otro; esta tumefaceién
puede extenderse 4 la cara, al cuello, 4 la pared toracica, mien-
tras va evolucionando la septicemia carbuncosa. Al lado de estas
formas caracterizadas por el edema progresivo con alguna que
otra vesicula y algunos puntos aislados de esfacelo secundario,
se observan olros cesos que se parecen algo més i la pistula
maligna verdadera, en los que puede verse la formacién tipica
de vesiculas y de escaras y que casi se diferencian de aquélla
inicamente por la preponderancia inicial del edema.

Anatomia patolégica, —;De qué manera la bacteridia pro-
duce la lesion local en el punto de inoculacién, y como puede
acarrear la muerte?—Las investigaciones histolégicas de Srravss
han precisado las lesiones anatomicas fundamentales de la pis-
tula, La escara esta formada por el cuerpo papilar y la parte
superior del dermis mortificada. Se halla cubierta por una costra
constituida por un exudado amorfo, que radica sobre los restos
del cuerpo mucoso de MaLpria1o; la ca pa cornea de la epidermis
ha dessparecido por completo, Debajo de la escara existe una
gruesa muralla de células embrionarias que forman una zona
intermedia 6 fronteriza entre lo muerto ¥ lo vivo; mas profun-
damente, el dermis y el tejido celular subcutineo estdn infiltra-
dos por células embrionarias y por un exudado intersticial. Las
bacteridias son raras en la costra superficial; por el contrario,
infiltran en extraordinario nimero la masa de la escara y su
desarrollo es lambién especialmente abundante & nivel de esa
zona de células embrionarias que limita la escara: existe en esos
puntos una verdadera infiltracién bacilar. La propagacién y la
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invasién bacteriana, en el estado 6 pﬁiod.o inicial, parece que
se efectuan excluswamente por lqs e@dcws liniétlcos y no por
la via sanguinea. *

Parece, pues, que es preciso  una pululacién microbiana
muy abundante para producir la lesion y sobre todo para deter-
minar la produccién de los fendmenos generales. PasTEUR creia
que la muerte era debida & la desoxigenacién de la sangre; pero
esta teoria 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 bacteridia mate por un verdadero envene-
namiento, es decir, por la accién de sus toxinas. Estas toxinas
estan incorporadas a la bacteridia, siendo, por lo tanto, intra-
protoplasmicas. Los cultivos en caldo, filtrados 6 esterilizados
por el calor, son poco téxicos 6 no tienen toxicidad ninguna. De
ello puede deducirse que la bacleridia segrega escasa cantidad
de loxinas intraprotopldsmicas, debiendo compensarse por la
excesiva multiplicacién del microbio la poca energia de sus
electos Loxicos,

Tratamiente —La exlirpacién es evidentemente un método
radical; pero ha de ser precoz y adelantarse & los progresos del
edema, y por otra parte, no -es aplicable &4 todas las regiones.
Las cauterizaciones dan buenos resultados. Los médicos de la
Beauce emplean el sublimado: en grumos, en la escara incin-
dida; en polvo, sobre la aréola vesicular, Pero el termocauterio
es mas seguro: con el cuchillo calentado al rojo sombra, se
exlirpa la escara, se quema y reseca la capa subyacente y se
desbridan los tejidos edematosos.—Las inyecciones antisépticas
han dado buenos resultados: en el tratamiento mixto de Ver-
NEUIL se asocian a las caulerizaciones igneas; con el lermocau-
terio se excinde la escara y se hacen repetidas punciones en la
arcola; en el rodete que forma el edema se practican, a distancia
de 5 centimetros una de olra, inyecciones de medio centimetro
cubico de golucién de yodo en agua yodurada, en la proporcién
de 2 por 100 de aquél.—Cualquiera que sea el procedimiento
escogido, no debe olvidarse la medicacion reconstituyente por
medio del extracto blando de quina y el aleohol.

La seroterapia de la infeccién carbuncosa ha sido estudiada
por MarcHOUX, en 1895, y por ScrLavo, PaNg Y TraraNI y por
San Ferice, en 1903. Desgraciadamente, en contra de las con-
clusiones establecidas por dichos investigadores italianos, que
aseguran haber obtenido buenos resultados empleando el suero
de Scravo, es lo cierto que CHAUFFARD, utilizando un suero
anticarbuncoso que le proporciond el Instituto Pasteur, no
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obtuvo con él el menor efecto favorable en un caso de edema
carbuncoso, Es, pues, ésla una cuestién que estad todavia en
estudio.

VIII. — TUBERCULOSIS

Historia. —Tres-nombres se destacan especialmente en la
historia de la tuberculosis: LaenNEc, ViLLeMIN y KocH. — Tres
hechos fundamentales la resumen: LaeNNEC descubrid la uni-
dad 6 identidad de las lesiones tuberculosas; VILLEMIN su ino-
culabililidad; Kocr el microbio patégeno que las produce.

Patogenia. — A. UnipAD. — La materia tuberculosa puede
presentarse en estado de cuerpos aislados (granulaciones) 6 de
infiltracidn (productos caseosos); pero bajo sus diversas formas es
siempre una. Es una produccidén nueva, una neoplasia; asi for-
mulaba LaenNEc, desde principios del siglo xix, el dogma de
la unidad de la tisis pulmomar. — DeLPECH, NICHET y NELATON
aplicaron al tejido 6seo el concepto de LarNNEC; y desde 1803,
BavLe habia considerado y descrito las masas caseosas del
epididimo como lesiones tuberculosas.— Ahora bien, en 1830,
reaparecié la confusién en clinica, con los médicos ingleses
GRAVES y ADDISON y en anatomia patolégica con los alemanes
ReiNngarpT, VircHOW y NieuryeEr. La sintesis tan clara de
LaeNNEC no es aceptada en medicina: VircHOW sdlo admitid
como afecciones tuberculosas aquellas en que se encuentra la
granulacion gris; los infiltrados y las masas caseosas no son
més que restos inflamatorios. De rechazo se restablece la dua-
lidad de los productos, en cirugia: la caries vuelve & ser una
osteitis crénica, los testiculos caseificados son considerados
como afectos de orquitis cronica.

B. VIRULENCIA [ INOCULABILIDAD, — Dasde 1865, VILLEMIN
establece experimentalmente un hecho importante: la fubercu-
losis es una afeccidn virulenta ¢ tnoculable, y es inoculable lo mismo
por los productos caseosos que por las granulaciones grises. De esta
suerte quedaba reconstituida la unidad LAENNEC.

Este hecho, ViLLEMIN lo confirma y desarrolla en varios
afios de experimentos proseguidos en medio de la incredulidad
y & veces de la oposicién del mundo médico. Para concebir la
importancia de este descubrimiento, hay que referirse & la época
en que se aceplaba una etiologia comdn y vulgar, en que la lisis
aparecia como una consecuencia de la miseria fisiolégica, ya
transmitida por herencia, ya adquirida por las malas condi-
ciones higiénicas. Trastornando todas las opiniones comu-
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nes y corrientes, VILLEMIN demuestra: 1.° que la inoculacién
del tubérculo determina primero una lesién local y después de
un tiempo mas ¢ menos largo, una generalizacién en las visce-
ras; 2.° que la tuberculosis puede propagarse por las vias diges-
Livas, por la ingestion de los productos de la expectoracion 6 de
fragmentos de pulmones tuberculosos; y 3 ° que debe conside-
rarse como tuberculosas ciertas adenitis, los tumores blancos,
las osleitis y las demas manifestaciones llamadas escrofulosas,
ya que su producto, inoculado, da lugar & una generaliza-
:ién tuberculosa. La escrofulosis se encontraba de este modo
incluida ep el cuadro tan ampliado de la tuberculosis,

Sélo faltaba determinar el agente patdgeno, por otra parte
va presentido por VILLEMIN; pero el descubrimiento del bacilo
juedaba reducido & una cuestién de técnica, no de reforma doc-
irinal. En el fondo, la nocién capital de especificidad virulenta,
ontenia en si misma, como ha dicho KerLscH, todas las conse-
cuencias terapéuticas y profilacticas. Y en oposicién 4 la injusta
manifestacién de KocH, escribiendo que KLENCKE debe ser con-
siderado como el fundador de la tuberculosis experimental y que
el inico mérito de ViLLEMIN consiste en haber trabajado y estu-
liado este punto con més detencién y amplitud, registramos el
noble homenaje de CoNnuriM declarando que «desde esta época
lata no solamente un incomparable progreso, sino también
una transformacién completa en nuestro modo de concebir
0 interpretar la tuberculosis ».

C. MicroOBIO PATOGENO. — K1 agente espectfico de la tubercu-
losis es un bacilo: este microorganismo fué descubierto en 1882
por R. KocrE quien dié 4 conocer sus propiedades especiales
con respecto & las materiss colorantes, llegd & aislarlo y cultivar-
!0 y por la inoculacién de los cultives puros demostré su papel
paldgeno, reseiiando todos estos hechos en una Memoria desti-
nada @ ser ahora y siempre considerada como una de las mas
zrandes obras de la microbiologia contempordnea. Kocu afirmé
jue la presencia de este bacilo, es la inica caracteristica de las
lesiones tuberculosas verdaderas.

Esta nocidn finalizé y esclarecié las dificultades para la
determinacidén de las lesiones tuberculosas, basada sélo en los
caracleres anatomopatoldgicos: en efecto, el foliculo tubercu-
loso habia llegado & ser la lesion elemental caracteristica del
tubérculo, la agrupacién celular tipica, que habia servido de
base 6 fundamento para ensanchar el dominio de la tubercu-
losis quirirgica. Después que H. MarTIN hubo demostrado que
sélo tenia un valor especifico discutible, la determinacién del

PATOLOGIA EXTERNA. T. 1. — 14, 4.2 edicidn.
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tubérculo volvid a ser un problems: fué preciso el descubrimien-
to de Kocu para resolverlo. Desde entonces, la definicidn era
completa: la tuberculosis es una enfermedad infecciosa, contagiosa
y microbiana,
Eticlogia. — La etiologia es clara y precisa: se resume en las
condiciones de invasion del organismo por el bacilo de Koch.
A. MoDOS DIVERSOS COMO TIENE LUGAR LA PENETRACION DEL
MICROBI0. — Los bacilos — pequefios bastoncitos de 2 4 6 .. de
longitud, ya homogéneos, ya sembrados de espacios claros, lige-
ramente doblados 6 encorvados, aislados 6 reunidos por grupos
en los tejidos tuberculosos —se observan
% sobre todo en los esputos y en las supure-
%% ciones bacilares y en el polvo resultante

de la desecacién de estos productos pate-

/ légicos.
i 7 Gémo penetra el bacilo en el cuerpo

humano para fijarse luego en los ganglios
linfaticos, en una articulacién, en un

Fig. 4 punto cualquiera del esqueleto? —El cc-
Bacilos de Koch nocimiento de estas vias de penetracion
LNy, anmIsKisEen es de gran importancia y trascendencia,

porque en estos datos deberd fundarse la
determinacién de reglas profildcticas eficaces, — Hasta estos
ultimos Liempos, clinicos y bacteridélogos estaban acordes acerca
de estes cuestiones, admitiendo que por regla general, es decir,
en la mayoria de los casos, la infeccién tuberculosa se efectia
porinhalacién: la puerta de entrada habitual es la mucosa de las
vias respiratorias, & la que llegan, junto con el aire inspirado,
las substancias pulverulentes portadoras del bacilo, La regidn
que mas especialmente debe sefialarse como punto de penetra-
cién de ese polvo que sirve de vehiculo al bacilo es la faringe,
en particular en la infancia, edad en la que, con sobrada fre-
cuencia, dicha cavidad estd més 6 menos obstruida por amig-
dalas hipertrofiadas y vegetaciones adenoides.

En la actualidad notables trabajos experimentales han
venido 4 demostrar que paralelamente & la infeccidn tuberculo-
sa por inkalacidn es preciso admitir con gran frecuencia la in/ec-
cidn por ingestion. — La tuberculosis, aun la localizada en el
aparato pulmonar, se adquiere & menudo por intermedio del
tubo digestivo: el polvo bacilifero resulta infectante, no siempre
porque es inkalado, sino porque es deglutido.— En lugar de
penetrar directamente en el pulmdén por la tréquea, los bacilos
deglutidos pasan, por una via indirecta, & traves del epitelio
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intestinal v desde alli son transportados por los fagocitos hacia
los ganglios linfalicos, donde pueden detenerse méas 6 menos
tiempo segin la cantidad en que hayan sido ingeridos; después,
englobados por los leucocitos, acompafian & éstos en todas sus
peregrinaciones a traves de los érganos linfaticos y de los vasos
sanguineos; las localizaciones pulmonares, ganglionares, sero-
sas, viscerales, articulares u dseas serian, segun esto, el resulta-
1o de la detencion en las redes capilares de los diversos érganos
e leucocitos portadores de bacilos tuberculosos.

Hace va largo tiempo, en 1868, CHavEau habia demostrado
la posibilidad de esta tuberculosis contraida por ingestién.
En 1903 von BEariNG ha sostenido la tesis de que la tuberculo-
sis pulmonar del adulto es casi siempre resultado de una infec-
‘ion intestinal, sobrevenida en edad més temprana y que ha
evolucionado tardiamente. Ha llegado @ demostrar que, en el
:ocbaya tuberculizado por ingestién, la primera manifestacién
morbosa se presenta en los ganglios cervicales; quedan por lo
tanto los ganglios linfaticos del cuello infectados por la via intes-
tinal. En 1906 ha creido CaALMETTE poder deducir de sus inves-
tigaciones experimentales que, aparte de ciertas inoculaciones
locales culianeas 6 mucosas (lupus, tuberculosis nasofaringea,
btitis tuberculosas, ete.), casi todas las localizaciones de la
tuberculosis son de origen intestinal, —; Deberemos afirmar en
vista de todos estos datos que sélo en una minoria de casos la
tuberculosis ha sido inoculada mediante una infeccion de las
vias respiratorias por el aire que contiene polvo bacilifero?
Admitirlo asi seria aventurado; con ello exagerariamos el valor
le las pruebas experimentales que hasta hoy tenemos y ademas
estariamos poco de acuerdo con los hechos que resultan de la
observacion clinica: s6lo cabe deducir de todo lo expuesto que
por ambas vias, digestiva y respiratoria, puede penetrar en la
economia el bacilo tuberculoso, y que aun cuando continie
jugando la inhalacién un papel preponderante en la etiologia
ie esta enfermedad, no deja también de ser cierto que, con
mucha mayor frecuencia de lo que hasta ahora se habia creido,
la tuberculosis quirirgica ha tenido como puerta de entrada la
mucosa intestinal.

En ciertas condiciones ; puede el bacilo tuberculoso penetrar
en nuestro organismo d través de la piel intacta d {ntegra? —
ConHEIM ¥ Koca habian admitido que en el nifio la infeceidn
tuberculosa puede realizarse 4 través de la piel alterada por un
eczema 6 por otras dermatosis. CoRNET ha logrado experimen-
talmente introducir el bacilo por la piel rasurada y determinar
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de este modo, sin lesién en el punto de entrada, una tubercu
losis de los ganglios correspondientes 4 la regién. Recientes
investigaciones de Bapis tienden & confirmar la posibilidad
experimental de esta penetracién del bacilo & través de la piel
intacta, especialmente cuando ha sido rasurada: no se produce
lesién en el sitio por el cual se realiza la invasién bacilar, pero
en cambio se infectan los ganglios linfatlicos mas cercanos.

Pudiera creerse & primera vista que en cirugia debemos
d@menudo poder observar la inoculacién directa del bacilo tuber-
culoso en una herida accidental de los tegumentos. En realidad
este hecho es, en la clinica, una verdadera rareza. El ejemplo
de ello que mayor renombre adquirié y que mas ha sido citado,
aun cuando resulta también bastante dudoso, nos lo ofrece
aquel hombre genial & quien la Medicina debe sus primeros
decisivos progresos en el conocimiento exacto de la tuberculo-
sis. LaAeNxNEC, practicando la autopsia del cadaver de un indivi-
duo que murié a consecuencia de lesiones tuberculosas de la
columna vertebral, se hizo con la sierra una pequefia lesién en
el pulgar; en el punto herido se desarrollé un absceso tubercu-
loso, y 4la edad de cuarenta y cinco afios LagNnNgc fallecid
victima de la tuberculosis., — He aqui en breve resumen el caso
de TSCHERNING: un sujeto se hiere los dedos con los cascos de
una escupidera de vidrio que contenia esputos de un tisico; los
ganglios del codo yde la axila sufrieron consecutivamente la
infeccién tuberculosa. Véase también otro ejemplo, bastante
discutible, que cita WAHL: un nifio, que habic sufrido la ampu-
tacién del antebrazo, es inoculado de tuberculosis por una joven
luposa & cuyos cuidados habia sido confiado. Un carpintero se
da involuntariamente un hachazo en la rodilla y cura de
momento la herida con un pafiuelo que estaba sucio de espulos
sospechosos: de ello resulté nn tumor blanco de la rodilla,
Un marino de Terranova, que presentaba heridas contusas en el
pie, estuvo encerrado durante més de tres meses en el pequeiio
camarote destinado & los marineros, con un compafiero suyo
tuberculoso que padecia una pleuresia purulenta con trayeclo
fistuloso abierto: el mismo material servia para curar & los dos
individuos y sin duda & consecuencia de ello, el primero sufrié
luego un tumor blanco de la articulacion tibio-tarsiana.

Asi, pues, aun refiriéndonos 4 la tuberculosis quirirgica
podemos decir que ofrece infinitamente més peligro respirar el
contagio tuberculoso & #mgerirlo con los alimentos, que su
inoculacidn directa.—Da todo esto se deduce una conclusidn de
gran importancia practica: en el concepto profilactico tanto el
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cirujano como el médico deben recomendar principalmente la
lucha contra la inhalacién 6 la deglucién delos productosinfec-
tivos de los tuberculosos, desecados y convertidos en polvo.
En clinica y en todas partes, el esputo es siempre el principal
agente de contagio. Las supuraciones tuberculosas conlienen
mucho menor ntimero de bacilos, y los peligros de contagio dis-
minuyen ain, gracias 4 los materiales de curacién y de apésito.

B. CONDICIONES DE RECEPTIVIDAD DEL ORGANISMO. — La
semilla no basta; interviene también el terreno. — El papel de la
herencia es de mucha importancia. — La segunda infancia y la
adolescencia, por razén del intenso trabajo nutritivo que el cre-
cimiento determina & nivel de las exiremidades articulares,
presentan una predisposicién notable para las tuberculosis de
los huesos y de las articulaciones: es la edad también en que las
vegelaciones adenoideas, las hipertrofias de las amigdales, el
eczema impetiginoso atraen, sobre los ganglios de la cabeza y del
cuello la adenitis estrumosa. Con el nombre comin de escrofu-
lismo eran estudiadas no hace muchos afios todas estas mani-
festaciones tuberculosas de la primera infanecia.

C. IMPORTANCiA ETIOLOGICA DEL TRAUMATISMO.— Desde
que fueron conocidos los célebres experimentos de Max ScHU-
LLER (realizados en 1880) es clasico admitir que el traumatismo
es capaz de fijar en el punto traumatizado la infeccién tubercu-
losa. — He aqui, en resumen, dichos experimentos: Max ScuU-
LLER inyectaba en la trdquea de los animales que escogia para
el caso, esputos tuberculosos ¢ pequefiisimos fragmentos de pul-
mones en estado de caseificacién; simultaneamente contundia
6 traumatizaba en una 1 otra forma una 6 varias articulaciones:
los animales no tardaban en sucumbir, presentando artritis su-
puradas y abscesos viscerales multiples. Este estudio experi-
mental era, al parecer, una prueba decisiva de un hecho clinico
que en la practica se observa con bastante frecuencia, el des-
arrollo de artritis tuberculosas consecutivamente & torceduras,
esguinces 6 4 otros traumatismos articulares.

Sin embargo, ha sido muy discutido el valor é importancia
demostrativa de tales hechos experimentales. Conforme hacen
observar LANNELONGUE y AcHaRrD los experimentos de SCHU-
LLER no fueron llevados 4 cabo con productos tuberculosos
puros; las artritis que de esta suerte se provocaban eran sim-
plemente artritis sépticas. Resulta pues evidente que deben
recusarse esos primeros experimentos en que hasta estos tiem-
pos ha venido fundandose la opinién cléasica.

Las condiciones precisas bajo las que deben realizarse estos
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experimentos, si no se quiere correr el albur de deducir de ellos
conclusiones erréneas ¢ equivocadas, son las siguientes. En
primer lugar y de un modo muy especial, los animales deberan
ser tuberculizados mediante cultivos puros del bacilo de Kocl,
para que con ello pueda desde luego eliminarse cualquier otra
localizacion articular séptica. — En segundo lugar, deben
emplearse cultivos de virulencia atenuada, porque los animales
inoculados con cultivos muy virulentos 6 con dosis masivas,
adquieren granulias agudas con lesiones sinoviales, que nada
demuestran porque son sencillamente una de las varias mani-
festaciones de la generalizacién bacilar; asi le ocurrié 4 Krause
cuando intenl6 repetir, diez afios mas tarde, los experimentos
de SCHULLER: poco despues, en 1891, CoukmonT y DorR demos-
traron que era necesario recurrir 4 esos cultivos de virulencia
atenuada para oblener lesiones bacilares que no resultaran rapi-
damente mortales, y en particular, para provocar localizaciones
tuberculosas en las articulaciones. — Importa, por dltimo, fijar
de un modo preciso en qué época 6 en qué periodo de la infec-
cion bacilar experimental fué ocasionado el traumatismo, tanto
si el trauma precede a la inoculacién, cual se hizo en algunos
experimentos de FrimDRICH, como si uno y otra son simultd-
neos, ¢ si, finalmente, no se produce el traumatismo hasta
transcurrir un lapso de tiempo algo prolongado después de la
inoculacién; en este iltimo caso disminuye en gran manera el
valor demostrativo del experimento, puesto que, segin han
comprobado las investigaciones de CourMoNT y Dor, en los ani-
males tuberculizados que en nuestros laboratorios sobreviven
mas de cuatro meses 4 la inoculacién bacilifera, se desarrollan
tambien artritis <espontaneas», es decir, sin ir precedidas de
traumatismo ninguno.

Ademds, en esa larga serie de investigaciones experimenta-
les ha habido ocasién de observar dos clases de hechos, que
resultan enteramente contradictorios de los primeros experi-
mentos de ScHULLER. — Por una parte, ni FrigoricH en 1899,
ni HonseLL en 1900, ni LANNELONGUE y ACHARD en 1899 y 1905,
han logrado provocar en animales tuberculizados con cultivos
puros del bacilo de Koch artritis tuberculosas tipicas, ya sea
mediante un esguince, ya sea mediante un traumatismo articu-
lar complejo con fractura y desprendimiento de las epifisis.—
Por otra parte, Faieorice y HonserLL han conseguido en sus
experimentos un resultado verdaderamente paraddjico: la pro-
duccién de lesiones articulares, analogas a las artritis del hom-
bre, no en las articulaciones que habian sufrido una contusién
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6 un esguince, sino en articulaciones indemnes de todo trauma-
tismo, artritis espontaneas comparables en un todo & las que
CourmonT y Dor han visto desarrollarse en los animales débil-
mente tuberculizados, después de cuatro meses de la inocula-
cién experimental.

De todo ello, ;puede, acaso, deducirse, en contraposicién a
lo admitido por SCHULLER, que el traumatismo ninguna influen-
cia ejerce sobre la localizacion bacilai? — No se crea que esta
cuestién tenga tnicamente el valor de un problema méas 6 me-
nos interesante de patogenia: con las actuales leyes sobre acci-
dentes del trabajo resulta éste un punto de gran importancia
practica y puede en algunos casos involucrar cierta responsabi-
Jidad.— En la clinica, muchas veces parece evidente, segura,
innegable, la filiacién etiolégica: un individuo sufre un esguin-
ce, la articulacion conlinia dolorosa, tumefacta, y poco & poco
evoluciona el msl desarrollandose un tumor blanco. Contra
este hecho de observacion clinica es dificil que prevalezcan los
argumentos de laboratorio. La imposibilidad de reunir en un
experimento exactamente las mismas condiciones clinicas que
en una enfermedad humana no constituye, sin embargo, una
objecién de valor decisivo. No es posible comparar la inyeccién
masiva de un cultivo de bacilos de [{och que empleamos en los
laboratorios para tuberculizar un animal, con las condiciones
en que de ordinario tiene Jugar la infeccién bacilar en el hom-
bre, como tampoco puede establecerse una analogia absoluta
entre los traumalismos que ocasionamos 4 los animales de labo-
ratorio y las lesiones trauméticas mas complejas que resultan
en la especie humana, de un esguince, por ejemplo, en que las
resistencias musculares, las tracciones ligamenlosas, los peque-
nos arrancamientos éseos juegan, segun todas las probabilida-
des, importante papel para determinar la localizacién morbosa,
para fijar embolias capilares.

En la clinica, la interpretacidn de estos hechos de localiza-
cién tuberculosa articular ofrece, & veces, condiciones especia-
les: en nuestro concepto es excepcional que un traumatismo
articular baste para provocar un tumor blanco, fijando en el
punto lesionado, por el mecanismo de la embolia brusca 6 de la
hemorragia, los baciles que circulaban con la sangre, porque el
liquido hemético del hombre tuberculoso es, ordinariamente,
poco bacilifero. Es mas probable que, por regla general, la pre-
sencia de bacilos 4 nivel de la médula ésea de las extremidades
articulares fuese anterior al traumatismo, y que estos bacilos
estuviesen como latentes en aquel punto hasta el momento en
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que una lesién traumética vino & favorecer su evolucién y ulte-
rior desarrollo.

La doctrina que acabamos de exponer acerca de las tuber-
culosis post-traumaticas y mas en particular acerca de las loca-
lizaciones articulares de esta infeccién, tiene también su fun-
damento en ciertos hechos experimentales. Podemos citar en
primer lérmino las investigaciones de PeTrROwW, quien pado
observar, 14 veces entre 26 cobayas tuberculizados, la exis-
tencia de bacilos de Koch en las epifisis de los huesos sin oca-
sionar ninguna reaccién en el tejido Gseo, lo cual demuestra
que los bacilos pueden ocupar durante algin tiempo tal 6
cual punto de un hueso sin determinar con su presencia signos
clinicos apreciables: si en tales circunstancias sobreviene un
traumatismo, evolucionard conseculivamente una osleitis, pero
en realidad no podrd afirmarse que el .trauma haya creado
1i originado este proceso; tan sélo lo ha puesto en evidencia;
ha ocasionado su agravacién, — En segundo lérmino hemos
de consignar que algunos experimentos de Prrrow demues-
tran con claridad ese efecto de agravacidn que el Lraumatismo
ejerce sobre las lesiones arliculares: varias articulaciones son
sometides & la infeccién bacilar directa, y de ellas algunes
gon traumalizadas, otras no; en estas ullimas, el proceso Lu-
berculoso queda localizado en los ligamentos y en la cdpsula
articular; en las primeras, las lesiones ge han propagado a los
carlilagos y & los huesos.—El traumalismo, por lo tanto, no tiene
como lactor etiolégico ese valor absoluto que los experimenlos
de ScruLLer hacian suponer: es raro que por si cree una loca-
lizacién tuberculosa en un punto perfectamente sano; con ma-
yor frecuencia viene & revelar y aun 4 agravar un foco tubercu-
loso que ya existia antes en estado latente. De todos modos, aun
admitiendo cuanto acabamos de manifestar, la respongabilidad,
6 por mejor decir la influencia etioldgica del trauma persiste
todavia; es imposible negarla; es, sin embargo, menos direcla,
atenuada.

Anatomia patolégica, — 4. ForMAS ANATOMICAS: GRANU-
LACIONES; INFILTRACION, -~ Si se estudia macroscdpicamenie el
tubérculo, se ve que se presenta bajo las dos formas que Lagx-
NEC habia distinguido: 1.° bajo la forma de tubdrculos aislados
(tubérculos miliares, granulaciones) cuya aglomeracién da ori-
gen 4 masas mas voluminosas (tubérculos erudos y tubérculos
enquistados); 2.° bajo la forma de infiltracidn gris 6 amarilla.

En la primera forma puede observarse evidentemente un
doble proceso: tendencia al reblandecimiento central y & la
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defensa periférica. El tubérculo viene & constituir un pequefio
tumor, primero duro (carne de castafia de India, de caslafia
cocida), luego reblandecido en su centro y sufriendo la fusién
caseosa ¢ puriforme. Si el proceso tiende & circunscribirse, se
organiza en la periferia una zona de esclerosis que aisla y
enquista el foco: el producto de degeneracién es eliminado 6
reabsorbido.—En la infiltracién, por el contrario, esta limitacién
periférica no existe: el producto tuberculoso impregna de un
modo excesivo, en grandes masas, el parénquima y, por la casei-
ficacién extensa, por las obstrucciones vasculares que de ella
esultan, necrosa el territorio 6 zona afectada. La evolucidon del
proceso tuberculoso depende, pues—esto resulta tan cierto para
los ganglios y para los huesos, como para el pulmén—de la
bundancia y de la confluencia de las granulaciones.
No obstante, cualquiera que sea el tipo de la lesién, asi se
rete de pequenas granulaciones en granitos aislados grises 6
amarillentos, como si se nos presenta & modo de un ndédulo de
mayores dimensiones, duro 6 reblandecido, tubérculo gigante
formado por una aglomeracién circunscrita de dichas granula-
‘iones, ya se desarrolle, en fin, en la forma difusa, extendién-
dose de un modo ilimitado en una zona organica, infiltrando
en masa los tejidos, tomando, cuando se reblandece esa infiltra-
'i6n, el aspecto de un bloque caseoso que destruye en buena
extensién las partes en que radica, se trata siempre de un solo
producto patolégico que por su diferente evolucién se nos pre-
:enta aparentemente como si fueran tres especies distintas. La
laridad y la certeza de esta doctrina, hoy completamente pro-
ada, viene 4 demostrar el valor real que tuvo la obra de Lagn-
vec.—Uno de sus contrarios, Broussals, que dirigié en vano
repetidos ataques & esta doctrina, lo confesaba, no sin cierta iro-
nie: « Parece, decia, que LagNNEcC haya penelrado en el cuerpo
de sus enfermos en el momento en que esa materia tuberculosa
hizo en €l su primera aparicién en el estado de crudeza y que
heya podido luego ver cémo crece y como invade los tejidos».
A lo cual LARNNEC, ateniéndose &4 la mas rigurosa légica y am-
parado por una concienzuda observacién, respondia sencilla-
mente: ;Es que BRoussais cree que el naturalista que ha encon-
trado sobre una misma planta la larva, la ninfa y la mariposa
en sus diversos grados de desarrollo, necesita, para poder des-
cribir las sucesivas metamorfosis de este insecto, encerrarse en
el huevo 6 en la crisalida?»
B. LESIONES ELEMENTALES.—Las granulaciones que Vir-
caow habia querido considerar como la lesién elemental espe-

PATOLOGIA EXTERNA, T. I. — 15, 4.2 edicidn.
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cifica, la inica caracteristica, por decirlo asi de la tuberculosis,
no tienen ya en la actualidad esta significacién esencial, puesto
que pueden faltar en afecciones claramente tuberculosas. — La
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Fig. 42

Granulacién tuberculosa (en el centro, zona de degeneracion;
en la periferia, zona de proliferacion, Vircuow)

granulacién tuberculosa 6 granulacién gris «se presenta & simple
vista, dicen CorniL y RANVIER, como una pequena nudosidad de
volumen variable, desde una vigésima de milimetro hasta 2 y
3 milimetros de diametro: es dura y forma un relieve notable;

Célula gigante obtenida por la disociacion de un fragmento de tubérculo
en el alcobol al tercio (CorniL ¥ RANVIER)

#, centro granuloso; e, prolongaciones de la substancia protoplasmitica que forma
esta células o, granulaciones; b nicleo. Aum. 250 (.

transparente cuando data de poca fecha, se vuelve pronto opa-
ca y amarillenta en su centro y estd rodeada muchas veces
por una zona rojiza vasculars. Tales son las granulaciones atsla-
das; pero cuando son con/uentes, dejan de ser distintas y se con-
funden en masas amarillentas, analogas a focos caseosos. En la




TUBERCULOSIS 115

periferia de la granulacién, se observa una zona de proliferacién
y de reaccién celular; en su centro, los elementos aprelados se
atrofian y acaban por disolverse en un detritus granuloso.
Habiendo perdido la granulacién su valor 6 importancia
como elemento del diagndstico macroscépico de las afecciones
tuberculosas, se bused, en las figuras histoldgicas descubiertas,
la lesion elemental tipica. En 1868 se admitié como tal la célula
gigante de Langhans y de Schijppel, Es\a representada por masas
grenulosas, redondeadas 6 irregulares, cuya periferia presenta
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Fig. 44

Foliculo de Kister, con sus tres zonas concéntricas: célula gigante en el
centro; luego, zona de células epitelioides, y por altimo, corona de célu-
las linfoides,

nicleos ovales; la disposicién periférica «marginal» de los ni-
cleos, la diferencia de las mieloplaxias en (ue los nicleos estan,
de ordinario, uniformemente esparcidos en el protoplasma
(figura 43).

Mis tarde, K&sTEr y FrRiEDLANDER emitieron la nueva teo-
ria de que la célula gigante era el centro de una formacién
nodular; y el follculo de Koster fué considerado como wunidad
microsedpica del tubéreulo, del mismo modo que la granulacion
gris ha sido considerada como unidad macroscdpica.—Comprende
tres rdenes 6 clases de elementos (fig. 44), dispuestos concén-
tricemente: 1.° en el centro, la célula gigante 6 Riesenzelle de los
alemanes; 2.° alrededor de ella una corona de grandes células
poligonales, llamadas epifelioides, porque su forma es casi la
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de las células epiteliales, y son originadas por la proliferacién de
las células fijas del tejido; 3.° en la periferia una zona de células
linfoides, elementos jovenes apretados en varias filas, pequenas
células mononucleares, cuyo nicleo voluminoso ocupa casi todo
su cuerpo, y que en realidad son verdaderos linfocitos, leuco-
citos emigrados.—Pero estas masas nodulares nada tienen de
especifico; pueden encontrarse en el tejido de granulacién de las
heridas, en los gomas de la sifilis; pueden originarse por la
introduccién de cuerpos extrafios en el peritoneo y en el tejido
celular, y s6lo revelan un proceso de reaccién consecutivo a la
irritacién determinada por el bacilo 6 por sus productos, siendo
este proceso lo que interesa estudiar.

A medida que van completandose los datos que poseemos
sobre la tuberculosis, nos vemos obligados & ensanchar el cua-
dro de este proceso morboso, agregando al mismo algunas for-
mas atipicas: tales son, por ejemplo, esas formas inflamalorias,
que no presentan ninguna disposicién anatomopatoldgica espe-
cial, que 86lo tienen de especifico su etiologia, y que resultan
atribuibles, segiin todas las probabilidades, 4 las toxinas baci-
lares. Bajo la influencia de estas toxinas se producen lesiones
inflamatorias, de aspecto idéntico 4 las comunes U ordinarias,
¥ que, conforme dice PonceT, pueden variar desde una conges-
tion fugaz y pasajera hasta la esclerosis definitiva é irremedia-
ble. Habitualmente resulta imposible descubrir 6 evidenciar en
el seno de esos tejidos inflamados las lesiones elementales de la
tuberculosis causal; hasta la inoculacién en animales apropia-
dos fracasa bastante 4 menudo, porque se trata de lesiones
determinadas por las toxinas y que por tanto pudiéramos
llamar fozinicas, més bien que de lesiones provocadas directa-
mente por los bacilos 6 sea de lesiones dacilares; inicamente la
clinica nos permite afirmar la naturaleza tuberculosa de seme-
jantes procesos, que histolégicamente resultan indeterminados.
Este dato, este conocimiento de los procesos inflamatorios comu
nes, determinados por el bacilo de Koch, tiene altisima impor-
tancia clinica y ha encontrado ya aplicacién & lesiones muy
diversas: queloides; falsos tumores inflamatorios del estémago,
del intestino, de la mama; infiltraciones inflamatorias y escle-
rosis localizadas ¢ ditusas que pueden presentarse en todos los
drganos y tejidos.

C. HIsTOGENESIS DEL TUBERCULO.—;Cémo se desarrolla el
tubérculo? — Dos son las hipétesis que pretenden explicarlo: la
teoria de BaAumGarTkN y la de M&TCHNIROFF,

a. Teoria de Baumgarten: proliferacidn de las células fijas.—
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Segiin BAUMGARTEN, la primera edificacién, por decirlo asi, del
tubérculo se efectia & expensas de los elementos fijos de los
tejidos, células epiteliales y células del tejido conjuntivo; solici-
tados por los bacilos y sus secreciones solubles, estos elementos
proliferan y se transforman en células epitelioides y en células
gigantes. Asi, pues, segin esta teoria, el tubérculo pulmonar se
desarrolla sobre todo 4 expensas de las células epiteliales de los
alvéolos y el tubérculo hepético 4 expensas de las células hepati-
cas. Para BAUMGARTEN, la célula gigante, la célula de Langhans,
no es resultado de la con-

fluencia de varias célu-

las epitelioides, sino de e

la proliferacién de una _ s s
sola célula epitelioide, = a2 A
en la que la irritacién se g ' :
detiene en el primer es-
tadio, en la segmenta-
cién del nicleo, sin que " ;
el protoplasma tome par- RS il
te en esta divisién: co- Vi 75 Wi
rresponde, pues, & una y e
irritacién relativamente _

débil, insuficiente para Nats

inducir al protoplasma & R

secundar el trabajo de 75, 1™ .
segmentacidn nuclear. -

b. Teoria de Melck- t
nikoff: reaccidn fagocita-
ria. — Segun MgercHNI- Fig. 4
XOFF, al contrerio, el pReaccion de los tagocitos del palomo con-
tubérculo no es més que tra los bacilos de la tuberculosis huma-
un caso de la fagocitosis, na (METCHNIKOFF)
es decir, de la ley gene-
ral de las reacciones de defensa de los tejidos contra la infec-
cién; este concepto 6 interpretacién parece cada vez mas com-
probado,

En el punto donde los bacilos han penetrado se realiza un
aflujo de fagocitos, Ahora bien, el papel fagocitario, es decir,
el poder de englobar & favor de los movimientos amiboideos del
protoplasma, sélo se atribuye 4 los elementos de origen meso-
dérmico, es decir, nacidos de la hoja media del embrién, ¥
en particular & los glébulos blancos mononucleares y polinu-
cleares, 4 las células fijas del tejido conjuntivo, & las ceélulas
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endoteliales de los vasos y & las células del peritoneo (figu-
ras 45 y 46).

La participacién de los leucocitos en la formacién del
tubérculo es un hecho comprobado: KocH y ZigaLER ya admitian
que los elementos celulares del nodus tuberculoso procedian de
los glébulos blancos emigrados fuera de los vasos. Los leucocitos
polinucleares son los primeros en reaccionar contra la invasién
microbiana: BorreL ha visto los bacilos englobados en la sangre
al cabo de dos minutos. Pero esta variedad de glébulos blancos
es poco resistente, es deleznable, pues sufren muy pronto la
influencia del veneno bacilar que los necrosa. Inlervienen en-
tonces elementos de defensa que ofrecen mayor resistencia,

Fig. 46

Histogénesis del tubérculo: formacién de una célula gigante. En el centro,
zona de necrosis; en la periferia, zona de niucleos rodeando & los bacilos

como son los leucocitos mononucleares, las células fijas del
tejido conjuntivo y las células endoteliales 6 epiteliales (células
de la pulpa esplénica en el bazo, del tejido conectivo intertu-
bular en el rifién, de los alvéolos pulmonares) cuyo cardcter
comun es el gozar del poder amiboideo.

Estas células engloban los bacilos; después se reunen en
masas apretadas unas con otras (fig. 46). Sus paredes adosadas
unas a otras se reabsorben y la confluencia de células mononuclea=
res conduce, en definitiva, ¢ la formacidn de una d varias grandes
células polinucleares: asi se coustituye la célula gigante. Una
6 varias capas de células linfoides concéntricas, de delgada
cubierta protoplasmatica rodeando 4 un grueso nicleo, comple-
tan el nodus tuberculoso.

El proceso se reduce, pues, 4 la lucha de las células fagoci-
tarias contra el bacilo 6 mejor contra sus toxinas, puesto que
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por sus productos téxicos es como obra el bacilo sobre los ele-
mentos vivos: lo prueba el hecho importante, descubierto por
Kocu, de que los bacilos tuberculosos muertos (sea por el calor,
sea por envejecimiento del cultivo) conservan wna gran parte
de los efectos patdgenos de los bacilos vivos y son capaces de provo-
car la formacion de un tubérculo tipo (aun cusndo en realidad
no reinoculable), pero con su evolucién habitual, incluso la
degeneracion caseosa.

De este hecho experimental de tanta entidad es légico
deducir que el bacilo obra en el seno de los tejidos por medio

",_‘_—,-
Fig. 47 Fig. 48
Bacilo tuberculoso rodeado de una cubier- Otro bacilo tuberculoso ro-
ta transparente y encerrado ¢ englobado deado de dos membranas
en una célula gigante del gerbila (MeTCH- (METCHNIKOFF)

NIROFF)

de venenos quimicos, representados especialmente por tozinas
intraprotoplasmdlicas, 6 sea, intimamente unidas al cuerpo de
estos microbios, fijas, por decirlo asi, en su protoplasma, —
Estas toxinas, inyectadas bajo la piel de un animal, reproducen
las lesiones Lipicas resultantes de la inoculacién de los bacilos
de Koch, al paso que la tuberculina en inyeccién subcuténea,
no provoca en el animal ninguna de esas lesiones locales, —
El modo como actian estos vemenos locales depende evidente-
mente, en parte, de la cantidad en que se introducen en el orga-
nismo: & dosis pequefia, atenuada, suscitan una irritacién
celular de defensa; & dosis virulenta, cbran como verdaderos
causticos y provocan la necrosis de las células que han englo-
bado los bacilos; de este modo se produce la fusidn caseosa cen-
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iral de los nicleos ¢ nédulos tuberculosos, cosa que resulta
ademds favorecida por el hecho de que los tubérculos se nutren
con dificultad porque no conlienen vasos sanguineos y también
porque, conforme ya hemos indicado, la vitalidad de las células
fagociticas ha disminuido un tanto por la mismu accién de los
bacilos.

Pero, ademés, parece que eslos venenos intraprotoplasma-
ticos se componen de dos toxinas de calidad 6 naturaleza dife-
renle, cuyo estudio y anélisis han venido 4 comenzar los traba-
jos de AucLair: los venenos extraidos de los cuerpos bacilares
por disolucién en el éler, que han recibido el nombre de eterina
6 eterobacilina; los venenos extraidos por medio del cloroformo,
a los que se ha dado el calificativo de cloroformina: los primeros
son toxines caseificantes; los segundos, toxinas esclerosanies
6 esclerdgenas. De esla manera podria explicarse muy bien el

Fig. 49

Cuerpo calcareo de la gerbila

doble proceso que caracteriza la lesion especifica de la tubercu-
losis; la esclerosis y la caseificacion.

Junto con estos productos toxicos de aeccidn-local, el bacilo
segrega otras toxinas difusibles, de accidn general sobre la eco-
nomia, de las cuales es la més notable la tuberculina, la famosa
linfa de Koch, mucho més téxica en los individuos tubercu-
losos que en los sanos, y capaz de provocar fenémenos 6 sinto-
mas diversos, fiebre, calofrios, diarrea, sudores, vémitos.

La naturaleza, sin embargo, cuenta con grandes recursos
para la lucha. Es frecuente encontrar, en las autopsias de los
viejos, tubérculos curados y calcificados, conteniendo todavia
bacilos que se han podido colorear y hesta sembrar con éxito. —
Estos fenémenos 6 hechos de defensa han sido bien estudiados
por MeTcuNikoFF en la gerbila de Argelia. En este roedor, muy
resistente & la infeccién bacilar, se encuentra en el bazo, seis
@ ocho meses después de la inoculacién, tubérculos que no
presentan lesiones de necrosis y de caseificaciéon. Las células
gigantes contienen cuerpos calcireos muy caracteristicos, ané-
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logos 4 las formaciones descritas por ScHUPPEL en los ganglios
escrofulosos. La lucha entre los dos organismos vivos — el ba-
cilo y la célula gigante —se vpera por medio de secreciones: cel
bacilo se defiende contra la digestion de la célula gigante por la
secrecion de membranas culiculares, en tanto que la célula
giganle segrega un depdsito 6 sedimento calcareo con el cual
aprisiona al bacilo y acaba por matarlo» (fig. 47, 48 y 49),

D. EXTENSION Y GENERALIZACION DE LA INFECCION BACILAR.
— Si las condiciones de resistencia local y general permiten su
progresién, el bacilo puede invadir el organismo de diversas
maneras: 1.° por extensién progresiva, poco & poco, gradual-
mente; 2.° por la via linfatica; 8.° por la via sanguinea.

La anatomia patolégica nos explica el mecanismo por el
cual las lesiones, irradiando de un punto determinado, crecen
excéntricamente: nos ha demostrado también la existencia en la
periferia de los productos tuberculosos, de esa zona de folicu-
los en actividad, de esos mamelones 6 vegelaciones invasoras
que hacen progresar el mal, mientras el centro sufre la necrosis
y la caseificacion,

La via linfatica, especialmente en los nifios, es la que siguen
0 adoptan muchas veces las colonias bacilares. Ejemplos: la
tuberculosis de Jos ganglios del cuello en las adenoiditis farin-
geas, la de losinguinales en el tumor blanco de la cadera, la de
los ganglios axilares en la tuberculosis mamaria y la de los gan-
glios bronquiales consecutiva 4 las lesiones pulmonares. Sabido
es que, en el cobaya inoculado, esta propagacion linfatica ofrece
tal regularidad, que en la autopsia del animal puede recono-
cerse cuales son el punto y la fecha de la inoculacién.

Finalmente, el bacilo puede circular en la sangre y dar
lugar a infecciones generales, & veces sobreagudas, como las que
se presentan consecutivamente 4 las intervenciones quirirgicas
en los tuberculosos. Este tipo de evolucién rapidisima es facil
reproducirlo ezperimentalmente: la inoculacién intravenosa pro-
voca una granulia generalizada, tipo ViLLEMIN, que puede oca-
sionar la muerte del animal en un plazo de quince 4 veinte dias.
(Mlinicamente, semejante penetracién intravascular brusca de los
bacilos tuberculigenos puede ser producida sea por una inter-
vencién operatoria que abra los vasos 4 la emigracion bacilar,
sea por la ulceracién espontdnea de algin vaso que corra junto
a un foco tuberculoso. — A muestro modo de ver, en esas gene-
ralizaciones rapidas de la infeccién, desempefia importante
papel no sélo la invasién de la sangre por los bacilos, sino tam-
bién el paso 4 la corriente sanguinea de las toxinas procedentes

PATOLOGIA EXTERNA. T. 1. — 16, 4.2 edicidn.
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del foco bacilar; bacteriolégicamente esta demostrado que con-
secutivamente a la inyeccién de la tuberculina de Koch, se
puede observar una verdadera granulia, debida a la movilizacidn
de los bacilos y 4 las condiciones favorables originadas por esa
reabsorcién de productos téxicos.

Diagnéstico. — Cuando en la practica se nos presenta una
lesion que sospechamos por su aspecto que es de naturaleza tu-
berculosa, la bacteriologia moderna nos ofrece en la actualided
algunos medios de diagnéstico capaces de completar las indica-
ciones clinicas y de resolver todas las dudas acerca de la natu-
raleza del mal,

Estos medios 6 procedimientos de diagndstico son: 1.° la
prueba 6 ensayo por la tuberculina; 2.° el serodiagndstico de Ar-
loing- Courmont; 3.° el citodiagndstico; 4.° la cutirreaccidn de von
Pirket; y 5.° la (flalmorreaccidn de Calmelle.

La prueba 6 ensayo por la luberculina (reaccién lérmica de
més de un grado centigrado, diez & quince horas después de la
inyeccién, en el individuo tuberculoso) se emplea muchas veces
en veterinaria’, pero no debe recurrirse a ella en medicina
humana, porque con ella se corre el peligro de causar una agra-
vacién de los fenémenos generales y una mayor 6 més rapida
extensién de los fenémenos locales.

El suero sanguineo de un sujeto tuberculoso tiene efectos
aglutinantes sobre un cultivo de bacilos de Koch, bastante mas
marcados que los que produce un suero normal 6 fisiolégico:
los bacilos estan mantenidos en suspensién uniforme en un li-
quido (cultivos homogéneos) y cuando  este cullivo se le anade
suero de un individuo tuberculoso, el liquido se clarifica y los
bacilos se apelotonan 6 aglutinan en grumos y se precipitan al
fondo del tubo: esto es lo que constituye el fenémeno de la aglu-
tinacién y es también el fundamento de la llamada serorreaccion
de Arloing-Courmont. — Es un hecho frecuente en la especie
humana que el suero normal sea por si aglutinante, lo cual
quiere decir que en el concepto diagnéstico sélo deberemos
tener en cuenta las reacciones completas que tengan lugar por
encima del 1 por 5, 6 sea una gota de suero por cinco de cultivo;
la aglutinacién, con el suero de individuos tuberculosos adul-
tos, oscila, en general, del 1 por 10 al 1 por 15. En los casos de
lesiones 6seas sospechosas, de lesiones viscerales que ofrezcan
algunas dudas, de serosidades procedentes de hidroceles 6 de
peritonitis que se presume sean debidas & una infeccién bacilar,
el serodiagnéstico (ya con el suero sanguineo, ya con el liquido
de los derrames serosos) nos ha proporcionado datos € indica-
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ciones muy utiles. En los sifiliticos, tratades por el mercurio,
el serodiegnostico resulta erréneo.

El citodiagndstico, es decir, el examen y estudio de las espe-
cies celulares contenidas en las serosidades patoldgicas (derra-
mes serosos, serofibrinosos, serohemorragicos, seropurulentos
de la pleura, del peritoneo, de la vaginal del testiculo) propor-
ciona al cirujano datos muy imporlantes acerca de la natura-
leza de estos derrames: la concordancia de los datos resultantes
del serodiagnostico y del citodiagnéstico aumenta naturalmente
el valor positivo 6 negativo de los mismos. Si se trata de un
derrame puramente inflamatorio, de origen estafilocécico 6
estreptocécico, los elementos celulares en suspensién en el
liquido, reunidos por centrifugacién, estan representados espe -
cialmente por leucocitos polinucleares. Cuando el derrame con-
tiene mas particularmente abundantes linfocitos mezclados con
otros globulos blancos grandes y mononucleares y algunos poli-
nucleares, tendremos grandes presunciones & favor de su natu-
raleza tuberculosa,

Merced & la bacterioscopia indirecta, podemos en la actualidad
demostrar la presencia del bacilo de Koch en ciertos liquidos
(sangre, liquidos serofibrinosos) en los que antes resultaba muy
dificil descubrirlo,—Por medio del cultivo en sangre con gelosa
podemos obtener una primera serie de cultivos en un lapso
de tiempo muy corto, — Finalmente, por el método que podria-
mos llamar « de la mama », 6 sea por la inoculacién de produc-
tos tuberculosos en la mama de un cobaya hembra que estd
lactando & sus pequeniuelos, es posible abreviar los largos plazos
que hasta hace algun tiempo era preciso que transcurriesen
para llegar & conocer el resultado de una inoculacién experi-
mental. He aqui, pues, variados procedimientos de laboratorio
(ue han venido recientemente a auxiliarnos para la mayor pre-
cisién del diagndstico clinico.

La cutirreaccidn ha sido propuesta por voN PirkrT, en 1907.
Se funda en lo siguiente: Si en la piel de un individuo tubercu-
loso se practica una ligera escarificacién y se introduce en
ella una deébil cantidad de tuberculina, veremos que 4 las cua-
renta y ocho horas comienza 4 desarrollarse una rubicundez
edematosa en el punto lesionado, presentandose ademas en
ella, con bastante frecuencia, una papala semejante a las de la
falsa vacuna, papula que desaparece al fin por desecacién ocho
dias mas tarde. En el individuo sano parece ser verdadera-
mente excepcional esa reaccién cutanea por efecto de la tuber-
culina.
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CaLMETTE, en 1907, ha tenido la idea de indagar si las
mucosas sanas, y en particular la conjuntiva, presentarian una
reaccién andloga 4 la que acabamos de describir, y siguiendo
estas ideas ha creado lo que se llama oftalmorreaccidn que,
teniendo en cuenta lo que resulta de nuestros primeros ensa-
yos, es, en nuestro concepto, de gran interés y utilidad en la
practica. — Se instila s6lo en uno de los dos ojos una gota de
una solucion al 1 por 100 de tuberculina seca en agua destilada

Fig. 50

Fig. 51

Oftalmorreaccién positiva (segin
LeTuLLE) (cuatro horas después

de la instilacion)
Los vasos de la econjuntiva bulbar marcan
perpendicularmente & la cornea radios
divergentes, sinuosos, turgentes. En el
fondo de saco conjontival inferior se ha
condensado nna secrecion |||<|:-u|,|111‘ll|.-']|-
ta fibrinoide, formando como una einta
solida ¥ concreta, que por su extremo
interno hace relieve por debajo de la
carnneula

Oftalmorreaccién positiva (segan
LeTvULLE) (seis horas después de
la instilacién en la conjuntiva de
una gota de una solucion de tu-
berculina al 1 por 100)

En la mueosa bulbar, muy hiperhemiada,
s dibuja A uno v=otro extreomo de la
linea ecaatorial de la edrmea un ancho
fasciculo, & modo de pincel, de vasos in

eurritados de sangre. Una gota de moco
pis fibrinoide sobresale en el dngulo in
terno del ojo por debajo de la caraneula

y esterilizada: CALMETTE entrega & los laboratorios esta tubercu-
lina desecada en pequefios tubos, que contienen cada uno
cinco miligramos de tuberculina; baslara, pues, para preparar
la solucién valorada que indicamos antes, afiadir & uno de estos
pequefios tubos, diez gotas de agua destilada esterilizada. Por
regla general, la reaccién comienza & las tres horas de la instila-
cién (fig. 50 y 51); es perfectamente clara & las seis horas y per-
siste en este estado por espacio de diez y seis & veinticuatro
horas, decreciendo luego para desaparecer, treinta y seis 6 cua~
renta y ocho horas después. He aqui como evoluciona en un
individuo tuberculoso:
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«Cinco horas después de la instilacién, a veces ya a las tres
horas de practicada ésta, todos los individuos tuberculosos pre-
sentan una congestién muy visible y aparente de la conjuntiva
palpebral; toma esta membrana un tinte rojo vivo y en ella se
desarrolla un edema més 6 menos intenso. La carincula lagri=
mal se hincha, se entumece, se pone més rubicunda y aparece
cubierta con un ligero exudado fibrinoso. La inyeccién vascular
se acentia poco & poco y va acompaiiada de lagrimeo. Seis
horas después la secrecidn fibrinosa se hace méas sbundante y se
condensa & modo de filamentos en el fondo de saco conjuntival
inferior,» La resccién suele presentar un maximun de intensi-
dad de seis 4 diez horas después de la instilacién de la tubercu-
lina. Las personas 4 quienes se ha practicado ésta, dicen no sen-
tir dolor alguno y sélo acusan una ligera molestia acompanada
de ligero escozor y de algunos trastornos de la visién segin la
mayor 6 menor abundancia del exudado.

Tratamiento. — No cabia pensar en la intervencion quirar-
gica en tanto rigiera la ley de Louis, segin la cual el pulmén
habia de estar totalmente infiltrado cuando un dérgano 6 un
tejido cualquiera es tuberculoso, Ahora bien, en oposicién a la
ley de Louis, la tuberculosis puede ser y permanecer local, y por
consecuencia légico era preservar al organismo suprimiendo el
foco primitivo de la infeccién bacilar, siempre que sea quirur-
gicamente accesible.

Mas, por una parte, la tuberculosis no tiene una evolucion
fatal como el cédncer y hasta puede curarse espontdneamente,
Por otra, la inlervencién no siempre asegura el éxito: fracasa
por recidivas frecuentes y lleva consigo el peligro de infeccién
general postoperatoria. Por estas dos razones, el tratamiento
conservador y médico sigue siendo de gran importancia. Tene-
mos como medios higiénicos esenciales el reposo, la aireacion
y la alimentacidn; como agentes medicamentosos los bafios sali-
nos y los bafios de mar, el aceite de higado de bacalao, los glice-
rofosfatos, el cacodilato sédico, especialmente en inyecciones
hipodérmicas, el yoduro & dosis pequeiias y continuadas. La
antisepsia médica antibacilar no ha dado hasta ahora resultado
alguno de importancia.

El fin que priccipalmente debemos proponernos es secun-
dar las energias defensivas del organismo; por este aumento de
la resistencia del terreno orgénico se consigue & menudo curar
las tuberculosis quirtrgicas, las cuales, mucho més que las
tuberculosis médicas, contintian siendo durante bastante tiempo
lesiones locales, circunscritas, de evolucién lenta, que necesitan
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un periodo algo largo para ejercer influencia sobre el estado
general, porque los venenos elaborados por los bacilos se difun-
den muy débilmente fuera de estos focos locales.

i lis posible hacer algo mas y llegar, si no 4 crear una inmu-
nidad tuberculosa en el hombre, por lo menos 4 aumentar, en
el terreno orgénico, las substancias protectoras, antimicrobianas y
antitéxicas, desfavorables al desarrollo de los bacilos y 4 la accién
de sus venenos? — He aqui desde este punto de vista los tinicos
resultados practicos obtenidos hasta la actualidad: por medio de
inyecciones repetidas y 4 dosis crecientes de tuberculina 4 los
animales, se ha conseguido producir un suero que parece dotado
de propiedades antitdzicas reales y positivas, suero que, por lo
tanto, resulta méas bien antituberculinoso que antituberculoso, y que
inyectado al hombre en los casos de lesiones incipientes y poco
extensas, exenlas de asociaciones microbianas, ejerce cierta
accién manifiesta, ohrando como antidoto contra los fenédmenos
de toxemia tuberculosa, sudores, diarrea. Desde 1895, Mara-
GLIANO ha venido prosiguiendo las investigaciones sobre la toxina
antituberculosa; ArrLoiNg y BeariNa han confirmado, en parte,
los resultados de sus experimentos. No obslante, queda atin largo
camino que recorrer para que en la clinica podamos aplicar
alguin suero eficaz para la curacién de la tuberculosis: sobre la
tulasa de BeHRING no tenemos atin pruebas 6 demostraciones
cientificas bastante claras y evidentes para que podamos ya
hacer de ella aplicaciones practicas.

Ll tratamiento modificador local del foco bacilar compren-
de: L.° las inyecciones intersticiales antisépticas de aceite yodo-
formico, de éter yodoférmico, de naftol alcanforado; 2.° las
inyecciones esclerdgenas, de cloruro de cine al décimo, cuyo
objeto es obrar sobre la zona sana en los limites de la neoplasia
tuberculosa, atacar & este nivel los vasos que la nutren, pro-
vocar sobre este punto un aflujo de elementos embrionarios que
fabriquen, alrededor del tejido morboso, una barrera esclerosa
de proteccién y de enquistamiento, lo cual no es mas (que una
reproduccion del modo de curacién esponténea de los focos
tuberculosos,

El tratamiento quirdrgico esta indicado cuando el proceso,
limitado, no muestra tendencia alguna & la curacién espontanea,
siempre que, segiin la f6rmula de TrELAT, las lesiones viscera-
les no predominen sobre las lesiones locales. Las condiciones
de este tratamiento quirdrgico varian segin el érgano 6 el
punto atacados,

Ds todos modos, lo que siempre y en todas las ocasiones
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debemos tener presente, es la necesidad de preservar el foco
tuberculoso, en cuanto se ha abierto al exterior, contra las
infecciones secundarias, que muy & menudo resultan mortales,
y de consolidar el resultado operatorio mediante la medicacién
general oportuna, con objeto de prevenir en lo posible los fraca-
sos que, por desgracia, con tanta frecuencia observamos (fistu-
las persistentes, recidivas por extensidon 6 propegacion de pun-
tos caseofungosos no extirpados).

IX. — ACTINOMICOSIS

Definicién, — La actinomicosis es una enfermedad infeccio-
sa comun al hombre y & los bovidos. — Es causada por un hon-
go de granos amarillos y elementos orientados como los radios
de una estrella (de dénde el nombre de actinomicosis — axns,
rayo, y powne, hongo,—dedo por Harz al parasito) —Puede inva-
dir la mayoer parte de los 6rganos, pero tiene por localizaciones
predominantes la cara y el cuello,

Historia. — Pueden admitirse tres fases sucesivas en la evo-
lucién de nuestros conocimientos acerca de esta enfermedad: en
la primera los anatomopatdlogos sefialan, en el pus de ciertos
abscesos, elementos particulares de naturaleza indeterminada;
en la segunda la patologia veterinaria estudia, en el animal,
formaciones analogas; por ultimo, en la tercera se descubre la
analogia entre la afeccién humana y la de los animales y queda
demosirada su naturaleza parasitaria.

En 1857, LeBeRT, en su atlas de anatomia patoldgica, des-
cribié y dibujé exactamente el parasito, encontrado en el pus
de un absceso toracico operado por Louis, pero lo tomé6 por
restos de cisticerco.—En 1858, DavaiNe publicd, en la Sociedad
de biologia, una nota acerca de un tumor indeterminado de los
huesos maxilares del buey, caracterizado por la existencia de
pequefias masas de materia amarillenta,—RoBiN, en 1871, sefia-
16 en su tretado de microscopia, unos granos que referia a los
del a\las de LEBERT,

A RivorLra que, desde 1863, prosiguié durante veinte afios
sus trabajos acerca del sarcoma de las mandibulas del buey,
corresponde el mérito de haber emitido la opinién fundamental
de la naturaleza parasitaria de la afeccion y de haber intentado
inoculaciones en el conejo. PerroNCiTO, en 1875, clasificé los
granos amarillos del tumor maxilar de los bévidos entre las
producciones criptogdmicas; y el botanico Harz, de Munich, &
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quien BoLLINGER habia remitido granos de esta clase, reconocio
la disposicion en forma de corona de los elementos en maza y
dié al hongo su denominacién.

Con las dos observaciones de ISRAEL, en 1878, concernientes
4 los abscesos con granos amarillos, con bastoncitos en el centro
v mazas en la periferia, el hongo de granos radiados hace su
aparicion en la patologia humana.—La Memoria de PonricK,
en 1879, emite la opinién de la identidad de la actinomicosis del
hombre y la de los bévidos. —En 1883, IsraEL consigue infectar
un conejo con los granos amarilles de procedencia humana;
Haw~avu, Rorter, Dor y BErarD, y DELEARDE confirmaron esta
transmisién de la afeccién del hombre al animal.—Como mono-
grafias de conjunto hay que citar:la M2moria cldasica de ISRARL,
de 1886, recopilando 37 casos humanos; el notable trabajo de
BosTriwM, publicado en 1890 en los Beilrige zur pathologischen
Anatomie, y por ultimo, el tratado clinico de PoNcET y BErARD,
sintesis muy estudiada que, con las publicaciones anteriores de
nuestro colega de Lydn, ha contribuido mucho & la vulgariza-
cién del proceso.

Etiolegfa. — A. EL parAsiTo.— Si se examina el pus proce-
dente de colecciones y de ulceraciones fistulosas, 6 el tejido de
los tumores actinomicésicos, se encuentran los famosos «granos
amarillos», formados por aglomeraciones caracteristicas del
parasito.—En numerosos casos se les observa en masas apre-
tadas, bastante voluminosos para impresionar el ojo (aunque
excedan excepcionalmente de '/, & '/, de milimetro), de un
color amarillo de azufre. Puede vérseles con gran claridad, reco-
giendo el pus actinomicdsico en un tubo de ensayo que se hace
girar lentamente entre los dedos (fig. 52): de este modo el pus se
esparce porel interior del tubo y los granos amarillos se destacan
muy bien sobre la superficie del vidrio, presentindosenos cual
pequeiios granitos de licopodio, de un tinte amarillo de yodo-
formo 6 amarillo de azufre, cuando son viejos 6 datan de algin
tiempo, amarillo gelalinoso cuando son mas jévenes. — Pero 4
veces pueden pasar desapercibidos: su tinte é color, en los focos
recientes, se aproxima al gris perla, mientras que en los mas
antiguos se acerca al pardo leonado, al moreno negruzco; los
detritus celulares pueden englobarlos, tanto que, para ponerlos
en evidencia, conviene extender sobre una ldmina de vidrio, con
una aguja de catarata, los liquidos 6 los tejidos sospechosos. Es
bueno colorear los granos con una gola de picrocarmin dejada
en contacto durante cinco 6 diez minutos; la preparacion se
cubre con una laminilla cuyo peso aplasta el grano y extiende
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la corona de mazas, tefiidas de color amarillo anaranjado, mien-
tras que el centro es confusamente amarillo y sin detalles.

El «grano amarillo», muriforme, se presenta constituido:
L.° por una masa central afieltrada, formada por el entrelaza-
miento de filamentos micélicos, bastoncitos encorvados 6 arrolla-

Fig. 52
Modo de recoger el pus actinomicésico, segin una de nuestras fotografias

dos en espiral (fig. 54); 2.° por una zona periférica de eontornos
festoneados, cuyos elementos ovoideos, mas 6 menos irregula-
res, hinchados en forma de mazas 6 cayados en su extremidad
libre (fig. 33), irradian formando corona alrededor de ]a masa
afieltrada central; en una y otra zona se ven esparcidos de un
modo irregular pequefios corpusculos redondeados que repre-
sentan esporos (fig. 53).

PATOLOGIA EXTERNA. T. I.— {7, 4.2 edicidn.
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Bl elemento constante y esencial es el micelio de las partes cen-
trales. Los «cayados» son, como ha demostrado Bostrim, for-
mas de degeneracion, que se desarrollan especialmente cuando la
reaccion de defensa de les células vivas dificulta la nutricién
del parasito; en los primeros tiempos de su existencia apare-
cen atravesadas ¢ pediculadas por un filamento, luego quedan
libres, y mas tarde sufren una desintegracién progresiva que
altera su contorno y ori-
gina su desaparicién. Por
el contrario, los esporos
corresponden 4 una acti-
va proliferacién de los
filamentos y se aparecen
sobre todo en los cultivos
que estan en condiciones
favorables. Los filamentos
miceélicos se tifien bien
por el método de Giram;
las mazas toman dificil-
mente los colores bésicos,
tifiéndose en cambio por
medio de los colores éci-
dos (safranina, eosina, pi-
crocarmin). Con este ulti-
mo las mazas se destacan
con un color amarillo so-
bre fondo rosa; con el

Gram los filamentos y los
Actinomices buvis.—-Esqusmrla de la_s ma- esporos se tifien en violeta
zas (M) y de los esporos intramicelia- A
nos (S), segtin BosTROM) y las mazas en amarillo,
En los tejidos, alrededor
del pardsito, se aglomeran células epitelioides, con grandes
nucleos ovales, dispuestas en circulos, y 4 veces fusionadas
unas con otras formando células gigantes.

B. Mopos DE VERIFICARSE LA INVASION. — El parésito se
desarrolla abundantemente en la mayor parte de los cereales;
sus cultivos fructifican con intensidad en las semillas y pajas
himedas de la cebada, del trigo y de la avena; sus esporos
alcanzan en las espigas mtestadas una longewdad peligrosa.

Esta, pues, averiguado, por la misma biologia del actinomi-
ces, que su contagio es de origen vegetal; no solamente las espigas
¥ los granos le sirven de vehiculo, sino también los polvos vege-
tales, los retofios jévenes de los arbustos espinosos, la madera

Figs. 53 y 54
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vieja de construccidn. «Tal es, dice BErarD, la causa de la fre-
cuencia de las localizaciones en las vias digestivas y respirato-
rias superiores 6 en las partes descubierlas de los tegumentos:
unas veces es una espiga mascada por un trillador 6 por un
paseante, que ulcera ligeramente las encias y da prigen 4 una
aclinomicosis cérvicotacial (varios casos de PonceT, BoSTROM,
RevERDIN, GUERMONPREZ §y BECUE); BoSTROM, incindiendo un

Fig. 55
Actinomicosis. Grano amarillo coloreado por el violeta fenicado y la eosina.
— Los filamentos de micelio, los esporos (s), los leucocitos () estan

tefiidos en azul, Las mazas 6 abultamientos peritéricos tienen color
rojo.

dia un foco micésico parotideo vi6 salir de él una barba de
cereales cubierta de las vegetaciones caracteristicas del hongo;
otras veces son polvos de heno que atrastran consigo, a la tra-
quea, filamentos del parasito produciendo una bronquitis con
todas las complicaciones de la actinomicosis pleurotoracica
(Buzz1 y Conri, ILuica). O bien el parasito, deglutido con semi-
llas 6 con polvo, no se detiene hasta el intestino: CART refiere
una observacién de actinomicosis apendicular, que al abrirla se
encontré en el apéndice un grano de trigo cargado de micelio.
Por iltimo y més raramente, evoluciona la lesién & nivel de
ulceraciones cutdneas; en los casos publicados por los profeso-
res ALBerT (de Viena) y WoLrLEk (de Gratz), la puerta de
entrada estaba constituida por excoriaciones 6 «durezas 6 callo-
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sidades forzadas» en las manos de varios segadores. Una enfer-
ma de Braarz presentaba una escara del cibito en cuyo pus se
vieron granos amarillos que fueron en seguida examinados al
microscopio; esta mujer, que nunca habia atendido al menor
cuidado higiénico, dormia hacia algunos meses sobre un jergén
enmohecido.

Anatom{a patolégica. — Alrededor del pardsito introducido
en nuestros lejidos se produce un aflujo de fagocitos que tratan
de englobarlo: el proceso.es, pues, el de todas las reacciones de
defensa y tiene grandes analogiss con el de la tuberculosis.—
Estos fagocitos proceden de las células del tejido conjuntivo y
de los leucocitos mononucleares, que se transforman en grandes
células epitelioides para incluir los filamentos micélicos, Las
lesiones actinomicdsicas, respetando la habitual integridad de
los vasos, tienen menos tendencia 4 la necrosis que las lesiones
tuberculosas, complicadas con alleraciones vasculares precoces.
Sin embargo, en el centro del nédulo infeccioso, los elementos
anatémicos destruidos sufren un reblandecimiento y una fusién
que dan lugar & colecciones de aspecto purulento.

De la resistencia de los tejidos depenie, por otra parte, el
tipo anatémico de las lesiones, que pueden evolucionar, en sen-
tir de PoNcET y BERARD, segiin el lipo neoplisico 6 segin el tipo
inflamatorio. — En el primero, frecuente en los animales, cons-
tante en el maxilar del buey, observado sobre todo en los tejidos
que se defienden bien, huesos y misculos, la fagocitosis abun-
dante produce niicleos indurados de aspecto sarcomatoso, en-
contrados en el hombre en la lengua y en la pared abdominal,.—
En el tipo inflamatorio, la destruccién prevalece-sobre el trabajo
de defensa; caminando en el tejido conjuntivo, por multiples
trayectos, el hongo progresa, «como un topo al excavar sus gale-
rias sublerréneas»; los parénquimas le oponen una reacecién
esclerosa més eficaz.— Ademds, las infecciones secundarias inter-
vienen, especialmente en las localizaciones cérvicofaciales, para
modificar la lesién inicial, crear trayectos 6 senos purulentos y
el edema inflamatorio 4 distancia.

Sintomatologfa.—La localizacién dominante es la actinomi-
cosis cérvicofacial; las actinomicosis toricica y abdominal son for-
mas bastante frecuentes, cuyos ejemplos aumentardn con el
progreso de la observacién ; la actinomicosis cutinea es rara como
tipo aislado,

A. ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL. — Las formas subagudas
de la cabeza y del cuello comprenden las tres cuartas partes de
los casos publicados: la mas comin es la actinomicosis témporo-
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mazilar. PONCET ha dado de ella una descripcién precisa, que
resumimos en estos cuatro puntos esenciales: 1.° un {rismus
permanente, precoz; 2.° un dolgr mas 6 menos vivo hacia las
ultimas muelas 6 el 4ngulo inferior de la mandibula; 3.° una
{umefaceidn que, comenzando en el angulo maxilar, alcanza la

Fig. 56
Actinomicosis cérvicofacial, segiin una de nuestras fotografias

rama ascendente, se infiltra hacia la fosa temporal, se extiende
hacia la mejilla, ofreciendo 4 la palpacién ¢una consistencia
particular, intermedia entre la blandura del edema inflamatorio
y la dureza de los neoplasmas sélidos, de sarcoma y de inflama-
cion», 4.° por ultimo, la notable integridad del reborde alveolar y
del hueso, por lo menos durante el primer periodo de evolucién
de las lesiones actinomicdsicas.
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Ademaés de este Lipo predominante se observan otras formas
de aclinomicosis cérvicofacial : 1.° actinomicosis labiales con no-
dulos indurados, pudiendo ser confundidos con un epitelioma;
2.° una actinomicosis lingual caracterizada por nucleos resisten-
tes que endurecen el 6rgano y son comparados con la lengua
esclerogomosa de lossifiliticos; 3.° ciertas aclinomicosis cervicales
que invaden todos los planos del cuello, se complican &4 veces
con infecciones secundarias, forman placas lefiosas sembradas
de puntos reblandecidos y fistulosos, llegando & provocar en
algunos casos condritis de la laringe; 4.° la actinomicosis de los
maxilares, localizacién & veces primitiva y que puede, como en
los animales, evolucionar 4 semejanza de un sarcoma del hueso,
aunque en el hombre suele hacerlo més & menudo, 4 la manera
de una osteoperiostitis comiin.

B. AcrtiNomicosis TOrRAcica, — La forma pleuropulmonar
es el tipo dominante: sin caracter clinico determinado, puede
simular todas las afecciones agudas 6 créonicas de los pulmones,
y el diagnésticosdlo queda determinado porlos puntos amarillos
comprobados en los esputos 6 en la supuracidn, La actinomico-
sis puede evolucionar bajo el aspecto de una neumonia franca,
de una tisis pulmonar, de una gangrena de los pulmones ¢ de
una pleuresia fistulosa,

C. AcriNoMmICOSIS ABDOMINAL., — Bl ciego y el apéndice
son sus puntos de eleccién, Las lesiones pueden limitarse a
la mucosa y & la submucosa y traducirse por fenémenos de
enteritis 6 de reaccién peritoneal, simulando muchas veces
una apendicitis, provocando flemones que se abren en la pared
abdominal. O bien la afeccién evoluciona crénicamente bajo el
aspecto de un neoplasma, tomado por un fibroma de la pared,
por un céncer intestinal, hasta que el reblandecimiento y la
ulceracién determinan la abertura, en la pared, de fistulas por
donde sale un pus cargado de granos amarillos.

Tratamiento. — En 1885, Taomassen di6 a conocer los sor-
prendentes resultados terapéuticos obtenidos por medio del
yoduro potasico en el ganado infsctado; en 1892, dos holan-
deses, vaN ITERSON y SaLzER, aplicaron 4 la terapéutica huma-
na este descubrimiento de su compatriota, Actualmente se
prescribe el yoduro en la actinomicosis, siguiendo las mismas
reglas que en la sifilis: dosis de 6 & 8 gramos sostenidas de
quince a4 veinticinco dias, reanudédndose después de una 06
dos semanas de descanso. Los casos ordinarios 6 de mediana
intensidad, se curan, generalmente, en menos de dos meses.
Pero hay casos, demasiado numerosos todavia, en que la viru-
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lencia del parasito y las lesiones secundarias que complican las
lesiones actinomicésicas hacen fracasar la cura yodurada. El
tratamiento quirdrgico interviene entonces para incindir y eva-
cuar los focos reblandecidos, desinfectar y raspar los trayectos,

escindir los huesos infiltrados en bloc 6 afectos de necrosis
secundaria.

X — BOTRIOMICOSIS

Se encuentran algunas veces en los dedos 6 en la palma
de la mano, y también, aunque excepcionalmente, en la parte
media del labio inferior, pequefios tumores que se distinguen

Fig. 57

Botriomicoma ulcerado del dedo medio izquisrdo, Tumor rojo aframbue~
sado, ulcerado, del volumen de una avellana (Dor y PoNcET)

por los siguientes caracteres: son pediculados, teniendo la forma
de un hongo, de cabezuela 6 sombrerillo redondeado y pedincu-
lo méas 6 menos delgado; poco voluminosos (del tamafio de un gui-
sante, de una frambuesa 6 de una avellana); su parte mas pro-
minente casi siempre estd ulcerada y cubierta con una costra;
sangran ordinariamente al menor contacto, y su desarrollo en
algunas semanas admira por su rapidez; su prondstico es benigno
v curan sin recidivas extirpAndolos ¢ escindiéndolos con el
bisturi.

Constituye el botriomicosis un tipo clinico perfectamente
deslindado por Poxcer y Dor, que se distingue muy bien por
sus rasgos caracteristicos (masa frambuesiforme, pediculada,
hemorragica, de evolucion benigna) y que por nuestra parte
hemos podido confirmar. Sin embargo, en el conceplo patogénico
no todo esté resuelto ain. PoNcer y Dor han sostenido que hay
identidad de estructura entre estos tumores inflamatorios del
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hombre y otros neoplasmas semejantes observados por los vete=
rinarios en ciertos animales y que han sido calificados de «kon-
gos de castracidn»: designase de este modo una noviformacién
mamelonada, vegetante, que se desarrolla, a veces, a4 expensas
de los restos del epididimo en el caballo castrado. Los velerina-
rios les han llamado hongos botriomicdsicos: en los granos amaris
llos que contienen estos tumores parece hallarse un parasito
que afecta una disposicién en racimos, el botriomices, hongo en
racimos,

Este botriomices 6 botriococo, ;puede enrealidad considerarse
como un hongo especifico, lo mismo que el actinomices? ;La

Grano de botriomicosis

1, un grano amarillo, visible & simple vista, constituido por una aglomeracion de botrio-
mices, — 2, tres botriomices, — 3, un botriomices aplastado por una laminilla. — 4, un
cultivo de botriomices,

botriomicosis puede ser admitida como una afeccién parasitaria
especial como ocurre con la actinomicosis? — Las investigacio-
nes ulteriores han demostrado desde luego que la noviformacién
pediculada, el botriomicoma, ho es un neoplasma especial; no es
tampoco un fibro-adenoma sudoriparo conforme sostenia Dor al
principio; es sencillamente un mamelén carnoso, de aspecto
algo especial, en el que predomina el tejido fibroso; es un mico-
fibroma (RaBE), un granuloma hiperplisico (SABrRAzis y LavuBig,
Savariaup y Deauy, ForGUE y ABanig). Por otra parte el botrio-
mices no es un hongo, sino un microcoeo que ofrece todos los
caracteres peculiares del estafilococo dorado: aunque PAras-
caNDoLo indica algunos rasgos especiales propios del botriomi-
ces, crecido nimero de observadores sostienen su identidad con
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el estafilococo (Kirr, HeLL, MaRY), 6 por lo menos han hallado
unicamente estafilococos en tumores que tenian el aspecto cli-
nico de la botriomicosis (SABRAZES, BRAULT). Por nuestra parte,
fundandonos en el examen atento practicado por el profesor
Bosc de numerosas piezas patolégicas procedentes de nuestra
clinica, opinamos, que si bien el tipo clinico establecido por
PonceT y Dor merece ser conservado en los cuadros nosolégi-
cos, no se le puede conceder, desde el punto de vista de su
patogenia, especifizidad ninguna; creemos deber admitir con
SaBARIAUD y DEGUY que sélo se trata de una produccién pedicu-
lada de mamelones carnosos, desarrollados bajo la infiuencia
de los microbios vulgares de la supuracién, y particularmente
del estafilococo pidgeno.

PATOLOGIA EXTERNA, T, 1.—18. 4.2 edicidn.



