CAPITULO V

DE LA CICATRIZACION Y DE LAS CICATRICES

Definicién y divisiones,— Una herida se cicatriza, es decir,
que su pérdida de substancia se repara por medio de un tejido
organizado y estable, segiin dos modos distintos: 1.° la reunidn
por primera intencidn, y 2.° la cicalrizacidn por segunda intencidn
d por granulaciin.

La primera consisle en una soldadura inmediata de los
labios y de los planos profundos de la herida: se caracteriza por
su rapidez (segiin la extensién y profundidad de la herida, la
reunién se completa en un plazo de ocho 4 quince dias); por
su evolucidn aséptica (ausencia de pus y de fiebre); por la sim-
plicidad y la regularidad lineal de la cicatriz.

En la reunién secundaria, los bordes de la pérdida de subs-
tancia no estin en contacto: el espacio que los separa es ocu-
pado primero por un tejido de granulacién que se epidermiza
consecutivamente. D2 ahi una mayor lenfitud de la reparacidn;
una asepsia mas dificil de mantener (de donde la supuracién fre-
cuente y & veces complicaciones infecciosas), y por dltimo, la
menor régularidad de la superficie cicatricial.

1. CICATRIZACION POR PRIMERA INTENCION

§ 1.° Sus condiciones. — Para que una herida se reuna por
primera intencién se necesitan varias condiciones.

En primer término, y esta es condicidn esencial, debe ser
aseptica; es decir, Ho contener gérmenes infecciosos, ¢ gi los
contiene que sean en numero insuficienle para provocar fend-
menos séplicos, pues, por una parte, los experimentos de WaT=
soN CueyNe han establecido la nocién fundamental de la can-
tidad de microbios necesaria para producir, en tejidos vivos que
se defienden de otro modo muy distinto que un caldo de cultivo,
una inoculacién positiva; y por otra parte, los estudios bacte-
riolégicos de BupiNGER, WOLFLER y ScHLOFFER han probddo
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que, hasta en las heridas operatorias por reunién inmediata,
pueden encontrarse bacterias.

En segundo lugar, la herida debe ser exactamente coap-
tada, borde con borde y planos con planos; esta condicién tiene
una gran importancia terapéutica: en una incisién de laparo-
tomia, por ejemplo, el cirujano emplea los mayores cuidados en
oponer y reunir, mediante suturas perdidas con catgut, las dife-
rentes capas 6 planos, seroso, muscular y cutaneo.

Tercera condicién: no conviene que se interpongan cuerpos
extrafios en la herida reunida; entendiéndose por cuerpo ex-
trafio no solamente los restos de ropas 6 los proyectiles que han
sido llevados & un foco traumatico, sino también todos los teji-
dos incapaces de vivir y de tomar parte en la organizacién de la
cicatriz. Ejemplos: un grueso codgulo sanguineo, material glo=-
bular muerto, destinado a ser reabsorbido por la fagocitosis; en
las heridas contusas, la faja mas 6 menos ancha de elementos
anatomicos mortificados que corresponde al punto de atricién
méaxima; después de las quemaduras ¢ de las congelaciones, las
parles en peligro de estacelo. Importa considerar, sin embargo,
que, con ayuda de la antisepsia, vemos vivir y ser ttiles para la
cicatrizacidon colgajos musculocutdneos lacerados que, en otro
tiempo, estaban condenados & la necrosis: y que, en ciertas
regiones como la cara, la riqueza vascular, y por lo tanto, la
abundancia nutritiva de los tejidos son tales, que la reunién
inmediata se consigue en estas partes muy facilmente,.

§ 2°. Su proceso anatémico é hmtolégzco. — A. REPARACION
CONJUNTIVA.—Supongamos una herida musculocutanea con los
bordes coaptados por la sutura. En los pequefios vasos dividi=
dos, se ha producido la hemostasia, ya espontaneamente, ya
mediante la forcipresién temporal: sus extremos abiertos se han
obliterado por trombosis hasta cierta distancia. Entre los bordes
suturados hay, por grande que sea el cuidado que se haya
observado en la hemostasia, un coagulo fibrinoglobular mas
6 menos grueso. Los primeros fendmenos son los de una verda-
dera reaccién inflamatoria, tanto més pronunciada, por lo
demds, cuanto menos absoluta sea la asepsia del foco trauméa-
tico: fuera de los capilares divididos se efectiia, mas alla del
segmento trombosado, una diapédesis, gracias a la cual los leu-
cocitos en niimero mas 6 menos crecido se dirigen hacia la heri-
da y entran en el codgulo que ocupa el plano de coaptacién de
sus dos bordes.

Asi, pues, la emigracion leucocitaria parece ser el primer
fendmeno de la reparacién cicatricial: los experimentos de Z1g-
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GLER, MARCHAND, GRASER, VON BUNGNER y TILLMANNS, tienden
4 demostrarlo. Al tercer dia, la hendidura de la herida esta
rellena de un tejido (antigua linfa pléstica) compuesto por una
exudacién fibrinosa que proviene del codgulo y entre cuyas
mallas se encuentran hematies alterados y un gran nimero de
leucocitos diapedizados.

Luego, rapidamente, se ven aparecer grandes células epite-
lioides, més 6 menos alargadas, con una 6 varias prolongaciones
que muy pronto invaden el bloque fibrinoso y emiten puntas
membraniformes por las
que se anastomosan. Es-
tos son los elementos ver-
daderamente formadores
de la cicatriz, las células
que pueden transformarse
en fibras, los «fibroblas-
tos» a4 expensas de los
cuales se organiza la no-
viformacién conjuntiva.

Estas células genera-
doras, «Bildungszellen »
de los alemanes, ; provie-
nen de los leucocitos fija-
dos y modificados? ;O por
Fig. 68 el contrario derivan ex-

Cicatriz de cinco dias fecha observada en clusivamente de la proli-
un gato consecutivamente & una he- feracién de las ceélulas

s conjuntivas multiplica-
Ein este corte se ven eélulas en activa earioquine- 9 7

sis, fibroblastos dispuestos en serie y un capilar das ? — Estas dos teorias

ni’];.[ll‘ll'.'llln. : Los l\vul‘ocim- han desaparecido han sido extensamente

va del tejido. — Aumento, 700 (CHANTEMESSE .

¥ Poowessoramyy = & o debatidas. En la actua-

lidad, parece averiguado
que la segunda opinién es la verdadera: esta conforme con la
especificidad celular que quiere que una célula conjuntiva no
produzca otra cosa que una célula conjuntiva y que una célula
epitelial no derive sino de un epitelio. Los trabajos de THIERSCH,
de voN RECKLINGHAUSEN, ARNOLD, BAUMGARTEN, GRAWITZ,
GRraser, ReINKE, Busse y de TiLLMANNS, concuerdan en demos-
trar que las células que constituyen la noviformacion fibrosa,
provienen, por proliferacién 6 emigracién, de las células fijas,
autdctonas, del tejido conjuntivo vecino y también de las célu-
las endoteliales de los vasos. Las numerosas figuras ¢ fases
karioquinéticas (fig. 68) que se observan en estos elementos
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celulares, en los que pueden reconocerse todas las distintas
fases de la mitosis, prueban la parte activa que toman en la
reparacién cicatricial. Las celulas conjuntivas proliferadas cons-
tituyen una nueva generacién de células que reciben el nombre
de embrionarias, contienen cada una un niucleo de grandes
dimensiones, poseen abundante jugo protoplasmético y van
alargdndose poco & poco para convertirse en «fibroblastos» y
estirindose mas y més en verdaderas fibras. Cuando estas célu-

Fig. 69
Herida del rifién al cuarto dia de haber sido inferida
h, grandes ¢élulas embrionarias de diferentes formas: a, infiltracidn sanguinea en diver-
=0= puntos ; ¢, elementos celulares mezclados con globulos sanguineos descoloridos

TILLMANNS)

las se aglomeran en mayor 6 menor ntimero se aplanan 6 aplas-
tan por la presién reciproca que ejercen unas sobre otras y en
consecuencia se hacen poligonales, semejantes por su aspecto
a las del epitelio cubico: esta analogia de forma es lo que se
pretende expresar con la denominacidn, ciertamente impropia,
de «células epitelioides».

Por el contrario, los leucocitos, que en los primeros momen-
tos se hallaban mezclados con las nueves generaciones de célu-
las conjuntivas y endoteliales, se fragmentan y sufren una
verdadera degeneracién, no son utilizados, en el concepto de
elementos persistentes, para la formacién de la cicatriz fibrosa,
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sino que son absorbidos por las células conjuntivas dotadas
de propiedades fagocitarias, viniendo & servir, por decirlo asi de
alimento 6 medio alimenticio para el nuevo tejido. Conforme
han demostrado MARCHAND, GRAWITZ y ZAHN, la antigua teoria
de ZieGLER relativa
a la transformacién
de los leucocitos en
células conjuntivas y
epiteliales no puede
ser admitida en la
actualidad, y asi lo
ha reconocido el mis-
mo ZIEGLER: las nue-
vas células conjunti-
vas deben su origen
unica y exclusiva-
mente 4 los elemen-
tos celulares que
proceden de las anti-
guas células conjun-
tivas y de las endo-
teliales,

La organizacién
progresiva de la cica-
triz continta: 1.° por
transformacién en te-
jido fibroso de las cé-
lulas conjuntivas no-
viformadas; 2.° por

Fig, 70 la aparicién de vasos

T aomas S Ballal b e s~ SETORR ol
Fado en el abdompen clie u nepael;r:;:;rr;]i?:dro d.O;. 9. por I d_esa p{.i-

al quinto dia (Tu LMANNS) ricién progresiva de
Se ve: en a, tejido conjuntivo fibrilar, derivado de célu- la fibrina del (30qu10
]hfi‘ e-u‘h, i1l|.111;11|'l'i:ll prutopl:_'mni(‘o donde s¢ mues- y de los g]ébulos ro-
tran ntcleos; en ¢, un mameldn vaseular lleno; en d % .
un capilar de nueva formacién ' jos 6 blancos que alli

se encuentran.

a. Trunsformacidn fibrosa de las células conjuntivas novifor-
madas. — Los estudios de ZiegLER y de TiLLMaNNs han aclarado
el primero de estos tres puntos; las células fibroplasticas se
prolongan, se hacen fusiformes, 6 toman el aspecto de maza
6 ramificado, 6 forman células gigantes con varios nucleos
(fig. 71). Sus prolongaciones se anastomosan entre si. El tejido
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fibroso se forma de dos maneras: 1.° directamente, en el proto-
plasma de las celulas, es decir, por un desarrollo intracelular;
2.° 4 expensas de una substancia homogénea, producida por las
células fibropléasticas, 6 sea por formacidn extracelular. En la for-
macién intracelular se ven aparecer fibras sobre uno 6 sobre los
dos lados de una célula, 6 bien en una punta de esta célula,
fibras que se unen con las de los elementos vecinos. El nucleo
y una parte del protoplasma de la célula formadora persisten

Fig. 71

Células aisladas de un mamelén carnoso (ZIEGLER)

;, lencocito mononueleado.—ay, polinucleado.—Diferentes variedades de eélulas forma-
doras: a, mononucleadas,—e, binucleadas.—e¢y, polinucleadas.—d, ¢élulas formado-
ras en vias de formacién de tejido conjuntivo.—e, tejido conjuntivo constituide.

Aum. 500).

como célula copjuntiva fije, A medida que se activa la organi-
zacién fibrosa, el nimero y el volumen de estos restos de célu-
las disminuyen ; la densidad del tejido aumenta, y queda de este
modo formada la cicatriz.

b. Noviformaciones vasculares. — En las primeras horas de
la cicatrizacién, las células formadoras son alimentadas por
nutricién intersticial, gracias & la corriente de plasma que tra-
suda de los vasos vecinos. Pero este modo de verificarse la nutri-
cién del tejido nuevo es transitorio, y desde el cuarto dia, se
observa, en las noviformaciones fibrinoconjuntivas que consti-
tuirdn la cicatriz, la regeneracién de los capilares, bien estu-

PATOLOGIA EXTERNA. T. I. — 29, 4.2 edicion.
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diada por THIERSCH, ARNOLD, BILLROTH, ZIEGLER, TILLMANNS,
CorNIL y RANVIER.

Esta formacion de nuevos capilares se efectia, ya por la
soldadura de dos filas de células huecas, en forma de teja, ado-
sadas y terminadas por una punta de crecimiento, 6 méas a me-
nudo por células vasoformadoras con prolongacién que, maci-

Fig. 72

Desarrollo de un vaso sanguineo por germinaci6n; varias etapas
de los mamelones vasculares

&, b, ¢, periodo inicial.—d, f, mamelén todavia macizo y lleno.—e, un mameldén vascular,
conteniendo en su interior glébulos sanguineos

zas 6 llenas en los primeros momentos, se ahuecan después
y dan paso 4 la sangre circulante venida de los vasos vecinos
anastomosados. Se ve aparecer (fig. 72), en la superficie exterior
de un capilar, una elevaciéon granulosa que crece y adquiere la
forma de una prolongacién protoplasmatica con nicleo (a, b, ¢):
esta prolongacion,simple 6 ramificada, se une 4 una punta seme-
jante nacida de otra malla capilar (@, /), fraguéndose entre estas
prolongaciones anastomosadas un espacio hueco por licuefac-
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cién de sus partes centrales (e). Asi se constituye el nuevo
capilar, cuya pared, al principio homogénea, adquiere mas tarde
una estructura endotelial de células planas.

. Reabsorcidn de la fibrina y de los gldbulos muertos. — La
fibrina y los glébulos muertos desaparecen a medida que pro-
gresa la reparacion conjuntiva. Segin RANVIER, se produciria,
bajo la accién de las prolongaciones celulares, una transforma-
ci6n de los filamentos fibrinosos, mediante la que estos filamen-
tos adquieren una retractilidad tal, que, fijados por los dos
extremos, tienden 4 aproximar los labios de la herida y & redu-
cir la superficie que se ha de reconstituir; son las fibras sindpli-
cas de Ranvier. Es posible que desempefen un papel en esa
interesante particularidad que caracteriza el tejido cicatricial,
la retraccidn progresiva (relrac-
¢i6n inodular), debida particu-
larmente 4 la condensacion cre-
ciente de la noviformacién con-
juntiva y 4 su endurecimiento
fibroso. Es importante conocer
esta retraccién: a ella se deben
las desviaciones y deformacio-
nes ocasionadas por los tractus
esclerosos‘ de ciertas C‘ICE'[,[‘ICES, S ids ds tina Beridn Hnsar,(Hes
cercanas a puntos movibles (bo- quema segiin RANvIER, Desli-
ca, narices, abertura palpebral, zamiento del epitelio al cabo de
dedos de las manos y de los cuatro horas).
pies); por eso para prevenir esta
reduceién ulterior de los colgajos se deja en las amputaciones
un tercio més de anchura de los tejidos.

B. REPARACION EPIDERMICA, — Al mismo tiempo que se
verifica de este modo en las zonas profundas de la herida la
reparacién conjuntiva, la reparacién epitelial evoluciona con
rapidez, Las modernas investigaciones, y particularmente las de
His, PeTers, NEese, RANVIER que se han practicado en la ¢dr-
nea, las de CorniL y CARNOT sobre la regeneracién de las muco-
sas, las de JoLLy y BRANCA sobre el proceso de la cicalrizacidn
cutdnea, han demostrado claramente el mecanismo histolégico
de esta reparacion epidérmica.

En las heridas mas sencillas y en las heridas lineares super-
ficiales, ni siquiera hay necesidad de que las células epidérmi-
cas vecinas proliferen: la simple dislocacion de las células
epiteliales que bordean la herids, basta para cubrir casi inme-
diatamente la solucién de continuidad y esegurar, sin la inter-

Fig. 73

Regeneracién de la cérnea, des-
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vencién de ninguna multiplicacién celular, la formacién de una
cicatriz (figs. 73 y 74). Segin Ranvier, la hendidura, estrecha
y & flor de cérnea, se rellena en algunas horas por una especie
de deslizamiento y desmoronamiento de las células vecinas.
«Las células profundas del epitelio corneano se hallan, nos
dice, en estado de tension, como bolas blandas y elasticas, com-

B -2
S —— %
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-~ .I-.
S >
B - g __.:--1-—4'_':,172./“ : el AL
y . ALY 1o R e
:\_ ? A i e L My T
Fig. 74
Reparacion epitelial de una herida de la c6rnen
Y, células cilindricas del epitelio: ez, eelavija epitelials Epithelzapfem de los alemanes,

células que rellenan la herida; ¢, limina anterior de la cdrnea (MARCHAND)

primidas en un saco: si se abre 6 raja en un punto la pared
del saco, las bolas se escapan de él.» Cuasry habia ya invocado
esta explicacién mecénica y comparado el deslizamiento de las
células epidérmicas al de «una pila de balas que se derrumba
si se quita una de las de la base». — Pero es muy probable que
cuando la pérdida de substancia es de alguna consideracién, la
reparacién epidérmica no se efectia por simple dislocacién
celular, interviniendo en ella en tales circunstancias fenémenos
de noviformacién, origindndose los nuevos elementos anatémi-



CICATRIZACION POR SEGUNDA INTENCION 229

cos, principalmente por divisién directa, segin demuestran las
preparaciones de Marchand.

2.° CIOATRIZACION POR SEGUNDA INTENCION

§1.° Sus condiciones, — Una herida va acompanada de pér-
dida de substancia de tal entidad , que la coaptacién de sus
bordes resulta imposible. A veces, aun cuando se ha procurado
la reunién inmediata, ésta ha fracasado, ya por la infeccién del
foco traumatico que ha sido preciso volver & abrir, ya porque
los labios, demasiado contusos, no tenian bastantes condiciones-
de vitalidad y se han esfacelado posteriormente, En otros casos,
la herida ha sido sistematicamente curada al descubierto, por-
que su grado de infeccién impedia toda tentativa de sutura, que
hubiera expuesto 4 retenciones sépticas, En algunos individuos
es el mal estado tréfico de las partes lo que hace abortar la
cicatrizacién inmediata, como, por ejemplo, sucede en una
herida en un miembro varicoso, formando tlcera,— Son los
citados otros tantos casos en los que la cicatrizacién sélo se
realizard por segunda intencién, es decir, por la organizaciin
previa de una superficie vegelante y por la epidermizacidn ulterior de
esta superficie.

§2.° Su proceso anatémico € histolégico.—En las veinticua-
tro horas que siguen 4 la produccién de la herida, pueden Loda-
via distinguirse los diversos tejidos que constituyen el fondo
¥ sus bordes. Mas tarde, esas superficies son menos distintas,
bajo el derrame de liquido rojo amarillento, mezcla de sangre
y de linfa que las confunde. Después de dos 6 tres dias, la heri-
da empieza & granular, es decir, se cubre de un tejido de granu-
laciones, rico en vasos y en células embrionarias. La secrecién
es variable: una herida relativamente aséptica, taponada de
plano con gasa yodoférmica adherente, es casi seca; un foco
donde se encuentran numerosos elementos celulares necrosa-
dos tiene necesidad de «limpiarse», es decir, de desembarazarse
de esos tejidos muertos; una herida infectada produce pus. Sin
embargo, bajo las actuales curas autisépticas, cicatrizacion por
granulacién no es como en otros tiempos sinénimo de supura-
cién inevitable.

Esla ya, pues, constituida la capa granulosa. Sila infeccién
es intensa y si la nutricién local esta alterada, los mamelones
carnosos que la constituyen son blandos, palidos, exuberantes
¥y la reparacién marcha muy lentamente. Al contrario, una
capa de granulacién en buen camino de reparacién presenta
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mamelones de un color rojo vivo, relucientes, llamados de buena
naturaleza.

Si se observa dia por dia esa membrana, se nota que se
reduce poco a4 poco, por una marcha concéntrica del proceso de
cicatrizacién. Dos causas explican esta reduccidén centripeta
de la superficie granulosa: de una parte, @ medida que progresa
la cicatriz, la atraccion hacia su centro de la piel vecina, atraccion
marcada sobre todo en los puntos donde la laxitud del tejido
celular subecutdneo, facilita este deslizamiento es tal, que en
la cara, por ejemplo, pérdidas de substancia bastante extensas
.pueden de este modo repararse espontdneamente; de otra parte,
la progresidn concéntrica del reborde epidérmico.

En efecto, alrededor de la superficie granulosa, sobre el
margen cuténeo, se observa un reborde blanco azulado: es la
epidermis en vias de formacién que prolifera incesantemente,
se corre hacia el centro y tiende a estrechar, por una marcha
continua, la superficie cubierta por los mamelones carnosos.
Ordinariamente, el proceso cicatricial se limita & esta progre-
sién concéntrica que nace de la piel circunvecina, y se concibe
que de este modo para cubrir una superficie extensa se necesite
bastante tiempo. A veces, &4 esta epidermizacién periférica se
unen centros de noviformacién epitelial, diseminados por la
superficie roja de los mamelones en forma de islotes de color
blanco rosado: se extienden y tienen tendencia a confluir entre
si y con el reborde del contorno; se observa entonces que se
modifica rapidamente toda la superficie. La capa epidérmica
joven, asi formada, es primero fina y rosada, pero no tarda en
cubrirse de capas cérneas y en cutanizarse.

Ahora bien, los mamelones carnosos carecen de epitelio:
estan constituidos simplemente por un tejido conjuntivo muy
vascular, cuyas células maés superficiales tienden & aplastarse
paralelamente & la superficie para bosquejar un dermis rudi-
mentario. ;Como debe, pues, explicarse el nacimiento de células
epiteliales, a nivel de los mamelones centrales, lejos del reborde
peritérico? Este punto, al parecer tan sencillo, tiene una gran
imporlancia histoldgica y terapéutica.

Dos son las opiniones que se han sostenido: 1.° para unos,
el epitelio puede resultar de la transformacién de las células
conjuntivas subyacentes; 2.° para otros, esta noviformacién epi-
telial sélo puede derivar de células epiteliales preexistentes.—
La primera teoria, inspireda por la opinién de VircHOW, segin
la cual las células del tejido conjuntivo son susceptibles, des-
pués de haber recobrado la forma embrionaria, de organizacion
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en otros tejidos, fundada, por consiguiente, en la hipdlesis de
la indiferencia celular, esta abandonada 6 reservada para casos
excepcionales: regeneracion del epitelio de los cuernos 6 astas
uterinas a4 expensas de las células conjuntivas del corion, segin
Matfas Duvar; reparacidn del epitelio vesical & expensas del
corion, segin E. pe RouviLLE. Pero la regla casi constante,
como ha demostrado Rosin desde 1852, es que la regeneracién

Fig. 75

Margen 6 borde de la epidermis en vias de crecimiento 6 extension
en la superficie de un mamel6n carnoso (Branca)

B, célula basilar, situada 4 alguna distancia del borde de la epidermis. Esta eélula es cla-

A medida que ge aproximan a la pérdida de substancia, las ¢élnlas basilares B se

obsenrecen, su nieleo es muy coloreable v en la misma margen del mameldn carnoso

las eélulas basilares B parecen fusionadas.—B, capa de células poliédrieas.—C, capa

cornea, provista de nicleo ta capa pasa mis alld de las eélulas extremas B de la
capa basilar loeal (ocul. I, obj, 116).

de las células epiteliales proceda de célules de la misma natu-
ralezs; la especificidad celular esla en este caso fuera de duda,
La génesis de los islotes epidérmicos que se ven formarse
en el centro de las heridas que estdan vegetando, lejos de los
bordes de la herida, se explica de dos maneras: 1.° 6 bien per-
sisten en estos puntos algunas células de la red de MaLP1GIO
algunas glandulas sudoriparas respetadas por la lesién y estos
residuos epiteliales son el cebo, 6 por decirlo asi, el punto de
partida para la noviformacion; 2.° 6 bien estos focos distantes
de epidermizacién provienen de un injerto, es decir, del trans-
porte a la superficie de la herida de algunas células epidérmi-
cas desprendidas de la periferie, — Por tanto, la epidermis
puede regenerarse por medio de-injertos, pues la célula epite-
lial es muy vivaz; esta nocién es de gran importancie, pues
en ella se funda el método de las trasplantaciones epidérmicas
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cuyo objeto es apresurar la cicatrizacién de superficies mamelo-
nadas extensas,

3. CrcATRICES VICIOSAS Y CICATRICES RETARDANTES

Panas distingue también, como nosotros, las cicatrices de-
formes y las deformidades producidas por cicatrices.

Una cicatriz puede ser deforme: por coloracidn anormal
(tatuajes consecutivos a4 las quemaduras por la pélvora); por
prominencia evagerada (queloide cicatricial), hecho que se
observa especialmente en los individuos escréfulotubercu-
losos.

Las deformidades por cicatrices son debidas a4 dos causas:
ante todo, a la retractilidad de la cicatriz (retraccién inodular)
con la que el cirujano debe contar siempre en el calculo de sus
colgajos; en segundo lugar, 4 la tendencia que tienen las super-
ficies cubiertas de mamelones carnosos 4 soldarse entre si. Por
este motivo se observa & veces que los dedos se unen unos con
otros, el brazo se adhiere al tronco, los parpados y los labios se
estrechan, y se cierran las ventanas de la nariz. Es una ley
general: & partir de toda comisura, dngulo de cicalrizacion, el pro-
ceso de reunién tiende & avanzar paso & paso, confrontando los
bordes opuestos; se puede comparar 4 una Y cuya rama tinica
crece progresivamente por fusién de las ramas menores. Este
proceso, si bien es ventajoso en ciertos casos (desaparicién de
cavidades supurantes, como las de la pleuresia purulenta),
es perjudicial en muchos otros (recidiva de la sindactilia des-
pués de la separacién de los dedos fusionados, estrechez cica-
tricial de los orificios, sinfisis téracobraquial después de las
quemaduras).

§ 1.° Injertos epidérmicos. —El injerto epidérmico es el
mejor recurso contra las cicatrices retardantes y las cicatrices
viciosas: abrevia la duracién del proceso de cutificacién, dismi-
nuye el poder retractil de los tejidos inodulares y se opone
a la soldadura de las superficies granulosas vecinas. En 1865,
REvVERDIN cred el injerto con pequefios colgajos epidérmicos,
sembrados sobre la superficie granulosa, donde forman islotes
secundarios de epidermizacién. Estos injertos pequeiios, delga-
dos, miltiples y diseminados, OLLIER, y més particularmente
Trigrsca (de Leipzig), los han substituido por el método de
largas tiras sacadas con la navaja (con preferencia del muslo),
comprendiendo la epidermis y la capa superficial del dermis
(injertos dermoepidérmicos), con las que se cubre por su exacta
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yuxtaposicién toda la superficie que se quiere injertar (fig. 76);
esta superficie ha sido previamente raspada con la cucharilla
6 con el bisturi, de modo que se quite la capa superficial de
los mamelones carnosos. La cura debe ser aséptica: laminas

Fig. 76
Injertos de Thiersch. Corte y aplicacion de los colgajos (O. LAURENT)

imbricadas de protectivo y tiras de gasa esterilizada impregna-
das de suero artificial, cubiertas exteriormente por varias capas
de algodén. La inmovilidad de la regién es una condicién nece-
saria para obtener buen resultado; la primera cura debe retar—
darse, si es posible, hasta el octavo dia, pues la formacién de
los nuevos capilares, que constituyen & la vez lazos de unién
y medios de acarreo 6 transporte de los jugos nutritivos, no
comienza hasta el cuarto dia, :

PATOLOGIA EXTERNA. T. I. — 30, 4.2 edicidn.
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Fig. 77

Los tres distintos métodos de autoplastia, aplicados & la rinoplastia. En la
parte superior de la figura, método de Celso; absjo, a4 la derecha, método
indiano; abajo, 4 la izquierda, método italiano.

§ 2.° Métodos autopldsticos.—La autoplastia tiene por objeto
llenar 6 reparar una pérdida de substancia mediante un colgajo
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que se aplica sobre la solucién de continuidad. Tres métodos
son los que se emplean (fig. 77): 1.° el método de Celso, llamado
también método francés, que toma el colgajo de los tegumentos
vecinos disecados y movilizados por deslizamiento; 2.° el método
indiano, que toma el colgajo también de las partes cercanas, pero
lo lleva a la herida torciéndolo sobre su pediculo; 3.° el método
italiano, que toma el colgajo en una regién distante del cuerpo
(por ejemplo, restauracién de la nariz con la piel del brazo), lo
deja sujeto 4 su punto de origen por un ancho pediculo, y no
lo secciona hasta que el colgajo se ha adherido sélidamente
a la pérdida de substancia.



CAPITULO VI

DE LOS TUMORES EN GENERAL

1.° DEFINICION

Dos hechos esenciales y constantes caracterizan un tumor:
1.° una noviformacién celular; 2.° su persistencia y su creci-
miento. — Sobre estos caracteres generales se funda la definicién
de CorniL y RaNvigr: es todavia la mejor que se ha dado, ya
que actualmente nos es imposible fundar una definicién general
de los tumores, ya en sus causas, por hoy desconocidas, ya en
su composicién histolégica 6 en su histogénesis que son varia-
bles.'— Asi, pues, llamaremos tumor & una masa circunscrita (en
oposicién & la palabra tumefaccién, que se aplica 4 la hinchazén
difusa) constituida por un tejido de nueva formacidn (neoplasma),
resullante de una hiperactividad celular anormal, y con tendencia
4 persistir & d crecer. '

Los tumores han formado en otro tiempo un grupo dispara-
tado y heterogéneo; en la actualidad se han separado con razén
varias de las especies que se comprendian con este nombre
comun y es de esperar que los progresos de la etiologia acabaran
de dividir este capitulo de la nosologia.

Deben separarse 6 suprimirse desde luego todos los procesos
inflamatorios: en efecto, por el doble caracter de la persistencia
y del crecimiento indefinido, los tumores se diferencian de las
neoplasias inflamatorias; éstas evolucionan segiin dos tipos: 6 se
organizan y reproducen el mismo tejido donde han nacido,
6 desaparecen por caseificacién, por necrosis ysupuracién 6 por
reabsorcion. Las lesiones tuberculosas, las del muermo y las
sifiliticas, que VircHOW, en su célebre tratado colocaba todavia
entre los tumores, han sido estudiadas aparte y clasificadas
como producciones infecciosas, — Entre los sarcomas se com-
prendian en otro tiempo lesiones neoplésicas que actualmente
son atribuidas & la actinomicosis. — En el grupo de los tumores
figuraban también vicios de conformacién de origen congénito:
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su patogenia esta hoy casi esclarecida y su estudio forma capi-
tulo aparte,

Despueés de estas disgregaciones 6 separaciones quedan sélo
los tumores propiamente dichos, es decir, los neoplasmas ver-
daderos, que se distinguen por presentar los caracteres antes
enunciados y cuya naturaleza sigue siendo desconocida. Si un
dia cualquiera se demuestra que dependen de agentes anima-
dos, parasitos vegetales ¢ animales, el grupo acabarad de diso-
ciarse y cada especie de neoplasma se caracterizard por su
agente patégeno. Confesemos, sin embargo, que este concepto
etiolégico no puede todavia fundarse en ningin hecho verdade-
ramente comprobado.

2.° EvVOLUCION DE LOS TUMORES HN GENERAL

Estudiemos: 1.° cdmo nace un tumor; 2.° ¢6mo se desarrolla
y crece; 3.° cudles son los términos de su evolucién esponténea,
y 4.° cudles son sus causas.

§1.° Origen ¢ histogénesis. — Dos leyes rigen el trabajo de
hiperplasia celular que da por resultado la formacién de un
tumor.

La primera, formulada por MuLLer en 1838, dice asi: «el
lejido que forma un tumor tiene su tipo en un tejido del organismo
en estado embrionario ¢ en estado de desarrollo completo». — La ley
de MULLER anuia, pues, la hip6tesis de LapNnNec que admite
la existencia de fumores heterdlogos 6 heteromorfos, es decir, sin
analogo en la economia normal.

La segunda ha sido enunciada por Remax y precisada por
VircrOw. Los elementos celulares de un lumor derivan de elementos
celulares preexistentes del organismo. «Omnis cellula e cellulas:
tal es el axioma de VircEOW. Destruye por completo el concepto
de la generacion espontanea de las células neoplasicas que nacen
en el seno de liquidos orgénicos, de blastemas generadores, como
se forman los cristales en una solucién saturada.

Falta precisar de qué células madres provienen las células
de la produccién neoplasica. Para Vircrow, el tejido conjunti-
vo es el punto de partida, la matriz de todo tumor. THIERSCH
y WaLpeveR, demostrando el origen epitelial de los epiteliomas
de la piel y de los carcinomas de las gléndulas, comprobaron
que el tejido conjuntivo no tiene el monopolio de las prolifera-
ciones-celulares neoplasicas.

Con el tiempo ha sido necesario reconocer a otros elemen-
tos celulares esta propiedad de proliferar anormalmente para
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constituir neoplasmas: se ha admitido para todas las variedades
del tejido conjuntivo, para los tejidos linfaticos, el tejido éseo,
endotelios, en todos los epitelios. De este modo ha sido substi-
tuido el dogma de la indiferencia celular y de la filiacién comiin
de los elementos neoplasicos, por la nocién de la fijeza de las
especies histoldgicas, de la especificidad celular.—El estudio, que
ha sido muy continuado y persistente, de la estructura de los
tumores, ha venido & comprobar que los distintos neoplasmas
son originados por la hiperplasia de diversos elementos de los
tejidos y que cada uno de éstos solo puede engendrar otros ele-
mentos ontogénicamente idénticos, — BArD ha llevado hasta su
férmula absoluta, aunque todavia discutida, este concepto de la
especificidad: ha sostenido con talento que todos los tipos celu-
lares de la economia pueden dar lugar a la produccién de los
neoplasmas y que cada uno de ellos posee una serie de tumores
que le es peculiar. Segin Barp, existe, para toda especie celu-
lar, una especie de escala de tumores casi continua 6 sin inte-
rrupcién, donde se colocan formas diversas correspondientes
& las distinlas etapas de la evolucién fisiolégica del tejido en
consideracién: en unas, las células son adultas y reproducen
la estructura del tejido originario; en otras, son todavia jovenes,
muy préximas al estado embrionario, y no hacen més que bos-
quejar el tejido & que pertenecen, que ha quedado en un estado
inferior de su desarrollo,

§2.° Desarrollo y crecimiento. — Un tumor comienza por
un nédulo inico que se designa con el nombre de nicleo primi-
tivo. Este nicleo persiste y crece, lo cual constituye el doble
cardcter de un tumor. La multiplicacién de los elementos celu-
lares del neoplasma es el factor de ese crecimiento.

Esta proliferacién celular se efectia segiin procesos abso-
lutamente idénticos & los que se observan en los tejidos nor-
males: 1.° la divisidn directa de la célula; 2.° la divisidn indirecta
6 kariokinesis; 3.° la multiplicacion enddgena.

En el primero, la célula se divide por un verdadero estira-
miento de sus dos partes fundamentales, el nicleo y el proto-
plasma: unas veces el plano de divisién corta en dos segmentos
iguales el cuerpo celular; otras, la célula presenta varios planos
de segmentacién, lo cual constituye la divisiéon multipolar
(figs. 18 y 19).

El segundo proceso ha sido sefialado por ArNoLD, que ya
en 1879 indicé la existencia de fenémenos kariokinéticos en los
neoplasmas; CorNiL, HausMANN y GALEOTTI han reanudado el
estudio de la divisién indirecta en los tumores (fig. 80).
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La multiplicacién endégena ha sido descubierta por Vir-
cHOW en 1847 en las células cancerosas: este proceso esté carac-
terizado por el hecho de que el nicleo emite en el cuerpo celu -

‘ Fig. 78
Divisi6n directa de las células de un earcinoma de la mama
A ¥ €, células con micleo mamelonado: la c¢élula 4 contiene hacia su parte inferior
un nicleo aislado. — B, ¢élula con nicleo simple. Aum. 5001 (Segin Fasre-Do-
MERGUE

Fig. 79

Divisiones directas multipolares, segin BorreL, 1892

-

lar yemas 6 mamelones que se aislan, se rodean de una zona
protoplasmatica y se individualizan en el seno mismo de la
célula en que han nacido. ViRcHOW designaba a las células que
contenian células hijas incluses, con el nombre de fisaliforas.
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Esta forma de la multiplicacién celular es muy interesante por
los errores de interpretacién que de ella pueden resultar: como
dice FaBre-DoMERGUE, la teoria coccidiana del cancer ha nacido
de la comprobacién en el seno de las células neoplasicas de
elementos aislados, independientes en apariencia, y cuyo aspecto
recuerda el de organismos parasitarios (fig. 81).

Esta proliferacion celular, que constituye el hecho esencial

Fig. 80

Kariokinesis bipolares en las células cancerosas, segiin LusTic
y GaLeorTr, 1893

de un tumor en vias de crecimiento, es 4 veces bastante intensa
para ir acompaiiada de fenémenos seudoinflamatorios con
aumento del calor local: esto se observa en los sarcomas agudos
(signo de ESTLANDER).

El crecimiento de los neoplasmas puede ser de dos mane-
ras: 1.° intersticial 6 central; 2.° peritérico 6 excéntrico,

El primer modo se realiza més cominmente en los tumores
benignos: el niicleo primitivo crece por el aumento de volumen
de su propia masa; rechaza los tejidos ambientes, los comprime



Bt b o

EVOLUCION DE LOS TUMORES 241

hacia su periferia y se forma con ellos una envoltura 6 cépsula
que lo separa de los tejidos vecinos (fig. 82).

En el segundo modo de verificarse el crecimiento, las célu-
las neoplasicas proliferadas se infiltran en los tejidos de alrede-
dor (fig. 83): los intersticios conjuntivos y las vias linfaticas se
llenan de células neopldsicas; esta propagacién de los elemen-
tos del tumor primitivo, avanzando paso & paso, se efectia mas
especialmente hacia los puntos de menor resistencia. Asi se
forman cadenas 6 fajas celulares radiantes, que vienen 4 consti-
tuir como las raices profundas del tumor y le dan una forma

Fig. 81

Multiplicacién celular endégena. Células fisaliforas, de Vircrow

ramificada: impresionados por este carécter, los antiguos lo
comparaban con un cangrejo y de ahi el nombre de céncer;
estas prolongaciones profundas, muchas veces invisibles, expli-
can por qué el tumor recidiva cuando el cirujano se limita
a exlirpar las partes tangibles y aparentes, y por qué, en los
tumores malignos, hay que escindir ampliamente mas alla del
mal visible 6 aparente,

El crecimiento del neoplasma ;es debido, seglin opina Ris-
BERT, & una proliferacion monocénirica, es decir, procedente de
un centro unico de células que se convirtieron en cancerosas,
6 por el contrario es multicéntrico, como dice PETERSEN que ha
consagrado larguisimas investigaciones al estudio de esla cues-
Lién, es decir, se efectiia por multiples focos cancerosos que se
fraguan en la periferia del tumor? — Los trabajos més recientes,
v en particular los relativos al cdncer de las mucosas glandu-
lares, demuestran que, en la mayoria de los casos, el crecimiento

PATOLOGIA EXTERNA. T. I.— 31, 4.2 edicidn.
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be

de los neoplasmas malignos es unicénirico, efectudndose esen-
cialmente por la proliferacion de los elementos propios del
tumor. No se crea que esta cuestién tenga tunicamente impor-
tancia teérica, pues en realidad ofrece gran interés en la prac-
tica por cuanto se refiere & la ablacién radical de los focos can-
Cerosos.

Como todo tejido, los tumores viven y se nutren; pero su

Fig. 82
Esquema demostrativo del «crecimiento expansivo»
(expansives Wachstum) de los tumores

ondo, tenido en rojo, representa la masa principal del timor; ¢
]

corresponde i la zona periférica de proliferacion, la

ta representado en color negr

jido conjuntivo, que
dulares (esquematicos) que se hallan en la parte inferior ¢ izquierda
ura ( RIBRERT

nutricién estd mal asegurada por una circulacién irregular.
Presentan 4 menudo en su interior alteraciones regresivas y
degeneraciones secundarias. He aqui sus formas més frecuentes:
1.° la degeneraciin grinulograsosa que se observa en el centro de
tumores voluminosos, resulta de la insuficiencia de nutricidon
y explica esos reblandecimientos parciales y esas cavidades
seudoquisticas que se encuentran en ciertos neoplasmas; 2.%1a
sobrecarga calcdrea se produce en cierlos tumores benignos que
han cesado de crecer; 3.° las degeneraciones mucosa y coloidea
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recaen, ya sobre las células neopldsicas, ya sobre el estroma del
tumor. — A veces se observan trastornos circulatorios: estasis
sanguinea, infarto hemorréagico, trombosis y gangrena.— Los
accidentes inflamatorios, producidos por la penetracién de
microbios venidos del exterior 6 contenidos en la sangre, se
producen frecuentemente en los focos neoplésicos, sobre todo

en los carcinomas ganglionares de las proximidades de la boca.

Fig. 83

Esquema demostrativo del «crecimiento con infiltracién»
finfiltrierendes Wachstum de los autores alemsanes) de los neoplasmas

La significacion de los colores es la misma que en la figura anterior: los puntos rojos
rep 1 eclulas eancerosas que se infiltran entre los fasciculos entrecruzados
del o conjuntivo; abajo ¥ 4 la izquierda se ve ¢l corte de cuatro glandulas,
rodeadas va por las células del tumor : abajo ¥ 4 la derecha los fasciculos conjunti-
vos aparecen adelgazados por el trabajo de las eélulas neoplismicas (RIBBERT).

Las formaciones quisticas son frecuentes: unas correspon-
den 4 la misma estructura del tumor; otras derivan de lesio-
nes secundarias, degeneraciones destructivas 6 focos hemorra-
gicos.

§ 3.° Marcha, extensién y generalizacién. — Un tumor
benigno, encapsulado, perfectamente separado 6 aislado de los
tejidos del rededor, no pasa generalmente de lesién local.

Por el contrario, un tumor maligno, difuso y de crecimiento
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excéntrico, va infiltrandose poco 4 poco, pero por conlinuo des-
arrollo, en los tejidos vecinos; por desarrollo discontinuo, puede
formar, & distancia, focos secundarios en los ganglios regionales;
por lltimo, se desarrollan en puntos lejanos y miltiples, tumo-
res secundarios que reproducen la estructura del neoplasma
primitivo. — /ase local y progreso continuo de la masa neoplésica
primaria ; fase de extensidn regional por adenopatia secundaria; fase
de gemeralizacidn por transporte metastatico; tales son las tres
etapas, clasicas desde Vircaow, que recorre un tumor maligno
en su evolucién espontinea,

a. Fase local.—En su crecimiento local, el tumor primitivo
invade todos los tejidos: ya los transforma en elementos neo-
plasicos que vienen 4 engrosar su propia masa, ya, en otros
casos las células neoplasicas rechazan 4 los elementos senos sin
transformarlos, los destruyen y los comprimen. Esta doble ma-
nera de obrar ha sido observada especialmente por VoLkwany
y GHRISTIANI, en los misculos de las proximidades de un tumor
epitelial propagado, En los limites del tejido neoplisico se
observa con bastante frecuencia una proliferacién conjuntiva,
notada por WaLpEYER en 1872, que revela la reaccién del orga-
nismo contra los progresos del neoplasma ; pero, en general, esta
formacién conjuntiva perineoplasica es impotente para organi-
zar una defensa y se incorpora al tejido morboso.

La propagacién de un neoplasma maligno hacia la piel que
cubre su superficie, es de gran interés clinico: esta invasién
dérmica se realiza por una serie de tractus fibrosos que forman
olros tantos lazos 6 vinculos adherentes, deprimen la superficie
cutdnea engrosada y le dan el aspecto de un punteado en hueceo
caracteristico, descrito con el nombre de piel de naranja.

Es importante también notar cémo un tamor msligno, en
vias de crecimiento, se conduce respecto de los vasos. Las arte-
rias resisten, en general, por un engrosamiento considerable de
los elementos conjuntivos y elasticos de sus paredes. Al contra-
rio (y esto se observa sobre todo en los sarcomas), las tinicas
de las venas son invadidas y destruidas por las células neopla-
sicas, las cuales pueden formar prominencia en el interior del
vaso en forma de mamelones 6 de trombus, de los que una par-
ticula desprendida va, por embolia, & injertar 4 distancia un
tumor secundario.

b.  Fuse de extension regional, — Alrededor del tumor pri-
mario se observan, a veces, pequenis nudosidades satélites, ya
injerladas por contacto, ya propagadas por linfangitis cancerosa:
tal sucede en el cincer pustuloso de la mama, de VeLpeav, que nos
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presenta al lado del nicleo principal, una erupcién de nédulos
pequenos.

Pero, en general, en los ganglios, tributarios del departa-
mento lirfatico & que corresponde el tumor primitivo, es donde se
ha de buscar la segunda etapa de un neoplasma maligno. Esta ley

Fig. 84

[nfeccién linfatica que va avanzando por etapas sucesivas en un caso de
céancer del labio: la infeccion pasa de un cantén ganglionar & otro mas
central y pasa A la sangre por el conducto torécico (tronco yugular
izquierdo)

es aplicable 4 todos los epiteliomas: las células cancerosas, aca-
rreadas por los vasos linfaticos, ya sea arrastradas simplemente
por la corriente de la linfa, ya tal vez, como cree Waldeyer, auxi-
liadas por sus movimientos amiboides pueden unas veces irse
injertando sucesivamente 4 mayores distancias en los mismos
troncos linfaticos dando asi origen & una linfingilis cancerosa
v después & una adenitis de igual naturaleza, 6, en otros casos
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recorrer el trayecto troncular sin fijarse en el mismo, detenién-
dose sélo en la préxima «parada» en los ganglios regionales;
quedan delenidos entonces a4 nivel de este filtro, proliferan en
aquel punto y dan origen de este modo & un neoplasma secun-
dario anélogo al tumor de que proceden. Al contrario, los cén-
ceres de naturaleza conjuntiva, es decir, los sarcomas, no tienen
la costumbre de seguir la via linfatica y se propagan més bien
por metdstasis sanguinea, siguiendo ordinariamente la via venosa.
—Las paredes de las venas son invadidas por las células sarco-

Fig. 85
Infecci6n ganglionar retrégrada en un caso de cédncer de la mama

matosas que proliferan y llegan 4 formar mamelones en el inte-
rior de dichos conductos vasculares: de esos mamelones 6 brotes
sarcomatosos se desprenden algunas particulas que, arrastradas
por la corriente sanguinea, van 4 formar embolias en puntos
distantes. El trayecto de estas embolias venosas queda determi-
nado por las leyes de la circulacién; el pequefio fregmento de
tumor convertido en émbolo, va 4 empotrarse en una ramifica-
cién en que queda detenido porque por su volumen no puede
franquearla y particularmente en las subdivisiones de los vasos
del pulmén y del higado. Detenidos en tal 6 cual punto estos
elementos metastaticos constituyen, por decirlo asi, la semilla



EVOLUCION DE LOS TUMORES 247

de la que vienen & germinar y desarrollarse luego los nédulos
secundarios del tumor.

Dedticese de lo que acabamos de exponer que en los neoplas-
mas del género «sarcomay suele faltar ordinariamente la fase gan-
glionar, la fase de extension linfitica regional; por lo tanto al
periodo de crecimiento ¢ desarrollo puramente local sigue desde
luego el de embolias melastiticas por la corriente sanguinea,
y esta particularidad de tales tumores explica perfectamente los

Fig. 86

Infeccién ganglionar & distancia .

nédulos secundarios viscerales que con sobrada frecuencia se
observan después de la intervencién quirdrgica tardia en los
individuos sarcomatosos.

Asi, pues, clinicamente, la exploracién de los ganglios
regionales es de gran interés en el diagnéstico de un epitelioma,
Hay que saber: 1.° que la invasién ganglionar es precoz y que la
curacién operatoria supone como condicién la extirpacién de
los ganglios infectados; 2.° que el sitio de la adenopatia se
deduce anatémicamente de la topografia de los linfaticos afe-
rentes del punto en que se desarrolla el tumeor, pero que hay
excepciones de esta ley y que se pueden observar adenopattas muy
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distantes (fig. €6) (importancia del infarto de los ganglios supra-
claviculares en ciertos cénceres viscerales del abdomen), adeno-
patias de curso retrdgrado (fig. 85) en las que la embolia ha tenido
que seguir & conlracorriente un trayecto linfitico mas 6 menos
largo, reflujo que se explica por la estasis que a veces se presen-
ta en estos vasos, 6, por fin, adenopalias paraddjicas (en las que el
émbolo canceroso toma, al parecer, una direccién contreria 4 la
que pudiera presumirse teniendo en cuenta los datos anatémi-
cos, lrayecto paraddjico que se explica por la existencia de
ramos de comunicacién entre los vasos linféticos, como los que
unen las redes de vasos blancos de una mama con los de la
otra).

C. Fase de gemeralizacion,— Tercera etapa: es la generali-
zacién. Del neoplasma primitivo sale como una especie de
enjambre, una serie de nébulos secundarios, miltiples, que van
a desarrollarse en puntos muy distantes. Esta generalizacién se
hace por verdaderas embolias que transportan € injertan & dis-
tancia, ya células neoplasicas, ya orgenismos patdégenos (lo cual
es todavia una hipdtesis).

En todo caso, el mecanismo de esta emigracién es claro y
evidente; puede efectuarse por dos viss: 1.° la linfa; 2.° la san-
gre.—La via linfatica es seguida principalmente por los epitelic-
mas: poco @ poco van siendo invadidas las cadenas gangliona-
res; las células neoplasicas asi propagadas acaban por verterse
en el conducto toracico; desde este momento, entra en juego la
infeccién sanguinea.—Ista interviene primitivamente en la pro-
pagacion de Jos sarcomas, que tienen poca tendencia 4 infectar
los ganglios: un mamelén sarcomatoso se desarrolla en el inte-
rior de una vens; batido por la corriente sanguinea, se disgrega,
¥ sus elementos, arrastrados por la corriente, van 4 formar una
embolia neoplasica que se detiene y se ipjerta en el sistema
capilar de las visceras, higado, bazo, pulmén y huesos. En estos
puntos se forman tumores llameados melaslilicos, notables por la
reproduccion casi siempre perfecta del tipo histolégico del tumor
primitivo.— En resumen, la generalizacién de un neoplasma no
viene & ser otra cosa que una serie progresiva de injertos.

§4.° Etioclogia y patogemia.— A. ETiorocfa. — Entre las
vaguedades que todavia existen en la etiologia de los tumores,
se destacan algunos hechos observados con bastante constan-
cia: 1.° la herencia desempefia un papel innegable en la apa-
ricién de los tumores cancerosos, y, sobre todo, en la gravedad
de estos tumores y en sus peligros de recidiva; 2.° los artriticos
eslan particulermente expuestos 4 los neop'ssmas; 3.° las irri-
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taciones locales y los traumatismos repetidos, ejercen influencia
en la produccién de ciertos tumores, principalmente del osteo-
garcoma. :

Cabe todavia discusién acerca de los puntos que acabamos
de sefialar, respecto de los cuales y hasta la actualidad, parecian
los clinicos estar acordes. En los importantes debates desarro-
llados en Marzo de 1905 en las sesiones de la Sociedad de Medi-
cina de Berlin, HaNsEmMaNN ha calificado de leyenda la doctrina
de la herencia de los tumores cancerosos y en realidad algunas
estadisticas apoyan esta opinién: el primer resumen que se hizo
en 1902 acerca de los resultados de la informacién abierta por el
comilté especial para el estudio del cdncer en Berlin, indica ya
como un hecbo problemético esa pretendida herencia; GEINATZ,
en 1903, dice haberla podido reconocer sélo en un 9 por 100 de
todos los canceres observados, siendo asi que, en cambio, entre
100 individuos que padecian otras enfermedades quirtrgicas
distintas, 11 de ellos contaban en sus familias respectivas, alguna
persona cancerosa; SNOw, que asegura haber comprobado la
herencia en un 15 por 100 de los casos de canceres, ha hallado
en sus investigaciones una proporcién de 17 y hasta de 19
por 100 de cancerosos entre los ascendientes de personas com-
pletamente sanas. Sin embargo, todos los clinicos estan contes-
tes en acusar 4 la herencia como factor de recidiva y como ele-
mento de agravacién en el prondéstico de la malignidad de esta
clase de neoplasmas.

Por lo que al traumatismo se refiere, hemos de confesar que
tampoco estd fuera de duda su importancia etiolégica en la
génesis de los tumores. Segin el profesor HaNSemMaNN los
hechos clinicos en los cuales al parecer un cancer se ha des.
arrollado consecutivamente & un traumatismo agudo, tnico,
dan lugar, si se examinan en buena-critica, & una interpreta-
ci6n muy diferente: el traumatismo en unos casos ha acelerado
v ha agravado la evolucién de un tumor preexistente y en otros
casos ha puesto en evidencia un tumor que se hallaba en estado
latente. SEGoND, en el concienzudo informe, repleto de datos
bien comprobados, que presenté al Congreso de Cirugia de 1907,
después de examinar en todos sus pormenores 600 casos clinicos,
deduce de sus estudios que un traumatismo nunca y en ningu-
na ocasién puede por si mismo y sin intervenir otros factores,
dar origen a4 un neoplasma maligno en un individuo sano y que
no tenga predisposicién & esta clase de afecciones. El trauma-
tismo lo que hace con méas frecuencia, es despertar, por decirlo
asi, un tumor hasta entonces de carécler benigno, como puede
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observarse & menudo cuando actua sobre nevos vasculares 6
pigmentarios.

No obstante, en 1903, estudiando GEeINATZ las circunstan=-
cias que concurren en un numero de 1,906 tumores diversos, ha
podido encontrar el sarcoma ligado & accidentes traumaticos
en un 20 por 100 de los casos. De la estadistica de DeiLMaNN rela-
tiva & 231 casos de sarcoma, resulta que el 13 por 100 de los
mismos tuvieron como punto de partida un traumatismo. Pare-
ce por lo tanto comprobado que el traumatismo figura & menu-
do como causa ocasional del sarcoma, dato que no deja de tener
importancia practica desde el punto de vista de la responsabili-
dad de los accidentes trauméticos. Ademés, por otra parte
ningun clinico podrd negar el papel que ejercen las irritaciones
repetidas en la aparicién y desarrollo de cierlos carcinomas:
canceres de los fumadores; cancroides de los deshollinadores,
de los que trabsjan la brea y la parafina; canceres que se des-
arrollan sobre el substratum de antiguas lesiones sifiliticas, de
ulceras varicosas, de quemaduras, de radiodermitis, de fistulas
originadas por focos de osteomielitis.

Otra cuestion de alto interés es la de las relaciones que
pueden existir entre el cdncer y la tuberculosis. Acerca de este
punto tenemos dos teorias contradictorias: la primera, formu-
lada por RokiTaNSKyY, sostiene que hay entre esos dos procesos
morbosos antagonismo marcado; la segunda, sostenida por ana-
tomopatdlogos de la talla de LEeBer, VircHow y FRIEDREICH,
admite que dichos procesos no sélo no se excluyen entre si, sino
que pueden asociarse en un mismo individuo.—Y, en realidad,
en estos iltimos tiempos, observaciones clinicas muy precisas
han demostrado la existencia real de este «producto hibrido
tubérculocanceroso» si se aceptan estas palabras de Enrique
Cravupe, En la actualidad admitimos: que una lesién tubercu-
losa puede converlirse en cancerosa (epitelioma que se des-
arrolla sobre una placa de lupus) 6 viceversa; que ambos pro-
cesos pueden coexistir en un mismo 6érgano y en un mismo
tejido. Las combinaciones tubérculocancerosas son multiples
y LuBarscH propone clasificarlas del modo siguiente: 1.° coin-
cidencia fortuita de ambas afecciones; 2.° metastasis cancerosa
secundaria que evoluciona en un foco tuberculoso antiguo
6 reciente; 3.° infeccidn bacilar que aparece en un carcinoma
en evolucién; 4.° tuberculosis crénica progresiva sobre la cual
viene & desarrollarse un céncer; 5.° desarrollc paralelo, simul-
taneo 6 coetdneo, del cancer y de la tuberculosis.

B. PaToGENIA. — La palogenia de los tumores ha sido
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objeto de miltiples teorias que se pueden, con Barp, resumir
en dos grupos: 1.° unas atribuyen al cAncer un origen tnterior,
bien proceda el neoplasma de una diatesis, ya resulte de la evo-
lucion de células anormales, de naturaleza congénita ¢ adqui-
rida; 2.° otras buscan para el cancer un origen exterior y, por
analogia, con las enfermedades infecciosas, atribuyen su causa
4 parésitos patégenos.

A. Causas INTRRNAS.—a. Didtesis.— Considerar el cancer
como una enfermedad general, es conceder al lerremo una
nfluencia que la clinica sélo confirma en parte, y que cien-
tificamente no podemos admitir: en todo caso, este estado
liatésico no podria ser considerado sino como causa de predis-
posicién, quedando relegada al segundo término.

b. Anomalia del desarrollo celular, congénita d adquirida.—
()uedan las teorias fundadas en una noviformacion celular, con-
génita 6 adquirida.

Las hipotesis que se fundan en una formacién viciosa con-
sénita, es decir, en la alferacidn celular preformada, derivan de
la célebre feoria de Conheim; segin esta Leoria, todos los tumores
tienen su origen en células embrionarias que han quedado sin empleo
en el adulto, adormecidas en el seno de los tejidos y que un dia reco-
hran, bajo influencias accidentales, toda su aclividad forinalriz que
habian conservado en polencia.

La idea patogénica de CoNHEIM s6lo en parte resulta exacta.
Es aplicable & ciertos tumores, nacidos de residuos embriona-
rios: epiteliomas de las mandibulas desarrollados 4 expensas de
los restos epiteliales paradentarios de MALAsSEz; tumores con-
génitos del coxis; tumores del mesenterio procedentes de restos
parawolfianos; neoplasmas testiculares derivados de las masas
residuales del cuerpo de WoLFF, carcinomas branquiales del
cuello y de la cara que tienen por origen restos epitélicos inclu-
sos en las hendiduras branquiales.

Los experimentos hechos en apoyo de la teoria de CoNHEIM
han dado resultado negativo, ZaBN y LeopoLD que han injer-
tado, bajo la piel 6 en el peritoneo, fragmentos de carltilago 6 de
hueso embrionario han visto que, después de cierto periodo de
crecimiento que podia llegar @ determinar un condroma 6 una
exéslosis, las masas injertadas son al fin reabsorbidas. Igual
iracaso cuando se transplantan fragmentos de embriones:
BirscE-HirscHELD, WiLMs v F&rE han observado que el seg-
mento transplantado es reabsorbido después de haberse des-
arrollado un poco en los primeros tiempos, dando lugar sélo & la
formacién de teratomas efimeros.
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Las teorias fundadas en las anomalias adquiridas del des-
arrollo celular, sélo son hipdtesis. Mencionaremos: 1.° la teoria
antagonistica de TRiErRsCH; 2.° la teoria de la desorientacidn celu-
lar de FaBrre DoMERGUE; 3.° la teoria de la monstruosidad celular
de Barp; 4.° la teoria de la ¢raslacidn celular de RiBBERT.

La hipdtesis de TaigrscH sélo es aplicable a4 los tumores
epiteliales: normalmente hay equililrio entre el epitelio y el
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Fig. 87
Esquema de la teoria de Conugmv ( BRAsHFoRD, seglin BoveRrt)

He aqui la manera como, & nuestro modo de ver, puede interpretarse esta figura:
el esquema representa el desarvollo del organisino desde el ovulo hasta el estado
adulto,

Kl organismo adulto estd figurade por una linea con los elementos sexuales, i la izqoier-
da, marcados en ne ET0,.

Los elementos de doble contorno representan los « residuos embrionarios o, agrupaciones
celulares gue no toman parte en las divisiones sueesivas de Jos clementos anatomi-
cos, Permanecen en estado latente v se hallan sin alterneion alguna en la linea eelu-
lar que representa el organismo adulto.

Estas inclusiones pueden, en un momento dado, ser punto de partida de muoltiplicaciones
celulares v dar origen & tunrores.

Ala tzguierda, el esquema representa un tumor benigno, de desarrollo limitado,

A la derecha, un tumor maligno de desarrollo ilimitado.

Reste embryonnaire, residuos embrionarios

lejido conjuntivo; cuando cede 6 se debilita la resistencia de este
iltimo, el epitelio prolifera sin que nada venga a oponerse 4 ello,
formando como contrapeso & esa proliferacién. Esta idea ha
sido formulada con mayor precisién aun por WeIGERT, quien
admite que toda proliferacién celular es provocada por una dis-
minucién de resistencia de los tejidos limitrofes. —Para FaBre-
DoMERGUE, la estructura atipica de los tumores y su tendencia
4 la invasion, derivan de la desorientacién del plano en el cual

se efectua la divisién kariokinética de las células epiteliales; en
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estado normal, en todos los epitelios, las células jévenes, naci-
das de las capas profundas, son empujadas hacia la superficie
por una evolucién centrifuga; en el caso de una formacién neo-
plasica, estas células, en lugar de caer al exterior al fin de su
existencia, se encuentran detenidas en el espesor de los tejidos
y alli proliferan en completo desérden.—Segin Barp, los tumo-
res resultan de una monstruosidad de desarrollo celular: en
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Fig. 88
Esquema de la teoria de RigeerT (BAsHFORD, segin BoveR)
i como lo entendemos: en este esquema los elementos de doble contorno represen-
! oluciones de continnidad producidas en el organismo, sea antes,

= erencmeion epitelial.
el tumor dependeria del momento en que se ha produeido la solueion de con’i-

as= d

pwierda: formaeion de un tumor puramente epitelial.
¢+ formacion de nn tumor gue puede ser de tipo mesodérmico o de tipo com-

eslado fisiolégico, las proliferaciones celulares que presiden al
sostenimiento 6 4 la regeneracién de los tejidos son regladas por
una influencia (induccién vital) que las detiene en limites
determinados: cuando se produce un tumor es que una célula,
escapando 4 esa influencia 6 accién moderadora, se multiplica
de una manera desarreglada y anarquica.

Por tltimo, segiin RisBerT, el desarrollo de un neoplasma
maligno es debido a la ¢raslacidn, al aislamiento de un grupo de
células separadas del punto de su origen y que vienen a proli-
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ferar en los tejidos circunvecinos, de resistencia menor que la
normal. La condicién primera seria, en tal caso, una inflama-
cién del tejido conjuntivo, cuyo efecto resultaria ser el llevar
& cabo la exclusidn (A4 ussckaltung de los alemunes) de un terri-
torio epitelial: desde ese momento dicho grupo epitelial evolu-
cionaria como elemento independiente, como grupo celular abe-
rrante, que vive & guisa de parasitoy que crece indefinidamente,
— Esta idea encuadra bien con lo que se admite como atributo
esencial de la malignidad, 6 sea, la emancipacion de las células,
su separacién del tejido originario, su intrusion en los tejidos
circundantes. Pero esta teoria supone, como base experimental,
la demostracion del éxito del injerto de fragmentos de tejidos
epiteliales, y ni RiBBERT, ni LuBarscH, ni FurTterer han con-
seguido producir experimentalmente un neoplasma maligno
ipjertando particulas de tejidos epitélicos en otros érganos 6 en
tejidos diferentes,

£. CAUSAS EXTERNAS: TEOR{AS PARASITARIAS. — La insu-
ficiencia de las hipdlesis que acabamos de exponer, la compara-
cién clinica de la evolucién de los tumores malignos con los
procesos infecciosos, han suscitado en el periodo contempora-
neo unimportante movimiento de investigacién hacia el posible
origen parasitario del cancer,

Como para toda enfermedad infecciosa, son necesarias tres
clases de pruebas: 1.° la inoculacién de los productos neoplasi-
cos; 2.° la determinacién del agente patégeno; 3.° la reproduc-
cién de la afeccion por este agente aislado. — En realidad, es
necesario reconocer que en la actualidad esta triple demostra-
cién no ha sido dada todavia.

a, [Inoculacidn del cdncer.— Clinicamente han sido observa-
dos algunos casos de contagio del cancer (contagio entre perso-
nas que hacian vida comin; contegio por relaciones sexuales,
canceres del pene y del cuello uterino); hasla se ha indicado
que existieron & veces pequeifias epidemias en una ciudad, en
un barrio 6 en una casa (informacién abierta por BErLa acerca
de la epidemia de cancer de la ciudad de Luckau): en resumen,
sin embargo, e trata de hechos poco numerosos y sobre los que
aun cabe discusién.— Estas observaciones clinicas tienen ana-
logia con los casos de céncer desarrollados esponténeamente
y de un modo epidémico en ratones sanos que fueron colocados
en jaulas en convivencia con un ratén canceroso. Estos hechos
han sido estudiados por HaNAU, por JENSEN y por HAALAND.
En realidad hay crias particularmente cancerosas, y existen
también jaulas que podriamos llamar «canceriferasy. En la
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época en que los eratones con tumores» tenian gran demanda
(GayLOrD asegura que llegé a pagar 25 dollars por cada ejem-
plar), el laboratoric de Buffalo dirigi6 pedidos & 335 indivi-
duos que se dedicaban & la cria de esta cluse de animales y ocu-
rrié que mientras uno de estos sujetos remiti6 & dicho labora-
torio 18 ratones hembras cancerosos, otro de ellos, que pudo
proporcionar 1,200 ratones sanos, no observé ninguno con
tumores; entre las crias de M.me Judic, que ha enviado millares
de ratones al Instituto Pasteur, se ha podido observar sélo un
caso de Lumor espontaneo.

Esta demostrado por documentos de diversa naturaleza que
el tejido canceroso puede injertarse, vivir y desarrollarse en el
punto de insercién y producir en el mismo un neoplasma inva-
sor del mismo tipo histolégico que el tumor originario. Ejemplo
de ello son, en primer término, los njertos operatorios. Conse-
cutivamente & la puncién de una ascitis sintomética de una
carcinosis peritoneal, se ha visto desarrollarse una aueva loca-
lizacién cancerosa en el trayecto de la herida ¢ puntura hecha
por el trécar; ha podido observarse también después de opera-
ciones motivadas por tumores vegetantes de los ovarios que en
la herida de las paredes abdominales venia & desarrollarse una
masa papilomatosa inoculada; subsiguientemente a histerecto -
mies practicadas por la via veginal, se han visto & veces heridas
de la vagina invadidas por nédulos debidos & injertos cancero-
s0s, — Por ultimo, del mismo modo que MoOREAU en sus experi-
mentos provocaba en los ratones cancerosos los fenémenos tipi-
cos de la generalizacién del proceso mediante la fragmentacién
y aplastamiento subcutédneos de los neoplasmas, asi también los
cirujanos temen las inoculaciones operatorias que pueden resul-
tar de las intervenciones en que el neoplasma maligno se ha de
segmentar 6 extirpar por partes, constituyendo realmente uno
de los mas utiles preceptos de la cirugia moderna de los cance-
rosos, la metodizacién de estas operaciones cruentas, permi-
tiendo extirpar el neoplasma «en bloque», es decir, de una vez
y en una sola pieza.

Los injertos experimentales pueden ser de diversas clases: de
hombre a hombre; del hombre al animal y de un animal @ olro.

Los wnjertos interhumanos, aun cuando se trate de autoinocu-
laciones como las que tuvieron el valor de hacerse, en los comien-
zos del siglo x1x, ALIBERT y tres alumnos de Medicina, injertos
que afortunadamente dieron resultado negativo, constituyen
en realidad un serio peligro que podemos y debemos evitar. Si
se trata de heleroinoculaciones, se convierten en un experimento
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culpable y que, @ mayor abundamiento, resulta de dudoso valor
demostrativo: se citan en la bibliografia médica tres casos (los
de HanN, de BErGuany y del cirujano andénimo cuyos ensayos
en este asunto dié 4 conocer CorNiL, en 1891) con resultado
positivo, y otro caso (el de SENN) que lo tuvo negativo.

Algunos investigadores creen haber demostrado la inocula-
bilidad del céncer del hombre ¢ un animal, mas realmente la
inmensa mayoria de los experimentos han resuelto esta cuestién
en sentido negalivo. Ateniéndose 4 lo que se deduce de los mis
recientes estudios experimentales (los de JUsGENS, de GAYLORD
y de SANFELICR), el profesor HansemMaNN afirma que lo que algu-
nos autores habian considerado como ndédulos neoplasmicos
no son otra cosa que neoplasias inflamatorias de origen pura-
mente irritativo.

Veamos finalmente lo que se refiere & los injertos interani-
males. Su estudio ha progresado un poco desde 1894 en que apa-
reci6 la notable Memoria de Moreau y posteriormente 4 ella se
publicaron los trabajos de JexseN, BorreL, HaaLanp, EHRLICH
y BasHFORD, con todos los cuales qued6 demostrada la existen-
cia de cAnceres espontaneos en el ralén y se apreciaron las con-
diciones de su inoculabilidad, — De los estudios acerca de este
asunto, que desde la citada fecha han proseguido simultinea -
mente en diversos laboratorios, se deducen los hechos siguien-
tes : En la rata blanca se desarrollan espontdneamente neoplasmas
que al principio se creyd que estaban representados exclusivamente
por épiteliomas (adenocarcinomas de las mames 6 de las glan-
dulas sebaceas), pero que, segiin se ha vislo luego, pueden asimis-
mo corresponder & olros tipos anatomopatoldgicos: sarcoma y con -
droma de EHRLICH; linfoma generalizado. Estos tumores son
transmisibles por implanlacién 6 injerlo d los animales de la mis-
ma especie: algunas semanas después de la inoculacién se des-
arrollan «in silu» nuevos tumores, neoplasias que pueden
considerarse como ¢#kijas» de los primeros, y que igualmente
pueden & su vez ser transmitidas por injerto & otros ratones,
sucesivamente, en serie casi indefinida, puesto que en el [nstituto
Pasteur un adenocarcinoma de la rata viene siendo injertado
de un animal & otro de dos efios & esta parte, sin haber per-
dido nada de su virulencia primitiva en su paso por tan crecido
numero de dicha clase de roedores. — Desde este momento el
cancer se ha convertido en una enfermedad experimentalmente
transmisible, en una enfermedad de laboratorio, y es légico espe-
rar que han de producir fecundos resultados estos estudios, que
cultivan con verdadero ahinco investigadores tan concienzudos
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como EmrrLicH, en su laboratorio de Francfort; BorgreL, en el
Instituto Pasteur, y GayLORD, en el laboratorio de Buffalo.

Sin embargo, hasta este momento, con esa larga serie de
trabsjos meritisimos, sélo se ha conseguido dejar demostra-
la una primera proposicién: el cdncer es (ransmisible dentro
iz una misma especie zooldgica, por medio de una transplantacidn, de

n verdadero injerto de células cancerosas.— No basta esto para
robar que el cancer sea 6 no de naturaleza infecciosa; ponen
-implemente en evidencia que la célula cancerosa puede implan-
arse 6 injertarse sobre un organismo de igual especie que el
cortador del neoplasma primitivo 1 originario, de la misma
manera que se transplantan y viven las células epiteliales de un
njerto epidérmico, y demuestran también que esas células
patolégicas conservan en el nuevo terreno 4 que han sido trans-

rladas sus propiedades evolulivas especificas, adquiridas en
| organismo en que primitivemente se desarrollaron, es decir,
el caracter biolégico que les distingue, con su tendencia & una
ectiva y progresiva proliferacién.— Limitanse, pues, estos expe-

mentos 4 reproducir en cierto modo una metastasis que se
cfectia en lal caso, no ya en el mismo animal, sino en otro de
gual especie zooldgica; la serie de tumores obtenidos por los
sucesivos injertos vienen a represenlar meldstasis d distancia del
neoplasma originario. Debemos ver en todo ello un ejemplo
reiterado de imjerfos celulares, pero en modo alguno podemos
onsiderarlo como casos de tnoculacidn de una enfermedad infec-
c1osa.

Tebricamente existe una diferencia esencial entre el pro-
eso, mediante el que se efectiia la generalizacion de la enfer-
medad cancerosa, espontinea 6 experimental, y el que tiene
lugar para la generalizacién de una enfermedad infecliva: OrTH
ha estudiado este asunto recientemente desde nuevos puntos de
vista. En todo cédncer que se generaliza, del que aparecen nue-
vos nddulos en focos distantes del primitivo, por melastasis de
particulas cancerosas, los nuevos tumores reproducen siempre
la estructura histolégica del neoplasma originario, cualquiera
jue sea el 6rgano invadido, higado, huesos, pulmones. — Asi,
pues, este virus del cdncer, este agente infeccioso desconocido,
eberia tener una propiedad muy singular: siempre y en todas
paries deberia provocar, cualguiera gque [uese la maluraleza del
‘evesiimiento epitelial del drgano secundariamente afecto, la forma -
“ion de un grupo celular idéntico a las células del tumor pri-
mitivo, en relacion histolégica absoluta con los elementos de di-
“ho tumor, y por otra parte, completamente independiente del
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tipo ¥ de la participacién que en el proceso puedan tomar las
células locales. — En el caso de una enfermedad infectiva que se
generaliza por el transporte de gérmenes especificos, el proceso
morboso resulta muy diferente: que se trate, por ejemplo, de un
absceso metaslitico 6 que nos hallemos ante la generalizacion
de la tuberculosis, importa poco para el caso, pues nunca hay
parentesco entre los elementos celulares del foco secundario ¥
los del foco primitivo; el pus del absceso distante, las células
del tubérculo metastatico no son elementos transportados, aca-
rreados ¢ transplantados 4 aquel punto lejano; son, por el con-
trario, producto de una reaccién local; han nacido «in situs &
expensas de los elementos anatomicos del tejido circundante,
los cuales han sido excitados & una proliferacién activa por los
gérmenes patégenos procedentes del foco infeccioso inicial.

Prescindiendo ya de toda objecién teérica, he aqui las con-
diciones experimentales & que es preciso salisfacer estricta-
mente para establecer una prueba segura de la infecciosidad
del céncer: es necesario reproducir el cincer mediante inoculacion
de la materia neopldsica gue no contenga ya células cancerosas vivas,
6, dicho de otro modo, es preciso eliminar esla célula cancerosa
de los productos inoculados, ya sea por filtracién, ya por tri-
turacién, ya por desecacién; deberia demostrarse ademds que
el tumor desarrollado en el punto de inoculacién presenta una
analogia histoldgica absoluta con el tumor originario.—Los expe-
rimentos hechos en la forma que se acaba de indicar, no han
dado todavia resultado positivo: el éxilo de las transplantacio-
nes es debido 4 la integridad anatémica de la célula transplan-
tada, y entre las largas series de investigaciones experimenta-
les, sélo puede citarse un hecho — y éste aun dudoso — de
Haaraxp, en el que la inyeccién del liquido filtrado procedente
de un tumor canceroso que fué perfectamente triturado, deter-
mind en una rata la aparicién y desarrollo de un tumor en la
vulva. — Convendria, pues, muy especialmente, aislar ¢ agente
patdgeno, demostrar su constancia y sus diferentes tipos corres-
pondientes & los distintos neoplasmas, obtenerlo luego en estado
de cultivos puros y, mediante la inyeccién de estos cultivos,
reproducir el tumor originario. Preciso es reconocer que en la
actualidad no se ha llenado todavia esta laguna experimental
¥ que es aun desconocido el paréasito patégeno del céancer,

b. [Investigacidn del agemte patdgeno. — Los parésilos estu-
diados en el cancer son de tres clases; de ellos pertenecen, unos
al reino vegelal (bacterias y levaduras), otros & las formas mas
sencillas del reino animal (esporozoarios).



