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IV.— CAvusas O FACTORES DE LA INFECCION

Un mismo microbio puede, pues, segun el grado de su viru-
lencia, el sitio y el modo de su inoculacién y la inferioridad de
la resistencia organica, producir, ya una lesién inflamatoria
y de caracter defensivo, ya una enfermedad infecciosa general.
Inoculese & uan cobaya el colera de las gallinas, y se obtendra
solamente un absceso en el punto de inoculacién; en los cone-
jos, por el contrario, por tratarse de animales muy sensibles
respecto de este virus, provocamos por igual medio una infec-
ci6n general aguda, sin lesion local: estos hechos demuestran
palpablemente la influencia del terreno. — Una colonia de esta-
filococos proliferando en un hueso junto al cartilago de conjun-
cion, puede ocasionar una supuracién circunscrila, 6 matar en
algunas horas al enfermo por septicemia sobreaguda. Sembrado
un estreplococo en una ligera excoriacién produce una linfan-
gitis benigna, y es el mismo microbio el que, por una inleccion
purulenta sobresguda, mata @ una puérpera sin lener tiempo de
crear foco purulento alguno, 6 engendra una escarlatina 6 una
erisipela hipertéxica. He aqui ejemplos que prueban plenamen-
te la exallacion de la virulencia y la variabilidad del poder pato-
geno de un mismo agenle.

Por tanto, dos son los factores 6 causas que intervienen en
la infeccion: el microbio y el organismo; la semilla y el terreno.

1.° EL MICROBIO

Estudiemos en primer término el microbio, desde el punto
de vista de la etiologia general de las infecciones quirurgicas,
los puntos de donde habitualmente procede, las diversas mane-
ras y las zonas en que suele inocularse, y sus condiciones de
virulencia.

§ 1. Origenes y maneras de inocularse.—Cuando comenza-
ron a reinar las doctrinas pasteurianas, el aire fué considerado
como el gran culpable de la infeccion de las heridas. Para pre-
venirse del contagio aéreo se emprendid el movimiento de refor-
ma hospitalaria, relegando al exterior de las poblaciones los
servicios de clinica. Contra él se dirigian principalmente los
esfuerzos de la antisepsia de LisTER. «Para obtener resultados
satisfactorios de este tratamiento, decia dicho cirujano & sus
alumnos, habéis de ser capaces de ver con la imaginacién los
fermentos sépticos tan distintamente, como veis en el aire las
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moscas y los insectos.» Y el spray tenia la pretension de matar—
los al vuelo.

Admitimos ahors, por el contrario, que el aire es poco hos-
pitalario para los microbios, que hasta es mortal para las espe-
cies anaerobias, y que, en general, las bacteridceas sélo pueden
hallarse en ¢l de un modo pasajero, pues no encuentran nin-
guna de las condiciones favorables para su desarrollo: materia
organica, humedad y calor convenientes. Sabemos que los agen-
tes de la infecciéon de las heridas son, en general, distintos de
los que producen las descomposiciones organicas comunes, que
esos microbios especificos sdlo han sido encontrados en peque-
fio ntimero en la atmésfera, cuyos gérmenes habituales son los
hongos de la levadura y del moho, sin cualidades patégenas
para el hombre.

Sin embargo, hemos de observar la més rigurosa limpieza
y de evitar la més pequefa suciedad, y este es un asunto que
concierne sobre todo a la asepsia de una sela de operaciones.
Sin duda, una sala rigurosamente cuidada, no contiene sino
muy pocos gérmenes morbigenos; CARRE no ha encontrado nin-
guno en la de Sucin, como tampoco EipLEr en la de MaDE-
LUNG: ScHIMMELBUSCH ha visto que a lahora de la leccion, en
el anfiteatro de voN BerRGMANN, s6lo se depositaban en media
hora, sobre una superficie de 1 decimetro cuadrado, un numero
infimo, unos sesenta gérmenes indiferentes; GLEVES-SYMMES,
en esa misma <clinica y procediendo a numeroseas investigacio-
nes, sélo ha encontrado una vez el microbio piocianico, y cinco
veces estafilococos. Pero, por pocas que sean las probabilidades
de contaminacién atmosiérica, hay que prevenirlas, tanto mas
cuanto que lo que es cierto para una sala reservada a las inter-
venciones quirirgicas asépticas, deja de serlo para otra sala que
debe utilizarse @ un tiempo para operaciones asépticas y para
enfermos infectados; y también, por cuanto las investigaciones
de MuLLEr y sobre todo las de HagiER, que ha encontrado
numerosos microorganismos patogenos y ha comprobado su
larga supervivencia en el polvo seco, estan en contradiccion
con los resultados optimistas de los primeros observadores. El
polvo de las habitaciones, los cortinajes y tapicerias, las juntu=
ras de las maderas y pavimentos contienen multitud de micro-
organismos: de aqui la gran importancia del precepto, que no
hay que echar nunca en olvido, de que se evite todo lo posi-
ble, antes de una intervencién quirdrgica, poner en movimien-
to 6 agitar el polvo de la habitacién,—la cual, por lo tanto, no
debera ser barrida en seco — y de que se quiten con la antela-
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cién debida los cortinajes 6 colgaduras, 6 cuando menos se
mantengan perfectamente quietos si no han podido ser quitados
con oportunidad,

El suelo es la residencia de dos agenles patégenos muy
temidos en cirugia: el vibrién séptico y el bacilo tetdnico. De
ahi la importancia de la desinfeccién de las heridas sucias de
tierra 6 de estiércol,

El agua, que ocupa en la etiologia de las afecciones médicas
un lugar preponderante, es de menos interés para el cirujano:
es més rica en bacterias que el aire, porque los microorganis-
mos se encuentran en el agua al abrigo de la influencia nociva
que ejerce sobre ellos la desecacion; alli pueden conservarse
vivos durante bastante tiempo; sin embargo, como opina
KevscH, no hay grandes probabilidades de que ese medio sea
favorable para su multiplicacién, Sin embargo, es precaucién
indispensable esterilizar, por ebullicién prolongada 6 por filtra-
cién, el egua destinada a lavar las heridas. El calculo de Scrim-
MELBUSCH merece, en este conceplo, ser tenido en cuenta. El
rio Spree contiene, en Berlin, por término medio, 37,000 gér-
menes por centimetro cibico. Admitamos, pues, que un bar-
quero se produzca una herida, y supongamos que presenta una
superficie de un decimetro cuadrado. Si entra en la clinica con
la herida al descubierto, expuesta al contacto del aire, y pasa
media hora hasta la aplicacion del apdsito, como méximum
se habrén depositado 60 6 70 gérmenes sobre la herida, super-
ficialmente, por encima de la sangre coagulada. Pero si el
herido, segin una costumbre muy arraigada, riega lenta y cui-
dadosamente la herida, para «limpiarla», con un litro de agua
del Spree, se puede calcular que mas de 37 millones de micro-
bios se habrdn puesto en contacto con dicha solucién de con-
tinuidad.

Pero lo que el cirujano teme ante todo y combate con el
mas absoluto rigor, es la infeccién por contacto. Las manos
y los instrumentos son, en general, los culpables de la inocula-
cién séptica: las ocasiones de contaminacion son frecuentes;
sus partes accidentadas ocultan los microbios, como verdadera-
mente sucede en la ranura de la uiia, en la charnela 6 el diente
del instrumento. En la época preantiséptica, las esponjas, ma-
terial muy comin y corriente, han sido las causas de la mayoria
de las piohemias. Nuestros materiales de cura, productos in-
dustriales de fabricacién mecénica, muy poco manipulados
Yy convenientemente envueltos, represenlan, con relacién a las
antiguas hilas, un minimum de peligro; pero este peligro existe
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y ha de prevenirse. Esto es lo que urge, sobre todo si el mate-
rial ha de permanecer en contacto con las partes cruentas, en
lugar de servir sélo de cubierta & una linea de suturas dificil de
infectarse: tal sucede, por ejemplo, con un hilo profundo que,
colocado en un vaso 6 en un pediculo, é utilizado en una
sutura por planos, enterrado en los tejidos, queda alli y tiene
todo el tiempo necesario para provocar una inoculacién —im-
plantation-infection de Kocher —si su esterilidad 6 asepsia no
es rigurosa,

Por 1ltimo, el mismo hombre es habitacién 6 residencia de
microorganismos & los que toda herida abre la puerta. En la
piel aniden numerosos microkbios, entre los cuales los hay palé-
genos, como el estreptococo y el estafilococo. — En el intestino,
sobre todo en el colon, abundan los microorganismos; por el
meétodo de los cullivos en places VigNaL y Suckperr han de-
mostrado que el hombre expele cada dia con las materias feca-
les de 30 4 50 mil millones de microbios; entre ellos se encuen-
tran el vibridn séptico y el bacillus coli communis, de accién pa-
tégena muy temible. — En la boca, el recto, la vagina y sobre la
copjuntiva, pululan las baclerias que una herida accidental
puede introducir en la economia, de lo que se deduce la impor-
tancia que en toda intervencion quirdrgica tiene la asepsia pre-
via de la regién.— En las mucosas de los drganos genitales,
particularmente en los de la mujer, se desarrolla una flora bac-
teriana abundante: en la vulva se hallan microorganismos aero-
bios como los estreptococos; en la profundidad de la vagina, en
el reveslimiento mucoso del cuello uterino se encuentran nume-
rosos anaerobios: mas arriba del orificio del cuello del utero el
aparalo genital femenino en estado fisioldgico, no contiene gér-
menes normalmente.

§ 2. Variacicnes de virulencia. —Dado un germen, su acti-
vidad es susceptible de variaciones. En los primeros tiempos de
la bacteriologia se crey6 poder asignar & cada microbio un papel
especifico y conslante; actualmente hemos llegado & un periodo
de sintesis cuya tendencia es & formar grupos con las numero-
sas especies antes diferenciadas y 4 considerarlos como distin-
tos estados de un mismo agente. El estreptococo, como dice
AcHaLuME, ofrece el mejor ejemplo de esta evclucién: al prin-
cipio fueron catalogadas y descritas separadamente miilliples
especies de esta bacteridcea; ahora, incluimos en un sélo grupo
al estreptococo que produce el pus, al que engendra la erisipe-
la, al que provoca la infeccién puerperal y al que se encuentra
en el flemdén difuso. En realidad sélo se trata de variaciones de

PATOLOGIA EXTERNA, T. 1.— 4. 4.% edicidn.
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virulencia, no de variedades morfolgicas. PaSTRUR es quien
nos reveld este gran hecho: la atenuacién de los virus y la pro-
duccién, en este estado atenuado, de afecciones que difieren de
la enfermedad primera, por su intensidad y &4 veces hasla por
sus sintomas. Pudo llevar hasla la exlincién de toda virulen-
cia, la atenuacion del célera de las gallinas y del carbunco: esta
disminucion creciente de los efectos palégenos de un microbio
se consigue por el calor, por la accién del oxigeno, de la luz
solar, de la desecacién, por la inoculacién & una especie menos
recepliva 6 menos sensible, y por el cultivo prolongado en me-
dios artificiales,

Por el contrario, puede hacerse remontar 4 un microbio la
escala de virulencia, «Un virus muy debilitado, dice KeLscH,
recobra su energia primitiva por su inoculacién a los animales
jévenes. La aclimatacién de un microbio sobre una especie ani-
mal determinada, exalta de ordinario su virulencia para dicha
especie. El mal rojo del cerdo, inoculado 4 los pichones, resulta
cada vez més activo para ellos y para el mismo cerdo, y el virus
rabico se refuerza pasando repetidas veces & través del organis-
mo del corejo.»

§ 3. Influencia de la cantidad inoculada, — Ademaés de su
calidad, la cantidad de los gérmenes inoculados iufluye en los
efectos de la inoculacién, y este dato, que la ciencia debe &
CHAUVEAU,esdegranimportancia. Un organismo, como se com-
prende, resiste 4 una dosis pequefia de virus, y en cambio
sucumbe & una inoculacién mesiva: ToussaiNt ha inoculado
con éxito el carbunco al perro, habitualmente refractario, for-
zando los dosis; el mismo resultado se obtiene en los carneros
argelinos, poco receptivos para la bacteridia. Wa1son-CHEYNE,
dice Kg1scH, nos proporciona acerca de este punto datos de una
precisién casi matematica: un corto numero de bacilos de la
seplicemia de las ratas nada producen en los cobayas; algunos
millares provocan un absceso local; una gran cantidad deter-
mina la muerte, sin que la lesién local haya tenido tiempo de
efectuarse. CEANTEMESSE y WiInaL han demostrado que inocu-
lando & un conejo una cantidad masiva de un cultivo de estrep-
tococo, bastante atenuado para que apenas pueda provocar, 4
dosis ordinaria, un foco de supuracién, se mata al animal por
septicemia sanguinea; si se reinocula el microorganismo que se
encuentra en la sangre, se comprueba que su virulencia ha
aumentado y puede en este caso producir una erisipela,

§ 4. Influencia del purte de inoculacién. —La influencia del
punto de inoculacién es todavia més interesante. La historia del
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estreptococo es, en este concepto, muy instructiva, Inoculado
en las capas superficiales del dermis da lugar con frecuencia &
une erisipela; en el tejido subcutineo provoca un flemén 6 una
linfangitis. Si penetra en el dermis mucoso de las fosas nasales,
engendra el coriza erisipelatoso; si llega & los senos frontales
v esfenoidales, crea supuraciones sobreagudas que pueden oca-
sionar una muerte rdpida. Es la causa frecuente de metritis y
ovarosalpingitis; pero se muestra particularmente activo cuando
se siembra en el ttero de una puérpera; puede entonces dar
origen a todos los grados de la infeccién puerpzral: trombosis
venosas, linfangitis, flemones de los ligamentos anchos, perito-
nitis supurada y seplticemia peritoneal que envenena & la enfer-
ma sin supuraciones locales.

§ 5. Asociaciones microbianas, — O.ra condicién, que con
frecuencia se presenta en la clinica, contribuye a exaltar la
virulencia microbiana: son las asociaciones bacterianas, Dos
enfermedades quirdrgicas constituyen los ejemplos més nota-
bles de estas infecciones combinadas: el télanos y la septicemia
gangrenosa. VAILLARD ha demostrado que, en la patogenia de
estas dos infecciones, conforme expondremos en los capitulos
correspondientes, las bacterias asociadas al agente especifico—
sobre todo los microbios de la supuracién — desempefian un
papel de primer orden. Producen lesiones constantes a favor de
las cuales los esporos del bacilo tetanico 6 del vibrién séptico
pueden vegetar; en estado de pureza, por el contrario, esos
esporos son englobados por los fagocitos y es posible que aborte
la infeccién. Constituye esto algo mas que un simple hecho
experimental muy curioso, ya que de ello se deduce como dato
practico, la posibilidad de, por una antisepsia indirecta dirigida
contra los microbios asociados, disminuir la virnlencia de espo-
ros especialmente resistentes.

2.° EuL TERRENO

En toda infeccién, la influencia del terreno es de importan-
cia clinica predominante. No existe ya esa doctrina fatalista de
los primeros tiempos de la bacteriologia que consideraba el
organismo 4 manera de un caldo de cultivo, donde brotaba, de
un modo constante, la semilla infecciosa. R2accionar y luchar
por la curacién es, por el contrario, propio de nuestros tejidos.
Y se concibe que el valor de esa defensa organica dependa del
estado de nutricién de los tejidos y de las visceras.

Veamos, por ejemplo, un foco de contusién: los elementos
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analémicos estan alterados por el choque, disminuida su resis-
tencia, y son més facilmente accesibles a la infeccién. Nocarp
¥y Roux con un ejemplo palpable lo han demostrado: la contu-
8ién de un misculo precediendo 4 la inoculacién en el mismo
punto del virus del carbunco sintomético, les ha permitido
comunicar al conejo una enfermedad a la que este animal natu-
ralmente es refractario. VaiLLARD ha provocado el tétanos en el
cobaya con una débil dosis de esporos, sin toxinas, inyectados
en un masculo previamente contuso. Hemos indicado, en nues-
tra tesis de agregacion, cuén favorables son para la produceién
de la septicemia gangrenosa los focos irregulares, anfractuosos,
propicios para la pululacién del vibrién séplico que es anae-
robio.

La sangre derramada constituye también un medio muy
favorable para el desarrollo de los gérmenes: es esta una nocién
de un alcance préctico muy considerable: VinceNT ha demos-
trado hace poco este hecho con respecto al télanos. Constituye
la sangre extravasada una maleria muerta, propia para el cullivo
microbiano, en lugar de ser el tejido organizable con el que
algunos cirujanos como Max ScuHepr, conteban para ayudar &
la reparacién de los focos traumdlicos. Asegurar la hemostasia
es, pues, favorecer la antisepsia.

Todo lo que puede determinar una inferioridad vital, debi-
lita el poder de defensa. Las erisipelas, las linfangitis, los abs-
cesos, nacen frecuentemente de minimas excoriaciones en los
miembros edematosos de los cardiacos, hecho que demuestra
clinicamente el experimento de Boucuarp, quien vivifica 6
aviva los gérmenes pidgenos introduciendo agua bajo la piel.

Se observan en el hospital, con el nombre de choque, de
estupor local, estados que parecen corresponder & una depre-
gion de la actividad nerviosa, en una regién fuertemenle con-
tusa: estos estados hacen la infeccion més facil y més temible.
En la actualidad tenemos una explicacién experimental de este
fenomeno. CHARRIN y RUFFER, después de seccionar en la rana
el nervio cidtico de un lado, inyectan en los dos muslos una
dosis igual de cultivo virulento de bacilo piocianico: en el lado
de la seccion la tumefaccién es mas intensa que en el miembro
sano. HErMANN escinde una porcién de ciatico de un conejo;
después de cicatrizada la herida practica una inyeccién intra-
venosa de un cultivo de estafilococo blanco, produciéndose
ésteomielitis y artritis, que se localizan en el miembro sustraido
4 la inervacidn tréfica. Hasta las emociones depresivas tienen
alguna influencia en la agravacién de las infecciones, pues
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vemos en los operados subir la fiebre después de los dias de
visitas. :
In todos los tiempos, los cirujanos militares han atribuido &
la fatiga, & las miserias de la guerra, & la mala alimentacidn, al
hacinamiento, al frio, un papel etiolégico en las infecciones que
on forma de devastadoras epidemias asolaban a los pobres heri-
dos. Estas nociones son aclaradas y justificadas por la bacterio-
logia contempordnea,—Las ratas blancas, que CHARRIN y ROGER
comelian 4 un trabajo forzado haciéndolas rodar en una jaula
de ardilla, adquieren una receptividad exagerada para el car-
bunco bacteridiano y sintomético. Los pichones debilitados por
's inanicién contraen mas facilmente el carbunco que cuando
estan suficientemente alimentados. El célebre experimento de
pasTeUR, demostrando que la gallina, refractaria al carbunco,
<= yuelve receptiva para este virus cuando se la enfria, no per-
mite negar al frio una accién patogénica auxiliar: esta etiologia
4 frigore ha sido invocada sobre todo para el tétanos. Otro expe-
rimento de CaarrIN pone en claro el papel del hacinamiento
en los medios infectados: colocados los cobayas en jaulas donde
respiran el aire espirado por animales de la misma especie que
han sido inoculados con el bacilo piocianico, y habiendo reci-
ido semejante inoculacién, mueren més rapidamente que
‘tros cobayas, cuyas jaulas reciben el aire espirado por cobayas
Sanos.
[Los dogmas clinicos, tan aceptados por los antiguos ciru-
anos de Montpellier y desarrollados de un modo especial por
VerneuiL y sus discipulos, acerca de la gravedad de los trau-
matismos en ciertos estados counstitucionales, pueden también
.r admitidos en la actualidad 4 la luz de la bacteriologia: no
‘odos los tejidos son iguales ante los peligros de infeccion; los
lel diabético, del albumintrico, del cirrtico, del antiguo uri-
nario, se defienden mal, se prestan facilmente al esfacelo y & las
lesiones difusas, y necesitan una asepsia mas rigurosa. El aztcar,
2nadido 4 la gelosa, al suero, favorece la proliferacién del bacilo
je Koch: PawLovskr ha visto que la inyeccion de soluciones
azucaradas despierta la virulencia en la mayor parte de los pié-
genos, nosotros hemos observado lo mismo con respecto al
vibrién séptico; ScHouLL ha disminuido la resistencia & los
virus gracias 4 la glucosuria que produce la floridzina. KEsos
estados dialésicos, 4 cuya nocién nos es preciso volver, en resu-
men, no son mas que perturbaciones humorales, cuya impor-
tancia podemos comprender por analogia: el alcohol, el plomo,
modifican desfavorablemente las condiciones fisiolégicas de un
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ser vivo, retardan su nutricidn, disminuyen su resisteacia, Los
palomos cloralizados, los perros alcoholizados, dejan de ser
refractarios al carbunco. El caldo 6 terreno de cultivo resulta
mas propicio @ la vida bacteriana: & dosis igual, la vicloria es
més facil para el microbio.

V., — ISMUNIDAD E INMUNIZ ACION

Este estudio de las predisposiciones organicas & la infeccién,
ge relaciona con el problema més complejo de la patologia gane-
ral, la tnmunidad natural 6 adguirida, y con la nocién terapéutica
clara y fecunda que de tales hechos se deduce, la serolerapia.

Algunas especies animales son refraclarias & ciertas infec-
ciones, Ejemplos: el hombre no padece la perineumonia, la
peste bovina ; los animales son refractarios @ la lepra, 4 la fiebre
amarilla. Esta es la inmunidad natural, que puede ser absolula,
como en los ejemplos que ecebamos de cilsr, 6, cual ocurre mis
4 menudo, simplemente relativa, Ejemplos: el perro adulto
resiste al carbunco que mata 8l snimal joven; esta enfermedad,
que respeta ordinerismente sl carnero de Argelia, es funesta
para el carnero de I'rancia.

Un gran nimero de enfermedades virulentas no recidivan,
contandose en él la fiebre tifoidea, la viruela, el sarampion, la
escarlatine, la difteria; un individuo que acaba de ser stacado,
queda, durante un tiempo més ¢ menos largo, preservado con-
tra un nuevo ataque de la misma enfermedad. Dicese enlonces
que se halla en estado de inmunidal adguirida respecto de aquel
proceso morboso,

Esta inmunidad puede ser obtenida artificialmente de dos
maneras diverses: 1.° provocando en el sujeto que desramos
inmunizar una infeccién atenuada, cosa que constituye lo que
llamamos vacunacidn; 2.,° inyectando a ese individuo el suero
sanguiveo de otro animal inmune, con lo cual practicamos la
serolerapia. — La primera representa una inmunidad activa, pues
resulla de un proceso activo de defensa de la economia, la cual
solicita, 6 por mejor decir delermina, gracias & la infeccidn pro-
vocada, un esfuerzo curativo del organismo, merced al cual se
modifican en un sentido determinado las propiedades de las
células y de los humores: de ahi que esta inmunidad se produzca
con lentitud pero sea también, en cambio, de e/eclos persistentes
¢ duraderos. — Lia segunda es una inmunidad pasivz, ya que es el
resultado de la introduccién artificia! en un organismo de subs-
tancias que éste no ha fabricado 6 elaborado por si propio y que
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por lo tanlo no renueva: por consecuencia esa inmunidad se
produce con rapidez, pero resulla pasajera ¢ transitoria y desapa-
rece en cuanto las substancias inmunizantes han sido destrui-
das 6 eliminadas.

Siendo esas enfermedades virulentas, infecciones microbia-
nas, la inmunidad ha de depender de condiciones resultantes
de la misma vida de esos microbios. Ahora bien, vemos bacte-
rias, sembradas en un caldo, ser muy pronto detenidas en su
desarrollo, aunque este caldo contenga todavia materia orgénica
capez de alimentar @ microbios de otra especie que los sembra-
dos. Pasteur demostré estos hechos por primera vez, en su
Memoria sobre el Cdlera de las gallinas. ;No se deduce de ello
que debe existir una sorprendente analogia entre el medio vivo
v el medio artificial, pues ambos han llegado & ser impropios, y
por las mismas causas, para la pululacion de un microbio dado?

Se trata, por consiguiente, de indagar las razones por las
que el cultivo se ha detenido en el caldo nutritivo. Supongamos
por ejemplo una planta cuyo desarrollo se viese de este modo
interrumpido. Dos hipdtesis podrian admitirse: 6 bien el terreno
se ha empobrecido y carece de las subslancias necesarias para
la vegetacion de la planta de que se trata, 6 bien contiene subs-
tancias perjudiciales para ese vegetal. El mismo dilema es apli-
cable al mierobio, Suscitése ya esta cuestion al principio de la
¢poca bacteriana con motivo de la vacunacién carbuncosa:
segun Pasteur los microbios deberian obrar por susiraccion,
quitando al organismo una substancia nutritiva indispensable
a la vida microbiana; segin ToussaINT y CHAVEAU la inmuni-
dad seria causada por la adicidn de substancias nuevas elabora-
izs por los microbios,

Queda demostrado en la actualidad que la segunda hipdte-
sis es la verdadera: un cullivo microbiano es detenido en su
desarrollo por la produccién, en el seno del medio nutritivo, de
substancias perjudiciales para su pululacién, Consecuencia
logica de este hecho de experimentacion: en medicina, ha de
considerarse que la inmunidad es debida & una substancia
abandonaca en el cuerpo por el cultivo del microbio, substancia
que se opone al desarrollo ulterior de la misma especie bacteria-
na. Los microbios vacunan obrando sobre el organismo por sus
productos solubles. Es posible, mediante la inyeccién de esos
productos solubles vacunantes, inmunizar un animal, es decir,
desarrollar en su economia la produccién artificial de substan-
cias nuevas — bactericidas y sntitéxicas — de tal modo que lle-
guen & encontrarse en sbundancia en el suero sanguineo y
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resulten antisépticas para el microbio originario.—Por lo tanto,
si se inyecta el suero de un animal inmunizado en el orga-
nismo de un individuo sano, quedara éste preservado de la
misma infeccién: con ello establecemos la seroterapia preventiva.
Si se inyecta el suero de un animal inmune & un sujeto ya in-
fectado se proporciona 4 este uiltimo un apoyo, & menudo eficaz,
para luchar contra la infeccién realizada ya: con ello tenemos
la serolerapia curatliva.

En cuanto al mecanismo de la inmunidad sélo diremos que
es una cueslién muy compleja que en realidad ofrece poco in-
terés para el cirujano, y que es todavia objelo de continuados
estudios por parte de los bacteridlogos. El suero de un animal
inmunizado es, ante todo, un vehiculo de antlilowinas, es decir,
de substancias capaces de neutralizar los efectos de las lowinas mi-
crobianas correspondientes. BeHrING y Krrasato nos han pro-
curado la demostracién fundamental de este hecho: el suero de
un animal, intoxicado en diversas y sucesivas etapas por las
toxinas diftéricas ¢ letanicas, adquiere propiedades tales, que la
inyeccién de este suero & un snimal sano preserva a éste contra
la accién de dosis de toxina que en circunstancias ordinarias
serian muchas veces mortales.

Sin embargo, esta accidn directa de las antitoxinas sobre
les toxinas, no excluye la intervencién de otros factores adyu-
vantes 6 auxiliares, que entran especialmenle en juego para pre-
venir la enfermedad y cuyo objeto consiste en luchar contra los
microbios antes de que éstos hayan inundado el organismo con
sus productos téxicos, mucho mas que para la curacidn de la
enfermedad tozi-infecciosa, en cuyo caso se trata de paralizar la
accion de toxinas ya elaboradas y absorbidas, — Estos factores
adyuvantes son: 1.° substancias bactericidas, copaces de herir 6
atacar directamente la célula bacteriana, accidn bacleriolitica
cuyo mejor ejemplo lo constituye el fendmeno de Pfeiffer (si
se introduce en la cavidad peritoneal de cobayas inmunizados
contra los vibriones colerigenos una emulsién de esos mismos
microorganismos, quedan éstos casi inmediatamente inmovili-
zados, luego sufren una transformacién granulosa y, por fin,
son disueltos); 2.° substancias aglutinantes (aglutininas) que,
inmovilizando las bacterias muy mdviles, las conglomeran en
masas, facilitando al mismo tiempo la fagocitosis; 3.° substancias
fijadoras que, impregnando los microbios, los hacen mucho més
sensibles 4 la accién de las citasas y favorecen la accion des-
tructora de estas ultimas.

Asi, pues, el mecanismo de la curacién en las infecciones
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y el de la produccién del estado de inmunidad, es complejo: en
illimo término es siempre una accién quimica 6 fisico-quimica
ejercida sobre el microbio y sobre los proiuctos solubles: no
obstante, requiere ademds la intervencion simultdnea y man-
comunada de olras acciones vilales. Supongamos un animal
que, mediante dosis progresivas de toxina diftérica ¢ teténica,
ha sido inmunizado contra una U otra de estas infecciones. En
este momento, su suero, es decir, la parte liquida de la sangre
que se separa del codgulo, ofrece una particularidad notable: si
se afiade esle suero 4 un volumen conocido de una toxina dif-
térica ¢ telanica acliva, ésla es neutralizada y se torna inofen-
siva, Pero en este experimento, donde el poder antitéxico del
suero del animal inmunizado se presenta con la claridad apa-
rente de una reaccion quimica, y en el que una cantidad dada
de un cuerpo satura una cantidad dada de otro, el procedi-
miento es complejo. En realidad, las substancias inmunizantes
obran, tanto estimulando la defensa fegocitaria mediante una
modificacion dindmica de las células del organismo, hechas
més aptas para la fagocilosis, como por un cambio quimico de
los humores, produciendo en ellos un estado bactericida, que
los hace impropios para el cullivo del microbio, y un estado
antiléxico que neutraliza el efecto de sus toxinas. Esto explica
por qué la inmunidad subsiguiente & una infeccién es duradera:
las subslancias protectoras continiian siendo segregadas por las
células, cuya nutricién ha sido modificada. Al contrario, la
inmunidad conferida por la inyeccién del suero antitoxico, es
temporal: sélo durar@ mientras las substancias inyectadas per-
sistan en el cuerpo.

ARTICULO 11

DE LAS INFECCIONES EN PARTICULAR

I.—PuUs Y SUPURACION
1.° ABSCES0OS CALIENTES Y FLEMONES CIRCUNSCRITOS

5 1. Definicién, — Llamase absceso & una coleccion de pus.
Se dice absceso ealiente para indicar que esta supuracion se ha
coleccionado acompsaidndose de fendmencs inflamatorios de
alguna intensidad. Por oposicién, los abscesos frics se forman
con lentitud, silenciosamente, sin reaccién flegmésica mani-

PATOLOGIA EXTERNA. T, I.— 5. 4.2 edicidn.
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fiesta. Por lo demés, sélo esta denominacién comun, aproxima
6 relaciona dos procesos tan distintos. Etiolégicamente, absce -
sos calientes y abscesos frios deben desde ahora separarse. Sas
sgentes patdgenos son distintos, y su manera de formarse lam-
bién diferente. Kl absceso frio es resultado de una lesion tuber-
culosa y ha de estudiarse en el capitulo de la ZTuberculosis.

§ 2. Histeria.— Desde 1878, PasTEUR y JOUBERT, inoculan-
do agua del laboratorio & varios animales, provocaron la forma-
cion de un absceso caliente en el punto inyectado: comproba-
ron en el pus, la presencia de un microbio que describieron con
el nombre de «bacilo pidgeno del ague »; este microbio, culti-
vado é inoculado en cullivos puros, originé nuevos abscesos.

PastrUr estudié también el pus de los forinculos y de la
dsteomielitis, encontrando pequeiios microbios redondeados,
dispuestos en puqueles ¢ en racimos: era el eslafilococo, cuye
primera historia quedaba trazada de este modo.

Encontré olros microbios redondeados, reunidos formando
rosarios, en el pus uterino 6 peritoneal de las mujeres con infec-
cién puerperal: era el estreptococo, al que los numerosos traba-
jos ¢ investigaciones ulteriores habian de atribuir tan amplia
intervencion en las iufecciones quirirgicas. Este microbio «en
cadeneles», en rosarios, PasTEUR lo encontré también en los
loquios de ciertas paridas: lo cual le permitio, decia Roux, pre-
ver, antes de toda manifestacién clinica, los accidentes puerpe-
rales, con gran sdmiracién de Hegrvievu, en cuya linica hacia
PASTEUR esos precoces diagndsticos.

§ 3. Pategenia, — 4. AGENTES PIOGENOS, — Estos hechos
i observaciones iniciales, que venian & aportar nueva luz a la
doctrina de las supuraciones, quedan plenamente comprobados:
en clinica hemos de admitir que todo foco purulento es produc-
to de una accién microbiana. Decimos en clinica, porque es
posible — segin ya hemos indicado — provocar la formacién de
une coleccién purulenta, por la inyeccién de substancias qui-
micas como el aceite de crotén, la esencia de trementina, el
nitrato de plata, el yodo, el mercurio. Pero estas supuraciones
asépticas, este pus sin microbios, tienen, en la practica qui-
riurgica, escaso interés: en medicina se utilizan para producir
los llamados abscesos fijadores, recurso terapéutico que se emplea
a veces en el tratamiento de las infecciones generales; para los
cirujanos sélo constituyen un dato instructivo sobre el me-
canismo de la supuraciéon. Los microbios pidgenos no obran
de un modo distinto que esas substancias: las toxinas que
segregan, venencs solubles mortales para las células, hieren de



ABSCESOS CALIENTES Y FLEMONES CIRCUNSCRITOS 35

muerte, en un punto circunscrito, a los elementos anatémicos,
v determinan, alrededor de este centro de necrosis, la reaccién
defensiva del organismo, traducida por la salida fuera de los
vasos, de los glébulos blancos, y por el retorno de ciertas células
fijas del tejido conjuntivo al estado de células lintaticas.

La accion piogénica puede ser debida accidentalmente &
ciertos microbios, como el colibacilo, el bacilo tifico, el neu-
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L na cadeneta de estreptococos Pus con estreptococos
Fig. 14

mococo, el micrococo tetrdgeno, Sin embargo, comunmente
corresponde & dos especies preponderantes: los estafilococos o
microbios en paquetes, en racimos, y los estreptococos 6 micro-
hios en rosarios, en cadenillas delongitud variabl:,.—Este hecho
importante ha quedado demostrado por las investigaciones de
Pasrevr, que fueron las primeras en este sentido, por las de
O ssTON, que fué quien en 1880 separé y dié nombre al estafilo-
coco ¥ al estreptococo, y por las de W.aTson-CHEYNE, en 1882.

La familia del estreptococo es fecunda en variedades: com-
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prende el microbio piégeno que Oasron, RoSENBACH ¥ PasseT,
despues que Pasteur, han aislado y cultivado en los abscesos
calientes y flemones; el que FeraLeiseN y CorNiL han descrito en
la erisipela; el que Pasteur, DoLEris, ARLOING y WiDAL han
encontrado en las diversas infecciones puerperales.—Dos varieda-
des de estafilococos son especialmente frecuentes: el estafilococo
dorado, que brota, en la gelatina de cultivo, formando hermosas
colonias de color amarillo de oro, y el estafilococo blanco, cuyos
cultivos-son blancos y su virulencia mucho menor; en cuanto
al citreus y al tenuis, son mucho més raros.

Para poner ea evidencia estos microorganismos, no hay méas
que recoger con limpieza el pus de un absceso, extenderlo sobre
una laminilla y colorearlo, ya con una solucién acuosa de un
color de anilina, ya por el método de Gram: todos estos micro-
bios se colorean bien por este iltimo procedimiento. Los micro-
bios se presentan, ya en estado de libertad, ya incluidos en las
células dotadas de fagocitosis. Son raros y hasta pueden faltar
en las preparaciones de pus algo viejo; pero sélo puede afir-
marse su ausencia después de multiples siembras en dislinlos
medios.,

B, Sus MANERAS DE OBRAR.— Con los cullivos puros de
estos microbios se pueden producir: ya enfermedades infeccio-
sas generalizadas, septicemias prontamente mortales sin lesiones
locales, ya inflamaciones supurativas circunscritas. [nyéclese
en las venas un cultivo muy virulento de estafilococo dorado: el
animal sucumbird de una infeccidn sobreaguda, como muere el
nifio atacado de una 6steomielitis tifica. La inoculacién de los
cultivos del estreptococo por escarificacién 6 inyeccidn subcu-
tanea en la oreja del conejo, da lugar a la erisipela; menos viru-
lento, el microbio producird un absceso 6 una serie de pequefios
abscesos & lo largo de las vias linfaticas; de virulencia exaltada,
determina septicemias fulminantes, hasta el punto que Marmo-
REK ha podido matar conejos en cualro horas, después de una
inyeccion de una milmillonésima de cenlimetro cubico del cul-
tivo bajo la piel,

C. Forumaci6N DEL ABsceso. — Un foco de supuracidn
corresponde, pues, & uneg enfermedad infecciosa local, 6, mejor
dicho, localizada, y su produccidn depende del proceso de la
infeccion, estudiado en el capitulo precedente. Reproducimos,
a grandes rasgos, su esquema: una colonia de microbios ha
penetrado en un punto, por ¢fraccidn de la piel 6 de la mucosa,
6 bien por progresidn @ lo largo dz un conducto natural, 6 también
por transporte & distancia, por embolia, siguiendo las vias linfa-
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tica 6 sanguinea. — Estos microbios han pululado y segregado
loxinas que se difunden y necrosan, 4 manera de un caustico
quimico, los elementos anatémicos vecinos.

Alrededor de este foco de mortificacién, se organiza la
defensa: suscitados por la atraccion quimiotdxica que ejercen
sobre ellos Jas toxinas, y merced & la permeabilidad de las pare-
des vasculares que esas mismas toxinas han aumentado, los
leucocilos salen fuera de los vasos, gracias & sus movimientos
amiboides y vienen & entablar la lucha con los pardsitos y a
englobarlos. — Estas toxinas no se limitan 4 este sencillo efecto
de atraccidn leucocitaria. Para subvenir al enorme gasto de leu-
cocitos que exige esta reaccién local, provocan & distancia, en
los 6rganos hematopoyéticos, una multiplicacion activa de célu-
las linfaticas: las observaciones de RoGer y Josut, BESANCON
y Lassi, y sobre todo las de DomiNict han venido & demostrar
un hecho interesante que se verifica en el tejido medular de
los huesos, que, como es sabido, tanta parte toma en la produc-
cién de células linfaticas: la médula amarilla 6 grasosa se trans-
forma en médula roja 6 fetal y recobra su anligua actividad.

Los leucocitos que emigran en las primeras horas pertene-
cen 4 la variedad grande: poseen un protoplasma claro y abun-
dante, con un nicleo uniformemente coloreado y no vesiculoso
6 varios nicleos pequeiios. KieNgr y DucLerT, que tan clara-
mente han estudiado las etapas de la historia de un absceso
experimental, han notado que en el momento en que llegan a
los limites del territorio necrasado, una accién repulsiva parece
determinar una detencién en su marcha progresiva: se acumu=-
lan en gran numero en esta zona; pero muy pronto esla aglo-
meracién marginal se disipa y se ve aumentar rdpidamente el
numero de los leucocitos en el foco, que sufre la transformacion
purulenta.

Cuando los leucocitos han penetrado en el foco, gran nime-
ro de ellos son inmediatamente muertos por las toxinas, Otros,
en la periferia, escapan a esla necrosis primiliva y entran en
conflicto con los microbios, entablandose la lucha fagocitaria,
como lo atestiguan los cocos que se ven incorporados en su pro-
toplasma. Los microbios incluidos por los fagocitos sutren una
verdadera digestion intracelular.

Desde ConuelM, se admite que los leucocilos emigrados
constituyen los glébulos del pus. Pero, ;es este su inico origen?
Grawirz, reproduciendo la teoria de VircHOW, ha tratado de
demostrar que los glébulos purulentos provienen en parte de las
ceélulas conjuntivas proliferadas: después de las investigaciones
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de RanvIER sobre los clasmatocitos, se sabe que estos elementos
de protoplasma granuloso, que vienen & representar la substan-
cia de los leucocitos inmovilizados en los tejidos conjuntivos,
pueden recobrar el estado de células blancas 6 linfoides para
multiplicarse en el foco inflamatorio, Asi como hay algunos
leucocitos que no lienen accién fagocitaria, existen en cambio
células fijus que actian como verdaderos fagocitos: Kigngr ha
comprobado que, bajo la influencia de la excitacién de los mi-
croorganismos y de sus toxinas, las células conjuntivas entran
muy pronto en movimiento (figs. 5 y 6). Sa proliferacién con-
duce, segin ¢él, 4 la formacién de una membrana fibropléstica:
el absceso queda asi limilado, y se refuerza mas y mas esta
barrera que lo separa de los Lejidos vascularizados.

Desde entonces el pus cambia de aspecto. Al principio
estaba constituido por una destruccién sguda y licuefaciente
de los tejidos: los elementos, fibras conjuntivas y células se han
liquidado, digeridas por las disstasas microbianas. Despueés,
dice KikNER, se hace menos liquido, grumoso; esta transforma-
cion es debida 4 una necrosis con coagulacién de la casi tolali-
dad de los leucocitos. El aislamiento de la coleccién purulenta,
separada de la circulacién, la falta de renovacion de oxigeno
ydelalinfa, y la acumulacién de las secreciones microbianas,
son las razones 6 causas de ese estado, que KieNer considera
como una verdadera «muerte del pus,. Este resultad, impor-
lante para la curacidn, se realiza por la muerte 6 al menos por
la detencién de desarrollo y la disminucién de vitalidad de la
colonia microbiana,

D:sde el punto de vista terapéutico debemos conceder gran
importancia & esa cautoesterilizacién» que tiene lugar en los
focos purulentos, & medida que va transcurriendo liempo desde
su periodo agudo 6 de virulencia maxima. En las primeras
fases es un hecho constante descubrir en el pus por medio de
los ordinarios procedimientos de coloracién, en particular por
el mélodo de Gram, 6 mediante las siembras en medios de
cultivo adecuados, la presencia de un considerable niimero de
microorganismos vivos. A medida que el absceso envejece y que
el pus sigue contenido en un espacio cerrado, sufre una especie
de autopurificaciéon: el numero de bacterias disminuye poco
a poco y su virulencia va también menguando hasta el punto
de que conlintan estériles lus medios de cultivo con ese pus
sembrados. Este es el momento en que pueden emprenderse sin
peligro las intervenciones quirirgicas motivadas por coleccio-
nes purulentas, que en sus primeros tiempos hubieran ocasio-
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nado con facilidad temibles inoculaciones operatorias. Esto es
lo que les cirujanos llaman «operar en frio», hecho que ha sido
fecundo en aplicaciones (linicas: véase si no lo que dice relacién
2! tratamiento de la apendicitis y de las supuraciones pelvianas.
En la practica, los aspectos del pus pueden proporcionarnos
algunas indicaciones acerca de la naturaleza y la gravedad de
la infeccidn; los antiguos cirujanos, que no tenian el recurso de
acudir al examen bacteriolégico del pus, debian limitarse &
tomar nola de estos cambios exteriores. Calificaban de pus loa-
Jle @ ese pus espeso, cremoso, sin fetidez slguna, con formacio-
nes fibrinosas y codgulos leucocitarios: el pus reciente originado
por los neumococos puede servir de ejemplo de esta variedad;
se deposila concretandose en forma de gruesas falsas membra-
nes, que, en las pleuras 6 en el peritoneo, tienden & enquistar
4 coleccién purulenta, grecias a lo cual estos derrames curan
ron relativa facilidad mediante su simple evacuacién, — Menos
concreto que el pus neumocdcico, el pus producido por los esta-
filococos es bastente denso, sin embargo, mientras que el pus
originado por los estreptococos es més fliido, menos «loable »,
més bien seropurulento: de aqui que la supuracidn estreptocd-
cica ofrezca mayor tendencia & extenderse y propagarse que la
ocasionada por les estafilococos, y que las eolecciones formadas
por aquélla se reproduzcan con frecuencia después de su eva-
cuacién.— Cuando las bacterias sépticas invaden un foco de
necrosis provocando en él la putrefaccién, y también cuando
microorganismos anaerobios penetran en un foco inflamatorio,
el pus se torna pifrido, de un color gris sucio 6 parduzco, se
iace mas liquido, contiene restos de tejidos descompuestos y
‘¢lulas cargadas de granulaciones, en vias de regresién 6 que
han sufrido una verdadera c¢ifdlisis, reducidas unas y otras a
vestigios informes de lo que fueron, y adquiere un olor fétido
gracias 4 la exislencia en ¢l mismo de sulfhidrato amdnico y de
cuerpos grasos volatiles.—Algunas veces el pus toma un tinte
parduzco mas 6 menos obscuro, en algunos casos hasta achoco-
latado: debese este hecho 4 que ademras de la diapédesis de leu-
cocitos ha tenido lugar una abundante trasudacién de hematies
sin rotura de las paredes vasculares, 6 un derrame sanguineo,
una hemorregia inlersticial, por desgarro de los capilares de
nueva formacién.—Por Gllimo, el pus «residual» de los abscesos
que se enquisten sin haber tenido lugar su evacuacién, es un
pus condensado por reabsorcién de su parte liquida, concentra-
do, transformado en una emulsion espesa ¢ en una masa caseosa
blanquecina encerrada en una cépsula conjuntiva dense,
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Al mismo tiempo que se producen estas modificaciones de
la parte liquida, la neomembrana fibroplastica se engruesa y
vasculariza, y por la actividad fegocitaria de sus células ofrece
4 la accién patogena de los microorganismos una resistencia
que KigNgr estima muy superior 4 la de los leucocites. El
enquistamiento del pus, dice LeruLLg, revela un triunfo parcial
del organismo: esta membrana limitante, la famosa membrana
piogénica, es el indicio del trabajo de proteccién local y de cura-
cién. Por dentro, contra el pus, presenta una capa de leucoei-
tos, muertos y vivos; por fuera es un tejido conjuntivo joven,
que se organiza en tejido de granulaciones y va & desempefiar
un papel reparador.

I.lega un momento, en efecto, en que el absceso, engrosado
por la adicién de nuevos leucocitos, aumentado por la coales-
cencia de islotes supurativos sdyacentes, ejerce una presidn
creciente sobre la piel; si la mano del cirujano no interviene,
los tegumentos adelgazados se abren y dan selida al pus. «Brus-
camente, dice KigNgr, ha sido de este modo eliminado un ma-
terial de lencocitos muertos y la casi tolalidad de la colonia
microbiana»: el tejido de granulaciones, libre de esla presién,
forma mamelones de un modo muy activo; las células se mul-
liplican y conglomeran, formando células gigantes; su poder
fagocilario scaba rdpidamente de limpiar el loco. La curacién
serd tanlo més répida cuanto menos el foco esté complicado con
desprendimientos y esfacelo cuténeo: los mamelones carnosos,
emanados de la membrana pidgena, rellenan progresivamente
la cavidad.

§ 4. Sintemas y diagnéctico.— Una tumelaccién roja, ca-
liente, dolorosa, revela, en las colecciones subculdneas, la forma-
cién de un foco inflamatorio.

;Qué signos anuncian que el pusesti formado? — Guando
los dolores pulsétiles y lancinauntes del principio se amortiguan,
y el centro de la superficie lemonosa se reblandece, se lorna
rojo y de un color més obscuro, presentandose un edema rosado
donde queda marcada la impresién del dedo, puede sospecharse
la formacién del pus.— A menudo, algunos calofrios la con-
firman, — Si se aplica el dedo sobre el presunto absceso, la piel,
decolorada bejo la presién, tarda algin liempo en recobrar su
coloracién, y esta pereza de las reacciones vesomotloras es bas-
tante significativa (signo de Foraur).

La fuctuacicn es evidenlemenle el sintoma decisivo: se
comprende que la percepcién de una oleada denuncia la pre-
sencia de un liquido coleccionado. Coldquese uno ¢ varios
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dedos sobre un punto de la tumefaccion reblandecida; con los
dedos de la otra mano se comprime 6 aprieta bruscamente, con

Ledo aetivo Dedo pasiva

s>
Fig. 15

Examen de la fluctuacidén
rapidez y no de un modo gradual, en un punto opuesto y el

liquido empujado viene & chocar, como una ola, contra los dedos
exploradores.

Fig. 16

Fluctuacién: transmisién de la onda i oleada liquida

En algunos casos la fluctuacion no se percibe con tanta
claridad, no causa la impresién exaclta de una oleada liquida,
en movimiento, dirigida desde el dedo percusor (mano activa) &

PATOLOGIA EXTERNA. T. I.—6, 4.2 edicidn,
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los dedos exploradores de la mano opuesta (mano pasiva). El
grosor de las paredes del absceso, la densidad del ligquido y la ten-

EN BASCIJLE
. balancement .
j deplacement altebné

Fig. 17

Fluctuacién en una cavidad extensa; «fluctuacién en bésculay.—Balanceo
y movimiento alternativo del liquido

LUGTUATION
EN BASCULE f

ba[hncernent

Fig. 18
Fluctuacién en una cavidad extensa; «fluctuacién en bésculay,—Balanceo
y movimiento alternativo del liquido

sidn del mismo son los tres elementos que influyen marcada-
mente en la mayor 6 menor claridad con que percibe el cirujano
la sensacién de fluctuacién. En una coleccién liquida situada pro-
fundamente 6 de paredes muy gruesas, cuyo contenido sea poco
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fluido y esté sufriendo fuerte tensién, no sera facil ciertamente
determinar, mediante la percusién, la formacién de una oleada,

Fig. 19

Fluctuacién en un absceso con doble cavidad 6 bisaculado. — El liquido,es
rechazado alternativamente de una & otra cavidad

Fig. 20

Fluctuacién en un absceso con doble cavidad 6 bisaculado. — El liquido es
rechazado alternativamente de una 4 otra cavidad

de una onda, que vaya 4 chocar al punto opuesto (fig. 16). En tales
casos se podra spreciar simplemente que mientras que en un
punto la tumefaccién se deprime al comprimir con la mano, se
produce en otro punto distante una elevacién apreciable por la
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mano opuesta; es posible de este modo «balancear 6 basculars
de una & otra mano esa depresion y esa prominencia alternati-
vamente, lo cual indica que en aquel punto existe, en la profun-
didad de los tejidos, un derrame, una coleccién liquida y que este
liquido contenido puede desplazarse por presiones contrarias
(figs. 17 y 18).

En otros casos, en algunas colecciones de doble cavidad,
«bisaculadas» 6 «en forma de reloj de arena», el cirujano, al
explorarlas, aprecia que la presién vacia 6 evacua parcialmente
una cavidad, al paso quela otra se pone tensa y forma mayor re-
lieve; asiocurre, por ejemplo, en los abscesos osifluentes, con dos

Fig., 21
Esquema del «choque de retornoy

cavidades, ileolumbar la una, crural la otra; en los sinovitis de
las vainas palmares estranguladas en dos partes por el ligamento
anular anterior del carpo; en los abscesos llamados «en botén
de camisa» que se forman en la mama, en los cuales el pus
rechazado de la cavidad superficial por la presién, atravesando
el orificio fibroso, va 4 llenar y & poner tensa la cavidad pro-
funda (figs. 19 y 20).

Otras veces la profundidad & que esté situada la coleccién ¥
la circunstancia de estar apoyada 6 descansando sobre un plano
6seo, den al indice que se apoya bruscamente sobre la parte
tumefacta y que también deja momentaneamente de comprimir,
la sensacién llamada de ¢choque de retorno», producida por un
verdadero <retroceso» de la ola liquida y comparable 4 la sensa-
cién de «peloteo» de que nos hablan los tocélogos (fig. 21).
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Existen, por ultimo, algunas veces colecciones liquidas
ocultas 6 embridadas por gruesas capas musculares, y hay tam-
bién otras, como las que podriamos llamar «¢abscesos por fusiéna»,
que se desarrollan en el seno de una neoplasia conjuntiva densa:
en estos casos se llega muy tardiamente & poder percibir la sen-
sacion de ola 6 de fluctuacién, y desde el punto de vista tera-
peéutico importa no esperar a que sea apreciable para proceder 4
lo que convenga.

Los abscesos calientes s6lo pueden ser confundidos con
ciertos tumores reblandecidos é inflamados: canceres agudos,
sarcomas y sobre todo (equivocacidon grave sobrevenida ain &
los mas ilustrados profesores) aneurismas, cuyo saco se ha
adherido & la piel inflamada y roja. De ello resulta la formal y
seria indicacion de proceder 4 un examen minucioso, buscando
la presencia de soplosy de latidos en las regiones donde se pue-
den encontrar indistintamente los abscesos y los aneurismas,
cual ocurre en el hueco axilar, en el hueco popliteo, en el codo
v en el pliegue inguinal.

§ 5. Tratamiento. — Cabe en lo posible que el flemén cir-
cunscrito termine por resolucidn; las aplicaciones antisépticas
himedas muy calientes, el bafio 6 el spray, pueden contribuir &
obtener dicho resultado.

Una vez formado el pus, ha de ser evacuado. Esto tiene la
ventaja de disminuir la compresién de las partes donde el pus,
retenido por envolturas fibrosas, se halla en dolorosa tensién y
de evitar las infiltraciones, la extension del absceso hacia los
puntos en que espacios celulosos laxos le abren camino: se
constituiria de este modo el Zemdn por difusidn de CHASSAIGNAC,
que puede extenderse ampliamente por el espesor de un miem-
bro, simulando & veces un femdn difuso.— La incisién con el
bisturi, en general paralela al eje del miembro, debe separarse
del trayecto de los gruesos troncos vasculares y nerviosos. Si el
absceso es superficial, se dilatard rapidamente, en un seclo
tiempo, por puncion y seccion de dentro afuera. Si se trata de
un absceso protundo, en una zona del cuerpo en que son peli-
grosas las regiones vecinas, hay que descubrirlo por incisiones
metddicas, del mismo modo que si se tratase de ligar una arte-
ria, La aspiracién, segin el método de Bier, ha sido empleada
con ventaja: facilita la salida del pus y provoca una 1til hiper-
hemis. Sin embargo, & nuestro entender, y aun cuando su in-
ventor afirme lo contrario, son bastante limitadas las aplicacio-
nes de este método (panadizos, mastitis, abscesos forunculosos).
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2.° FLEMON DIFUSO

§ 1. Etiologia y patogenia. —Producido por los mismos
microorganismos y dependiendo del mismo proceso patogénico,
el flemdn difuso debe ser estudiado con los abscesos circunscritos.

Se trata de una modalidad de la inflamacién supurativa y
no de una entidad morbosa, de una infeccién especial, Lo que
le caracteriza clinicamente es la lendencia @ invadir profunda-
menle y & distancia las capas celulares de la parte afecta y &
producir especialmenle la mortificacidn de los tejidos. Aqui, pues,
el proceso no acusa esa aptitud parala limitacién que es el
medio curativo y la condicién de benignidad de los flemones
circunscritos; presenta, ademas, efectos necrosantes intensos.
Y esto atestigua que el microbio inoculado goza de una virulen-
cia particular y que se prolifera en abundancia en los intersti-
cios celulares.

El agente patégeno méas frecuente es el estreptococo; el esta-
filococo y los otros piégenos lo producen menos frecuentemente.
Ahora bien, el estreptococo es el factor de la erisipela, y este
comun origen explica la asociacién, &4 menudo observada en
clinica, de las dos afecciones. Segiin que el microbio penetre
en las malfbs apretadas del dermis 6 que pueda difundirse por
los anchos espacios conjuntivos, 6§ también segin su energia
virulenta, capaz de exaltacion, provoca una dermitis (erisipela)
6 una celulitis necrésica (flemén difuso), Era, pues, excusable
que los clinicos confundieran el flemén difuso con ciertas for-
mas de erisipela: los términos erisipela flemonosa 6 lemdn erisipe-
latoso revelaban esta confusién, en que cay6 el mismo HurcaIN-
SON, que escribié a principios del siglo xviir el primer trabajo
serio sobre este asunto. En Francia fué BiicLarp quien bautizé
el flemén difuso, DupuyTREN quien trazé su tipo clinico, Caas-
SAIGNAC quien perfecciond 6 completé su descripeidn,

Las heridas contusas, irregulares, descuidadas como asepsia
inmediata, son las que més particularmente dan al agente mi-
crobiano, dotado de particular virulencia, acceso & las capas
celulares. Se explica que las regiones donde estos espacios 6
intersticios celulares son anchos, como la pelvis menor y los
miembros, se hallen expuestos a esta difusién del proceso y que
las bolsas serosas y las vainas sinoviales que comunican amplia-
mente con el sistema linfatico, le sean propicios; en fin, que
todo lo que altera la resistencia de los tejidos, ya las condicio-
nes locales, como la contusién, ya las alteraciones generales que
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regultan de la albuminuria, del alcoholismo y de la diabetes,
favorezcan los efectos necrosantes de las toxinas microbianas.

§ 2. Anatemia patolégica. —En los miembros, la supura-
cién reside unas veces en el tejido adiposo y celular subcuté-
neo — flemdn panicular y supraaponeurdtico de CHASSAIGNAC, otras
bajo la aponeurosis — flemdn subaponeurdtico; y otras en los in-
lersticios intermusculares — flemdn profundo.

En los primeros periodos las incisiones recaen sobre tejidos
infiltrados de un exudado fibrinoso, que contiene un gran
numero de leucocitos: es, segiin la expresién de CHASSAIGNAC,
una verdadera «difteria intersticial», una corteza 6 pelicula de
tejido celular, grisicea, muy adherente; los autores del Compen-
dium la comparan a una capa de pez. — Mas tarde, los tabiques
celulares se destruyen, formanse vacuolas, llenas de un pus
mezclado de restos esfacelados, con estrias de sangre, presen-
tando eses masas de tejido celular mortificado que DupuyTREN
comparaba con paquetes de estopa y DuNcaN con trozos de piel
de gamuza mojada. La piel se gangrena en distintas regiones y
da salida @ ese pus tenaz, — En los casos graves de flemdn total
de que hablaba CrassaiaNac, los misculos son disecados y dis-
gregados; los tendones se mortifican, los huesos se necrosan y
se forman trombos en las venas; pero en la actualidad ya no se
observan estas dltimas y gravisimas formas.

§ 3. Sintomatologia. — Supongamos una herida infectada,
El miembro se pone edematoso, se hincha y distiende dolorosa-
mente: la piel estd caliente, brillante y lustrosa, jaspeada en
placas, y es de un color que varia del rojo al moreno livido; la
epidermis se levanta & veces formando ampollas que contienen
una serosidad sanguinolenta. La tumefacciéon es manifiesta, es
como muy bien ha descrito DuNcaN, una sensacién interme-
dia entre la blandura del edema y la elasticidad del enfisema.
En las regiones de piel gruesa, la tumefaccién es més dura; en
las que estdn provistas de tejido celular laxo, el edema es mas
marcado y le depresibilidad més clara. En las formas super-
ficiales, la rubicundez y la gangrena de la piel son més precoces.

En el periodo de mortificacién — del tercero al octavo dia,
sin que esta cifra sea absoluta — se presenta cierta remisién en
los sintomas, notada por DupuyTREN y NELATON: la tensién dis-
minuye, la depresibilidad aumenta y el pus se colecciona en
crecida cantidad y la fluctuacién se hace perceptible. En los
casos abandonados 4 su evolucién natural, la piel se esfacela y
deja pasar oleadas de pus espeso y grumoso, colgajos amarillo-
verdosos de tejido celular necrosado y detritus de musculos.
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Sintomas de verdadera septicemia, mortal en algunos casos,
acompafian 4 estas lesiones: la fiebre es elevada, la agitacion
frecuente, la taquicardia aumenta con rapidez, y el delirio es &
veces violento. Cuando el mal es atajado 6 se detiene, empieza el
proceso de reparacion: 4 veces ésta se efectia con mucha lenti-
tud, gracias @ una supuracion inagotable, procedente de algin
seno dilatado 6 abierto, de alguna vaina infectada 6 de un hueso
necrosado. Esta cicatrizacion por mamelones carnosos que relle-
nan las cavidades purulentas, no deja de verificarse sin perjui-
cios: se forman cicatrices cutdneas adherentes, bridas fibrosas

Fig. 22

Retracciones y desviaciones de los dedos consecutivas 4 un flemén
de las vainas palmares

entre los tendones y sus vainas, artritis plasticas: condiciones
todas que, particularmente en la mano, comprometen las fun-
ciones del miembro ( fig. 22).

En la clinica se observa, especialmente & nivel del cuello,
una variedad de flemén difuso notable por la gran induracién
(dureza lefiosa) de la parte tumefacta: de aqui el nombre de
flemdn leiioso que le ha dado Recrus. La evolucidén de estes
flemones suele ser de ordinario insidiosa y lenta; las capas indu-
radas estan cubiertas por una piel rubicunda 6 rojo-obscura;
poco & poco esta infiltracién dura va contrayendo adherencias
con los tejidos profundos; la fluctuacién aparece en pequefios
focos aislados, que se abren y dejan salir el pus; la supuracién
persiste largo tiempo; las antiguas fistulas se cierran, pero en su
lugar se abren otras nuevas, y este estado puede prolongarse
durante semanas y meses, sin provocar vivos dolores y sir ir
acompafiado de fenémenos febriles muy acentuados. Cuando la
celulitis esclerosa, que es lo caracteristico de esta forma, ha afec-
tado ya los tejidos profundos, puede ocasionar, especialmente
tratandose del flemén del cuello, fenémenos de compresién
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sobre otros 6rganos, y en este caso particular sobre la trdquea,
el esdfago, los grandes vasos, y de aqui que sobrevengan disfa-
gia, disnea (que a veces exige la practica de la traqueotomia),
congestién de la cara, cefalalgia, delirio, adormecimiento y
paresia del miembro correspondiente & la parte afecta. Este
lemdn lefioso es, & veces, mortal, si bien es asimismo posible
que termine por resolucién, ya completa, ya parcialmente, con
supuracién en focos diseminados.— El escirro en coraza, cuya
dureza lefiosa recuerda la del flemén que nos ocupa, se distin-
gue de eéste por su marcha menos rapida, por su desarrollo &
expensas de nédulos 6 nudosidades confluentes, por afectar més
precozmente el estado general del individuo.—Los gomas tuber-
culosos, las adenitis bacilares englobadas en una masa de
periadenitis, pueden en cierlos casos dar origen & algunas du-
das diagndsticas: la formaciéon de una placa, — menos indurada
por otra parte, — va precedida en estas circunstancias de la pre-
sentacion de nédulos separados 6 aislados, que luego se unieron
entre si confluyendo unos con otros, — Consignemos, por ulti-
mo, que también se observan algunas formas de sarcomas de
marcha rapida, que ofrecen & veces verdaderas dificultades para
el diagnéstico.

§ 4. Tratamiento. — El flemén difuso se ha beneficiado
loblemente de la antisepsia: se ha hecho & la vez mds raroy
menos grave, La envoltura con las compresas antisépticas himedas
y calientes, el bano continuo, la pulverizacidn, son los recursos del
tratamiento abortivo. — La congestidn pasiva, producida segin el
método de Bier por medio de una venda de caucho moderada-
mente apretada por encima de la zona flemonoss, aplicada por
sesiones de algunas horas diarias espaciadas entre si por inter-
valos de igual duracion, es un método digno de ser tenido en
cuenta y que puede aplicarse oportunamente; sin embargo, no
hemos obtenido con él los buenos resultados que asegura su
inventor.

Las incisiones precoces, amplias y multiples, conslituyen el
iralamiento quirargico: puede emplearse el bisturi 6 el termo-
cauterio y se practicardn metédicamente lejos de los gruesos
troncos arteriales, dejando entre ellas un espacio por lo menos
de 4 cenlimetros, para evitar que se esfacele la tira cutdnea
intermedia. Los tubos de drenaje atravesaran de parte &4 parte
las colecciones purulentas; los grandes banos y lasaplicaciones
himedas contribuiran a facilitar la eliminacién antiséptica de
los focos, Para el tratamiento general podremos recurrir no sélo
al alcohol y la quina, sino también & las inyecciones intraveno-

PATOLOGIA EXTERNA. T. I. — 7. 4.2 edicidn.
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sas 6 subcutdneas de colargol (5 centimetros cibicos de solu-
ciones al 1 por 100) y a los sueros antiestreptococico 6 antiesta-
filocécico, segin cual sea el tipo de la infeccién pidgena.

3.° ABSCESOS FRIOS.—ABSCESOS TUBERCULOSOS

§ 1. Definicién. — Por oposicién & los abscesos calientes se
han designado con el nombre de abscesos frios las colecciones
de pus formadas lentamente y sin reaccién inflamatoria apa-
renle, es decir, sin calor, rubicundez, ni dolor vivo.

A esta definicidn sintomdtica se substituye actualmente una
definicion patogénica, fundada en la naturaleza de la lesidn:
el absceso frio es un absceso tuberculoso. Desde el punto de
vista clinico, esta definicién puede ser admitida, pues responde
a casi la totalidad de los hechos. Pero el bacilo tuberculoso no
es el unico que produce estos abscesos de marcha lenta y fria:
en los ninos se pueden observar abscesos de esta clase, debidos
al estafilococo dorado 6 blanco; el bacilo tifico y la actinomico-
sis pueden excepcionalmente dar lugar & supuraciones frias,

§ 2. Anatomfa patolégica.— Dos caracteres diferencian el
absceso tuberculoso de los demés abscesos: su pared 6 membrana
limitrofe y su contenido.

A. Parep. — Todo absceso frio tiene por pared limitante
una membrana que LaNNBLONGUE ha designado con el nombre
de membrana tuberculdgena. Desempeiia, en la evolucién del
absceso, un papel activo: no es una simple bolsa inerte, limi-
tante; representa, por el contrario, la porcion invasora y pro-
gresiva que produce el pus y propage la lesion. Esta pared es
unas veces delgada, otras gruese: mientras que en ciertos abs-
cesos osifluentes se halla reducida a una bolsa fibrosa de escaso
grosor, en ciertas supuraciones frias del tejido celular subcuté-
neo, puede alcanzar un espesor de 24 3 centimetros, merced &
hallarse densamente infiltrada por nicleos tuberculosos con-
fluentes.

Su superficie interna esta a4 veces provista, como ocurre en
los abscesos frios osifluentes en que el proceso parietal esta dete-
nido, de una membrana liss, sin desigualdades 6 prominencias,
revestida de una capa fibrinosa deigada. No obstante, de ordi-
nario es anfractuosa, mamelonada, & veces areolar, ya grisacea
con estrias sanguineas, ya de un rojo vinoso con places apiza-
rradas; presenta acd y aculld puntos amarillentos que corres-
ponden 4 masas caseosas que forman en su espesor diverticulos,
que se conslituyen por la abertura de focos parietales en la cavi-
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dad central. — Su superficie externa, lisa y homogénea cuando
ya no progresa y se ha limitado el absceso, presenta, por el con-
trario, en aquéllos que estdn atin en vias de crecimiento, mame-
lones excéntricos que avanzan por los intersticios musculares,
siguen las vainas de los vasos, en una palabra, invaden prefe-
rentemente los puntos donde se encuentra un tejido celular
iaX0.

B. Contenino.—El pus de las colecciones frias tiene carac-
teres especiales: en lugar de ser como el pus flemonoso, espeso,
pegajoso, bien ligado, es seroso, amarillento, mezclado con
crumos caseosos. A veces estd coloreado por la sangre, otras
tiene la apariencia del aceite y mancha el papel; en algunos
:agos es de un color amarillo cristalino y el tumor se parece
4 un quiste. En otros abscesos, el contenido se concreta, se
leseca, se cuaja en una masa sélida, comparada al mastique de
os vidrieros, como se observa en los abscesos sdlidos, en los
abscesos caseosos de LANNELONGUE, 0 abscesos residuales de
Pacer, Su composicion quimica le distingue también del pus
lemonoso: contiene menos elementos sélidos, menos leucocitos
y una proporcién mayor de albimina y de mucina. Desde el
yunto de visla bacterioldgico, los bacilos sélo se encuentran en
¢l en pequefia cantidad,

§ 8. Patogenia.— Un absceso asi constituido corresponde d la
‘ase de reblandecimiento de un depdsito tuberculoso circunserito, de
un tuberculoma: esta nocién capital es el resultado de los traba-
os de Brissaup y Josias sobre los gomas tubercnlosos, y de los
estudios de LANNBLONGUE.

En efecto, supongamos un tuberculoma constituido por la
iglomeracién de foliculos tuberculosos confluentes, evolucio-
nando en el tejido conjuntivo. Pasara por las fases sucesivas de
crudeza y reblandecimiento.

Se presenta primero bajo la forma de un tumor macizo, de
volumen variable, gradualmente desarrollado. En este momen-
lo, si se practica un corte aparece como una masa amarilla,
mas obscura en su centro. En efecto, en este centro, que corres-
ponde 4 las lesiones més antiguas, los elementos celulares se
confunden en una masa opacae, por transformacién caseosa;
después este caséum se reblandece y forma el pus. Desde enton-
ces se produce un doble trabajo: por una parte, la caverna cen-
tral se agranda gracias a los progresos de la fusién destructiva
de los tejidos patolégicos y 4 la licuefaccién de los elementos
caseificados necrosados que caen en la cavidad; por otra,
la pared, donde se encuentran, en medio de una proliferacién
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celular abundante, tubérculos jévenes en vias de formacién,
crece por su periferia, forma mamelones y tiende & propagar la
infeccién bacilar por los tejidos vecinos.

D2 esle modo se ha formado un tumor hueco que representa
el absceso frio del tejido celular. Su evolucién es variable
gegiin los casos. Unas veces la formacién tuberculosa conti-
nua creciendo por reblandecimiento central y extensién peri-
férica, Sigue avenzando hacia la piel, forméndose después una
abertura cutinea por el reblandecimiento y la fusién caseosa
de las partes infiltradas: la cavidad se vacia de este modo de
su pus, restos fibrinosos y masas caseosas desprendidas. Este
orificio, cuyos bordes son generalmente anfractuosos, adelgaza-
dos, violaceos y despegados, tiende & quedar fistuloso, elimi-
nando poco & poco los productos grumosos resultantes del
reblandecimiento de los foliculos que acribillaban, por decirlo
asi, la pared del absceso. Al cabo de un tiempo variable, este
flujo puede agotarse, rellenarse la cavidad y gélo quedar una
cicatriz cuyos caracteres son el ser adherente, deprimida, ¢
formar por el contrario algunas veces un pronunciado relieve
gobre los tegumentos.

No siempre las lesiones tienen una evolucion destructiva.
Pueden marchar hacia la curacién en virtud de la doble ten-
dencia que sefiala la conocida férmula de Grancuexr: el tubércu-
lo es una neoplasia de tendencia fibrocaseoss. Se ve enlonces
que la zona de infiltracién parietal oesa de extenderse y que una
envoltura fibrosa enquista la masa tuberculigena. El contenido
hasta puede reabsorberse, no dejando més que una pequefia
induracién cutanea, como se observa en ciertos gomas escrofu-
losos. En otros casos, el absceso tuberculoso sufre una transfor-
macién quistica: su pared se torna fibrosa, su contenido més
fldido, se decolora y pasa del amarillo & un estado de transpa-
" rencia mas 6 menos perfecto.

§ 4. Sintomatologia.—En la fese de crudeza el tumor tuber-
culoso tiene generalmente una forma redondeada; es de consis -
lencia s6lida é indolente. En el estadio de reblandecimiento
su porcién central se hace depresible: aparece alli la fluctua-
cién, pudiendo operarse esta formacién del absceso sin reaccién
apreciable, 6 bien determinar ligeros dolores y un aumento de
temperatura local y general.

§ 5. Tratamiento.—Dosson los métodos que pueden seguir-
se: 1.°las inyecciones intersticiales; 2.° la extirpacién. Las inyec-
ciones, sobre lodo las de éter yodoférmico, convienen & los
enfermos pusildnimes, & los nifios, 4 las lesiones poco progresi-
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vas, 4 las regiones descubiertas en las que una cicatriz puede
desfizurer mas 6 menos al individuo. Se hunde en medio de la
coleccion la aguja 6 el trécar de un aspirador y se vacia la
bolse; luego se inyecta en ella de 5 & 15 gramos, segun las
dimensiones de la cavidad, de éter yodoférmico al 5 por 100.

Cusndo el tuberculoma es facilmente accesible, se le extir-
pa, entes de su reblandecimiento, como un verdadero tumor.
Cuando es demasiado voluminoso, cuando ha resistido & pun-
ciones é inyecciones sucesivas y, con mayor molivo aun, cuando
estd completamente reblandecido, fistuloso, y por lo tanto infec-
tado secunderiamente por los gérmenes pidgenos, se incinde el
absceso, se vacia y se destruye con la cucharilla la membrana
tuberculégena. Conviene recordar en lales circunstancias que
desde el momento en que queda abierto un foco tuberculoso
estd expueslo 4 ser invadido por otros microbios que, proceden -
tes del exterior y asocidndose al bacilo tuberculoso, podrén
aumentar considerablemente los fendémenos infecciosos. Este
peligro existe especialmente en los casos en que es extenso el
travecto seguido por el absceso frio hasta abrirse en la superficie
cuténes (cusl ocarre en esas largas bolsas osifluentes que des-
cienden desdela columna vertebral hasta la regién de la ingle),
6 cuando ese travecto fistuloso es anfractuoso é irregular, pues
todes estas condiciones son favorables para el estancamiento del
pus v la persistencia del estado séplico.

I[.,—SEPTICEMIA Y PIiOHEMIA

Eisteria y doctrinas —Con el nombre de septicemia, PLORRY
habia designado un grupo de afecciones causadas por ¢ la alte-
racién de la sangre, 4 consecuencia de la accién de materias
putrides que obran 4 manera de venenos». — Los experimenlos
va antiguos de HaLLER, y sobre todo, los de (GASPARD ¥ de
MaceNDIE, demostraban, en efecto, que la inyeccién de liquidos
putrefactos en las venas delerminaba, independientemente de
tods lesién visceral primitiva, accidentes generales graves de
envenenamiento, comparables & los que se observan en el hom-
bre en las enfermedades pitridas ¢ tifoideas y después de los
grandes traumatismos infectados.

La palabra «septicemia» reemplezabs, pues, & la antigua
+putridez» ¥ conservaba su amplia y vasta significacién, — De
este grupo confuso y ficticio se separaron las enfermedades
infecciosas bastante caracterizadas desde el punto de vista cli-
nico para ocupar un lugar propio en la nomenclatura: la Gsteo-
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mielitis, el tétanos yla difteris. Sin embargo, la confusién
persistia yla clase de las septicemias continuaba reuniendo
infecciones muy diversas. Por el contrario, los cldsicos mante-
nian unadistincion artificial entre la septicemia, envenenamiento
de la sangre sin lesiones supuradas metastaticas, y la pichemia
caracterizada por la formacién de focos purulentos 4 distancia.
Es indudable que esta divisidn estaba basada sobre formas sin-
tomaticas bien observadas; pero no eran constantes, y fué pre-
ciso, para numerosos casos dudosos y que parecian participar
de los dos procesos, crear el término hibrido de sépticopiohemia,

La bacteriologia contemporanea debia aportar, acerca de
este punto, mucha luz y determinar una reforma en las doctri-
nas admitidas. Esta revision empezé desde 1861, con las inves-
tigaciones de PasTeUR sobre la fermentacién y la putrefaccién:
encontré su primera férmula precisa en la comunicacién que
este sabio dirigi6, en 22 de Enero de 1878, 4 la Academia de
Medicina de Paris. PasTeur admitia varias clases de septice-
mias, pero estudiaba més particularmente la producida por el
vibrién séptico, del cual trazaba la biologia, en un cuadro des-
tinado & no sufrir modificaciones ni retoques.

Después, este trabsjo de analisis ha proseguido: no hay una
septicemia; hay septicemias. — Y esta pluralidad de las formas
clinicas corresponde & la pluralidad de los microorganismos
patogenos. Los microbiélogos han establecido las siguientes
distintes especies: la septicemia vibridnica, forma grave, feliz-
mente muy rara en nuestro medio antiséptico, y provocada por
el vibridn séptico; la septicemia estreplocicica, que es el lipo més
frecuente; la septicemia estafilocdcica, menos a menudo obser-
vada y la septicemia colibacilar, trecuente en las peritonitis post-
operatorias y en las infecciones de origen urinario. El neumo-
coco, el bacilo piocidnico, el gonococo, la bacteria piégena de
la orina, pueden también, ya aisladamente, ya asociados con
los precedentes microorganismos, dar lugar & septicemias qui-
rirgicas,

Al mismo tiempo se seguia investigando é interpretando
claramente la manera de obrar de los microbios. Averiguabase
que, para provocar la enfermedad, los microbios patdgenos se
valen de substancias téxicas que ellos mismos fabrican. Asi se
rejuvenecia la antigua teoria del envenenamiento de la sangre.
De este modo se comprobaba el concepto del veneno pitrido que
Panvw, desde 1855, BiLLroTH y WEBER en 1864, habian compa-
rado & los alcaloides vegetales, que BeraMaNN, en 1868, creia
haber aislado bajo la forma de ¢sulfato de sepsina» y que
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ZUBLZER y SONNENSCHEIN describian como un «alealoide sépti-
co» analogo & esas ptomainas producidas por la descomposicidon
de las materias orgénicas, cuya accion téxica ha sido demos-
trada por SgLwmi, BROUARDEL y GaUTIER. Las florinas pueden
engendrar las lesiones y los sintomas de las septicemias: he aqui
una idea que la bacteriologia moderna ha demostrado plena-
mente. (Véase pag. 16 y siguientes).

Por otra parte, se confirmaba por multiples experimentos,
(ue un mismo microorganismo, en grados distintos de virulen-
cia y en diferentes condiciones de inoculacién, puede dar lugar
a una sintomatologia variada; para el estreptococo, por ejemplo,
cambia desde la erisipela benigna 6 del flemén muy circunscri-
to, hasta la infeccién sanguinea mortal sin lesiones locales, —
Pluralidad de las manifestaciones debidas al mismo microbio:
es el reverso de esa otra proposicion anteriormente citada: plura-
lidad de microbios capaces de provocar la misma manifestacién.

Dezsde entonces, la patogenia se esclarecia y la nosografia se
simplificaba. Convenia estudiar aparte la septicemia debida al
vibrién séptico, pues por la especialidad de su sintomatologia
v la especificidad de su agente patégeno, se hace acreedora
a ello lo mismo que el tétanos. Los clinicos ya lo habian notado,
puesto que algunas de sus denominaciones suprimen para ella
el lérmino septicemia: los lyoneses la denominan «gangrena
gaseosa»; SALLERON la habia llamado «enfisema gangrenosa»,

Al contrario, resultaba muy impropio y fuera de razén el
mantener la divisién entre la septicemia y la pichemia, descri-
biendo como dos enfermedades distintas formas sintométicas
que pueden depender de un sgente patégeno comun y para cuya
produccién bastan los microbios ordinarios de la supuracién.
A las tendencias analistas de los primeros tiempos de la bacte-
riologia sucedia una doctrina de sintesis. En patologia puerpe-
ral, la tesis de WipaL formulé esta nocién de conjunto desde
1880, Un solo microorganismo, el estreptococo, basta para pro-
ducir los diferentes tipos clinicos y anatémicos agudos 6 créni-
cos, de la infeccién puerperal vulgar: la forma septicémica pura;
la flebitis de la flsgmasiz alba dolens; la forma piohémica con
abscesos metastasicos,

En materia de infecciones quirtirgicas, esta teoria unicista
es aplicable en todas sus partes. Un microorganismo piégeno
basta para determinar en un caso la infeccién purulenta, en
otro la septicemia. Las observaciones de HeiBERG, de BAUMGAR-
TEN, de CorNiL y BaBfs habian ya indicado que el envenena-
miento séplico puede resultar & veces de la accién exclusiva de
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los microbios de la supuracién; MoNop y MacAiGNE acaban de
confirmarlo y SiTtMANN aporta nuevas pruebas de ello basadas
en el examen de 23 casos de sépticopiohemia. Once veces
encontrd en la sangre estafilococos, cuatro veces estreptococos,
seis veces nenmococos y dos veces estafilococos con colibacilos.
Y sélo el analisis bacterioldgico puede en tales casos establecer
la diferenciacién entre las septicemias de origen estreptocdcico,
estafilocdcico y neumocéeico: porque la semejanza clinica es
completa y el proceso anatomopatolégico comparable. De ahi la
ventaja de estudiar en un mismo capitulo las infecciones sépti-
copiohémicas debidas & los microorganismos de la supuracidn,

Patogenia, — La férmula bacteriolégica de estas infecciones
puede comprenderse del modo siguiente. En una herida infec-
tada, el organismo lucha, mediante la fagocitosis, contra la
invasion microbiana. Si el desarrollo de los pardsitos es excesi-
vo, si su virulencia esta exaltada, la defensa locel es vencida
y sobreviene la infeccidén general.

Los agentes patdgenos pasan al torrente circulatorio, pu-
diendo llegar a él por dos vias. Primero, por el sistema linfético
que, especialmente en la erisipela, parece desempefiar un papel
de importancia para la reabsorcién de los leucocitos emigran-
tes, cargados de estreptococos: en esta via, los ganglios linfati-
cos desempeiian el papel de «barreras» y pueden, en los casos
benigunos, detener la propagacién de los microbios; si éstos son
demasiado numerosos 6 demasiado aclivos, siguen adelante,
y por el conducto tordcico 6 la gran vena linfatica, llegan & la
sangre. — Seglin una segunda hipdtesis, la penetracion micro-
biana intravascular, la infeccién sanguinea, se hace directa-
mente, en el foco primitivo, a través de los capilares y de las
venas. Asi parece ocurrir en las piohemias, en muchas septice-
mias y en esas infecciones puerpersles en que los vasos ulerinos
son primitivamente invadidos por el estreptococo.

Una vez llegados los microbios al torrente circulatorio,
todavia no queda sin embargo la economia sin defensa de nin-
guna clase. Hay microorganismos anaerobios, como el vibrion
séplico, para los que el medio oxigenado de la sangre es inhabi-
table. La accién fagocitaria de los globulos blancos y la de las
células endoteliales, puesta en claro por METCHNIKOFF, pueden
atajar 6 localizar la infeccién. Werico ha comprobado que un
numero bastante considerable de bacteridias inyectadas en la
sangre de los conejos, es englobado por las células inmediata-
mente después de la inyeccién y que la mayoria de esos micro-
bios se encuentra en los fagocitos al cabo de pocos minutos.
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BorreL ha confirmado este hecho para los bacilos de la tuber-
culosis, de los que un gran niumero es englobado por los leuco-
citos algunos minutos después de la inoculacién intravascular.
Estos datos, dice METCENIKOFF, demuestiran que los microbios,
que han penetrado en el organismo, son apresados por las célu-
las con una rapidez extraordinaria.

Supongamos, no obstante, que la dosis 6 la virulencia del
agente introducido en la sangre exceden & esta defensa fagoci-
taria. Se lanza a la circulacién y es capaz de inocular todas las
visceras,—;De qué modo esta infeccién sanguinea, da origen en
un caso @ la seplicemia pura, sin lesiones pidgenas, y en otro
a la piohemia con supuraciones diseminadas? Generalmente se
ha buscado la explicacion de este hecho en la rapidez de evolu-
cién de la enfermedad: el envenenamiento total se realizaria
antes que el trabajo de supuracién haya tenido tiempo de efec-
tuarse, Aplicable a las septicemias agudas, esta teoria deja de
serlo cuando se trata de casos en que la muerte se retarda hasta
los quince 6 los treinta dias de la afeccion.

Es posible, como proponian CHAUVEAU y ARLOING, y como
WipaL tiende 4 admitir, que esla forma de la infeccién sea
debida & una modificacién en las cualidades patégenas del mi-
croorganismo. Y se concibe que, dolado de una virulencia me-
nor 6 desarrollandose en un organismo mas resistente, el micro-
bio no pueda ocasionar en las visceras la supuracion: se le ve
entonces, localizando su accidon sobre un 6rgano predispuesto
por una afeccién anterior, limitarse a provocar en ¢l una infla-
macidén sin pus, una nefritis, una hepatitis, una arteritis 6 una
artritis serosa. Son estas formes de infeccién intermedias entre
la septicemia y la piohemie, que corresponden perfectamente al
tipo hibrido ya admitido por los clinicos. Pero en la actualidad
es mas rezonable creer que en estas formas prolongadas la toxe-
mia predomina sobre la seplicemia, y el envenenamiento por las
toxinas microbianas sobre la infeccién por el microbio.

Cada dia nos inclinamos mas a ver en esas lesiones viscera-
les de las septicemias, y en las perturbaciones funcionales que de
ellas resultan, modificaciones anatémicas de orden {dzico. Cono-
cemos la exquisita sensibilided de la glandula renal ¢ hepatica
respecto de los venenos microbianos y la variedad de las altera-
ciones que provocan en dichos érganos.— El mecanismo es sen-
cillo: estos cuerpos, dice CHARRIN, atraviesan el filtro renal para
ser eliminados con la orina; deterioran este filtro de un modo
parecido a la cantérida, el mercurio 6 el plomo. Es ficil, inyec-
tando cultivos estériles, ye en las vias biliares, ya en la vena
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porta, delerminar degeneraciones hepélicas variadas. Las toxi-
nas provocan arteritis, flebitis, bronquilis y congestiones pul-
monares, Alteran las tinicas del intestino, cuya funcién eiimi-
nadora es tan importante. Influyen sobre los centros nerviosos
de la calorificacién y provocan, segin la dosis y la variedad de
veneno bacteriano, la hipotermia 6 la hipertermia. Deprimen
también y debilitan al miocardio: de ello es un ejemplo la toxi-
na estreptocécica que actia principalmente sobre el corazon.
Las hay como las toxinas estafilocécica y estreptocdcica que
tienen la propiedad de destruir los glébulos rojos, siendo por lo
tanto, hemoliticas. Por 1ultimo, obran sobre los centros nervio-
sos deprimiendo 6 excitando la actividad cerebral. No hay un
solo sintoma de las seplicemias que no haya podido ser reproducido
por la inyeccion experimental de productos solubles microbianos.

En la piohemia, las toxinas ocupan también un lugar pre-
dominante como causas productoras de los sinlomas generales
y probablemente de muchas alteraciones analomicas — estealo-
sis, degeneracién grasosa 6 amiloidea de los rifiones y del higa-
do — que se observan en las infecciones purulentas prolonga-
das, Pero ademés hay en la piohemia una lesién especial, el
absceso metastitico que supone la accion, por decirlo asi, perso-
nal del agente microbiano. El mecanismo de la infececién puru-
lenta fué en otro tiempo objeto de multiples trabajos y de
numerosas teorias. Actualmente, su explicacién nos parece sen-
cilla, Es imposible seguir creyendo en la penetracion del pus
en substancia, en su ¢«intravasacién» directa en un vaso abierto:
BirarDp y DENONVILLIERS, SEDILLOT y BoNNET, habian sostenido
esta opinion, La absorcion endosmdtica del pus 4 través de las
paredes vasculares intactas, tampoco es hoy admisible: Bres-
cHET, VELPEAU y Bover habian, sin embargo, quedado satisfe-
chos de esta teoria.

La hipdtesis de la flebitis supurada es mis inleresante y, en
algunos casos, ha sido confirmada por las investigaciones bacte-
riolégicas contemporaneas. Es debida & Hunter: HoGosonw,
Rises, CRUVEILHIER, DaNce, BLaNDiN, la adoptaron; el célebre
estudio de Vircaow sobre la embolia puso en claro su mecanis-
mo. Sin embargo, en la actualidad comprendemos de otro modo
su papel patdgeno: la obturacién mecénica del vaso por el tapon
embélico pass & segundo termino, ocupando el primer lugar el
transporte a distancia del nmiicrobio de este modo acarreado.

Alrededor de una herida infecltada han penetrado micro-
organismos en una vena, determinando la formacién de un
trombus séptico. Este codgulo supura, y sus fragmentos des-
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prendidos son los que, lanzados & la circulacién y formando
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Fig. 23
Trombus séptico procedente de una
flebitis del sistema de la vena cava
inferior, que ha determinado la
produceién de embolias hacia el
corazdn derecho y los pulmones,

. D, anrienla derecha.— Ventr. dr., ven-
triculo derecho. — Powmon, pulmon, —
Art. pulm., arteria pulmonar. — Veine
cave {1nf,, vena cava inferior. — Foie,
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interna.— Caillot embolisé dans la veine
Sémorale, codgulo atascado 4 modo de
émbolo en la vena femoral.
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Fig. 24
Trombus séptico desprendido de
una valvula auriculo-ventricular
izquierda (endocarditis infeccio-
ga), que ha dado lugar a embolias
diversas en la gran circulacion 6
circulacioén general,

0. ., suricnla izquierda. — Ventr. g.,
ventriculo izquierdo, — dorte, aorta.—
Rein, vinon., — Caillot parti de Uorifice
curiculo - ventriculuire, codgulo des-
prendido del orificio auriculo-ventricu-
lar. — Embotie projetée dans Partére fé-
‘morale, embolia que ha penctrado en la
arteria femoral.

embolias septicas, son arrastrados por la corriente venosa, llegan
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a la auricula derecha, luego al ventriculo, y pasan & los puimo-
nes, donde se detienen en cuanto su didmetro sea mayor que el
del vaso en que penetraron, forméndose entonces en aquel pun-
to un nuevo foco de infeccién bacteriana.

Esta explicacién es admisible para los grandes infarlos
encajados en la arteria pulmonar, pero no da razén de los abs-
cesos metastaticos del higado, del bazo y de las otras visceras.
Desde 1872, CHauvBau demostré experimentalmente la insu-
ficiencia de la teoria de la embolia: obtuvo en el cerebro infar-
tos y abscesos miliares semejantes & los abscesos piochémicos,
inyectando en la cardtida de caballos pus cuidadosamente fil-
trado, incapaz de atascarse mecanicamente en los capilares.
La flebitis previa y el transporte embdlico de particulas de coa-
gulo infectado, no son, pues, necesarios para producirlos: basta
que la in/eccidn sanguinea se haya realizado y que el agente pié-
geno, gracias a los leucocitos cargados de microbios sin olro
vehiculo alguno, sea llevado por la circulacién al seno de los
tejidos, CorniL fué el primero que lo observé en el rifidn;
Monop y MacaiaNe han visto en la infeccién estreptocécica
ciertos vasos de la substencia cortical del rindn rellenos de
microbios; en el higado han visto también masas bacterianas
difundiéndose en los vasos capilares dibujando asi perfectamen-
te su topografia reticulada.

La supuracién se efectiia entonces siguiendo un proceso
cuyas fases ha estudiado WipaL. Los microbios, acarreados por
la sangre, se delienen en la pared de los vasos, y por accién de
presencia provocan la degeneracién de las células de su endote-
lio. En contacto de las células de este modo lesionadas, la san-
gre se coagula, formandose en consecuencia el frombus con los
fenémenos de isquemia local que son conseculivos. Ahora bien,
estas coagulaciones secundarias son sépticas, contienen micro-
organismos que alli pululan y determinan la destruceién licue-
faciente por peptonizacién de los elementos del coégulo, glébu-
les rojos, glébulos blancos y fibrina.

Esta inflamacién supurativa, nacida en el trombus, se
comunica & las paredes de la vena: la periflebitis sucede & la
endoflebitis y el absceso queda constituido. De este modo nacen
alrededor de la vena suprahepética la mayor parte de los absce-
sos del higado en la infeccién purulenta puerperal: existen en
la mitad de los casos de piohemia, y por la reunién de peque-
nos abscesos componentes, alcanzen 4 veces el volumen del
pufio. — En el bazo, los abscesos metastaticos son bastante raros
y residen en el centro del érgano.— Los abscesos del rifién son



SEPTICEMIA Y PIOHEMIA 61

poco voluminosos y ocupan la substancia cortical, hecho bien
explicado por las embolias microbianas en el sistema glomeru-
lar. — Los abscesos del cerebro son pequefios y ocupan con pre-
ferencia la substancia gris.— Los del corazén se desarrollan en
el miocardio y forman cavidades talladas como con sacabocades
en las fibras carnosas.

En el parénquima pulmonar, cuya vascularizacion es espe-
cial, hay, entre la formacién del trombus y la apariciéon del
absceso, una lesién intermedia, que es el foco apoplético:
los nucleos de apoplejia pulmonar forman pequefias masas
negras, consistentes, gruesas como una cabeza de alfiler 6 una
lenteja pequeiia. Su numero puede alcanzar hasta cuarenta
6 cincuenta, encontrandose con preferencia hacia los bordes
posteriores 6 en los 16bulos inferiores. Estos infartos negros re-
sultan de la trombosis microbiana de las arteriolas pulmonares:
se explican verosimilmente por el aumento de la presién vascu-
lar en la zona excéntrica al territorio de la rama obstruida por
las roturas capilares y por la infiltracién sanguinea, que son sus
secuelas. Bien se concibe que los organismos piégenos, en con-
tacto con los elementos de la sangre fuera de su via 6 camino
natural y heridos de muerte, determinen supuraciones, que-
dando ademés favorecido dicho proceso por el estado de isque-
mia de la zona central. La confluencia de estos pequefos
abscesos miliares llega @ crear colecciones del volumen de una
manzana.

Nos qneda por explicar un caracter muy sorprendente y
propio de los accidentes piohémicos: su intermitencia. Parece
que el envenenamiento no sea continuo como ocurre en la
septicemia. Cada gran acceso de las formas tipicas, parece
responder & una nueva irrupcién de microbios en la sangre,
6 mejor, 4 la penetracién de una nueva dosis de toxina. Y, en
efecto, con ocasién de una cura, de una herida accidental de
la capa granulosa 6 de una erosién de la herida, el termo-
metro marca muchas veces un ascenso brusco, revelando la
inoculacién séplica. Las actuales doctrinas sobre las substan-
cias antitéxicas, nos dan quizé vna explicacion mas satisfac-
toria de la intermitencia. ; No seria quiza debida, conforme
Roux admite para la fiebre recurrente, 4 la presencia en los
tejidos, después de cada cullivo abundante — momento del ac-
ceso — de substancias elaboradas por el parasito y que, por su
acumulacién, entorpecen su desarrollo? Los microbios, dificul-
tada su existencia, son entonces presa de los fagocitos. Una
vez eliminada la substancia antiséptica ¢ antitoxica ¢ des-
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truida en la sangre, el medio de cultivo vuelve 4 ser propi-
cio, los microorganismos pululan de nuevo y el acceso reapa-
rece,

Sintomatologfa.— A. FieBRE TRAUMATICA; SEPTICEMIA ATE-
NUADA.— L& anugua fiebre traumdtica constituye evidentemente.
el primer grado del envenenamiento séplico.

De que un operado 6 un herido lenga fiebre no puede, sin
embargo, deducirse la existencia de una complicacién infeccio-
s8: en otra parte estudiamos estos movimientos febriles asépti-
cos (véase Modificaciones de la temperatura). La hipertermia
puede ser provocada por una afeccién intercurrente, sin rela-
cién con el traumatismo 6 la operacién; existe ademas una
«fiebre aséptica» que depende de la reabsorcién de la sangre
derramada 6 de los elementos celulares heridos de muerte por
el traumatismo operatorio 6 accidental,

La fipbre traumética verdadera en general no se manifiesta
hasta el segundo 6 tercer dia: el herido experimenta un ligero
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Fig. 25 Fig. 26
Tipo de septicemia atenuada : hiperter- Fiebre traumAtica caracterizada
mia débil, aleanzando su maximum por la brusca hipertermia.

al tercer dia y resolviéndose luego
con regularidad,

maleslar, su cara se pone roja y animada; [a piel esla seca
y caliente, la lengua saburral, el enfermo no tiene apetito, la
orina es menos abundante Yy cargada, y el pulso frecuente
y lleno. La temperatura llega 4 38,5 y 39° rara vez 40°; des-
pués de tres, cualro 6 seis dias (fig. 25), vuelve 4 la normal
Y puede todavia presentar durante algunos dias un sscenso ves-
pertino.

Sila herida radica en un medio en que abundan los gérme-
nes —boca, recto, antiguo foco infectado — el ascenso puede
seguir bruscamente y desde la primera tarde, al traumatismo: es
una inoculacién repentina (fig. 26).



