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Curso y complicaciones.—E1 curso del sarcoma del útero en cualquiera
de sus formas es bastante parecido al del cáncer; clínicamente casi se confun
den; su duración es en muchos casos parecida. Sin embargo, parece ser que
algunas formas de sarcoma del cuerpo son bastante toleradas durante mucho
tiempo (dos y tres anos); pero cuando la caquexia empieza es más rápida que
la del carcinoma. Se comprende que así sea, porque el sarcoma permanece
como enfermedad localizada más tiempo que el cáncer, á causa de que las pro
pagmiones del sarcoma siguen vía distinta que las de la neoplasia epitelial.

El sarcoma se propaga por infiltración y por metástasis. La infiltración no

es tan activa como en el cáncer, por eso hemos visto que la cáscara muscular
del útero resiste bastante tiempo la invasión sarcomatosa; tan lenta es esa infil
tración, que muchas veces tiene lugar la propagación por metástasis antes que
la infiltración, y esas metástasis son las que desarrollan una caquexia rápida.
La metástasis no se realiza corno en el cáncer por vía linfática sino por vía
vellosa, y así generalmente, al venir el período caquéctico, se encuentran sar

comas en diferentes puntos del organismo. En una estadística de Gessner, que
comprende 99 casos, en que está especificada la causa de la muerte, se encuen

tran 57 por metástasis y caquexia, 28 por afecciones sépticas y caquexia y 14
de causas varfas. El mismo Gessner presenta en orden de frecuencia las metás
tasis sanguíneas ó viscerales del modo siguiente: pulmones, peritoneo, ganglios
linfáticos, intestino, retina, rinones, hígado, pleura, pericardio, cerebro, etc. Las
metástasis linfáticas, tan frecuentes en el cáncer, son en el sarcoma tan raras

como hemos visto lo eran en el cáncer las sanguíneas ó viscerales.
Se comprende así, con la poca propagación local de la dolencia, que su

curso es menos ruidoso que el del cáncer. No se presentan en el sarcoma las
grandes destrucciones viscerales que existen en aquél, así es que la caquexia y
el marasmo se desarrollan más silenciosamente que en los casos de cáncer, y la
muerte sobreviene rápidamente sin grandes sufrimientos, porque el pronóstico
es tan fatal para el uno como para el otro.

En el curso del sarcoma pueden presentarse algunos accidentes y compli
caciones que le comunican cierto aspecto.

Más frecuentemente que en el cáncer se presenta en el sarcoma de la mu
cosa del cuerpo la retención uterina, porque las masas neoplásicas obturan el
conducto cervical y los productos de secreción son retenidos; por otra parte, el
útero ya está dispuesto á la dilatación por la hipertrofia que la neoplasia le im
prime, y así se comprende que se forme un verdadero útero quístico que en

ocasiones llena el abdomen, corno en el caso de Terrillón y otros que se citan.
Por lo demás, el fenómeno es enteramente igual á la retención uterina en los
casos de cáncer.

l'n accidente que puede ocurrir en el sarcoma poliposo del cuerpo y condu
cir á errores graves, es la expulsión de pólipos sarcomatosos al través del cuello;
varios autores citan de ello casos; yo he tenido ocasión de presenciar el siguiente:
fui llamado para ver una enferma á quien tres meses antes un distinguido
ginecólogo había extirpado un pólipo vaginal como un huevo de gallina, que
la familia conservaba y me mostró: á los pocos días de la intervención el cuadro
de leucorrea y metrorragias era intenso como antes, sin que se hubiese interrutn
pido del todo. Al examinarla, encontré en la vagina otro pólipo enteramente
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igual á un pólipo miomatoso y de volumen idéntico al que la familia me mos

tró. Aparte de esto, la enferma estaba caquéctica del todo, con edemas en las

extremidades inferiores, con infartos ganglionares en la axila é ingle y una

zona mate en la base del pulmón derecho; nunca he visto que los pólipos vagi
nales dieran una caquexia parecida, muy distinta de la anemia, aun muy pro

funda que aquéllos pueden ocasionar; esto me hizo sospechar, extraje el pólipo
existente, comprobé la existencia de un útero voluminoso como de un embarazo

al tercer mes, y quedé convencido de que se trataba de un sarcoma poliposo
intra-uterino; llevados al laboratorio los dos pólipos, resultó que realmente

ambos tenían una estructura francamente sarcomatosa con hemorragias inters

ticiales.
Otro fenómeno parecido á éste, y que también he podido observar, consiste

en la expulsión de grandes masas sarcomatosas. Hace quince anos ví en con

sulta una enferma de cincuenta y tres anos que acababa de expulsar por la

vagina dos masas de tejido blanduzco como de medio puno cada una con muy

escasa hemorragia. No eran fétidas ni tenían senales de descomposición. Exa

minada la enferma, encontré un útero corno de un embarazo al quinto mes,

algo depresible, y el cuello permitía introducir el dedo por su blandura, pero

no pude tocar nada intra-uterino; esa enferma hacía 10 ó 12 meses que tenía

una leucorrea abundantísima, que raras veces tenía alguna estría sanguino
lenta: estaba pálida y casi caquéctica. Las piezas expulsadas fueron remitidas

al doctor Ferrán, quien contestó que el examen histológico era de un sarcoma

globo-celular y fuso-celular, dominando el primero. A las tres semanas fui

llamado con urgencia para la misma enferma; tras algunos dolores enteramente

parecidos á los del parto, acababa de expulsar pedazos neoplásicos que pesa

ron 1.200 gramos; el más pequeno era como una nuez y los más grandes ma

yores que el puno; en mi presencia expulsó uno como un huevo de gallina.
La hemorragia fué muy escasa y el útero se redujo enormemente hasta que

darse casi detrás del pubis. No tardó en volver á crecer, pero la enferma murió

antes de tener lugar una nueva expulsión.
Aparte de esto, no es raro que elsarcoma del útero, sobre todo el del cuerpo,

se acompane de lesiones anexiales, igual que el cáncer y quizás con más fre

cuencia que en éste.

Tratamiento. — Nada he de decir del tratamiento. Cuanto llevo dicho á

propósito del cáncer tiene aplicación al sarcoma del útero. La histerectomía

abdominal ó vaginal precoz es el único tratamiento curativo que cabe. A dife

rencia del cáncer, no ha de preocuparnos para el sarcoma la exéresis regional,
puesto que no es ésta su propagación; en cambio, aun tratándose de un caso

localizado, siempre hemos de temer que la metástasis visceral haya precedido
nuestra intervención sin que ningún síntoma nos indique la inutilidad del tra

tamiento. Cuando el sarcoma presenta propagación al parametrio ó al peritoneo
por infiltración, no debe intervenirse, porque aparte la seguridad de la recidiva

local, existe la metástasis visceral.

Acerca de los resultados de la intervención, existen muy pocos datos que

permitan sacar alguna deducción; por mi parte, ya he relatado lo que ocurrió

en dos casos; en uno que hice la histerectomía vaginal, murió al ano de recidiva
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pleurítica. Actualmente tengo dos, uno de sarcoma limitado de la mucosa y otro

de sarcoma difuso con miomas intersticiales, ambos operados por vía abdomi

nal en la Clínica oficial: llevan más de seis anos de operadas é ignoro su estado.

Dos casos más en que intervine de grandes miomas sarcomatosos, con peritoni
tis uno y el otro con sospechas de metástasis viscerales, fallecieron á consecuen

cia de la operación.
Gessner presenta una estadística que no carece de valor, fundada en mate

riales de las clínicas de Geisser, Halle, Insbruk, Koenisberg y Viena (1). Reune

en ella 10 casos de histerectomía vaginal por sarcoma de la mucosa sin muerte

operatoria: dos recidivas al ano y una á los dos anos; en las otras siete no se

había comprobado recidiva al ario y un mes, un ario y tres meses, dos anos

y tres anos, tres anos y tres meses, seis anos y cuatro meses y seis arios y seis

meses. En 21 casos operados de sarcoma de la pared, encuentra cuatro muertes

operatorias y dos casos discutibles con buenos resultados, pero que los elimina;

quedan, por tanto, 15, de los que 9 fueron operados de histerectomía por la vía

vaginal, 5 por la vía abdominal y una amputación sub-total por laparotomía.
De los 9 primeros, en 4 se comprobó recidiva antes de los cuatro arios, y los

otros 5 no presentaban recidiva á los nueve meses, un ario, un ario y nueve

meses, tres anos y cuatro meses y ocho arios y nueve meses. De las cinco segun

das, en tres se comprobó recidiva antes del ano, una estaba bien al ano y de la

otra no se tenía noticia. La única operada de amputación sub-total murió de

recidiva á los dos anos.

La mayoría de estadísticas, como las de Franque y Weit, dan resultados

más desfavorables.
Resulta de lo dicho que para el sarcoma de la mucosa del cuerpo del útero

podemos abrigar más esperanzas que para los sarcomas intersticiales, pero que

unos y otros, si hemos de lograr buenos resultados terapéuticos con nuestra in

tervención, ha de ser como en el cáncer: por medio de intervenciones precoces

hijas de diagnósticos precoces.

Etiología y patogenia.— Los nombres de deciduo sarcoma, sincitioma,

epitelioma /nativo del corion, corioma, sarcoma deciduo-celular, carcinoma

sincitial, mola vesicular destructora, placentoma maligno, epitelioma ecto-pla
centario, etc., que ha recibido la dolencia, indican claramente la confusión que

domina en su estudio. El nombre de deciduoma maligno que le dió Sanger

cuando por primera vez describió la dolencia, es el más generalizado y quizás

(1) Loc. cit., pág. 827.
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hay interés en conservarlo porque indica una relación etiológica perfectamente
comprobada y aceptada por todos los autores; las demás denominaciones que
indican claramente la naturaleza de la dolencia, ninguna de ellas tiene la ge
neral aceptación de la mencionada y todas tienen contradictores acérrimos, fun
dados en el origen de la neo-formación. Una de las denominaciones que ha he
cho mejor fortuna es la de epitelioma ecto-placentario, dada por Durante, y que
aceptan la mayoría de autores franceses.

En cuanto á la etiología, puede presentarse en cualquier momento del pe
ríodo genital de la mujer, si bien es más frecuente de los veinte á los treinta
anos, existiendo casos que se han desarrollado en plena época menopáusica
(caso de Marchand, á los cincuenta y dos anos).

El principal factor etiológico es la concepción y, por regla general, el deci
duoma se desarrolla poco después de un aborto ó de un parto á término; no

faltan excepciones á la regla, y casos hay que han aparecido al cabo de un ano
y más del último embarazo, si bien en algunos se sospecha un aborto larvado
como origen de la dolencia.

No es muy frecuente: Meton, en su tesis (1900), llega á reunir 98 casos. Es de
notar, sin embargo, que los casos menudean más á medida que es mejor conocida
la afección y menudean los exámenes histológicos de las neoplasias uterinas.

Llama la atención la frecuencia con que existe en los antecedentes una mola
vesicular; todos los autores senalan tal coincidencia. Veit la encuentra aproxi
madamente en la mitad de los casos, y Meton la hace constar en 48 de los 98
que ha reunido en su tesis. Esto obliga á que en presencia de un embarazo hi
datídico debe siempre asaltar la sospecha de un desarrollo ulterior del deciduo
ma y proceder al examen histológico de los restos expulsados ó extraídos.

La naturaleza y patogenia del deciduoma son muy discutidas: la primera
discrepancia existe en saber si el deciduoma es una neoplasia de origen ma

terno ó fetal. Aunque la mayoría aceptan el origen fetal de la dolencia, no falta
la opinión de ginecólogos eminentes que creen que la neoplasia es de origen
materno y los elementos que la constituyen procedentes de modificaciones de
la mucosa uterina y de enfermedades preexistentes en el útero. Veit defiende
con tesón y entusiasmo la idea de que el deciduoma es debido á que en un

útero afecto de fibro-sarcoma ó de endotelioma sobreviene el embarazo y los
elementos neoplásicos toman carácter sincitial bajo la influencia del desarrollo
ovular, y el hecho de que se encuentren en la neoplasia elementos fetales es pu
ramente accidental, pero en manera alguna el factor fundamental de la dolen
cia, que sigue siendo la neoplasia preexistente modificada por la concepción (1).

A pesar de los argumentos empleados por Veit, la mayoría de autores con

sideran el deciduoma como de origen ovular, representando en tal caso un ver

dadero injerto que del huevo se hace efi el útero de elementos neoplásicos ma

lignos.
Los que admiten el origen ovular del deciduoma no están deacuerdo acerca

de la naturaleza de los elementos que, procedentes del huevo, ocasionan la neo

plasia. Unos creen, con Fraenkel, Hartmann y Toupet (2) y otros, que es el te

(1) Enciclopedia de Ginecología, tomo 11, pág. 389.
(2) Annales de Gynecologie el d'Obstetrique, 1895, tomo 1, pág. 296.
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ji lo conjuntivo de las 'vellosidades el origen de la neoformación, ypor tanto, un

verdadero szireoma de origen corial. ()tros, opinando también que es sarcoma.

no. a Imiten su origen codal y lo buscan en la caduca, que si bien de origen ma

terno. debe sil desarrollo la existencia del huevo; Lolhein, Menge
otrips asl opinan, y para ellos. en vez de ser un corio-sarcoma, es un deciduo
san.onia.

Parece, sin embargo, que opiniOti que va ganando mas terreno es la que
eoti-zidern dicha neoplasia coito de naturaleza epitelial, v si bien algunos, como

ko-sinann, lit4,re y otros. creen que di,.11a neoplasia epitelial procede de altera
ciolle+ del epitelio uterino. la mit‘oría opina que su lmwedeneia es de las Mu
las eplteliales I Sire .1 t .1 1:110 1 e51 e, lit) N' al (1111), la Capa MAS
stiperti,aal de las vellosidades placentarias, y muchos admiten, con Duval, que
es una priwedencia del echo termo ovular: de ser vierta Itt teoría, el deciduoina
maill_rno seria un tumor francamente epitelial y de origen ()villar, y la. denonii
naciOn (lile mejor expresaría sil modo (le ser sería la (le epite/ionm ert(p/atten
',mi', (pie le aplirO Durante y que an ;i' ilti it i IIImen) de autores.

li 11(ainaire y Letulle (:2) N !II 11(11) 01105, sl' adilit`N`11 Sil1 á
.•Sla teoria. Y Si bien algunos ereen que (.1 sincitilim no es de naturaleza ('vto
dermii'a V It !'OS )115en el (I ri:,re I 41P los elementos neopUtsicos en el (qui) )ten()
vas.ailar placentario, O en las co'qulas ectodermicas 1,/ingbans, la mayoría
admiten II 4', In naturaleza epitelial de la dolencia.

patogenia del deciduoma, segnn esta teoría, no sería difícil de vompren
der. El echulerino da la ectoplacenta y ésta forma 1.1 sincitinni (') vapil (.pitelial
plitsnii.mbea, que reetibre las vellosidades plaventarias y s'ases que el tnesoder
111n envía entre las masas sincitiales; estas itu'is (') menos al r(Itiadas, l'orinan un

verdadero revestimiento a las venas uterinas maternas y vonstituyen la Unica
barrera (pie st'para la sangre materna de los capilares retales, y así se da el

lit' 1111v la SaIlgre !linterna circula en algunos sitios por espacios purainen
li.

En estas mas.is sincitiales de nattwaleza ovular, yque, forman (.1 sitiei
tivill. y de eararter plasmódico en estallo normal, tiene origen el de('idu(lnin
maligno. Así como la capa epitelial de 1:1 placenta normal queda limitada en su

des:ormllo al nivel (le la caduca, en el deciduoma se hiperplasia y adquiere un

caracter invasor penetrando en los senos uterinos, invadiendo 1:1 caduca y la
4-a1a muscular. As: que se expele el huevo y ron él la placenta, basta que 111111

porción de sincitium quede adherida i la caduca y lleve el sello de malignidad
neoplásica para que no tarde en (hsenvolverse originando el deciduoma.Ile
aquí las relaciones patogénicas inmediatas que se observan entre la evolución
del deeiduiana y un aborto un parto, y también la relaciOn íntima entre la
mola vesicular y el deciduonni, va que al cabo ambas son alteraciones de las
membranas ovulares.

En el mecanismo íntimo de esta patogenin existe algo que escapa a nues

tras apreciones. Quiza4 alguna lesión preexistente de 1:1 mucosa uterina tras

ciende a la niduen y hivorece la ponetracien de las ('eltilas plasmodiales inas

(I ) Chirurgie de l'ulerus, pág. 438.

(2) Le deciduome malin.—Rerue de Gyiecoloeie el de Chirdr.fie abdorninale, 1901, pág. 557.
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allá de su límite normal para constituir el deciduoma, ó bien esas células po

seen una potencia invasora que les permite injertarse en la caduca é invadir el

organismo materno. Durante apunta la idea de que dichas células no tendrían

de específico más que su implantación en la caduca, donde seguirían viviendo

en vez de eliminarse, favoreciendo el fenómeno la asepsia, que facilitaría que

los restos sincitiales que quedaran casualmente adheridos á la caduca, conser

varan su vitalidad en vez de ser disgregados por la acción de los microbios

patógenos.
Lo cierto es que los fenómenos anatómicos del mecanismo patogénico del

deciduoma nos son bastante conocidos, su interpretación puede variar mucho,
y ninguna de ellas está suficien

temente demostrada para impo
nerse de preferencia á las demás.,. ,
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FIG. 203 los é infiltración sanguínea. Su

consistencia es blanda y friable y

CS, eelulas sincitiales multinucleares y sin diferen- su superficie irregular, rugosa y

ciación protoplasmática. — V, vasos, como vegetante. Su implantación
(Aumento 100 diámetros.) tiene lugar directamente en la

capa muscular, que se halla des

gastada más ó menos profundamente según la antigüedad de la lesión, pues

ésta en su crecimiento va invadiendo y carcomiendo la cáscara uterina.

Generalmente, al principio la neoplasia es única, pero en períodos adelan

tados no es raro encontrar nódulos instersticiales en diferentes sitios de la capa
muscular del útero, particularmente en las zonas inmediatas al sitio de implan
tación; estos nódulos secundarios están cubiertos por mucosa sana.

El útero al principio no presenta gran aumento de volumen, pero á medi

da que la neoplasia va creciendo se presenta una hipertrofia total de las pare

des, como ocurre en toda neoplasia intra-uterina.

Si se practica un corte en la neoplasia, se descubren claramente tres zonas:

una superficial, blanda, grisácea, con manchas negruzcas y coágulos sanguí
neos, que es la zona de destrucción, y en la que no puede apreciarse bien la

textura y consistencia de ta neoplasia; otra, profunda, zona de invasión que se

confunde con la capa muscular, y en la que puede estudiarse el mecanismo

evolutivo de la neoplasia; y finalmente, una zona intermedia, en la que puede

Deciduoma maligno.
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estudiarse la verdadera estructura del deciduoma, y que presenta aspectos va

riados, según sean la agrupación y distribución de elementos que la consti
tuyen.

Histológicamente se encuentra siempre constituida la neoplasia por dos
elementos principales muy variables en número y distribución.

El elemento principal lo constituyen masas protoplasmáticas, que han reci
bido el nombre deplasmodius. Su forma y dimensiones son sumamente varia
bles, formando unas veces

masas ovales irregulares
k

parecidas á mieloplaxos ó
grandes células gigantes;
o tras masas alargadas de
contornos irregulares, y en

ocasiones se observan en la
periferia de estas plasmo
dias prolongaciones punti

csagudas que algunos han
considerado como expansio
nes de crecimiento (fig. 203).
El protoplasma de las ma

sas plasmodiales es bastan
te homogéneo y algunas
veces fibrilar. Tiene un nú
mero de núcleos sumamen

te variable, pues si bien al
gunas ofrecen un solo nú
cleo ovular y voluminoso, la
mayoría ofrecen núcleos
múltiples, agrupados dis
tintamente y en las combi
naciones más desemejantes,
así de núm e ro como de
agrupación; todos ellos mul
tiplicándose por estrangu

CS, masas de células sincitiales en plena musculatura ute!ación y segmentación di- rina.— V, vasos capilares invadidos por la neoplasia.
recta atestiguan claramen
te una actividad celular pro
digiosa. En el espesor de las plasmodias y en distintos sitios se encuentran
habitualmente masas refringentes de cromatina, y no es raro encontrar algún
leucocito ó hematíe ó alguna célula de las que forman el otro elemento, como

,si las plasmodias en su crecimiento incesante hubiesen aprisionado dichos ele
mentos. Las plasmodias constituyen el elemento característico y, por decirlo
así, específico del deciduoma maligno; son de naturaleza epitelial y proceden
del sincitium.

El otro elemento histológico constitutivodel deciduoma está formado por las
llamadas células claras; su forma es redonda, oval ó piriforme, presentándose
en algunos sitios como amoldadas por presión recíproca; tienen un protoplasma

GINECOLOGÍA — 2•a edición — T. II. 54.
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Deciduoma maligno.

(Aumento55 diámetros.)
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muy transparente y uno ó dos núclos claramente dibujados; tienen todas ellas

membrana de cubierta. Parece existir entre las mismas una substancia ligera
mente fibrilar. Su número es muy variable, según los casos, existiendo ejem
plos de tumores en los que llegan á faltar, de modo que no son características

de la neoplasia como las plasmodias; su origen es conjuntivo, y unos lo atribu

yen á las vellosidades placentarias y, por tanto, al mesodermo fetal, y otros á

alteraciones de la mucosa uterina.

La distinta agrupación de estos elementos histológicos da origen á formas

distintas de deciduoma, y aunque su variedad es grande y apenas susceptible
de una agrupación, las formas principales, senaladas por Durante, Bonnaire,

Hartmann, Gostchalk, etc., son la vellosa ó papilar y la areolar. En la forma

vellosa se presentan vellosidades

constituidas por una masa de cé

lulas claras recubiertas de una

capa plasmodial, variable en su

grosor; dichas vellosidades son

sumamente variables en volumen

y grosor, siendo á veces arbores

centes é imbricándose unas con

otras. En la forma areolar, la masa

está constituida por agrupaciones
plasmodiales, en cuyos intersticios

se encuentran células claras en

agrupaciones más ó menos nume

rosas, presentando al corte las fi

guras más raras, bizarras y dese

mejantes. La mezcla y combina

ción de unos tipos con otros pro

duce una variedad grandísima de

aspectos y de formas.
Un hecho notable domina la

estructura del deciduoma, y es la

carencia de vasos con ser un tu

mor enormemente irrigado. Están substituidos por senos que forman las ma

sas plasmodiales en las que circula libremente la sangre, pero que carecen

de cubierta endotelial ; esto explica el carácter eminentemente hemorrágico del

deciduoma.

La propagación de la neoplasia puede estudiarse en la zona profunda y se

observa que se verifica gracias á la penetración de las plasmodias hacia los se

nos y vasos uterinos, á los que envían prolongaciones dichas masas celulares,

que invaden rápidamente los tejidos vecinos por su rápida y potente prolifera

ción (figs. 204 y 205). Generalmente, se propaga siguiendo los intersticios vas

culares y aun los conjuntivos; por eso se ha observado, como en el caso de

Hartmann y Toupet y en otros, que atraviesa la cáscara del útero para invadir

directamente el peritoneo. En su crecimiento, las masas plasmodiales engloban

los elementos normales, produciendo su disgregación y necrosis.

Dado el modo de propagación del deciduoma invadiendo predilectamente el

FIG. 1115

Deciduoma maligno.

CS, masas sincitiales polinucleares de protoplasma
indistinto invadiendo un vaso.

(Aumento 200 diámetros.)
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tejido vascular, se comprende la facilidad para su generalización en forma de
metástasis vasculares; así es que tempranamente presenta el deciduoma locali
zaciones á distancia, y se encuentran deciduomas secundarios en el hígado, ri
nones, pleura, pulmones, etc. (fig. 206). Todos los autores están conformes en

dejar sentado este hecho, que da á la neoplasia un carácter de malignidad tan
marcado, cual no lo tiene ninguna otra de las neoplasias malignas intra-uteri
nas: ello explica la caquexia rapidísima que se presenta en algunos casos. Du
rante, Ven, Gostchalk, Hartmann, Chiari, etc., dejan todos sentado el hecho de
la metástasis vascular precoz del deciduoma maligno.

Tan precoz resulta esta metástasis, que se citan casos de deciduoma primi
tivo á distancia del útero, sin que
en éste existieran vestigios de neo

plasia. Son varios los casos reco

gidos, pero entre ellos es parti
cularmente instructivo el caso

de Busse (1) referente á una jo
ven que cinco meses después de
un aborto falleció con fenóme
nos cerebrales, y en la autopsia
se encontró en el corazón izquier
do como un grueso coágulo adhe
rido á la pared, que, examinado

al microscopio, resultó ser un

corio-epitelioma típico, del que ha

bían partido las embolias cere

brales causantes de la muerte; en

las paredes y cavidad del útero
no se encontró vestigio neoplá
sico. En este caso, y otros pareci
dos, en el acto del aborto un ger
men plasmodial penetra en el to
rrente circulatorio y va á implan
tarse en cualquier sitio, dejando
libre el útero, en el que puede no quedar ningún resto plasmodial ó ser eli
minado.

FIG. 206

(Aumento 200 diámetros.)

(I) Revue de Gynecologie el de Chirurgie abdominale, 1904, pág. 374.

Deciduoma maligno. Metástasis pulmonar de un

deciduoma maligno del útero.

CS, célula sincitial en pleno parénquima pulmonar, ro

deada de células parecidas á las de Langhans.—VP, vesí
cula pulmonar.

Síntomas y diagnóstico.—Los síntomas capitales son las hemorragias y
la leucorrea.

Las metrorragias son muy precoces, y se presentan á intervalos variables y
á veces de una manera continua, siendo su característica la abundancia y rebel
día. Muchas enfermas afectas de deciduoma llegan al síncope á causa de las he
morragias, y algunas han fallecido directamente de anemia aguda; en ninguna
enfermedad se registra tan frecuentemente este fenómeno. En cuanto á persis
tencia, son sumamente caprichosas, pero desde luego completamente rebeldes á
todo tratamiento.
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La leucorrea se presenta cuando la metrorragia no es continua; es abun
dante, á veces, como hidrorreica y frecuentemente fétida por la infección del
interior del útero.

El dolor no es síntoma dominante en esta afección.

Como síntomas generales, llama la atención la anemia precoz y profunda
que presentan las enfermas. Algunas veces hay fiebre, debida á la infección del
útero, y aun quizás, según Durante, á la penetración directa en el torrente cir

culatorio de masas y detritus celulares de las plasmodias que comunican direc
tamentecon el sistema vascular. No es raro ver morir á las enfermas en hi

perpirexia.
Localmente el volumen del útero sólo presenta un aumento apreciable en

períodos muy adelantados.
El diagnóstico ofrece grandes dificultades. Ciertamente que, cuando des

pués de un aborto ó de un parto y particularmente después de la expulsión de
una mola vesicular, aparece el síndrome de metrorragias profusas ,y leucorrea

con ó sin fiebre y fenómenos de caquexia rápida, estamos en el caso de suponer
la existencia de un deciduoma, particularmente si su aparición ha sido prece
dida de un período normal ó bien ha mediado una evacuación del útero que
permita creer ha quedado libre de restos placentarios. Pero aun en tales cir
cunstancias el diagnóstico no puede ser más que de presunción.

La exploración local apenas si arroja síntomas bastantes para afianzar el
diagnóstico: el aumento de volumen del útero nada tiene de característico. El

tacto intra-uterino, si se descubre una neoplasia de superficie irregular y fria
ble, podrá aumentar la presunción, pero es bien difícil, si no imposible, diferen
ciarlo por el simple tacto de un cáncer ó de otra neoplasia y aun de un resto
placentario; tan sao un síntoma, al decir de algunos autores, sería patognomó
nico, pero no siempre apreciable por la exploración intra-uterina tactil; en la
periferia de la zona de implantación neoplásica ó sea en el límite entre el tejido
uterino sano y el tejido decidual, se encuentra la substancia uterina formando
un reborde fraguado en la misma pared del útero por la invasión plasmodial
que no deja zona de transición entre la substancia sana del útero y la neoplasia.

En cambio, el examen histológico resuelve el problema fácilmente, pues
las células plasmodiales dependientes del sincitium ó de la capa de Langhans,
son enteramente características y no dejan lugar á dudas; tan características
son que han permitido en algunos casos diagnosticar las metástasis antes que
la afección uterina, según dejo indicado anteriormente.

Pero en realidad no puede hoy dejarse sentado como deciduoma el diag
nóstico de una neoplasia intra-uterina, aun desarrollada en las condiciones an

tedichas, si el microscopio no le da su sanción. Tengo la convicción de haber

visto dos casos de deciduoma maligno, pero como no poseo examen histológico
de los productos patológicos, no me atrevo á afirmarlo: se trata en uno de ellos

de una mujer, joven de veintiocho arios, que tuvo un parto vesicular en el que
practiqué la evacuación manual del útero sin contratiempo y la enferma estuvo

un mesperfectamente bien, comenzando luego un período de hemorragiasabun

dantísimas rebeldes á todo tratamiento, desarrollándose pronto fenómenos de
caquexia y terminando por la muerte á los tres meses del parto, con el cuadro

de una pleuresía con derrame que la punción sólo evacuó en parte; era el otro
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una mujer de treinta y tres anos que tuvo un aborto embrionario con reten
ción, á la que practiqué el raspado cinco semanas después del aborto, extrayen
do secundinas típicas mezcladas con otras substancias de aspecto sospechoso; la
mejoría obtenida con el raspado duró escasamente tres semanas, comenzando
bien pronto metrorragias abundantes y casi continuas, desarrollándose una
caquexia rápida, de la que murió la enferma á los cuatro meses; pude compro
bar en este período el desarrollo de masas intra-uterinas neoplásicas que enton
ces creí eran de epitelioma, pero que después be pensado debían ser de deci
duoma maligno.

Ultimamente he visto tres casos típicos de deciduoma de los que proceden
las figuras adjuntas. El primero era el de una mujer á la que asistí la expulsión
espontánea de una mola vesicular enorme, quedando bien durante 7 meses en
que menstruó con regularidad: luego empezó á tener metrorragias frecuentes
y abundantes, y cuando la ví, once meses después dl parto, presentaba injer
tos vaginales voluminosos, bronco-pneumonía metastática y caquexia muy pro
nunciada: falleció á los quince días de ingresar en la Clinica oficial y en la
autopsia se encontró el fondo del útero, asiento principal de la neoplasia, carco

mido y próximo á perforarse, varios injertos vaginales y el pulmón derecho y
parte del izquierdo completamente invadidos por las metástasis (fig. 206). El se

gundo era un caso de aborto embrionario ocurridó hacía cuatro meses y que
por las metrorragias profusas se sospechó el diagnóstico que, quedó confirmado
por el examen histológico de un pequeno fragmento que el dedo pudo arras

trar: la enferma había ingresado en la Clínica oficial con síntomas de peritoni
tis séptica, de la que falleció á los dos días sin dar lugar á la intervención: la
autopsia confirmó el diagnóstico. El tercero era un caso de aborto embrionario
con retención, en el que un distinguido colega practicó un raspado: tres meses
después comenzaron metrorragias abundantes é irregulares y encontrando el
útero voluminoso en su cuerno izquierdo y ante la profusión de las metrorra
gias, con un diagnóstico clínico de neoplasia maligna, procedí á la histerectomía
abdominal: el examen de la pieza demostró la existencia de un tumor globu
loso como un huevo de gallina implantado en lacáscara muscular y ofreciendo
en ciertas zonas degeneración vesicular yen otras tejido friable: el examen his
tológico demostró tratarse de un deciduoma (figs. 203, 204 y 205). La enferma
curó y actualmente lleva dos y medio anos sin recidiva local ni metástasis.

Curso, complicaciones y pronóstico.—E1 deciduoma tiene, sin duda, un
período de incubación más ó menos prolongado desde que el germen de la cé
lula plasmodial queda injertado en el útero hasta que desarrolla sus síntomas
propios; este período, aunque muy variable, suele ser de uno ó dos meses, re
gistrándose casos en que ha tardado un ario y aun dos en manifestar su evo
lución.

En cuanto se inicia el período hemorrágico, la marcha de la enfermedad
suele ser rapidísima para llegar á la caquexia y á la muerte: en algunas sema
nas recorre todo el ciclo; la mayoría terminan en cuatro ó seis meses y algunas
duran hasta un ano, aunque como verdadera excepción. Las enfermas fallecen
por hemorragia, por infección ó por las metástasis; éstas son muy prematuras
y rápidas, tanto que á veces preceden al desarrollo de la neoplasia uterina. Pe
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netran las plasmodias directamente en el sistema circulatorio y van á anidar á

distintos puntos; pero el más frecuente es el aparato respiratorio, en el que se

hallan nódulos secundarios en lat mayoría de las autopsias, evaluándolo casi

todos los autores en las nueve décimas partes de los casos. En vida se traducen

las lesiones pulmonares por tos, disnta y á veces hemoptisis. A veces tienen lu

gar injertos peritoneales, vaginales, ováricos, etc.

Sin duda que el deciduoma maligno es la neoplasia más grave de entre

todas las uterinas y de marcha más galopante hacia una terminación fatal,
pues aun las que ofrecen un curso lento terminan siempre por la muerte de la

enferma.

Tratamiento. —Sólo cabe un tratamiento quirúrgico radical consistente

en la histerectomía. (El caso de Franqué, en el que dicho autor obtuvo una cu

ración radical con un raspado, es una excepción, y nadie seguramente se atre

verá, por este solo precedente y dados la naturaleza y curso del deciduoma, á

recomendar tal conducta.)
Desde luego debe llevarse á la práctica, lo más precozmente posible, dada

la facilidad y rapidez con que se realizan las metástasis que pueden inhabilitar

el resultado de la intervención. Tiene gran aplicación cuanto hemos dicho al

hablar del cáncer, acerca del diagnóstico precoz de las neoplasias malignas del

útero.
La histerectomía puede hacerse por la vagina si el caso es reciente, pero si

es algo adelantado, el útero será muy friable y quizás habrá ventaja en proce

der por vía abdominal.
Los resultados de la intervención se comprende que serán muy defectuosos

dada la precocidad de las metástasis. Realmente, una tercera parte de las ope

radas que han curado de la intervención, presentan rápidamente el desarrollo

de metástasis viscerales, que hacen que casi no se obtengan resultados palia
tivos.

En una estadística de 89 casos reunidos por Veit, encuentra 29 que han

sufrido la intervención, pero la mayoría presentaron recidivas ó metástasis rápi
das, y los que quedan son de poco tiempo para fundar en ellos un juicio acerca

del valor de la intervención; algunas enfermas (casos de Marchand, Nove-Josse

rand, Kuppenheim, Landau, Durante, Chiari, Kleinhaus, Noble, etc., y el mío),

han vivido meses y aun algunos anos después de la intervención. Con todo, es

indudable que es la neoplasia en que la intervención se muestra menos eficaz,
y si con ella hemos de obtener algún resultado positivo, ha de ser á condición

de que sea muy precoz.
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Generalidades y división.—Es cuestión ardua y de difícil solución, pues
to que no existe ninguna uniformidad entre los autores, el fijar los límites de
lo que debe comprenderse con el nombre de anexos del útero y cuál sea la me

jor división para su estudio.
comprenderé con el nombre de anexos del útero todos los órganos y tejidos

periuterinos, y si bien en el lenguaje corriente la palabra anexos se aplica pre
ferentemente á las trompas y ovarios, y más de una vez le daré este signifi
cado, no cabe duda que el peritoneo pelviano y el tejido conjuntivo peri-uterino
son tan inmediatos al órgano uterino como las trompas y ovarios, y en el terre
no patológico tienen personalidad bastante para concederles la importancia
debida.

Forman, pues, los anexos del útero: la trompa, el ovario, el peritoneo pel
viano, con todos sus repliegues y ligamentos, y el tejido celular que se encuen

tra alrededor del útero y debajo del peritoneo, con todos sus vasos y ganglios.
Xunque anatómica y fisiológicamente parecen bien deslindados, en el terre

no patológico se confunden, particularmente cuando se trata de estudiar las
afecciones infectivas.

La trompa y el ovario tienen, en efecto, estructuras muy diferentes, proce
dencia embrionaria distinta y funciones completamente separadas; esta separa
ción y diferencia la veremos comprobada en ciertas enfermedades, particular
mente en las neoplasias. Pero en las enfermedades infectivas, la proximidad y
contacto de los dos órganos hace que frecuentemente sean ambos _víctimas de
un mismo proceso infectivo, y si bien encontramos muchas veces lesiones flo
gísticas independientes en ambos órganos, tanto bajo el punto de vista clínico
como funcional, las lesiones de uno y otro se confunden en sus manifesta
ciones.

De aquí la conveniencia de formar un solo grupo de las flogosis que atacan
ambos órganos, con el nombre de salpingo-ovaritis, sin perjuicio de estudiar
aparte las localizaciones en uno y otro y establecer las diferencias que puedan
existir.
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•
Aunque anatómicamente apenas puede concederse al peritoneo pelviano

existencia autónoma, porque en cada región debe considerarse como unido al

órgano que recubre, no es menos cierto que en concepto patológico ofrece cua

dro clínico y anátomo-patológico de verdadera entidad. El peritoneo que recu

bre al útero se afecta cuando hay una metritis como el de la trompa cuando

hay una salpingitis; pero la infección difundida á toda la serosa pelviana ofrece
caracteres peculiares bastantes á considerarla de una manera independiente
con el nombre de pelvi-peritonitis.

También el tejido celular paramétrico, ó que se encuentra por debajo del
peritoneo ó entre las hojillas del ligamento ancho, se afecta siempre en los casos

de infección de los órganos genitales, pero en diversas ocasiones la localización
de la flogosis infectiva en alguna de sus regiones ofrece un sello bastante dis
tintivo para que se estudie en grupo aparte lapetri-celulitis.

Esta división de las flogosis pelvianas en tres grupos: salpingo-ovaritis.
pelvi-peritonitis y pelvi-celulitis, está fundada más bien en entidades clínicas y
anátomo-patológicas que en disquisiciones teóricas y patogénicas. Realmente,
las discusiones que en otro tiempo sostuvieron, por una parte Nonat y Valleix,
buscando el origen de las flogosis pélvicas en las pelvi-peritonitis, y Bernutz y

noupil por otra, buscando su punto de partida en el tejido celular, no dejaban
de ser enojosas y estériles, pues en último resultado, cuando una infección pél
vica ha adquirido todo su desarrollo, ofrece caracteres bastante marcados para
figurar en uno ú otro grupo. Pozzi, al atribuir el origen de dicha flogosis, casi

de una manera absoluta á la salpingitis, se muestra tan exclusivista corno sus

antecesores

Cuando una infección invade los anexos del útero, por poca que sea su

intensidad y virulencia, lo hace de una manera tumultuosa; cualquiera que
haya sido la puerta de entrada y la vía de propagación, los fenómenos patoló
gicos no se limitan á un órgano ó tejido determinado, sino por el contrario, los

invaden todos, produciendo trastornos difusos, entre los que cuesta á veces gran
trabajo deslindar cuáles han sido los primeros y en dónde se encuentra el ver

dadero foco ó localización.
Una celulitis pelviana intensa no existe sin que el peritoneo de la región

esté afectado: de la misma manera una pelvi-peritonitis violenta influye más ó

menos en el tejido conjuntivo sub-peritoneal. Una salpingitis medianamente
virulenta repercute en el peritoneo regional contiguo á la trompa, como una

ovaritis pronunciada no deja libres las zonas peritoneales vecinas. Todo ello se

comprende perfectamente, dadal las condiciones anatómicas de la región.
Si la infección se propaga por vía mucosa y sigue un camino ascendente

desde el útero á la trompa, difícilmente se limitará cuando alcance al pabellón
en el punto en que la mucosa se une con la serosa, sino que directamente se

propagará á ésta, así como al ovario, su vecino.
Si, por el contrario, es la vía linfática el origen de la propagación, basta

recordar cómo las redes linfáticas se imbrican y anastomosan desde el tejido
celular que rodea al cuello del útero hacia los ligamentos anchos y peritoneo
pelviano, para comprender cómo puede difundirse la infección, atacando á la
vez órganos y tejidos distintos.

Si la infección de los anexos tiene lugar por vía sanguínea, aunque mues
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tre en estos casos mayor tendencia á la limitación, ocurre un hecho parecido, v

la salpingo-ovaritis bacilar, por ejemplo, raramente queda limitada á dichos
órganos, sino que en más ó en menos se difunde por el peritoneo regional.

De lo dicho anteriormente, se desprenden las dificultades que pueden exis
tir para una división. Sin embargo, ateniéndonos á la observación de los hechos,
y agrupándolos debidamente, se observa que la división establecida es alta
mente práctica, puesto que si prescindimos de la confusión que en toda flogosis
pelviana puede existir en el período de invasión, más tarde puede encajarse
fácilmente en uno de los tres grupos; unas veces por estar las lesiones acanto
nadas en los tejidos ú órganos de uno de los grupos, con indemnidad de los res

tantes; otras porque las lesiones de una de las variedades tienen marcado pre

dominio sobre las demás que las ofuscan y no dejan lugar á duda acerca de
su mayor importancia; otras porque en el cúmulo de lesiones, todas importan
tes, que á veces alcanza los tejidos y órganos de una región, se destaca una de
ellas ron toda evidencia como originaria de las demás, que tienen el carácter
de cónsecutivas.

Habida cuenta de que el objetivo que nos guía en nuestros estudios es el
tratamiento y por tanto la reparación del dano anatómico, más que el mecanis
mo en virtud del cual se ha formado, se comprende que la mejor base de estudio
se fundará en las lesiones producidas por la infección. Proceder de otra manera

es exponerse á discusiones estériles como las de que antes hice referencia. Consi
derando las afecciones flogísticas de los anexos tal como son en el momento que
se ofrecen á nuestro estudio, no hay duda que, pasado el período de invasión,
en que á veces el pleito puede quedar dudoso, nos será fácil incluir cualquier
caso en uno de los grupos antedichos. Si al hacerlo queremos . tener en cuenta

su origen y patogenia, caeremos en la confusión y en la duda.
La infección puede seguir diferentes vías para invadir los distintos anexos

del útero, y, por lo tanto, esta circunstancia no puede servirnos de guía en su

estudio. Por propagación mucosa ascendente, por vía linfática, por conducto de
la circulación sanguínea ó procedentes del tubo digestivo pueden las colonias

microbianas llegar á los anexos y producir la flogosis. Ciertamente que un estu

dio atento nos hace ver que cada una de estas vías de infección deposita de

preferencia los microbios patógenos en un punto determinado de los anexos;

así los que corren por la continuidad de la mucosa atacan de preferencia las

trompas, los que siguen la red linfática interesan principalmente el tejido celu

lar y los que llegan por la circulación sanguínea ó proceden del tubo digestivo,
anidan preferentemente en el ovario y en el peritoneo. Empero, del mismo

modo que estas vías de infección no son adoptadas de un modo exclusivo por

un microbio determinado, aunque parezcan tener predilecciones (el gonococos,

la vía mucosa; el streptococus, la red linfática; el bacilo tuberculoso, la sangre,

y el bacterium coli, el tubo digestivo), así también al localizarse preferente
mente en una zona de los anexos no lo hacen de una manera exclusiva, sino

que alcanzan otras zonas y localizaciones, confundiéndose it veces é imbricán

dose de tal modo, que no es posible deducir ninguna consecuencia ni base posi
tiva de división.

La división establecida, aunque fundada en una base topográfica y algo
empírica, tiene la ventaja de no prejuzgar nada respecto á etiología y pa.toge
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nia y dejar á los grupos nosológicos constituidos según sus manifestaciones é
independientemente de su origen y desarrollo.

Por otra parte, la división en salpingo-ovari lis, pelviperitonitis ypelvice
1ulitis se encuentra en obras tan didácticas y concienzudas como las de Labadie
Lagrave y Leguen, Faure, Veit, Fritchs, Hart y Barbour y muchos otros.

SALPINGO-OVARITIS

s.¦1.1)INGITIS

Etiología y patogenia.— La primera cuestión que se ha de dilucidar se

refiere á saber si todas las salpingitis son de origen microbiano ó pueden ser

debidas á otras causas.

Sin duda, la inmensa mayoría son microbianas, pero, cual ocurre en el

útero, pueden existir alteraciones anatómicas que reconozcan otros orígenes.
Dada la estructura sencillísima de la trompa, se comprende que esas alteracio

nes serán menos fáciles y frecuentes de lo que son en el útero y también en el

ovario, como tendremos ocasión de ver más adelante. En efecto, la trompa cons

tituye simple y sencillamente un órgano de conducción cuya mucosa, á pesar

de sus muchos repliegues, no contiene glándulas, quedando, por tanto, reducida
á un simple órgano membranoso, que carece de la facilidad que tienen los ór

ganos parenquimatosos, como el útero y el ovario, para sufrir los trastornos de
circulación que tan frecuentemente dan lugar á, estas alteraciones anatómicas,
análogas á los producidos por la acción de los microbios.

Muchos autores opinan que los enfriamientos repetidos, particularmente
durante el período menstrual, las irrigaciones vaginales frías que algunas mu

jeres emplean para impedir la fecundación, el masaje inmoderado, las excita

ciones sexuales excesivas, las perturbaciones del período menstrual, la excita

ción ocasionada por las neoplasias que dislocan y distienden la trompa, y algu
nas otras circunstancias, son capaces de producir en la trompa alteraciones

localizadas especialmente en su mucosa y de carácter catarral, y por tanto, con

hipersecreción salpingiana, en la que existen pocos leucocitos.

La manera de obrar y de producir sus efectos patógenos las causas indica
das, consiste en producir hiperemias más ó menos sostenidas que acaban por
ocasionar lesiones anatómicas hipertróficas é hiperplásicas, especialmente de la

mucosa: verdaderas formas de endosalpingitis catarral. Con todo, ni por su fre

cuencia ni por la intensidad de sus manifestaciones ocupan un lugar muy im

portante en la nosología de la trompa.
También es indudable que los agentes químicos irritantes, puestos en con

tacto con la mucosa salpingiana, pueden ocasionar fenómenos irritativos capa



ces de causar lesiones anatómicas análogas á las flogísticas. Es evidente que la

situación profunda de la trompa dificulta esta acción, pero la frecuencia con

que se practican irrigaciones intra-uterinas da á comprender el que algunas
veces pueda encontrarse como causa de salpingitis una de esas irrigaciones, ó

simplemente una inyección vaginal, que asciende por el útero y penetra en la

trompa (1).
Doderlein, para demostrar la facilidad de penetración de los líquidos desde

el útero á las trompas, ha practicado experimentos en mujeres vivas á las que

debía practicarse la histerectomía (2) Inyecta con toda precaución una solución

de violeta de metilo, enwntrando al día siguiente, en la operación, que la mate

ria colorante invade toda la longitud de la trompa y aun el peritoneo pelviano:
en tina en fertna inyectó tintura de yodo, que no pasó, y en otra cloruro de zinc,
que luego creyó el autor encontrar en el peritoneo pelviano. El paso fácil de

líquidos á través del orificio resulta, pues, demostrado, y aunque Martin pre

tende que es debido á un mecanismo indirecto, en virtud de un movimiento

antiperistáltico reflejo de la trompa, el hecho es positivo y quizás en él encon

traremos la explicación de ciertas esterilidades que sin causa aparente se pre

sentan después ele pue,rperios normales, pero en los que sin indicación precisa
se han prodigado las irrigaciones intra-uterinas de líquidos más ó menos irri

tantes.

Sin negar toda la importancia que puedan tener las causas apuntadas como

factor etiológico en la provocación de salpingitis, es evidente que el gran capí
tulo etiológico se encuentra en la penetración de microbios, los que son, en la

inmensa mayoría de ocasiones, la causa eficiente de las salpinp,itis, y desde luego
A ellos cabe atribuir las grandes alteraciones anatómicas en dicha dolencia.

Los microbios que más frecuentemente son causa de salpingitis son el

gonococo, el estreptococo, el estafilococo y el bacilo tuberculoso. Menos frecuen -

tes que los anteriores son el bacteriuni colli, micrococus neumonie y algunos
otros más raros todavía.

Desde que Westertnark, en 1886, comprobó por primera vez la existencia

del gonococo en la trompa, han sido muchos los autores que han confirmado la

presencia de dicho microorganismo en los casos de salpingitis; Sanger,
Wite, Ortmann, Hartmann, Jayle y muchos otros, han comprobado su existen

cia en el moco y en el pus de la trompa, habiendo además demostrado Wertheim
que pueden encontrarse infiltrados en el espesor de la mucosa y aun en la capa

muscular.
Hoy es un hecho evidente, como ya Ncegerath había entrevisto, que la sal- -

pingitis más frecuente es la de origen gonocócico. Sin embargo, es exagerada
la apreciación de Sanger al afirmar que las nueve décimas partes de salpingi
tis son de origen gonorreico. El fijar una proporción exacta es muy difícil, pues
no siempre que se examina el pus de una salpingitis se encuentra el microbio

para clasificarlo; en gran número de casos se encuentra el pus completamente
estéril, siendo entonces difícil establecer su filiación, pero en caso de hallarse el
microbio, es con gran frecuencia el gonococo. De los 33 casos examinados por

(I) Véase tomo 1, pág. 149.
(2) Enciclopedia de Ginecología, tonto I, pág. 482.
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Hartmann y Morax, 13 eran estériles, 13 gonocócicos, 4 estreptocócicos y los
demás variados. Wertheim examinó 114 casos, en la mitad de los cuales halló
microbios, siendo 39 veces el gonococo solo y 11 veces el estreptococo. Witte en

39 casos, encontró el gonococo en 7 y el estreptococo en 4. En 122 casos exami
nados por Menge encontró 28 veces el gonococo y 4 el estreptococo. Podría mul
tiplicar las citas, pero éstas bastan para demostrar un hecho que hoy ya nadie
discute, ó sea que la salpingitis gonocócica es la más frecuente de las salpingi
tis; quizás no habría exageración en creer que las dos terceras partes le per
tenecen.

La salpingitis gonocócica no es más que un episodio de la gonococia ascen

dente, que desde la vulva y vagina llega hasta el peritoneo pelviano, siendo su

vía de propagación directa por continuidad de mucosa, pues si bien algunas
veces el microbio procedente del útero encuentra un obstáculo en el istmo de la
trompa, lo atraviesa muchas otras, para invadir dicha región.

En orden de frecuencia sigue al gonococo, como causa de salpingitis, el
estroptococo solo ó asociado al estafilococo, ó sean los microbios piógenos. Las
condiciones más favorables para la penetración de dichos agentes hasta la
trompa son las alteraciones puerperales, ya debidas al parto, ya al aborto. Tan
frecuente es esta relación, que algunos autores llaman á esas lesiones salpingi
tis puerperales, y realmente, la mayor parte de salpingitis estreptocócicas pare
cen tener su origen en accidentes puerperales ó de aborto (1).

Las condiciones que el puerperio ó el aborto crean en el útero y anexosson

muy favorables para que el estreptococo alcance la trompa, propagándose di
rectamente por vía mucosa, al igual que lo hace la gonococia ascendente. Algu
nos autores, y entre ellos escritor tan competente como Doleris (2), se inclinan
á creer que sólo por la vía mucosa se propaga el estreptococo, pero no hay duda
que dicho microbio es el más acomodaticio para escoger cualquiera de las vías
de invasión para llegar á la trompa; cuando existen erosiones en el cuello del
útero y aun en la vagina ó atravesando directamente la capa muscular del
útero, pueden invadir la trompa, atacando su túnica serosa, ó fijarse en la mu

cosa al través de los espacios linfáticos de sus paredes. Los trabajos de 13umm
y de Championniere han demostrado cómo la vía linfática podía conducir direc
tamente el estreptococo á las diferentes regiones de los anexos del útero y entre
ellas á las trompas.

Otras muchas circunstancias distintas de las del puerpuerio pueden ocasio
nar dicha infección. Una exploración intra-uterina grosera y séptica, una inter
vención poco rigurosa en concepto de asepsia, el traumatismo provocado por
coitos abusivos y violentos pueden abrir la puerta de entrada, sea por vía mu

cosa ó linfática.
Deben, además, incluirse en el mismo grupo la mayoría de salpingitis que

subsiguen á las infecciones agudas febriles como la tifoidea, la gripe, la viruela,
el sarampión, etc., como han indicado Lawsson-Tait, Gotschalk, Mabit, Gaillard
y tantos otros. Poseo algunas observaciones de salpingitis quísticas supuradas

(1) Discurso del doctor Cospedal á su entrada en la Academia de Medicina de Madrid y dis
curso de contestación del doctor Gutiérrez, págs. 9 y 56.

(2) Introductlon d la prailque gynecologique, pág. 121.
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ocurridas en vírgenes sin antecedente ninguno genital y sobrevenidas á raíz
de la viruela (dos casos), de la gripe (tres casos), del sarampión (un caso) y de la
fiebre tifoidea (un caso). Muchas de estas salpingitis se desarrollan por el mismo
mecanismo que la salpingitis neumocócica, bien comprobada por Magnan,
Wertheirn, Sveitlel, Frommel y otros. La invasión microbiana se verifica en es
tos casos por la vía sanguínea : los microbios piógenos circulantes encuentran
condiciones favorables en la trompa y se desarrollan en ella.

El bacilo tuberculoso anida en la trompa con más frecuencia de lo que se
había supuesto. En mi comunicación al Congreso de Moscou (1) afirmaba que
1,1 qilexitis tybetedosit queda con gran frecuencia localizada. Ammann, Veit,
Faure, en sus ponencias sobre la tuberculosis genital, en el Congreso de
!toma (2), están de acuerdo respecto á la frecuencia con que el bacilo ataca el
aparato genital y de preferencia la trompa. Merletti, en 172 casos de tubercu
losis genital, ha encontrado 157 veces la salpingitis tuberculosa. En la ponencia
de Veit se hacen constar un gran número de casos de tuberculosis tubárica pri
mitiva perfeetamente comprobados, si bien son muchos los que van unidos á
tuberculosis peritoneal de órganos á distancia. Parece, por tanto, demostrado
que salpingitis tuberculosa es la localización más frecuente de la tuberculo
sis genital, la que, si bien es muchas veces secundaria, no faltan hechos que
demuestran que puede ser primitiva y que en conjunto es bastante más' fre
cuente de lo que se había creído hasta ahora, de manera que ocupa el tercer lu
gar en orden de frecuencia respecto á las demás salpingitis, sin que pueda to
davía sefialársele una proporcionalidad determinada. De los pocos datos compa
rativos que poseemos respecto de este punto, cabe mencionar la estadística de
Menge, quien en el examen de 122 piosalpingitis encontró microbios en 47 y de
ellas 9 contenían el bacilo tuberculoso.

Muy discutida es la vía por donde el bacilo llega á la trompa. Veit, en su

trabajo citado, acepta la tuberculosis genital ascendente y la descendente, pero
siempre aceptando la trompa como sitio de elección de la infección tuberculosa.
En la infección ascendente, el bacilo depositado en la vulva ó vagina por el
coito, las exploraciones, el onanismo, las materias fecales, etc., ascendería á tra
vés del tramo genital para ir á anidar en la trompa y luego á su vez conver
tirse en foco de infección por mecanismo opuesto. Ammann casi niega este me
canismo, el cual, si bien no puede desecharse en absoluto, puede desde luego
asegurarse que es la forma más rara de infección genital tuberculosa.

El bacilo llega á la trompa por otros caminos mejor comprobados. Desde
luego Piccner ha demostrado cómo los microbios peritoneales son arrastrados al
interior de la trompa y, por otra parte, no he de insistir en el hecho, hoy no dis
cutido, de que los bacilos de Koch pueden filtrarse al través de las túnicas in
testinales para penetrar en la gran serosa, no siendo preciso, ni mucho menos,
que originen la peritonitis tuberculosa, al contrario, pueden respetar el perito
neo é invadir y desarrollarse en la trompa si encuentran en ella un terreno fa
vorable. Al estudiar la peritonitis tuberculosa veremos que con gran frecuencia

( I) Actas de dicho Congreso, tomo VI, pág. 331, Revue de Gyn(c,logie el Clzirurgie abdorni
nale, 1898 pág. 1079.

(2) Revue de Gynecologre el Chirurgie abdominale, 1902, págs. 975 y siguientes.
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es hija de una anexitis bacilar, siendo en cambio más raro que ésta sea conse

cutiva á aquélla. Es ocioso anadirque el paso del bacilo del intestino á la trompa
se halla favorecido por alteraciones intestinales, y particularmente por adheren

cias accidentales.
Quizás la vía más frecuente de infección tuberculosa de la trompa es la vía

ENFERMEDADES DE LOS ANEXOS

Fici. 207

Ttonzpa htstológicam ente normal (corte transversal cerca del pabellón). No existe ninguna alteración

en Lis franjas ni en el epitelio, presentando como anomalía dos conductos accesorios en C, C.

(Aumento 21) diámetros.)

sanguínea, según se desprende de los bien documentados trabajos deAmmann,
de Veit y de Faure ya citados. La propagación bacilar porvía sanguínea es hoy
un hecho indiscutible, sea que el microbio penetre del exterior al torrente cir
culatorio, sea que abandonando guaridas en las que estaba acantonado desde
mucho tiempo, como los ganglios bronquiales por ejemplo, haga irrupción en

la sangre para ser transportado á la trompa. Ya localizado el microbio en este

sitio, puede, siguiendo las secreciones, ser transportado á distintos puntos del
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tramo genital, ocasionando una infección descendente, ó también propagarse al
ileritoneo, originando una peritonitis tuberculosa.

Sin duda que la vía linfática puede llevar á la trompa el germen bacilar
como lleva el estreptococo, pero dada la situación de la trompa y teniendo en
cuenta que sus linfáticos no proceden de regiones que sean residencia habitual
del microbio, se comprende cuán raro será que se encuentre una erosión en el
tramo útero-vaginal á la vez que el bacilo que ha de penetrar por ella.

El bleferittin, co//i y el microcorus ~monje, que alguna vez se han en
contrado como causantes de salpingitis, llegan el primero por vía peritoneal y
el segundo por vía sanguínea. Se
comprende cilmen te que de
igual manera que de la trompa
pasa la infección al peritoneo,
puede de éste pasar á aquélla:
así toda peritonitis puede acom

panarse de salpingitis, y aun

podemos, en un período deter
minado, encontrar la trompa en

ferma yel peritoneo sano, á pesar
de que éste haya servido de vehí
culo, porque la peritonitis
desaparecer y persistir la lesión
salpingiana por las condiciones
distintas de terreno. Tengo la
convicción de que así ocurre al
gunas veces para la variedad
tuberculosa. Se comprenderá me FiG. 208
jor todavía si se tiene presente la 7-rompa normal con las franjas enteramente libres y
mutua relación de contacto que cubiertas de epitelio cilíndrico vibrátil.

existe entre los anexos derechos
y el apéndice.

Un fenómeno llama la atención en los estudios etiológicos que se han he
cho sobre el pus de las trompas enfermas, y es la frecuencia con que se encuen
tra pus estéril y sin rastro ninguno de microbio. Según se desprende de los tra
bajos de Menge, Schauta, SveUel, Hartmann, \Vate y otros muchos, más de la
mitad de los casos de pio-salpingitis son absolutamente estériles. Sin embargo,
á nadie se le ha ocurrido que tales lesiones no son de origen microbiano. El he
cho obedece simplemente al fenómeno de la esterilización espontánea del pus
cuando contenido en cavidad cerrada, como ocurre en la trompa, los microbios
mueren por sus propias toxinas. El fenómeno alcanza á toda clase demicrobios,
y lo mismo podemos encontrar estéril el pus procedente de un piosalpinx tu
berculoso, que gonocócic,o ó estreptocócico. Parece, sin embargo, que el gono
coco conserva mejor que los otros su vitalidad y es más persistente.

Un fenómeno que ha dado lugar á muchas discusiones es la simbiosis mi
crobiana en las salpingitis. Ciertamente que en la mayoría de análisis positivospracticados se encuentra un solo microbio, pero todos los observadores han en
contrado algún caso de infección mixta, y ejemplos hay de piosalpingitis en los

GINECOLOGÍA — 2.a edición — T. it. 56.

(Aumento 150 diámetros
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que se ha encontrado el gonococo asociado al bacilo de Koch, ó éste con el es

treptococo ó aquél con él y el estafilococo. Parece resultar que la alteración de

la trompa por un microbio determinado favorece y facilita la implantación de

otro que puede ser conducido al mismo sitio, ya que una vez establecida la con

vivencia, no es ésta duradera, sino que el más fuerte vence al más débil y que

FiG. 209

Salpingitis catarral antigua. Corle transversal en la parte media : sólo se ve la mucosa y una peque

na porc:On de la capa muscular. El proceso infectivo esta casi extinguido, quedando como testo::

definitiva las franjas projusamente anastomosadas.

(Aumento 20 diámetros.)

da como único huésped de la región infectada. Así se han observado casos de

salpingitis gonorreica, que han acabado por presentar los caracteres de una sal

pingitis tuberculosa y ejemplos de ésta, que se han convertido en piosalpingitis
estreptocócicas (1).

(1) AMMANN: Loc. cit., pág. 987, y MAIMN: id., Id., pág. 1043.
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Cuando el examen del pus no descubre la existencia del microbio causal,
las lesiones anatómicas pueden á veces ser suficientes para dar una orientación,
como ocurre con la existencia de células gigantes en la forma tuberculosa. Em
pero las lesiones anatómicas no son por lo común bastante características para
descubrir la naturaleza del agente causal, y por eso en la salpingitis como en

las endometritis los caracteres de las alteraciones producidas conservan toda su

importancia, pues al fin y al cabo la salpingitis gonocócica, la estreptocócica y
la bacilar acaban por producir alteraciones análogas y perfectamente confun
(tibies; sea cual fuere el microbio productor, el órgano responde de manera pa
recida, ö sea con fenómenos fío

gis-ticos que acaban por producir
lesiones semejantes.

Aparte de lo variable que
puede ser el microbio infectante
y del diferente camino por el cual
puede llegar á la trompa, com(

causa eficiente de la salpingitis.
existen otras condiciones á veces

determinantes que favorecen la
implantación de la infección. Toda
alteración en la circulación de la
trompa, altera también sus secre

ciones y crea un estado favorable
á la invasión mierobiana; de es

tas causas las hay permanentes y
accidentales.

Entre las permanentes figura
todo cambio anómalo en la situa
ción de la trompa; así los tumores
uterinos y ováricos que la dislo
can y distienden, obran como pre
disponentes; los acodamientos yde
formaciones congénitas ó adquiri
das hacen otro tanto. Recuérdese que Lawsson-Tait atribuyó, con visos de certe
za, la mayor frecuencia de la piosalpingitis izquierda, comparada con laderecha,
á que su circulación de retorno por la vena ovárica que desemboca en la renal, no

era tan expedita como la de la vena ovárica derecha, que desemboca en la cava.

Las grandes flexiones del útero entorpeciendo la circulación venosa, y aun la
arterial, pueden favorecer el desarrollo de la salpingitis. El estrenimiento per
tinaz y habitual, favoreciendo las congestiones pélvicas, obra de igual manera.

Como causas accidentales que pueden perturbar la normalidad de la trompa
haciendo de ella un terreno propio para la infección microbiana, encontramos
el molimen menstrual, que tan fácilmente se desvía de lo fisiológico por múlti
ples causas repetidas en otros capítulos; la puerperalidad con todos los cambios
anatómicos y fisiológicos que origina, representa un gran papel como causa pre
disponente y á veces determinante; el coito y la masturbación con todos sus des
víos, ciertas profesiones y aun la influencia atmosférica no son indiferentes á

A, anastomosis do dos franjas.

(Aumento 300 diámetros.)

Fi°. 210

Salpingitis catarral (parle de la fíe'. 209). El epitelio,

aunque en proliferación, conserva el tipo cilíndrico

vibrátil.
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este respecto. Por eso vemos estallar la salpingitis sin distinción del microbio
productor, preferentemente en el período puerperal, con ocasión de la mens

truación, después de excesos venéreos, con mayor frecuencia en invierno que
en verano, y después de enfermedades generales que han producido grandes
trastornos tróticos, como la tifoidea, la viruela, etc., etc.

FIG. 211

hipertrofia papilar de la trompa: infiltración mucoide de la mucosa.

P, pared de la trompa reducida al endotelio yá una capa fibrosa muy delgada,—F, franjas de la n'u

cosa infiltrada. En la parto inferior de la figura no llega á verse la pared de la trompa por la gran hipertro
fia de las franjas.

(Aumento 20 diámetros.)

Claro está que á pesar de todas estas circunstancias, si el microbio infee

tante no alcanza la trompa, sus alteraciones serán pasajeras ó producirán á lo

más lesiones de menor cuantía; teniendo de todas maneras presentes dichas

causas, podrá evitarse el que las infecciones de la trompa sean tan frecuentes.

Una de las condiciones que más pueden influir en hacer de la trompa un

locus minoris resistentie es la facilidad con que pueden quedar retenidas en las
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mismas los productos de su propia secreción, por acodaduras ó por congestio
nes de su extremo uterino, y servir de caldo de cultivo al microbio allí tras
plantado.

Entre las causas frecuentes ole infección salpingiana figura la endometritis
con sus muchas variedades. Cualquiera de las causas antedichas basta para ha
cer que la infección uterina traspase el istmo de la trompa é invada su mucosa.

Durante meses y anos queda la infección acantonada en el útero, hasta que
por una circunstancia fortuita la valla que la congestión y el espasmo man

tenían en el istmo salpingico, y que tan bien ha descrito Doleris
vada por los agentes microbia
nos y la trompa queda invadi

da: una irrigación fría, un coito
violento, una impresión de frío,
un cansancio, favorecen el paso
de la infección desde el útero á la

trompa.
lhirante el puerperio ó á cau

sa de un fi bOrt0, una infección
gonococim que sólo había atacado
el conducto) cervical respetando)
«.1 endometrio, porque el huevo

servía de obstáculo mecánico a
su propagación, invade el útero
y en seguida la trompa: no

es

extrano ver Una gonococia geni
tal contagiada, á la vez que se

producía la concepción, quedar
limitada durante todo el emba- Hipertrofia papilar de la trompa; degmet ación mural

razo en la parte baja del tramo de de las franjas; atrofia de la capa muscular.

genital y hacerse rápidamente F, franja con el epitelio normal y la mucosa infiltrada.
ascendente hasta llegar á la trom- lafig

—F', otra franja llena de capilares dilatados (parte ile
. 211h

pa en cuanto el útero expulsa su (Aumento 150 diárnetroe.)

contenido.

De lo antedicho se desprende que las grandes causas de la salpingitis son

la blenorragia y el puerperio. Esto explica por qué es principalmente afección
del período genital de la mujer y que raras veces se encuentre antes de la pu
bertad ni después de la menopausia. Por otra parte, las causas predisponentes
más activas son propias y van ligadas también al período de actividad sexual,
y así se comprende que aun las de naturaleza tuberculosa tengan su gran fre
cuencia en los primeros anos de vida sexual.

La iinportancia de estas causas predisponentes, no sólo explica la mayor
frecuencia de la salpingitis en las épocas de la vida indicadas, sino que tiene
grandísima importancia para comprender la patogenia de las diferentes moda
lidades clínicas que puede presentar la infección salpingiana, aun tratándose
de casos de igual naturaleza. La persistencia de las causas predisponentes oca
siona la perpetuidad de un terreno abonado y el agente infectante sigue pro
duciendo sus efectos y ocasionando alteraciones sumamente variables. La

FIG. 212

es sal
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influencia que el reposo y la privación de relacionessexuales ejercen en la evo

lución de las salpingo-ovaritis, indica claramente la importancia de las causas

predisponentes en la patogenia de la infección tubárica. Ciertamente que el

gonococo, el estreptococo ó el bacilo de Koch son el prillium, moviera y el agente
indispensable de la salpingitis, pero también es indudable que las grandes
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FIG. 213

Salpingitis purulenta gonocócica.

1/, mucosa. Las franjas están gruesas, deformadas, soldadas entre sí
y con infiltración microcelular.

(Aumento 20 diámetros.)

transformaciones que sufre dicho órgano apenas las comprendemos sin la con

currencia de las causas predisponentes, que con su persistencia en el obrar per

miten que el microbio vaya produciendo nuevas lesiones que acaban por cons

tituir un verdadero edificio patológico.

Anatomía patológica.—La clasificación de las salpingitis por su natura

leza, aceptada por Veit, aunque muy científica, se presta á grandes confusiones,



ya que las manifestaciones clínicas de la dolencia guardan más relación con su

forma anatómica que con su causa productora. Por otra parte, ya queda dicho

que no hay forma anatómica determinada ligada con agente microbiano espe

cial, sino que todas se confunden en sus efectos. De aquí que la mejor clasifica

ción de la salpingitis es la fundada en los caracteres anatómicos de las mismas.

Muchas de las clasificaciones son eclécticas, como las de Landau y Martin

y Ortmann, de modo que, al lado de formas puramente anatómicas, colocan

otras denominadas ó clasificadas por su naturaleza etiológica. Me 'parece la más

aceptable la clasificación de Pozzi (1), quien establece dos grupos: salpingitis
no quislicas y salpinyilis (místicas, dividiendo las primeras en:

Salpingitis catarral.

Salpinellis no quisticas. .
• Salpingititt purulenta.

r Salpingitis parenquimatosa.

y las segundas en :

SalpIngitis quisticas Hidro-salpingitis.
Hemato-salpingitis.

según sea el contenido de la cavidad. Ciertamente no es perfecta la clasificación
de Pozzi, pero es muy clara y comprende todas las formas, sin prejuzgar nada

acerca de su etiología, patogenia
6 aspecto clínico, y sería muy di
fícil oponerle otra más perfecta.

SALPINGITTS CATARRAL.—Lla

mada también endo-salpinyitis,
presenta sus mayores alteracio

nes en la mucosa. Todo el órgano
esta hiperemiado, aumentado de

volumen, tanto en grosor, que

puede llegar al dedo menique,
como en longitud, presentándose
más fiexuosa: también su super
ficie peritoneal se halla fuerte

mente hipe remiada, ofreciendo un

color rosado. La mucosa, suma

mente congestionada, presenta
sus franjas, que en estado nor

mal son muy laminosas y lisas

(figs. 207 y 208), congestionadas,
engrosadas y edematosas: el es

troma se presenta también infil

trado (figs. 209 y 210), y el epi
telio en vías de descamación.

Existe hipersecreción, y la trompa
en cantidad variable, aunque siempre

( I) P(•ZZI: Gynccologie, pág. 654.
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FIG. 214

(Aumento 150 diámetro,.(

4-47

Salpingilis gonorrelca.

F, franjas llenas de micro-células y glóbulos de pus: el
epitelio cúbico y en parte desprendido. — E, epitelio de
franjas ya fusionadas.— P,pus y restos epiteliales del in
terior de la trompa. (Parte de la fig. 213).

contiene mucosidad más ó menos serosa y
escasa.
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Si la virulencia del microbio invasores poca é el terreno ofrece condiciones
de resistencia y cesan de obrar las causas productoras, todo puede normalizar
se: desaparece la congestión y el edema, se reabsorben las infiltraciones, el
epitelio se regenera, se elimina por el útero el exceso de secreción y la trompa
recobra su normalidad.

Cuando la flogosis persiste y la salpingitis catarral entra en un período de
cronicidad, las lesiones se acentúan y toman mayor desarrollo: el epitelio de las
franjas se descarna, y engrosándose éstas por una mayor infiltración, se ponen
en contacto superficies denudadas que se adhieren formando tabiques en la luz

de la trompa, en número y exten

sión variables, que dan á la mu
-

• -

' cosa un aspecto de órgano tabica
do. Cornil ha designado la endo
salpingitis con gran engrosamien
to de las franjas co:i el nombre de
vegetante, y Martin la ha califica
do con el de salpingitis pseudo
folicular, refiriéndose al aspecto
de la trompa tabicado, (figs. 211

y 212), que parece formar cavi

dades independientes; algunos de
estos conductos secundarios simu

lan tubos glandulares y aun pue
den llegar á formar cavidades in
dependientes, que semejan peque
nos quistes, en las paredes de la

Fin. 215 trompa.
Salpingilis purulenta. Las franjas están ingurgitadas, Las franjas (lel pabellón se

con infiltración de pequcltas células y glóbulos (le retraen y adhieren unas con otras
pus. El epitelio es irregular, cúbico y sin pestanas. de tal modo, qué pierde su hm.-

(Aumento 150 diámetros.) ma de embudo para recogerse

hacia su extremidad libre sobre

sí mismo, estrechando la abertura abdominal de la trompa é iniciando el pro
ceso de obturación que luego indicaré y que convierte las salpingitis no quísti
cas en quística,s.

El epitelio sufre en estos casos alteraciones más profundas, perdiendo á
trechos sus pestanas y convirtiéndose en cúbico, pero conservando en otros sus

caracteres de cilíndrico-vibrátil.

SALPINGITIS PURULENTA.—Se diferencia de la anterior en que el contenido
de la trompa es moco-pus ó pus franco de color amarillo, grumoso á veces, y
en ocasiones de color verdoso. En esta forma los fenómenos de congestión y
edema suelen ser más intensos, las franjas más engrosadas y en las paredes de
la trompa existe mayor infiltración, y aun puede darse el caso de que se en

cuentren pequenos abscesos diseminados por sus paredes, lo que ha motivado
que Sweiffel haya descrito una forma de salpingitis purulenta con el nombre de
intersticial (figs. 213, 214 y 215).
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La forma del órgano en estos casos se encuentra frecuentemente alterada
á causa de la flogosis, que invade también la cubierta serosa, produciendo ede
mas y retracciones que modifican la forma de la trompa.

En el espesor de la capa muscular se encuentran frecuentemente nódulos
41e infiltración con leucocitos acumulados.

FIG. 216

Salpingitis intersticial. Atrofia de la mucosa é hipertrofia de las paredes. Apenas existen franjas en

la mucosa ; en la hipertrofia domina el tejido fibroso. La figura no alcanza toda la trompa por
su gran diámetro (gruesa como el Indice).

(Aumento 25 diámetros.)

Por sólo su aspecto pocas veces podría diagnosticarse una salpingitis puru
lenta, pero si se coge el órgano entre los dedos y se comprime, se ven salir al
gunas gotas de pus por la abertura abdominal.

Esta se altera profundamente, y más pronto y rápidamente que en la forma
catarral, se inicia el proceso de obturación. En tanto ésta no se ha realizado
todavía, cabe que la infección se atenúe y desaparezca y todas las lesiones sufran
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SALPINGITIS PARENQUIMATOSA. —

FIG. 217

ENFERMEDADES DE LOS ANEXOS

una regresión, reconstituyéndose el epitelio y recobrando la trompa sus aptitu
des funcionales.

intersticial (parte de la fig. 216).

MA. mucosa atrófica muy delgada con epitelio alterado,
sin pestanas é infiltración mucosa en algunos sitios.—M, capa
muscular abundante en tejido fibroso.

(Aumento 110 diámetros.)

Llamada también salpingitis intersti
cial por Martin, miosalpin
gitis productiva por Orth,
se caracteriza principalmente
porque las lesiones, en vez de
quedar casi limitadas á la

membrana mucosa, se extien
den á la capa muscular ó al

tejido conjuntivo, dando lugar
á una hipertrofia de sus ele
mentos exactamente igual á la
que ocurre en la metritis in

tersticial; las paredes de la

trompa adquieren un grosor

desmesurado, á veces enorme:

el sello general es de una hi
pertrofia (figs. 216 y 217). Si

se practica un corte transver

sal, se ven las paredes suma

mente engrosadas y en la luz

del tubo una especie de pulpa
rojiza constituída por las vello

sidades hipertrofiadas y altera

das; la consistencia de la trom
que alcance elpa suele ser mayor, y no es del todo

dice con una dureza excepcional.
Casi siempre en estas formas acentuadas de salpingitis hipertrófim el

pabellón está obturado, lo que jus
tifica la apreciación de Pozzi, quien
cree que la mayor parte de salpin
gitis hipertróficas son debidas á pio
salpingitis que .no se han hecho

quísticas, porque la permeabilidad
del orificio uterino ha permitido la

evacuación del contenido.
Algunas veces la hipertrofia es

debida en gran parte al engrosa
miento de la capa peritoneal, efec
to de la peri-salpingitis concomi
tante, que constituye una verda

dera peri-salpingitis. Otra variedad
relacionada con ésta es la llamada
salpingitis nudosa, porque la trompa presenta pequenas abolladuras, separadas
por estrangulaciones como las cuentas de un rosario y formadas por los acoda

raro

F10. 218

grosor del in-

Salpingitis nudosa con hipertrofia papilar
de la trompa. (Tamano natural).
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mientos de la trompa y las retracciones peritoneales. Es muy poco frecuente
Ifig. 218).

La salpingitis parenquimatosa, que según acabo de indicar es casi siempre
hipertrófica, puede, aunque en raras ocasiones, presentar un tipo completa
mente opuesto, originando una verdadera salpingitis atrófica, bien descrita
por Boldt. En ella la trompa se retrae, dis

minuye la longitud y queda convertida
en un cordón duro, cuya luz se encuentra

veces obliterada por aglutinación de las
franjas, previa alteración y descamación
del epitelio. En esta forma el tejido mus

cular se halla atrofiado y substituido por
tejido fibroso, porque la infiltración flogís
tica, en vez de dar origen á una infiltra
ción líe carácter permanente, se reabsorbe,
prollueiendo una retracción definitiva en

vez de una hipertrofia.
La salpingitis simple ó no quística

ataca frecuentemente los dos lados, par

ticularmente en la forma crónica, que es

sin duda la que mayor importancia revis
te. Las lesiones de ambos lados ofrecen
muy á menudo aspecto distinto y aun for
mas diferentes; á veces uno de los lados
es quístico y el otro hipertrófico ó presen
tan otra cualquiera combinación. En la
forma aguda ocurre con frecuencia que
una de las trompas es invadida mucho
antes que la otra ó queda una de ellas
indemne: particularmente en las infeccio
nes ascendentes, se observa con frecuen
cia que ambos lados son invadidos en épo
cas distintas, y ello explica por qué no

siempre la salpingitis es bilateral, aunque
es preciso aceptar que no carece de funda- Mecanismo de obturación del pabellón
mento la apreciación de Lawson-Tait cuan- de la trompa (BLAND-SUTTON).
do dice que, más pronto ó más tarde, la
infección alcanza ambas trompas; se ha reconocido, sin embargo, que el hecho,
con ser frecuente, no es de regla general.

451

FIG. 219

Obturación de los orificios.—La característica de las dos clases de salpingi
tis, simples y quísticas, es la obturación de los extremos de la trompa. En tanto
los extremos de la trompa son permeables ó lo es uno de ellos, no se desarrolla
la forma quística. Existen ejemplares de salpingitis crónica simple con obtura
ción del pabellón y permeabilidad del orificio interno, pero no existen quistes
tubáricos en tanto el pabellón permanece abierto.

El pabellón se obtura por mecanismos distintos. Uno de los más frecuentes,
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bien descrito por Bland-Sutton y Reymond (fig. 219), y que es fácil poder obser
var, consiste en que las franjas del pabe
llón se ranversan hacia adentro de ma

nera que sus puntas, en vez de ser di
vergentes, se hacen convergentes hasta
que, completamente vueltas del revés ha

cia la luz de la trompa, las superficies
peritoneales de las franjas se ponen en con

tacto y se adhieren. Este mecanismo es de
bido á que la flogosis se propaga á la capa
muscular que se infiltra y á la cubierta pe

Fia 220 ritoneal, que adhiere unas franjas con otras

Adherencia del pabellón de la trompa y se retrae, obligándolas á ranversarse; esta
á la superficie del ovario, misma flogosis peritoneal produce la adhe

rencia y oclusión del pabellón.
Otras veces el pabellón aparece corno estrangulado por una ligadura á

cierta distancia de sus puntas. Esta estrangulación es producida por una espe

cie de retracción circular del peritoneo,
que va apretando más y más las franjas
hasta coaptar las completamente (figu
ra 219), y la pequena abertura que queda
se cierra por aglutinación de las super

ficies mucosas ó porque falsas membra

nas envuelven la parte que queda libre de

las franjas.
Alguna vez he tenido ocasión de ob

servar el pabellón, en apariencia poco

alterado, formando un embudo, cuyo Comunicación de una cavidad quistica
vértice está obturado por aglutinación ó del ovario con la trompa.

adherencia de la mucosa; en este caso

el proceso queda limitado á la mucosa y las franjas presentan poca alteración.

No es raro observar que el pabellón está adherido á la superficie del ovario,

como si este órgano le formara un

tapón: el pabellón, durante el pe
ríodo menstrual, se aplica sobre el

ovario, bastando que se desarrolle
entonces una peritonitis adhesiva

para hacer permanente lo que en

estado normal es transitorio. A ve-
\ !11,!li ces un pabellón previamente obtu-

rado se adhiere por su extremidad

FIG. 222 á la superficie del ovario, directa-

Comunicación por intermedio de una cavidad mente ó por el intermedio de una

adventicia del ovario y de la trompa (REYMOND). cavidad quística adventicia forma
dapor un proceso peritonítico entre

el ovarioy la trompa; si los tabiques así formados se destruyen, dan origen á di

versas formas de quistes tubo-ováricos que pronto indicaré (figs. 220, 221 y 224

FIG. 221


