CAPITULO 1I

AFECCIONES DEL APARATO CIRCULATORIO

ARTICULO PRIMERO

AFECCIONES DE LOS VASOS Y DE LOS GANGLIOS
LINFATICOS

I. — HERIDAS DE LOS VASOS LINFATICOS

Toda herida de las partes blandas pone al descubierto redes
linfaticas; pero el accidente no puede ser reconocido, puesto que
la linfa fluye mezclada con la sangre y ademés en minima can-
tidad. Para que una herida linfatica pueda provocar un flujo
perceptible y distinto, una linforragia, verdadera hemorragia
blanca, es necesario que interese un tronco linfatico de primer
orden 6 bien previamente dilatade, Algunos casos raros se refie-
ren a heridas del conducto toracico, Cierto nimero de antiguas
observaciones sefialan linforragias consecutivas a heridas del
pliegue del codo — después de la sangria — y del dorso del pie
por delante de los maléolos.

ITI. — LINFANGITIS AGUDA
1.° Etiologia.—En un punto superficial de la piel 6 de una
mucosa se ha producido una inoculacién séptica: abierta asi la
frontera cutanea ¢ mucosa de nuestro organismo, quedan tam-
bien abiertos a la infeccion los espacios linfdticos, que son preci-
samente el punto donde nacen los vasos blancos,

Desde las redes de origen que ocupan las capas externas del
dermis y del corion, los microorganismos patégenos pasan a los
vasos linfaticos y son conducidos 4 los ganglios. Estos dltimos
desempefian respecto de esta infeccién ascendente el papel de
organos de parada momentanea, porque la circulacién linfatica
sufre alli una estancacién y un retardo. En segundo lugar el
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ganglio por sus elementos endoteliales 6 por sus células mono-
‘nucleares ejerce una fagocitosis intensa sobre las bacterias y los
productos de desgaste y de desecho que circulan con la linfa.
Asi, pues, infiamacién de las redes, de los troncos y de los gan-
glios es lo que sucesivamente se presenta, y por lo tanto, con-
viene estudiar 8]l mismo tiempo las linfangitis y las adenitis
agudas.

En ciertos casos es facil seguir, etapa por etapa, esta emi-
gracion linfatica: desde la pequefia herida inflamada, en los
dedos de la mano 6 del pie, hasta los ganglios de la axila 6 de
la ingle, la progresién de los gérmenes pidgenos es bien mani-
fiesta gracias & los trazos 6 huellas marcados por los trayectos
6 cordones de linfangitis intermedios. — En otros casos, por el
contrario, el camino recorrido escapa 4 la observacién. Ejemplos:
un sujeto (ue tiene una una encarnada presenta adenilis ingui-
nal sin linfangitis intermedia; mésaun, una picadura anatémica
del dedo inocula microbios de una virulencia intensa: la inocu-
lacién originaria no ha dejado huellas; la linfangitis ha sido
mediana 6 no ha existido y, sin embargo, algunos dias més
tarde, se desarrolla un adenoflemén grave 4 nivel de la axila
6 de la pared torhcica y el enfermo sucumbe con fendmenos
generales hipertéxicos.

2. Patogenia, — Fundados en la actual bacteriologia, esta
infeccion de las vias linfaticas, en sus diversas modalidades,
resulta claramente explicable, Los gérmenes habitualmente
patdgenos son los microbios piégenos, sobre todo el estreplococo;
bastante & menudo, los estafilococos blancos y dorados y, a
veces, en Jas inmediaciones del ano y del periné, el colibacilo.

Lasrecientes investigaciones de Fiscaer y LEvy demuestran
esta pluralidad de los microorganismos capaces de provocar una
linfangitis. Ahora bien, también es el estreptococo el agente
patigeno de la erisipela. He squi, pues, afirmada por la bacte-
riologia contemporénea, esta doctrina de la identidad causal,
desde hace mucho tiempo sostenida por los clinicos, entre la
linfangitis y la erisipela: acerca de esta cuestion, se discutié en
la Sociedad de Cirugia durante méas de tres meses, en 1872, Es
verdaderamente exacto que, en la clinica, el diagnéstico entre
la erisipela y ciertas linfangitis de las redes de reticula con-
fluente, es imposible de diferenciar. Es también lo cierto, como
acabamos de ver, que desde el punto de vista de los microbios
patégenos, no se puede sostener la especialidad de la linfangitis.

iQuiere eslo decir que han de confundirse la erisipela v la
linfangitis considerdndolas como una dermitis infecciosa de
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origen estreptocécico habitual? Seguramente que no: las dos
afecciones se diferencian en la clinica y toman su diverso
caricter de su distinta localizacion anatémica. La dermitis de la
erisipela no se presenta sin la inflamacién del sistema linfatico,
pero las lesiones de mayor importancia residen en la profundi-
dad del dermis y en el tejido celular subcutaneo. Por el contra-
rio, en la linfangitis, el proceso ocupa las partes mas superficia-
les del dermis 6 del corion, y como las redes linfaticas de origen
ocupan estas capas externas, su inflamacién constituye en este
caso lo predominante. A la inversa de la erisipela, cuya infec=
cién de los vasos blancos :6lo es accesoria, aqui la angioléucilis
predomina sobre la dermitis.

Asi, pues, un microbio piégeno penetra en el sistema linfa-
tico: muy 4 menudo una herida insignificante, un panadizo
subepidérmico, la ulceracién superficial de una ufia encarnada,
es lo que constituye la puerta de entrada. La efraccion es a
veces todavia menos manifiesta, pues el paso de los gérmenes
puede realizarse & través de una mucosa intacts; asi, en la
amigdala, en las anfractuosidades de sus criptas foliculares,
pueden penelrar gérmenes que, por propagacion linfatica, van
4 formar un absceso periamigdalino, una adenitis ¢ un adeno=-
flemén del cuello.

El progreso de la infeccién de las vias linfaticas, cuando
existe linfangitis troncular consecutiva a la inflamacién de las
redes, se efectia del modo siguiente: los cultivos infecciosos
se producen y propagan a lo largo de los vasos blancos: desde
Vircaow quedd ya establecido que la coagulacién es entonces
el primer acto de la inflamacién angioleucitica. En el interior
del vaso, cuyas paredes se engruesan é infiltran las células
redondeadas, y cuyo endotelio hinchado se descama, la linfa se
coagula y el trombus formado de una red fibrinosa conteniendo
numerosos globulos blancos, da al vaso linfatico la consistencia
de un cordén macizo.

(Gracias 4 esta trombosis, que inmoviliza las células blan=-
cas de la regién y que interrumpe mas 6 menos complelamente
el curso de la linfa, los gérmenes patégenos progresan, siguien-
do un trayecto bien manifiesto desde la lesién de inoculacion
hasta los ganglios regionales. Los pequeiios troncos lintaticos
son tanto més visibles, formando cordones 6 lineas rojas y tan-
gibles, cordones macizos, cuanto que la perilinfangitis se afiade
4 la linfangitis: alrededor del vaso dilatado se forma una verda-
dera corona de células embrionarias aglomeradas; proceden de
la diapédesis y del retorno al estado embrionario de las vesicu-
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las adiposas del tejido celular subcutdneo, que envainan los
vasos linfaticos. Cuando la linfangitis supura, la supuracién es
a la vez endovascular, por reblandecimiento del trombus fibri-
noso, y pertvascular a expensas de la atmosfera celulosa peri-
linfatica.

En los casos en que no existe la linfangitis intermedia, la
progresion de los gérmenes infecciosos ya no se realiza progre-
sivamente por trombosgis, sino por embolia 4 distancia, Las em-
bolias microbianas, lanzadas en el torrente linfatico, se detienen
sobre todo & nivel de los ganglios, que son verdaderos filtros
naturales, 6 bien & nivel de un obstdculo valvular. Este tltimo
mecanismo explica las linfangitis nodulares supuradas que for-
man como rosarios de abscesos a4 distancia del punto de infec-
cién. Gracias al transporte de los gérmenes por intermedio de
las células blancas, que han quedado bastante movibles para
seguir un largo trayecto sin estancacién, se comprenden esos
saltos & gran distancia, desde la lesién originaria hasta los gan-
glios.

3.° Sintomas. — La angioleucitis interesa las redes 6 los
troncos: es relicular 6 troncular,

La linfangitis reticular, que es primero una red roja de
mallas apretadas, forma muy pronto, por confluencia de dichas
mallas, una placa de tinte uniforme, ligeramente elevada y de
contorno irregular, de la cual se destacan las lineas de la lin-
fangitis troncular eferente. Estas placas 6 manchas rojas se
complican @ menudo con edema, sobre todo en las regiones de
tejido celular laxo: pene, escroto y parpados, cubriéndose
a veces de flictenas; el escozor es bastante intenso.

La linfangitis tromcular se reconoce por los trazos 6 lineas
rojas, méas anchas que el vaso subyacente, que a4 la palpacién
parecen cordones duros y que, & partir de la herida infectada,
dibujan el trayecto de los linfaticos eferentes hasta los ganglios.
De ordinario, la inflamacién sigue con exactitud el camino ana-
témico; del mismo modo que una inyeccién de mercurio, pro-
gresa siguiendo el grupo de vasos correspondientes y va 4 parar
a los ganglios alterdndolos. Pero, conforme hemos visto muchas
veces, el proceso de embolia microbiana ofrece en la clinica
variantes que las inyecciones mercuriales del anatémico no
podrian prever: hay infecciones que saltan una serie ganglio-
nar respetando un primer grupo para detenerse mas alld; hay
otras — linfangitis relrdgrada ¢ recurrente — en que la linea sép-
tica retrocede y ataca & los ganglios en sentido inverso de la
corriente normal,
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4.° Evolucién de la linfangitis. — Resolucion, supuracidn,
gangrena,— Gracias 4 la antisepsia del foco originario, & las pul-
verizaciones y 4 las aplicaciones antisépticas humedas calien-
tes, es frecuente en la actualidad ver terminar la linfangitis
por resolucién: las manchas y lineas rojas se borran gradual-
mente y van seguidas, de ordinario, de una descamacién de la
piel.

La supuracidn es una terminacién posible: unas veces, ls
placa 6 mancha de linfangitis se pone tumefacta, toma un color
rojo obscuro, y forma un verdadero flemdn superficial, difuso
en capas delgadas, femdn linfangitico, angioflemdn ; otras veces
toda una serie de abscesos Reikenabcesse de los autores ale-
manes, de pequeiio volumen y muchos en nimero, se escalonan
en el trayecto de los troncos linfaticos.

La gangrena es una de las complicaciones de la linfangitis;
JaLaguier ha escrito acerca de esta forma gangrenosa una
buena monografia. Simulldneamente, con fenémenos generales
graves se ven aparecer muy pronto en enfermos debilitados,
alcohdlicos, ateromatosos, diabéticos, flictenas que contienen
un liquido rojizo. Cuando se rompe 6 abre una de estas flicte-
nas, se observa debajo la gangrena, que se presenta como una
pequefia mancha de color blanco grisaceo 6 negro amarillento.
A menudo estas pequeilas escaras se ensanchan répidamente,
pudiendo alcanzar de 10 & 15 centimetros cuadrados. A veces,
mientras la placa de gangrena queda estacionaria, se gangrenan
a distancia otras porciones de los tegumentos, siendo de ordi-
nario dichas escaras mas bien secas que humedas, La angioleu-
citis, al seguir su curso, prepara el terreno para nuevas escaras
y las lesiones son siempre mas acentuadas en la capa papilar
que en los tejidos mas profundos, Al producirse la mortificacién
6 gangrena, puede el proceso evolucionar de tres maneras diver-
sas: 1.° el mal no se extiende, y los sinlomas generales van
mejorando, que es el caso mas benigno; 2.° el estado general
mejora, pero se desarrolla un flemén circunscrito alrededor de
las escaras, lo cual es todavia de un prondéstico bastante favora-
ble, y 3.° el estado general y el estado local se agravan, aparece
la adinamia, y si no se interviene enérgicamente, el enfermo
estd condenado 4 una muerte segura.

Formas hipertdzricas. — En ciertos casos, el estado general
presenta una gravedad desproporcionada con los sintomas loca-
les de la linfangitis. Es la forma téxica; depende &4 veces de la
menor resistencia organica del enfermo, y, en este sentido,
todas las condiciones de decadencia organica preparan un
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terreno favorable &4 estas intoxicaciones; pero & menudo, sin
embargo, se debe esta gravedad 4 la virulencia exaltada de los
microbios inoculados. Hemos visto recientemente morir al
cuarto dia 4 un hombre afecto de linfangitis del dorso del pie,
que la contrajo cortdndose los callos. Son bastante numerosos
los ejemplos de estas formas en que la septicemia resulla del
paso al sistema linfatico, de toxinas de una virulencia especial:
asi, pues, la circulacién sanguinea no tiene el privilegio exclu-
sivo de estas intoxicaciones.

Higromas linfangiticos. — Hay una complicacién local inte-
resante: siempre que la red linfatica subyacente & una bolsa
serosa se inflama, la inflamacién se propaga 4 dicha bolsa, Tal
sucede en esos higromas linfangiticos indicados por VELPEAU
y CHassaiaNAC y bien estudiados por VErRNEUIL, que €e propa-
gan 4 las bolsas prerrotuliana y retroolecraniana, en las linfan-
gitis de la pierna y del antebrazo. Mas aun, una linfangitis
puede irradiar hasta una serosa articular vecina, como ocurre
en las supuraciones postlinfangiticas de la rodilla. Estos hechos
son de facil explicacidn, ya que son conocidas las intimas rela-
ciones entre el sistema linfatico y las serosas, que no son més
que sacos linfaticos.

5.° Diagnéstico diferencial. — El diagndstico diferencial
ofrece pocas dificultades. La mancha 6 placa de una linfangitis
reticular puede ser confundida con una erisipela; los cordones
duros de una linfangitis troncular pueden ser considerados
como flebitis. Con la erisipela, la confusién es & veces imposible
de evitar, ya que ambas enfermedades pueden coincidir; pero
en su forma tipica, la placa de erisipela tiene sus caracteres:
esta limitada por un rodete marginal, bastante regular, de bor-
des festoneados, no presentando las puntas de la linfangilis ni
las lineas 6 trazos radiantes de ésla, ni las redes separadas por
rombos de piel sana; su rubicundez es de un matiz homogéneo,
uniforme, sin cefiales de mallas; la inflamacién no se propaga
siguiendo los trayectos linfaticos. Las lineas 6 trazos rojos de la
flebitis son mas anchas, menos numerosas y mas tangibles que
las de la linfangitis troncular; VeLpeau decia: «la angioleuci-
tis se ve y no se toca, la flebitis se toca mas que se ve». Hay
que evitar el confundir un flemén angioleucitico, difuso, pero
superficial, con un flamén difuso.

6.° Tratamiento, — El tratamiento es el de la erisipela.
Comprende principalmente las aplicaciones antisépticas, en
forma de bafios continuos, de pulverizaciones 6 de aplicaciones
humedas calientes. En cuanto llegue & formarse pus, debe pro-
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curarse su evacuacién. Si aparece la gangrena hay que lratarla
por el hierro calentado al rojo.

III. — DILATACION DE LOS VASOS8 Y DE LO8 GANGLIOS
LINFATICOS

Lo mismo que las arterias y les venas, el gistema linfatico
puede ser esiento de dilataciones patolégicas, agrupadas bajo el
nombre de linfangiéctasias. Estas dilataciones pueden residir:
1.° en los ganglios, linfoadenoceles; 2.° en lcs troncos, varices
{ronculares, y 3.° en las redes del dermis 6 de las mucosas, pari-
ces reticulares.

Etiologia y patogenia, — La linfangiectasia, bajo sus tres
formas, es mias especislmente una afeccién de los paises célidos:
Egipto, Brasil, Aus!ralia, Mauricio y La Reunidn. Pero al lado
de este fipo ezdtico, ha de admitirse como lipo raro, pero posible,
una linfangiectasia nostras:los enfermos de ANGER, de CHIPADLT
y de NEraTon, nunca habian salido de Francia, y en toda
Europa se han sefialado cascs locales.

Una cosa resulta evidente, y es que la obstruccién simple-
mente mecanica de las vias linfdticas es incapaz de producir
una linfangiectasia tipica, lesién progresiva, generalmente simé«
trica. La ligadura del conducto torédcico en los perros ¢6lo pro-
duce una ectasia temporal. No se prcducen varices linfaticas
por la sblacién de los paquetes ganglionares y por los  hstacu-
los al! curso de la linfa que de ella resultan.

Asi, pues, lo mismo que para las varices, se necesita que
una alteracién anatémica del sistema linfédtico permita su dis-
tensién, Para los casos excepcionales de linfangiectasia nostras,
estas condiciones histolégicas no son todavia bien comprobadas.
Al contrario, en los casos de linfsngiectasia exdtica— linfangiec-
tasia filarica—sabemos que ha de atribuirse & la filariosis, enten-
diendo con esta denominacién, segiin ha propuesto Lance-
REAUX, los distintos desérdenes que resultan de la infeccién del
organismo por la filaria de WucHERER. De este modo se agru-
pan, bsjo un mismo titulo, afecciones hasta ahora separadas
y aisladas, como la tumefaccidn de los ganglios y la dilatacidn de
los linfiticos, la quiluria con hemaluria, el hidrocele quiloso, la
ascilis quiliforme, y finalmente, la elefantiasis.

Desde 1863, DeMarQuUAaY habia descubierto en el liquido
de un hidrocele lechoso la presencia de gusanillos vivaces, cvya
descripcién se refiere & la de la filaria. WucHERER, el 4 de

PATOLOGIA EXTERNA. T. 1. —49. 4.2 edicidn.
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Agosto de 1866, examinando al microscopio la orina de un enfer-
mo afecto de quiluria tropical, descubrié los mismos animali-
1los, 4 los que consideré como los embriones de un entozoario
desconocido. En 1372, LEwis hizo entrar la historia del parésito
en una fase nueva: fué el primero que notd la presencia en la
sangre de embriones de filaria, y ampliando sus investigaciones
reconocié que la mayor parte de los enfermos en los que encon-
traba este hematozoario estaban afectos de quiluria, elefantiasis
6 de varices lintaticas, Dz este modo se establecia la nocidn de
la pluralidad de las lesiones, localizadas particularmente en el
sistema linfatico, debidas & la filaria.

De ello deriva el considerable interés patogénico de este
punto de historia natural, que muy bien ha resumido LaNce-
rREAUX. « MANSON fué el primero que, en 1881, comprobé la pre-
sencia de la filaria adulta hembra, porque durante mucho
tiempo se habia considerado 4 los embriones como el gusano
llegado & su completo desarrollo. Aparece bajo la forma de un
bilo delgado, de unos 9 milimetros de longitud y animado de
movimientos bastante vivos. Un conducto digestivo estrecho se
extiende desde la cabeza hasta poca distancia de la cola, estan-
do el resto del cuerpo ocupado por los 6rganos reproductores; la
vagina, muy corta, se bifurca en dos conductos uterinos llenos
de embriones de todas edades. Estos son los que se encuentran,
no solamente en el liquido linfatico, sino en la sangre, hasta 40
6 50 en una sola gota de este liquido; Mackenzie habia llegado
4 suponer que la sangre podia llegar 4 contener hasta unos
40 millones! Se presentan bajo la forma de gusanillos transpa-
rentes, muy movibles en medio de los gl6bulos sanguineos &
través de los cuales serpentean.»

Segun MansoN, el ciclo de la filaria es el siguiente. El em-
brién sélo se presenta en la sangre por la noche; es extraido de
los vasos sanguineos de los enfermos afectos de filariosis por
un insecto en el cual pasa su periodo de larva: este organismo
intermediario es el mosquito y precisamente la hembra del
mosquito, que es la inica que posee un aguijén bastante pode-
roso para atravesar la piel humana. Los embriones de filaria
asi absorbidos pasan al estado adulto en una semana aproxima-
damente. El mosquito, después de la puesta, va & morir en el
agua: la larva sbandona el cadaver y cae & su vez en el agua.
Por tanto, bebiendo sin previa filtracion ¢ ebullicién el agua en
que se encuentran esas larvas es como se adquiere el parasito:
éste se abre paso 4 través de los tejidos, llegando de este modo
al sistema linfatico, donde produce sus lesiones habituales,
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;Por qué mecanismo producen dichas lesiones? Los embrio-
nes, que son vertidos de un modo incesante en los vasos linfa-
ticos, ejercen sobre sus paredes una accién irritante que condu-
ce d un estado de inflamacién
crénica. Ademas, aglomeran-
dose entre si y aglutindndose
con los leucocitos, los parasi-
tos forman masas que pueden
obstruir los vasos en diversos
puntos de su trayecto. Si la
obstruccién es parcial, dice
BLaNcHARD, s6lo se producen
varices linfaticas: sus conse-
cuencias son el linfoescroto, la
quiluria y los infartos ganglic-
nares. Y en eslos casos, como Fig. 134
la ecirculacién de la linfa no Embriones de filaria en la sangre
se interrumpe, gracias & las
apastomosis, los embriones de filaria pueden ser acarreados
hasta la sangre. Si la obstruccién es completa, no se encuentran
embriones en la sangre, porque ninguno puede atravesar los
ganglios: la linfa se estanca, prodicese el edema duro y aparece
la elefantiasis,

Sintomatologia,— El adenolinfocele se desarrolla particular-
mente en la ingle, pero también ha sido observado en el cuello
v en el pliegue del codo; nosotros lo hemos visto en la axila.
Consiste generalmente en una masa blanda, depresible, movible
sobre los planos subyacentes, cubierta de una piel sana 6 rugo-
sa y sembrada de varices dérmicas. En la regién crural, un
tumor semejante puede confundirse con una hernis; pero la
presién lo empuja més bien que reducirlo y deja persistir
nticleos mal aislados y resistentes, formando cordones aglome-
rados; ni el esfuerzo, ni la tos influyen en su volumen, En el
caso por nosotros observado,las masas ganglionares se hallaban
anegadas, por decirlo asi, en una gruesa envoltura grasosa,
hasta el punto de que un médico de marina habia formulado el
diegnéstico de lipoma de la axila.

Las varices (ronculares se presenlan, ya en forma de cordones
superficiales, duros y abollados, ya en el estado de paquetes
entrelszados, 6 bajo el lipo de varices profundas que se recono-
cen por la pastosidad y el edema. Las varices intradérmicas pro-
ducen de ordinario el engrosamiento y la induracién de la piel:
4 veces se desarrollan en pequeiias vesiculas, diseminadas 6 con-
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fluentes, blancas 6 blanco-rosadas, que se exprimen y vacian
por la compresién y que después de la rotura pueden dar lugar
a un derrame de linta, en cuyo liquido se encuentran, al mi-
croscopio, embriones vivos y movibles de la filaria.

Tratamiento, — Los medios palialivos son la compresion
v las inyecciones intersticiales, Ea los casos de adenolintocele
circunscrito 6 de varices tronculares limitedas, la extirpacién
es lo mas racional: ha sido practicada con éxito por NELATON,
BauprimonT, LE DENTU y también por nosotros.

IV. — ADENITIS AGUDAS

Cuando por efraccién de la piel 6 de las mucosas penelran
gérmenes infecciosos en las vias linfaticas, encuentran en los
ganglios un punto fivorable para su cultivo: en efecto, el tejido
reticulado de los ganglios constituye un verdadero filtro en el
cual vienen a4 detenerse los microorganismos embolizados por
las células blancas: por el mismo procedimiento los ganglios
de un miembro en el que se practicé el tatuaje, se infiltran de
granulaciones coloreadas. Sin embargo, no es simplemente un
drgano de detencidn 6 de parada para las bacterias, sino que mer-
ced a sus células mononucleares y 4 sus células endotélicas
ejerce sobre los microorganismos una accién mas importante,
desempefia funciones fagocitarias, engloba y destruye muchas
veces esos seres microscopicos; esta defensa se manifiesta sobre
todo en la adenitis tuberculosa, pero no es éste el tinico ejemplo
de ello, pues no deja de ser cierto que muchas inoculaciones
sépticas se detienen en la etapa ganglionar. El ganglio no es
solamente un centro de fagocitosis y de proteccién, es también
un sitio de produccidn de leucocitos que pasan 4 la via linfética
y & la circulacién general.

La infeccién, como hemos vislo, llega a los ganglios por dos
mecanismos distintos, Unas veces el ganglio inflamado se halla
unido & la inoculacién inicial por una cadena de linfaticos
infectados: la adenitis es consecutiva & la linfangitis. Otlras
veces la infeccién es discontinua, distante, y el ganglio se
infecta por embolia sin que las vias intermedias sean interesa-
das: es la adenitis primitiva, cuyo tipo més interesanie en cli-
nica lo ofrece el bubdn consecutivo al chancro simple.

Todas las lesiones infectadas de la piel y de las mucosas,
sean de orden traumético 6 patoldgico, son causas de la adeni-
tis: introdizzase debajo de la ufia una astilla séptica y apare-
cera un infarto ganglionar por encima de la epitrclea ¢ en la
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axila; al presentarse una osteoperiostitis por caries dentaria,
una angina 6 una faringitis erosivas, los ganglios submaxilares
se inflamaran; después de una herida infectada del pie, se
inflaman los ganglios inguinales, y se infartan también con
ocasién de inflamaciones sobrevenidas alrededor de cualquiera
lesién venérea 6 de otra clase de los 6rganos genitales.

En general, el infarto se produce en el ganglio 6 grupo
ganglionar donde van & parar los linfaticos eferentes del punto
infectado. Ejemplo: supongamos una adenitis de la ingle.
Su localizacién depende anatémicamente de la lesién origina-
ria: si ésla ocupa el miembro inferior, son los ganglios crurales,
paralelos &l eje de los vasos, los que se infartan; si la herida
séptica reside en el periné, el ano, 6 & nivel de los 6rganos geni-
tales externos, son los gangliosinguinales internos tributarios
los que se inflaman ; si ocupa la mitad externa de la nalga, los
ganglios inguinales externos son los que se afectan. — Cuando
es atacado un grupo ganglionar, se observa con frecuencia que
uno de los ganglios componente estd mas particularmente
tumefacto: esto se ve sobre todo en la ingle, donde, en la plé-
yade sifilitica, existe siempre un ganglio mas voluminoso
(estrella de primera magnitud, segin la expresién de DiDAY;
prefecto de la ingle, segiia RiCORD).

Anatomia patolégica.—Un ganglio inflamado puede presen-
tar dos estados: 1.° el infarto; 2.° la supuracién. Estas dos formas
anatémicas corresponden 4 otras tantas fases de la reaccion
del ganglio al hallarse en contacto con los microbios y sus
toxinas.

Un ganglio infartado es voluminoso, duro, y su seccién es
_de un color rojo moreno y sembrado de puntos hemorragicos.
En los ganglios, lo mismo que en los demés tejidos orgénicos, la
congestién es el primer sintoma de la infeccién. Va acompa-
fiada de un fenémeno de capital importancia: la aparicién de
leucocitos polinucleares, que no se hallan en el ganglio normal,
v que llegan al ganglio inflamado, ya por la via lintatica, ya por
la via sanguinea, Mas adelante se produce ain otro hecho: las
células fijas del reticulo y las células endoteliales aplicadas & la
superficie de los cordones y de los foliculos se hinchan, se
engruesan, despréndense de los puntos & que se hallaban adhe-
ridas, quedando libres en el interior de las vias lintaticas, y se
mezclan asi & las grandes células mononucleares que circulan con
la linfa. Todas esas células que acabamos de enumerar tienen
poder fagocitario: si la infeccién no supera la resistencia que
estos elementos le oponen, las bacterias quedan englobadas por
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los mismos; si la infeccién es excesivamente téxica, las célalas
se necrosan. Guando la reaccién ganglionar se detiene en estos
limites puede aun terminar el proceso por resolucién, es decir,
por restitutio ad integrum: la congestién desaparece ; los leucoci-
tos hacinados en los senos entran de nuevo en la circulacién
¥ los restos necrosados de los que sucumbieron en la lucha des-
aparecen también por fagocitosis; las células endoteliales del
reticulo que han quedado in situ se utilizan para la restauracién
de este tejido; los hematies son englobados por las células ma-
crofagas y son lransformados en granulaciones de pigmento
amarillo de ocre,

Si la adenitis supura, el ganglio, violdceo y friable, presenta
pequenios focos grisdceos que confluyen en un absceso ence-
rrado en la céscara ganglionar més resistente. En esta fase del
proceso los fenémenos de reaccién han sido substituidos por las
lesiones destructivas: necrosis de las células endoteliales y des-
truccién de las células linfaticas. La capa celular circunvecina
toma frecuentemente parte en el proceso, ya porque los micro-
bios sean conducidos 4 ella por los vasos linfaticos eferentes, ya
porque la inoculen después de la ruptura del absceso ganglio-
nar: ¢l empastamiento difuso de la periadenitis envuelve y borra
la tumefaccidn circunscrita de la adenitis.

Sintomatologfa. — Una adenilis sobreviene primitivamente
6 es consecutiva & una linfangitis: se comprueba una hincha-
z6n dolorosa de un ganglio 6 de un grupo ganglionar. Son
pequeiios tumores regulares, duros; que ruedan bajo el dedo,
sin adherencia con la piel, en tanto que la periadenitis no los
inmovilice. Cuando aparece la supuracién, el dolor y la tume-
faccion aumentan. En la masa comun de periadenitis, los gan-
glios pierden su movilidad y su contorno; la piel se enrojece, se
hace adherente y edematosa: es el adenoflemdn, en el cual la
fluctuacidn aparece tanto mas aprisa cuanto mayor es la viru-
lencia; el absceso ganglionar se abre por ulceracion cuténea, si
un corte de bisturi no se adelanta 4 esta terminacién.

Diagnéstico. — Sélo ofrece algunas dificultades para las for-
mas de adenoflemdn que constituyen un plastrén 6 placa maciza
y supurada que oculta el foco ganglionar inicial. Es dificil
entonces distinguir un adenoflemén de un flemén; sélo teniendo
en cuenta la disposicion anatémica normal de la regién se
puede deducir la localizacién ganglionar primitiva 6 dominante
de la infeccién: muchas supuraciones del mediastino, de la fosa
iliaca, y sobre todo de los ligamentos anchos, se prestan & esta
discusién. — Dado un ganglio inflamado, es asunto de aprecia-
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cién anatémica el remontarse a la lesién originaria, D:sde este
punto de vista, la topografia del sistema linfatico regional es
una guia generalmente exacta. Hay que recordar, sin embargo,
que hay infecciones por embolia linfatica que pueden fran-
quear un grupo ganglionar para localizarse en un grupo mas
distante, y que otras pueden seguir una marcha recurrente
y atacar algunos ganglios en sentido inverso de la circulacidn
linfatica normal.

V.—ADENITIS CHANCROSA

1.° Definicién —A la adenitis chancrosa, complicacién gan-
glionar del chancro simple, suele aplicarsele especialmente el
nombre de bubdn. Esta palabra fué ya empleada por Hip6CRaA-
TES y signilica ingle (fovbwv). En efecto, la adenitis venérea
tiene por asiento los ganglios donde terminan los linfaticos ate-
rentes de la region del chancro; y los ganglios inguinales son el
sitio de eleccién, ya que el chancro de las partes genilales es
el més frecuente.

2.° Patogenia.— En la superficie de un chancro blando,
s6lo es absorbido directamente el suero del pus, pues los ele-
mentos s6lidos quedan en el mismo punto y sufren por la
accidn fagocitaria, el proceso de reabsorcién. Esto explica cémo
el sistema linfatico puede quedar indemne, aunque en contacto
permanente con el pus chancroso. Si, por el contrario, se pre-
duce una solucién de continuidad, la materia virulenta puede
pasar a las vias linfaticas y ocasionar la linfangitis 6 la adenitis
chancrosas. De ahi el peligro de toda ulceracién que desgarre
v haga sangrar la superficie del chancro; de ahi también la fre-
cuencia de esta complicacién en los chancros del prepucio y del
frenillo, expuestos & estiramientos; y por el contrario, su rareza
en la mujer, cuyos chancros blandos estdn generalmente abri-
gados, 6 por decirlo asi, protegidos.

Desde Ricorp se admite que el chancro blando puede dar
origen 4 dos variedades de bubones: 1.° un bubén simple-
mente inflamatorio, no especifico, con pus no inoculable; 2.° un
bubdn chancroso, de una virulencia especifica, cuyo pus es ino-
culable al mismo individuo y produce un chancro idéntico a la
lesién primera; Rrcorp habia llegado a esta distincién entre dos
especies de bubones gracias 8 numerosos experimentos, practi-
cados desde 1831 & 1837 en su visita del hospital del Mediodia:

el pus de 618 bubones habia dado en 280 casos una inoculacion
negativa.
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En 1884, Straus estudidé experimentalmente esta cuestién
de la virulencia del bubén chancroso. Fundéindose en 42 inocu-
laciones negatives, afirmé que la adenitis chancrosa no tiene
un doble origen; no hay un bubén simple y un bubén inocula-
ble; nunca el bubén del chanero blando es primitivamente
virulento; cuando se vuelve chancroso es que la herida de
entrada ha sido contaminada por el pus procedente del mismo
chancro; por tanto, ha de verse desaparecer el bubén chancro-
80, si se evila la contaminacién de su incisién.

Se admite acluslmente que, en la inmensa mayoria de los
casos, es exaclo el hecho afirmado por Straus: eslo es, la no
y inoculabilided del pus garn-
P TS glionar, tomado en el acto de

la apertura del bubén, Por otra
A parte, esth demostrado que, en
' general, el pus de los bubo-

'}‘:::"L. $%Y, nes, en ¢l momento en que se
o ﬂ' g abren, es estéril 6 sélo contie-
\ o SR el | ne los microbios piégenos vul-
\ "5 / gares. Son raros los casos en
\ ’ que presenta el microbio es-
g 0 pecifico del chancro blando, el
~_ 2 estreptobacilo de Duckey: ba-
T R Tl cilo pequeiio, corto, redondea-

Fig. 135

do en sus extremidades, pre-

Bacilo del chanero blando: «bacilo  genlando en el cenlro un espa-

en forma de lanzaderay, de extre-  ih olaro (Bacilo em lanzadera),

mos redondeados, y que s6lo fija :

la materia colorants en sus ex- [recuentemente egrupado en

tremos, quedando incoloro en su  masas 0 en cadenillas & veces

parte central. fasciculadas y descolorable por

el método de Gram. Cuando

el bacilo de Ducrey existe, es ineviteble la transformacién

chancrosa. Cuando el absceso ganglionar no presenta, & su

apertura, el estreptobacilo, cura més répidamente y merece el
nombre de bubén inflamatorio.

Después del coito con una mujer afecta de chancro blando,
ipuede un hombre presentar un bubdén chancroso, sin haber
tenido previamente chancro en la piel 6 en la mucosa contami-
nada? Esta es la famosa cuestién del buddn primitivo 6 bubin
d'emblée. Algunas observaciones prueban que el hecho es posi-
ble, pero muy raro. Con la nueva nocién del microbio patégeno,
el bacilo de Ducrey, el bubén primitivo se explica por un trans-
porte embdlico del microorganismo. — De igual manera la pato-
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genia del bubén chancroso se reduce & las condiciones comunes
de todas las infecciones ganglionares, ora se trate del dubdn con
microbios pifgenos comunes, ya sea el caso raro de un dubdn
con estreplobacilos. Kn el caso mas frecuente de un bubdn con pus
estéril, se pueden admitir dos hipotesis: 6 bien las toxinas pro-
ducidas 4 nivel del chancro, obrando sobre los leucocitos del
ganglio, han determinado una supuracién amicrobiana, 6 bien
la fagocitosis intraganglionar ha destruido los bacilos en el
absceso.

3.° Sintematologfa, — Dipay ha descrito muy bien la sin-
tomatologia del bubon chancroso. «Advertido 6 incitado por un
dolor que experimenta durante la flexién del muslo, el enfermo
lleva el dedo a la ingle, donde descubre un tumor ovoideo muy
doloroso 4 la presién. Cuando es bien perceptible, ya esta adhe-
rido al tejido profundo, cardcter distintivo; el dolor es vivo,
continuo, y de vez en cuando con pinchazos agudos. El enfer-
mo experimenla algunos calofrios irregulares. Sufre como si
fuviese en la ingle un cuerpo extrafio puntiagudo. El tumor
crece sin interrupcién: el trabajo ulcerativo se presenta tan
rapidamente que da lugar & la fluctuacién, enrojece, adelgaza,
levanta la piel y vacia el tumor antes de que haya podido adqui-
rir un volumen considerable. Es raro, empleando el lenguaje de
los enfermos, que desde que se ka sentido una glindula, hasta
que el imcordio estd maduro, hayan pasado mucho mas de
quince dias.»

El pus es abigarrado, mezclado; presenta @ menudo dos
materias: una rojiza, serosa, mal ligada, que, segin Ricorp,
proviene del foco iufraganglionar chancroso; otra que es pus
loable, franco, blanco-amarillento, bien ligado, que resultaria
del flem6n extraganglionar.,—Una vez abierto, esponlanea 6
quirirgicamente, el bubdn, ya tenga una virulencia primitiva,
hipdtesis rara, ya haya sido contaminado secundariamente, lo
que es més frecuente, puede hacerse chancroso: se le ve enton-
ces, por erosién de los bordes, crecer, avanzar gradualmente,
producir grandes desprendimientos de tejido y formar un
ancho chancro que tiene todos los caracteres de la lesion pri-
mitiva, incluso la inoculabilidad. Algunos afios atras el chancro
ganglionar se complicaba 4 menudo con fagedenismo ulceroso
y & veces invadia en superficie todo el pliegue génitocrural, el
periné y la parte baja de los vacios.

4. Tratamiento, — Todo chancro blando debe tratarse con
cuidado y antisépticamente, si se quiere evitar la aparicion
de un bubén. AuBerT ha propuesto la calefaccién por medio de

PATOLOGIA EXTERNA, T. I.— 50, 4.2 edicidn,
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banos locales: los gérmenes del chancro no pueden, se dice,
resistir & una temperatura superior 4 38 6 39°, Cuando el bubén
ha supurado, debe ser abierto, vaciado y raspado: las inyeccio-
nes intersticiales abortivas no han dado resultado. Una vez
incindido el bubén, es necesario, por la antisepsia, protegerle
contra toda contaminacién secundaria. En el caso en que se
hiciera fagedénico, habria que tratarlo por las termocauteriza-
ciones y por la cura descubierta, con gasa yodoférmica.

VI.— LINFANGIOMAS

1.° Definicién. — El linfangioma es el angioma de los capi-
lares linfaticos, lo mismo que el hemangioma es el angioma
de los capilares sanguineos; y aunque subsistan en el estudio de
los angiomas linfaticos algunos puntos todavia no precisados,
las dos afecciones tienen numerosas analogias y hasta pueden
coexistir en una forma que se denomina hemolin/angioma,

Desde el punto de vista anatémico, dos elementos definen
el linfangioma: 1.° una dilatacién de los capilares linfaticos;
2.° una noviformacién de vasos blancos, La producciéon — pro-
bable, sino probada, — de vasos linféticos de nueva formacién,
es lo que distingue al linfangioma de los tumores linfalicos
constituidos por la simple dilatacién de los vasos preexistentes:
varices linfaticas y adenolinfoceles. — Desde el punto de vista
patogénico estos tumores tienen un carécter especial: son con-
génitos. Y puede muy bien admitirse, con QUENU y DeLBET,
que, del mismo modo que los angiomas, las tumefacciones que
estamos estudiando son deformidades, vicios de desarrollo del
sistema linfatico més bien que verdaderos neoplasmas,

2.° Anatomia patolégica. — WeangR fué quien por primera
vez, en su clasica Memoria publicada en 1877, en los Archivos
de LANGENBECK, subdividié los linfangiomas en tres grupos:
1.° el linfangioma simple formado por una red de capilares lin-
faticos dilatados; 2.° el linfangioma cavernoso, en el que estos
capilares distendidos llegan & tocarse y juntan sus cavidades
formando una masa esponjosa, cuyos alvéolos, llenos de una
serosidad analoga & la linfa, estan tapizados por un endotelio;
3.° el linfangioma quistico, que no es mas que un grado mas
elevado de esta transformacién lacunar con distensiéon y que se
muestra bajo la apariencia, ya de un racimo de vesiculas
(paquete de huevos de pescado, segin la comparacién de
Drguise; racimo de uvas, segin la de LANNELONGUE), ya de un
quiste multilocular con tabiques conjuntivos, & veces incom-
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pletos (en cuyo seno se encuentran células adiposas, fibras
musculares lisas, células embrionarias, fondos de saco glandu-
lares, vy & veces nédulos cartilaginosos, multiplicidad de tejidos
que hace sospechar que algunos linfangiomas deberian cla-
sificarse entre los tumores mixtos), 6 ya, en fin, de un gran

Fig. 136

Voluminoso quiste seroso multilocular en la regién lateral izquierda
del cuello (KirMmIsson)

quiste seroso unilocular, como se observan en el cuello y en el
periné,

3.° OSintomatologfa. — Las formas clinicas varian segun
el tipo anatémico. Hay hipertrofias congéenitas de la lengua
(macroglosia) y de los labios (macroquilia) que, desde Vir-
cHow, se refieren al linfangioma simple: se encuentra alli, en
efecto, una red de vasos blancos dilatados, en medio de un
tejido conjuntivo 6 muscular engrosado; en tales circunstan-
cias, como nosotros hemos observado en un caso, el angioma
linfatico puede combinarse muy bien con un angioma sangui-
neo, — D2sde WgaNer y MiopeELDORPF, estd demostrado, por
otra parte, que los quistes serosos congénitos deben incluirse
entre los linfangiomas; en el cuello es donde adquieren sus
mayores dimensiones, pero se pueden observar en los miem-
bros, en el periné y en la region sacrocoxigea, formando gran-
des tumores redondeados, lobulados, fluctuantes 6 blandujos
(cuando se trata de masas poliquisticas), cubiertos de una piel
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a menudo adherente y apergaminada y presentando & veces una
semitransparencia. — Eatre el linfangioma simple, red de linfa-
ticos dilatados y los grandes quistes congénitos, las formas de
transicién estdn representadas por el linfangioma cavernoso,
con vasos comunicantes en un tejido areolar; son tumores mal
circunscritos, de consistencia pastosa, sin cambio de coloracién
de la piel, lo cual los distingue de los hemangiomas,

4, Tratamiento., —Los métodos de eleccién son la incisién,
aplicable & los grandes quistes del cuello, con reseccién tan
amplia como sea posible de la pared, y mejor la extirpacién
total.

VII. — LINFADENIA

1,° Definicién.—Esta ateccién se caracteriza por fenémenos
de dos 6rdenes distintos, De una parte, una proliferacidn del
tejido adenoideo que no solamente se multiplica en los drganos
donde su presencia es normal (bazo, ganglios linfaticos, médula
de los huesos, amigdala, mucosa gastroinlestinal), sino que se
presenta en 6rganos normalmente desprovistos de esle tejido
(higado, rifién, serosas). Dasde VircHOW, se da & estas forma-
ciones linfoides el nombre de linfadenoma; y RaNvier ha pro-
puesto, para el proceso, el nombre de linfadenia,—Da otra parte,
es una alleracidn de la sangre, que consiste, como rasgo 6 carécter
esencial, en el aumento de los glébulos blancos.

2.° Historia y dectrinas. — La importancia respectiva y la
relacién mutua de estas dos clases de sintomas han sido exten-
samenle discutidas y lo son todavia. Toda la historia del asunto
se concluye en estos debates.

La hipertrofia de los ganglios linfiticos y la del bazo, fué lo
que primero llamé la atencién de los clinicos: en 1832, HopGrIN
di6 la primera descripcién de esta enfermedad, Trece afios més
tarde, en 1845, BenNBTT y ViRcHOW llamaron la atencién sobre
las lesiones hematicas: entre estos dos profesores se establecié
mas tarde un debate de prioridad; mas conviene saber que &
VircHOW corresponde, por una serie de memorias publicadas
ulteriormente, en 1852, 1853 y 1856, el mérito de haber aportado
en este asunto el mayor caudal de estudios. A Bexxerr y Vir-
caow, les llamé la atencidn el color que da & la sangre la pro-
duccién exagerada y persistente de esos glébulos blancos: de
aqui el nombre de «leucocitemia», creado por BeNNEeTT, ¥ el
de ¢«!eucemia», propuesto por VircHOW, que titulaba su primera
observacién «sangre blancas Weisses Blut. Pero BzNNETT,




LINFADENIA 397

tomando los leucocitos por glébulos de pus, y la hipertrofia del
bazo como una lesién piohémica de este érgano, comelié un
doble error que no modificé hasta 1851. Vircaow, al contrario,
desde el primer momento habia reconocido la Aiperleucocitosis
y considerd este aumento considerable y persistents de los glé-
bulos blancos como la caracteristica de la afeccidn.

Estas alleraciones de la singre y las producciones adenoides
(sindrome de VircHOW), ;marchan siempre & la par? —Dazsde
1856, en Iaglaterra, Francia y Alemania, se sefalaron infrac-
ciones & la unidad nosoldgica admitida por ViRcHOW y BENNETT.
Una serie de observaciones probaron la existencia posible de la
hipertrofia simple de los ganglios linfaticos, sin aumento de los
glébulos blancos de la sangre. Estos casos fueron descritos por
los ingleses con el nombre de anemia linfatica, y por los alema-
nes, y sobre todo por WuNDERLICH, con el téermino 6 denomina-
cion de seudolencemia. Hallandose en tal estado la cuestion,
en 1863, fué cuando, en una célebre leccién, TroUSSEAU, re-
uniendo las observaciones hasta entonces conocidas, deseribid
con el nombre de adenia las tumefacciones ganglionares sin
leucemia.

Asi, pues, la alteracién de la sangre es un fenémeno con-
tingente, secundario, El elemento dominante de la afeccién
consiste en las alteraciones del tejido adenoideo, tan extensa-
mente diseminado por la economia: el descubrimiento histolé-
gico de His, en 1860, demostrando la existencia de un tejido
andlogo al de los ganglios, no solamente en los foliculos cerra-
dos, sino también en la misma profundidad del dermis de las
mucosas y de la piel, permitié interpretar mejor los casos
de generalizacién de la enfermedad en regiones muy distintas.
Sucesivas observaciones demostraron que el intestino, los hue-
sos y la amigdala, pueden ser el punto de partida de la leucoci-
temia. Jaccoup, en 1873, propuso la denominacion de diétesis
linfégena. Esta denominacidn tenia la ventaja de restablecer la
unidad del proceso morboso: la noviformacién adenoidea, cual-
quiera que sea su localizacién, es el fendmeno esencial y primi-
tivo; la leucocitemia es contingente y secundaria.

La génesis de la alteracién de la sangre se concibe facil-
mente: el aumento de los glébulos blancos es debido & la hiper-
plasia de los érganos que componen el aparato hematopoyético.
El bazo y los ganglios linfaticos son los principales de estos
dérganos y, como pueden ser atacados aisladamente, debe distin-
guirse, como lo hizo VircHOW desde el principio, una leucoci-
temia esplénica y una leucocitemia ganglionar 6 linfatica. Pero
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no son estos solos los origenes 6 fuentes de alteracién sanguinea;
el tejido linfoide, por todas partes donde prolifere, puede tomar
parte en la génesis excesiva de los leucocitos.

Esto nos lleva como de la mano 4 la moderna interpreta-
cién de la enfermedad. De los dos hechos clinicos que la com-
ponian, segin la doctrina de VircHOW, uno, la alteracién de la
sangre, pasa 4 segundo término., Ya no es la leucemia enferme~
dad de la sangre; se convierte en /in/adenta, enfermedad del
tejido linfoide, caracterizada anatémicamente por la exuberan-
cia del tejido adenoideo, ya en sus silios normales (hipergéne-
sis), ya en sus formaciones anormales (heteroplasia).

Desde el punto de vista patogénico, el problema dista
mucho de haber sido solucionado: la linfadernia es una enfer-
medad infecciosa, probablemente de naturaleza bacilar: he
aqui una cuestién sobre la cual los autores parecen tender &
ponerse de acuerdo, pero lo cierto es que la demostracién de la
exactitud de aquel aserto dista mucho también de ser un hecho.
El agente etiolégico determinante de la hiperplasia ganglionar,
ies un microbio 6 un profozoaric? Del mismo modo que para el
cancer (y la leucocitemia puede ser considerada como un ver-
dadero cincer de la sangre) la cuestion es todavia litigiosa.
En 1896 MaNNABERG ha indicado la existencia de esporozoarios
en un caso de linfemia aguda; en 1809 LowiT declaraba haber
hallado en la sangre mielémica un hemamibo intraleucocitario.

No bastan sin embargo estos datos, como se comprende bien,
para declarar que la linfademia es una enfermedad causada por
ésporozoarios, como tampoco son suficientes los exdmenes bacte-
riolégicos hasta ahora practicados para afirmar que es una in/ec-
cidn microbiana, KeLscH y VAILLARD describieron un bacilo corto,
grueso, de extremos redondeados; pero semejante bacilo no
reprodujo experimentalmente el linfadenoma. Otros observa-
dores han sefialado sélo la presencia de microbios vulgares:
estreptococos (MasoccH! y Piccini), estafilococos (Roux y Lan-
Nois, CoMBEMALE, VERDELI), neumococos, En 1895 DeLBET creyé
lograr la reproduccidn experimental de la linfadenia mediante la
inoculacion de cultivos puros de un bacilo particular: es dudosa
la demostracién de ello. La existencia de microbios en un lin-
fadenoma no demuestra su valor patégeno, pues esa infeccién
microbiana puede ser anferior & la leucemia, secundaria con res-
pecto 4 la misma, tal vez lerminal, y de ningin modo causal.

Ademas esta pretendida entidad nosolégica debe ser des-
compuesta pues indudablemente con tal nombre compren-
demos tipos varios, que clinica y patogénicamente resultan
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desemejantes. Por lo tanto el estudio de este proceso deberd
proseguirse procurando determinar con exactitud la férmula
leucocitaria de los diferentes casos, su evolucién clinica y su
inoculabilidad. Desde luego este trabsjo de clasificacién ha per-
mitido separar del grupo de los linfadenomas ciertas adenopa-
tias tuberculosas (pag. 405) que por su volumen y su evolucidn
lenta, por la falta de tendencia al reblandecimiento y & la degene-
racion caseosa, y a veces por la hiperleucocitosis polinuclear que
les acompatia, pueden simular la adenia (linfadenia tuberculosa
de SaBrazis, linfoma tubcrculoso, tuberculosis ganglionar seudo-
linfadénica).— De la misma manera deben separarse de este
grupo ciertos casos de adenitis infecciosas crdnicas que, por el
volumen y la masa de los ganglios inflamados, por su evolucién
fria en la que se intercalan fenémenos febriles intermitentes,
semejan 0 remedan la adenia aleucémica y reconocen un origen
estafilocdeico 6 estreptocdceico.

3.° Anatomia patolégica,— Los linfadenomas son tumores
que reproducen la estructura del tejido adenoideo de His; y
como histolégicemente son de- _
finidos por el tejido de los gan- TN V7
glios linfaticos, conviene em- o R b R g
pezar su historia, 4 ejemplo T o\~ ¢, N
de CorNiL y Ranvier, por la 5 Sl A NF
descripcién sucinta de este te- e ' n
jido. «El tejido adenoideo nor- =
mal estd caracterizado por un K AFT
tejido conjuntivo reticulado, YA Sy 20 AL
cuyas mallas estén llenas de K%, N\s ¥
células lintaticas, Vasos capi- T ==K J2C
lares recorren este tejido re- i s
ticulado; dichos vasos estan s, 38
rodeados de una capa densa Tejido de un ganglio linfatico
. o en la adenia
6 condensada de ese tejido y \ ;
de este caps es de donde par-  LiTie b T O e
ten las fibrillas del reticulo. (CoRNIL y RANVIER).
En los puntos donde se entre-
cruzan las fibrillas y sobre estas mismas, se hallan aplicadas
células endoteliales, de las que generalmente s6lo se distinguen
los nucleos en preparaciones obtenidas por cortes y tratadas
por el pincel, para desembarazarles de las células linfaticas que
ocupan el estroma.»

Lo# linfadenomas son tumores de seccién grisdcea, con
puntos rojos, vasculares 6 hemorrégicos y con paries opacas,
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lardaceas 6 caseosss. El raspado da un jugo lechoso abundante
constituido por pequeiias células redondeadas de nicleo unico
y por algunas células mayores, polinucleares. En una seccién
delgada, después de endurecida por el alcohol y separacién, por
el pincel, de los elementos celulares libres, se destaca clara-
menle el estroma reticulado que es la caracteristica anatémica
de estos tumores.

En los ganglios linfaticos, los linfadenomas producen un
aumento considerable del volumen de los foliculos. «El tejido
copjuntivo de la parte medular de los ganglios, dicen CornIL
y Ranvier, parece haber desaparecido para dejar su sitio & la
substancia cortical hipertrofiada, y en la superficie de seccién,
cuyo aspecto es encefaloideo 6 esplénico, sélo se ven hendidu-
ras que corresponden & los senos linfaticos que envuelven & los
folicules.» En los cortes tratados por el pincel, después de
ligero endurecimiento con el alcohol, se ve el reticulo, de fibri-
llas gruesas, unido 4 los vasos capilares, que estén rellenos de
glébulos blancos. — En el bazo se observa la misma alteracién
que en los ganglios: los corpusculos de Malpighio, que son
analogos a los foliculos de los ganglios, alcanzan las dimensio-
nes de una avellana 6 una nuez, — El higado presenta también
noviformaciones adenoideas € islotes blanquecinos, resultantes,
como han demostrado CorniL y Ranvier, de una apoplejia
difusa de glébulos blancos.— La mucosa intestinal presenta
ya una infiltracién simple con hipertrofia de las vellosidades, ya
tumores abollados, grisdceos, muchas veces equimdéticos, blan=-
dos y susceptibles de ulcerarse. — Una forma especial de linfa-
denia es la que queda localizada en la piel, formando tumores
miltiples, de volumen variable, blandos y conccidos con el
nombre de micosis fungoide,

Sintomas. — Las formas en que predomina la leucemia réspecio
de los linfadenomas corresponden principalmente & la medicina.
—Lo mismo debemos decir relativamente & la variedad llamada
esplénica, en la que la tumefaccién se localiza en el bazo que
adquiere un volumen considerable, desciende & la fosa iliaca
izquierda, presentando & la palpacién del vientre su borde ante-
rior duro y cortante y & la percusién une macicez que en la
linea axilar puede alcanzar hasta 20 y 30 centimetros.

La forma quirdrgica consiste en la hipertrofia de los gan-
glios linfaticos, adenia de TroussEaU, seudoleucemia dé WUN-
DERLICH, linfadenoma ganglionar. — Trousseau ha trazado de
ella un cuadro verdaderamente magistral. Los enfermos, dice,
ge presentan ordinariemente en la consulta durante los prime-
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Linfadenia generalizada, segin fotografia

PATOLOGIA EXTERNA. T. I, —5l. 4.2 edicidn.



402 AFHECCIONES DEL SISTEMA LINFATICO

ros meses de su afeccién. Se quejan del desarrollo de gran
numero de tumores en la superficie del cuerpo y 4 veces de un
poco de disnea. Por lo demés dicen que se encuentran bien,
conservan el apetito, no hay trastornos serios de las principales
funciones y la nulricién, en los primeros cinco 6 seis meses de
la enfermedad, no se modifica de un modo manifiesto. La hiper-
trofia ganglionar comienza de ordinario por la regién subma-
xilar (nosotros aftadimos, sobre todo en la regién del angulo, lo
cual se explica porque el ganglio retroangular recibe los linféati-
cos de la amigdala, puerta de entrada frecuente de la infec-
cién). Muy pronto, es decir, poco después de la aparicion de
aquellos primeros tumores se desarrollan otros en las partes
laterales del cuello, en la axila y en las ingles, La cara adquiere
un aspecto singular; la cabeza parece relativamente pequeiia
y descansa sobre una masa ganglionar que forma relieve entre
el borde maxilar y la clavicula.

Estos tumores se presentan sin cambio de coloracién de la
piel. No han contraido adherencia alguna con las partes vecinas
y cada ganglio hipertrofiado permanece & menudo independiente
de los ganglios vecinos. Estos tumores se deslizan 6 ruedan
debajo de la piel: se pueden tocar y comprimir sin provocar
dolor. — El obstaculo que oponen a la circulacién venosa puede
ocasionar, para los tumores del cuello, el edema de la mano ¥
de los antebrazos; para los ganglios de la ingle y de la fosa
iliaca, el edema de los miembros inferiores. En las personas
delgadas, la palpacién abdominal permite & veces comprobar la
presencia de masas prominentes en la cara anterior de la colum-
na vertebral. La traquea puede ser desviada; el linfadenoma
puede extenderse & los ganglios bronquiales, pudiendo enton-
ces ocasionar la asfixia. Las ulceraciones esponldneas son raras,
pero posibles.

Con los progresos de la afeccidn, los sintomas generales se
acentian. La evolucién es menos rapida en las formas duras,
distinguidas por LaANGHANs y VircHOW, y en las que el tejido
fibrcso predomina sobre las células, que en las formas blandas.
cuya formacién celular es predominante, constituyendo verda-
deros sarcomas ganglionares.— Se puede observar: el enflaque-
cimiento rdpido, trastornos de la vista (retinitis leucémica),
diarrea y vémitos. La tendencia & las hemorragias aumenta
con la caquexia (epistaxis, purpura, hematemesis); aparece
la ascitis, y la disnea debida & la invasién de los ganglios bron-
quiales, llega & producir frecuentes accesos de sofocacién. Los
enfermos acaban por sucumbir, ya por los progresos de la
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disnea y por la hiperemia pasiva del pulmén que de ello
resulta , ya por la caquexia, con diarrea incoercible, hemorra-
gias y fiebre.

B st G e o v PEGUENOS
Lt‘nfocizos: : ks 20 pondtOn

ARG R e L s S e grandes
.................... medianos. . . 10 por 100

Leucocilos mononucleares

................. grandes. . 1 d 2 por 100

...... Leucocitos intermediarios. . .. 2 a4 3 por 100
............. neutrdfilos (z). . GG d 68 por 100
= "*  Leucocitos polinu- 0 j !
".-." gé?e:res.}.} | llﬂl . eosindfilos (a). .. 14 3 por 100
"‘w "3 ‘. ’
............ baséfilos (7).« . ... 1/2 por 100
Fig. 139

4. Diagnéstico.— No debe confundirse con ciertas leuco-
cilosis {ransitorias que se presentan en el cincer y en la mayor
parte de las enfermedades infecciosas, el aumento permanente
de los glébulos blancos, que es la caracteristica de la leucemia.
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Para el examen hemaloligico se toma una gota de sangre en
el pulpejo de un dedo y se cuentan los glébulos con el hema-
timetro, En estado normal la sangre de un adulto contiene
de 6,000 4 10,000 glébulos blancos por milimetro cibico: cuan-
do hay sindromes leucémicos esta cifra estd muy aumentada.
Pasando de 10,000 glébulos blancos hay leucocitosis,

Actualmente para el diagndstico de las leucemias no basta
contar los glébulos blancos y comparar su nimero con el de los
hemalies, Iis preciso ademds diferenciar entre si los diversos
leucocilos, establecer su relacién numérica reciproca, fijar su
namero respectivo absoluto por milimetro cibico y compararlo
con el tanto por ciento normal que le corresponde.

Entre los diversos tipos de glébulos blancos se distinguen
los siguientes: 1.° los linfocitos, de pequefio volumen (7 &4 8 p),
con nucleo voluminoso rodeado demuy delgada capa protoplas-
mética; 2.° los grandes leucocitos mononucleares, elementos volu-
minosos, que miden de 14 4 20 p, cuyo nicleo redondeado i oval
se Lifie débilmente por los colores basicos y cuyo protoplasma
abundante, desprovisto de granulaciones, se Lifie apenas por
una mezcla de colores acidos y basicos; 3.° los leucocitos polinu-
cleares y con granulaciones newtrdfilas, cuyo nicleo estd formado
por varios lébulos, como recortado y contorneado en figura
de S, de E 6 de 7, y cuyo protoplasma esth lleno de diminutas
granulaciones neutrdfilas que se lifien en violeta-rojizo por el
tridcido de Ehrlich; 4.° los leucocitos polinucleares con granula-
ciones eosindfilas, cuyo nicleo es ménos irregular y cuyo proto-
plasma contiene grandes granulaciones esféricas, que toman los
colores écidos y particularmente la eosina; 5.° por ultimo,
los leucocitos polinucleares con granulaciones basdfilas, 6 Mastzellen
de Ehrlich, cuyo nicleo multilobulado tiene poca afinidad para
los colorantes nucleares y cuyo protoplasma estd repleto de
grandes granulaciones que quedan incoloras bajo la influencia
del triacido de Ehrlich y toman, en cambio, los colores basicos.
— En la sangre del hombre adullo el nimero de los linfocitos es
de 20 por 100; el de los mononucleares de tamaio mediano, de
10 por 100; el de los grandes mononucleares, sélo de 1 por 100;
el de los polinucleares con granulaciones neulrifilas (que son los
més numerosos y representan el verdadero leucocito de la san-
gre) de 65 4 70 por 100; el de los polinucleares eosindfilos, de 1 &
3 por 100, y el de Masizellen, de 0,5 por 100.

Cabe, pues, admitir diversos tipos de leucemia segin pre-
domine una 1 otra de las diferentes variedades ¢ especies de
leucocitos. No obstante esta diferenciaciéd estd actualmente
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apenss eshozada. La leucocilosis polinuclear neutrdfila es la que
mejor conocemos: se observa fransiloriamente en la mayoria de
las enfermedades infeccioses; como estado permaneénte, en las
neoplasias cancerosas, — La leucocifosis eosindfila habia sido con-
siderada hace algin tiempo como especial de la sangre leucé-
mica, pero en realidad nada tiene de especifico. —La linfocite-
mia, es decir, la leucocilosis con exceso de los pequefios linto=
citos, se observa con frecuencia, MosLER, en una serie de trabsjos
publicados de 1864 a 1878, ha demostrado que los leucocitos de
la sangre leucémica no son absolutamente iguales 4 los de la
sangre normal, que se observan en aquélla ciertas variedades
procedentes de la médula Gsea (mielocilos, células mononuclea=-
das con proleplasma lleno de finas granulaciones neutréfilas),
las cuales, por el hecho de su presencia en el liqguido hematico,
caraclerizan la forma medular de la afeccién (esto es, aquella en
la que el foco de multiplicacién de los leucocitos reside en la
medula de los huesos). En esto estriba, conforme indica SaBra-
2£s, la diferencia fundamental entre la leucocitosis vulgar y la
leucemia: en la primera hay aumento relativo y absoluto del
nimero de leucocitos polinucleados neutréfilos; en ia segunda
se observa la aparicién en la sangre de elementos que ordinaria-
mente no se encuentran en este liquido organico.

La distincién del tipo leucocitario predominante tiene, desde
el punto de vista del prondstico de la enfermedad, bastante im-
portancia, segin acabardn de demostrar las ulteriores investi-
gaciones. En opinién de FraeNkEeL, la presencia casi exclusiva
en la sangre de los «pequetios leucocilos mononucleadosy» es de
prondstico grave y permite prever un curso mas rapido del pro-
ceso morboso que cuando se trata de la lencocitemia con gran-
des glébulos polinucleados y cargados de granulaciones eosi-
ndfilas. Conforme hace observar DievLaroy, estos dos tipos de
leucemia son muy distintos: en los primeros estudios que se
hicieron sobre la leucocitemia se las calificd respeclivamente
con log nombres de: 1.° leucocitemia con leucocitos de la varie-
dad nicleo libre; 2.° leucocitemia con leucocitos de la variedad
célula.

Con gran frecuencia en la clinica hay que establecer el
siguiente diagndstico diferencial: ;se trata de una adenia 6, por
el contrario, de una fuberculosis ganglionar crénica? — Cuando la
leucemia va acompsiiada de hipertrofia genglionar, el examen
de la sangre permitira establecer el verdadero diagnéstico. Sino
hay aumento en el niimero de glébulos blancos nos fijaremos
en los siguientes caracteres distintivos: los ganglios tuberculc-
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sos son mas & menudo unilaterales; pierden més pronto su movi-
lidad ¢ independencia y se confunden con la gran zona indurada
de periadenitis; la piel se adhiere d ellos en un lapso de tiempo
menor, — En los linfadenomas blandos la depresibilidad es uni-
forme, al paso que los ganglios tuberculosos reblandecidos pre-
sentan junto d abolladuras 6 segmentos fluctuentes, nudosidades
en estado de crudeza que resisten a la presién del dedo; cosa
analoga puede decirse con respecto al linfadenoma duro, cuya
consistencia es siempre constante y homogénea y no esta rodea-
do de una zona inflamatoria. La edad del enfermo es también
otro dato que puede tenerse en cuenta, pues el linfadenoma es
raro en las primeras edades de la vida y en la juventud. Los
antecedentes escrofulosos del paciente constituyen asimismo
circunstancias que conviene no olvidar.

No obstante, preciso es también recordar que se observan
casos de fuberculosis hipertrofiante de los ganglios, progresiva ¥
miltiple, de evolucidn fria y lenta (es decir, sin ir acompufiada de
fenémenos febriles generales ni flegmasicos localizados), sin fen-
dencia al reblandecimiento por degenéracidn caseosa, los cuales, por
lo tanto, semejan bastante otra enfermedad distinta, el Zin/a-
denoma aleucémico. — Ya en el afio 1882, SaBrazEs indicaba la
existencia de esta seudoleucemia tuberculosa; los trabajos de
STERNBERG, CoURMONT, BeRGER y BESANCON, SCHUR, STEINHAUS,
HiTSCHMANN y STRroSS, asi como nuestras observaciones clini-
cas personales, han acabado de precisar el estudio de esla varie-
dad del linfoma tuberculoso.

La regidn cervical en el punto en que més frecuentemente
se desarrolla el ltnfoma tuberculoso y el grupo ganglionar que
suele afectarse en primer término es, por lo comun, el que se
halla por debsjo del angulo del maxilar inferior; no obstante,
también pueden afectarse primariamente los ganglios de la
regién supraclavicular, los de la axila, los de la ingle, y en
nuestros enfermos hemos visto repetidas veces la localizacién
axilocervical. Pero & poco, siguiendo un curso lentamente pro-
gresivo, las masas ganglionares rellenan las depresiones natu-
rales de las regiones invadidas, se destacan aun mas en forma de
prominencias mamelonadas 6 lobuladas, deforman el cuello que
toma el tipo llamado ¢proconsular», causan notable tumefac-
cién en la regién parotidea, y producen, por fin, un voluminoso
abombamiento en la axila cual si en ella se hubiese desarrollado
una nueva mama. Cuando el proceso ha llegado al estado que
acabamos de indicar, & no ser por la unilateralidad de las lesio-
nes, que persiste largo tiempo y merece ser recordada como un
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caracter diferencial de primer orden, el cuadro clinico es el de
un linfadenoma: por muchos rasgos, al pretender fijar el diag-
néstico nos apartamos en estes casos de la idea de que se pueda
tratar de una lesién tuberculosa; entre tales circunstancias
citaremos: el volumen considerable de estas adenopatias que
evolucionan sin reblandecimiento; la integridad de la piel, que
continia pudiendo deslizarse sobre la parte afecta, es decir, no
adherida 4 la masa tumoral; la persistencia de la movilidad
individual de los ganglios, ovoides ¢ discoides, que componen
el paquete engrosado y aglomerado, ganglios que continian
siendo tangentes entre si, pero no confluyen unos con otros, ni
ofrecen tendencia & soldarse en una sola masa por inflamacién
de la ganga conjuntiva interpuesta entre los mismos; la consis-
tencia dura, fibrosa 6 fibrolipomatosa de estos ganglios. — En el
linfadenoma verdadero, la bilateralidad inmediata 6 precoz de
las tumefacciones ganglionares, la aparicién de tumores en
regiones distantes (ingles) 6 en puntos en que rara vez se des-
arrollan ganglios tuberculosos (espacios intercostales), la parti-
cipacién del bazo en el proceso, el afectarse méas rapidamente
y en mayor escala el estado general, constituyen caracteres dife-
renciales, aunque su valor no es tan constante: en efecto, por
una parte, conocidas son de todos las esplenomegalias tubercu-
losas, y por otra parte hemos podido observar entre nuestros
enfermos macropoliadenitis bacilares que se han generalizado
y que han afectado simétricamente los dos lados del cuello,
ambas axilas y las ingles. La biopsia, el serodiagndstico seran
en tales circunstancias los medios & que recurriremos para
esclaracer la naturaleza de la enfermedad.

Tratamiento, — El arsénico, bajo la forma de cacodilato de
sosa 6 de licor de Fowler, a dosis progresivas, llegando hasta
XXX 6 XL gotas diarias, es lo que parece haber dado mejores
resultados terapéuticos. Estas observaciones son todavia excep-
cionales; en general, se ha de reconocer la impotencia de la
terapéutica médica. Tampoco da mejores resultados la cirugia ;
al contrario, la extirpacién parece haber sido constantemente
causa de recidivas aceleradas.

Recientemente se ha ensayado un nuevo método terapéu-
tico: la radioterapia, Losrayos X aplicados al tratamiento de la
leucemia producen los resultados siguientes: determinan una
destruceidn aguda de los linfocitos; disminucién del volumen
de los ganglios y del bazo; eliminacién considerable de acido
drico, merced 4 la disgregaciéon de los leucocitos; aumento de
peso del cuerpo; mayor apetito y recuperacion de las fuerzas
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del enfermo. Estos notables resultados sélo son ordinariamente
transitorios, por desgracia, pues no existe hasta ahora un solo
caso bien probado de curacidon definitiva.

VIII. — LINFANGITIS Y ADENITIS CANCEROSAS

Los tumores cancerosos verdaderos tienen como caracter
especial el de propagarse, 4 veces con notable precocidad, por

Fig. 140

Infeccion linfiatica que va avanzando por etapas sucesivas en un caso de
cancer del labio: la infeccion pasa de un cantén ganglionar & otro mas
central y pasa 4 la sangre por el conducto tordcico (tronco yugular
izquierdo). .

la via linfatica. Este cardcter es tan constante, que en los casos
dudosos constituye un elemento notorio para el diagnédstico de
la naturaleza epiteliomatosa 6 carcinomatosa. Ksta propagacion
linfatica tiene, ademis, tantas mas ozasiones de producirse,
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cuanto el érgano 6 la regién afectos son més ricos en vasos
linfaticos; un ejemplo de ello tenemos en la frecuencia de la
adenopatia cancerosa en los neoplasmas de la mama (fig. 109).
Por la misma razdén un cancroide cutdneo puede dejar indemne,
durante un tiempo prolongado, al sistema linfatico: tal sucede
en ciertos epiteliomas de la nariz, de la mejilla ¢ de la cara; al
contrario, desde el dia en que invaden la mucosa, rica en vasos
blancos, la propagacién linfética es rapide,

La extensién al aparato linfatico sigue ordinariamente la

Fig. 141
Infeccion ganglionar retrégrada en un ceso de cdncer de la mama

marcha 6 distribucién anatémica del sistema linfatico de la re-
gidn (fig. 140); se efectua por el injerto sucesivo de las células
neoplésicas ¥ quiza por el transporte de los organismos patége-
nos, cuya verdadera naturaleza esta todavia discutiéndose. Asi,
pues, para los tumores de la mama, ha de saberse hacer la pal-
pacién de las tres cadenas linfaticas que de ella dependen:
blisquense en la ingle los ganglios infectados por un cancer del
pene 6 del ano; en el caso de cancer del testiculo, explérese
el vientre y los ganglios lumbares profundos.

A veces, la infeccién del sistema linfatico es retrdgrada
(fig. 141). En otros casos, se transporta & grandes distancias,

PATOLOGIA EXTERNA. T. I.— 52. 4.2 edicidn.
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saltando, por decirlo asi, los ganglios interpuestos 6 determi-
nando en ellos (fig. 142) sélo lesiones insignificantes (udenc-
patias ¢ distancia): lal se observa, por ejemplo, en los ganglios
supraclaviculares reveladores de un céancer del cardias ¢ del
estomego, — Finalmente, se observa & veces la produccién de
una adenopalia secundaria, que puede tardiamente evolucionar
como lesién de recidiva, cuando el neoplasma originario esta

Fig. 142
Infeccién ganglionar 4 distancia

curado: asi es como vemos & menudo & enfermos operados por
epitelioma del labio, sin recidiva en este punto, volver a nuestra
consulta con la regién submaxilar atestada de ganglios cance-
rosos.

IX. — LINFANGITIS TUBERCULOSA

El sistema linfatico es bastante & menudo la via de propa-
gacion del tubérculo. Y esta propagacién se puede realizar de
dos modos diferentes: de une parte, la absorcién y el transporte
del bacilo 6 de células blancas baciliferas, por embolia 4 distan-
cia, y de otra, la linfangitis tuberculosa, es decir, la propaga-
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ci6n sucesiva de la lesién, por la invasién de las mismas pare-
des de los vasos linfaticos. La primera de estas dos maneras de
verificarse la propagacién del tubérculo es, como cree NELATON,
mucho mas frecuente que esta ultima.

Desde hace mucho tiempo estd demostrado por la obser-
vacién que los ganglios internos se afectan consecutivamente &
tuberculosis viscerales. Ejemplos: linfangitis mesentéricas origi-
narias de ulceraciones tuberculosas del intestino y linfangitis de
la pleura pulmonar acompafiando & la tuberculosm del pulmén.
Se ha observado la presencia de linfoadenitis externas, nacidas
de tuberculosis viscerales: tales son esos abscesos frios del
t6rax, de origen pleuropulmonar, esas escréfulas supraclavicu-
lares cuya lesion originaria reside en el pulmén, con el que se
relacionan por una cadena delinfangitis mediastinica, VELPEAU
y Dusarp han demostrado que en la tuberculosis de la mama
los ganglios axilares son muchas veces invadidos. En el nifo,
més frecuentemente que en el adulto, los tumores blancos del
pie, de la rodilla 6 de la cadera pueden ir acompafiados de lin-
fangitis y adenitis. Hemos visto en enfermitos afectos de espina
ventosa, como lo ha observado también LANNELONGUE, gomas
tuberculosos superpuestos & lo largo del trayecto de los linfati-
cos del antebrazo y del brazo,

La linfangitis tuberculosa ha sido estudiada principalmente
desde el punto de vista anatémice 4 propésito de la tuberculo-
sis visceral. En el peritoneo, 4 nivel de las ulceraciones tubercu-
losas del intestino, se ven & menudo, dicen CoRNIL y RANVIER,
cordones nudosos, blancos, opacos, que parten irradiando del
fondo indurado de la ulceracién. En su superficie, se pueden
observar granulaciones tuberculosas que forman prominencia,
y cuando se las corta transversalmente, dejan salir una substan-
cia caseosa. En los cortes se observan todas las fases del des-
arrollo de las granulaciones tuberculosas: en un primer grado,
los vasos estdn llenos de elementos celulares, de los que unos
son células linfaticas y otros proceden del endotelio vascular.
La pared de los linfaticos y el tejido conjuntivo vecino estan
infilirados de células embrionarias. En un segundo grado, las
células, agrupadas en la pared de los linfaticos y en el tejido
conjuntivo, forman nédulos que tienen todos los caracteres de
las granulaciones tuberculosas.

El tipo comin y corriente es la forma ¢rdnculo-nudosa de
MoreL-LavarLLEE: & partir de la lesién inicial, se ven evolucio-
nar, & manera de verdaderos gomas tuberculosos, pequelias
nudosidades, ya intradérmicas, ya subcutineas, primero duras
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y luego reblandecidas, unidas en forma de rosario, por el cordén
desigual de un linfatico indurado.

X. — ADENITIS CRONICAS
L]

Las adenitis cervicales crénicas, ;deben desaparecer del
cuadro nosoldgico y ser englobadas en su totalidad en la tuber-
culosis de los ganglios linfaticos? — Al principio de la revisién
contemporanea de las afecciones escrofulosas, se habia creido
de este modo. A:tualmente se admite que haajr algunos casos
raros en los que debe conservarse la denominacién de adenitis
cronica, simplemente inflamatoria, Los trabajos de RicHARD,
NELATON, MavcLairg, DuBagp, han demostrado que hay ade-
nitis, localizadas habitualmente en el cuello, que toman el
tipo, ya de ganglios hipertrofiados, ya de supuracién fria gan-
glionar, cuyas lesiones histolégicas son las de la inflamacién
crénica comin y cuyas inoculaciones, aun en el cobaya, que es
el reaclivo més sensible 4 la infeccién bacilar, son negativas.
En el pus de estas adenilis s6lo se encuentran estafilococos 6
estreptococos. Por otra parte, el diagnéstico de estas formas con
las adenitis tuberculosas no se apoya en ningin carécter clinico
objetivo: sélo puede establecerse por el examen bacterioldgico
y las inoculaciones.

XI. — ADENITIS TUBERCULOSA

Historia, — Las primeras discusiones doctrinales acerca de
las tuberculosis externas se originaron precisamente con motivo
de la tuberculosis de los ganglios linfaticos. Las adenitis créni-
cas cervicales han constituido en otros tiempos la parte domi-
nante del patrimonio de la escréfula: eran descritas con los
distintos nombres de escrifulas, ganglios esirumosos y escrdfula
ganglionar.

Aqui, como en otras partes, la triple demostracion sumi-
nistrada por la anatomia patoldgica, las inoculaciones y la
bacteriologia, ha establecido que estas lesiones debian entrar
en el cuadro de la tuberculosis, — Dzsde el principio del
siglo x1x, por otra parte, gracias a los trabajos de BayLe, LAEN-
NEC y de LEBERT, ya no se duda de la existencia de una forma
de adenitis tuberculosa que evoluciona en individuos afectos de
tisis pulmonar. Pero la discusién persistia para las adenitis que
aparecian espontaneamente, 6 por lo menos sin trazos ¢ huellas
de tuberculosis visceral preexistente.
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Ha sido necesario llegar 4 la época moderna para obtener la
prueba de su calidad 6 naturaleza tuberculosa.— En primer
lugar, la demostracién anatomopatolégica: se ha establecido
principalmente por las investigaciones de ScHUPPEL en 1871 y
de Taaon; estos dos autores han demostrado la identidad de
las alteraciones histoldgicas en los ganglios reconocidos como
tuberculosos y en los ganglios llamados escrofulosos. — Prueba
bacteriolégica: en 1882, KocH, que acababa de descubrir el
bacilo tuberculoso, lo encontraba de cada tres veces dos en las
células gigantes de los ganglios escrofulosos; SCHUCHARDT Yy
Kravuse confirmaron el hecho por una larga serie de observa-
ciones; CorNiL y Bapis, examinando esos ganglios lintaticos
hipertrofiados que tan @ menudo se encuentran en los nifios,
han sefialado, en la casi totalidad de los casos, la presencia de
bacilos aislados 6 contenidos en células gigantes. — Por ultimo,
la tercera prueba es proporcionada por la inoculacién: desde 1868,
ViLLemIN comprobd que las escréfulas no eran otra cosa que
tuberculosis locales, atendido que habia conseguido la produc-
cion de tisis generalizadas por la inoculacién experimental de
los produclos de estas lesiones. Sin embargo, es importante
observar que de ordinario la tuberculosis de los cobayas asi
inoculada evoluciona con particular lentitud: ArLoiNG ha
creido poder deducir de ello que los bacilos de esas adenitis
llamadas escrofulosas son de virulencia atenuada. Este punto,
por otra parte, resulta confirmado por las dos particularidades
siguientes: en el ganglio tuberculoso los bacilos son raros, y es
dificil obtener con sus productos buenos cultivos de tuber-
culosis,

Etiologia.—En el nifio y en el adulto joven, estas adeno-
patias son frecuentes. ;Cuéles son las razones que lo explican?
Antes se hacia desempenar el papel principal al terreno, a esas
condiciones de estado general que se resumian con el nombre
de linfatismo. Actualmente, sin desconocer la influencia predis-
ponente del terreno organico, aun admitiendo la accién de la
herencia, de la desnutricién y de la miseria, la infeccién por
la semilla tuberculosa es la que ocupa el lugar patogénico pre-
ponderante.

Ahora bien, la infeccidn tuberculosa del aparato linfatico
puede producirse en tres condiciones diferentes,—En un primer
grupo, se trata de una infeccidn secundaria de los ganglios, nacida
en una lesién tuberculosa visceral, 6sea 6 cutanea. Asi es como
se observa: la tuberculosis mamaria producir una adenitis
tuberculosa de la axila; las lesiones pulmonares infectar los
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ganglios traqueobronquiales y supraclaviculares; los ganglios
de la ingle ser atacados en el curso de un tumor blanco de la
rodilla 6 de la cadera, y los del cuello infartarse con vcasién
de una tlcera tuberculosa de la boca, de la amigdala y de la
faringe 6 del oido medio.

En el segundo grupo, se trata de la (uberculizacidn de gan-
glios cronicamente inflamados: la adenitis tuberculosa ha sido
precedida por una adenitis simple mads 6 menos antigua; la
inflamacidon comin, trivial, ha preparado el terreno en el que
se han desarrollado los bacilos de Kochj segiin la expresién de
VeRNEUIL, ha ¢hecho 6 preparado la cama» de la tuberculosis,
De este modo una caries dentaria, un eczema impetiginoso de
la cara 6 del cuero cabelludo, un coriza crénico, una blefaro-
conjuntivitis reiterada 6 recidivada, han ocasionado en los gan-
glios regionales una tumefaccion inflamatoria: es un sitio de
menor resistencia donde el bacilo, muchas veces alli existente,
hace sus estragos; obra, si no en calidad de microbio primitiva-
mente patégeno, por lo menos a titulo de factor secundario
introducido en la superficie de las diversas lesiones que consti-
tuyen los atributos clasicos de la antigua escréfula,

Por ultimo, en un tercer grupo, la infeccidn (uberculosa del
ganglio es primitiva. Puede considerarsela, por analogia con el
bubdn venéreo primitivo, como adenitis tuberculosa primitiva,
El bacilo, abriéndose paso & través de las mucosas sin soltcidn
de continuidad (cenjuntivas, vias respiratorias, digestivas 6 geni-
tales), se dirige directamente & los ganglios. En realidad, si,
para las vias digestivas y respiratorias, esta penetracién directa
es muy constante y si el experimento de CorNgT (aparicién de
una adenitis cervical después de deposilar simplemente un
cultivo tuberculoso en el fondo de saco conjuntival inferior de
un perro) parece darnos una prueba palpable de ello, resulta
mas frecuente, & nivel de las superficies cutaneas y mucosas,
ver que la inoculacién se produce gracias d las lesiones epiteliales
6 ligeros rasguiios que abren la puerta a los bacilos. Especial-
mente en casos de adenitis tuberculosas del cuello, & menudo
espontianeas en apariencia, es donde en estos Gltimos sfios ha
sido demostrada la presencia de lesiones tuberculosas origina-
rias, Las amigdalas hipertrofiadas, los tumores adenoideos de
la faringe y la caries dentaria desempefian, con frecuencia,
desde este punto de vista, el papel de puertas de entrada del
bacilo tuberculoso.

Ahora bien, dos casos pueden presentarse: 6 bien el bacilo
ha producido en estos puntos una lesion; 6 bien sélo se encuen-



ADENITIS TUBERCULOSA 415

tra en ellos en calidad de microbio que habita en las secreciones
6 en la superficie mucosa, esperando una ocasién para poder
penetrar en el organismo. Desde 1881, CONHEIM y WEIGGERT
habian llamado la atencién sobre la tuberculosis primitiva de
las amigdalas. Asimismo, las vegetaciones adenoideas pueden
servir de puerta de entrada a la tuberculosis: en algunos casos,
pero no con la frecuencia que cree DiEULAFOY, las amigdalas
faringeas son asiento de lesiones bacilares; mas & menudo son
simplemente baciliferas, es decir, llevan bacilos en su superficie
y en sus repliegues, lo cual confirma la observacién de STRAUSS
sefialando la presencia de bacilos sobre la mucosa nasal sana.
Si se presenta una ligera lesién en esa mucosa 6 simplemente
una disminucién de su defensa fagocitaria, se tiene ya el siste-
ma linfatico de la zona correspondiente abierte 4 la inoculacion.

Anatomia patolégica.—Cuando se extirpan ganglios tubercu-
losos, se observan, en un mismo grupo, lesiones anatémicas en
fases diversas. Se pueden encontrar: 1.° ganglios simplemente
hipertrofiados con induracién; 2.° hipertrofias con reblandeci-
miento; 3.° ganglios sembrados de tubérculos miliares; 4.° gan-
glios caseosos que pueden llegar al reblandecimiento himedo
y 4 la formacién de un verdadero absceso frio ganglionar;
5.° finalmente, ganglios indurados cuya envoltura y trama han
sufrido la transformacion fibrosa.

Los ganglios hipertrofiados presentan, ya un tejido normal
en apariencia, ya un parénquima més denso, & veces rojo
6 decolorado. Cuando no se encuentran en él granulaciones
visibles, lo cual ocurre con frecuencia, puede entonces dudarse
de la naturaleza tuberculosa de la lesién; con motivo de esta
variedad se ha intentado restaurar la adenitis crénica simple,
no bacilar, que existe, pero que es rara. La naturaleza tubercu-
losa de esas formas hipertréficas se halla determinada por la
presencia de bacilos (comunmente poco numerosos) y sobre
todo por la inoculacién positiva. Un ganglio asi hipertrofiado
puede duplicar ¢ triplicar su volumen, a veces hasta alcanzar
las dimensiones de una almendra 6 de una nuez. En la forma
de hipertrofia con reblandecimiento, el tejido ganglionar, rojo
violaceo, adquiere la consistencia blanda de las fungosidades.

Ordinariamente, en los cortes de ganglios de tal modo
hipertrofiados se descubren, en pleno tejido, ya granulaciones
grises, pequenas y apenas visibles, ya granulaciones amarillas
mas voluminosas, cuya localizacidon inicial estd en el tejido
reticulado de los foliculos, cerca de la capsuls, es decir, en la
desembocadura de los linfaticos aferentes.
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El tubérculo sigue, en los ganglios, su evolucién habitual;
las granulaciones confluyen formando nédulos, que se hacen
caseosos y se reblandecen, Esta materia caseosa se halla a veces
dispuesta en focos multiples; més & menudo forma una masa:
de este modo se producen verdaderas cavernas ganglionares,
que recuerdan en miniatura las del pulmdén.— Una masa
caseosa humeda y casi purulenta, contenida en una cevidad
tapizada de fungosidades y encapsulada en una céscara 6 cu-
bierta de tejido ganglionar esclerosado, da lugar & un verdadero
absceso frio. Este absceso, prolongdndose por fuera del ganglio

Fig. 143

Esquema que demuestra las diversas fases anatémicas de la tuberculosis
ganglionar

1, granulaciones tuberculosas diseminadas en un ganglio. — 2, granulaciones que han
confluido en nddulos tuberculosos, empezando & sufrir la fusién caseosa. — 3, abseceso
frio ganglionar. — 4, absceso frio intra y extraganglionar.

por la membrana tuberculégena que lo limita, acaba por romper
la cubierta periférica é infecta el tejido celular vecino: el abs-
ceso es, en este momento, intra y extraganglionar,

La esclerosis, que es el procedimiento de curacién ordina-
rio de la tuberculosis, adquiere aqui particular importancia. El
tejido ganglionar es seguramente el que mejor se defiende de
la tuberculosis. Antes de la caseificacién, la hiperplasia activa
del tejido conjuntivo tiende & formar una barrera alrededor de
la lesién tuberculosa. La transformacion fibrosa se realiza en la
envoltura y en los tabiques alveolares de los ganglios; es fre-
cuente, scbre todo en el cuello, encontrar esos ganglios, de con-
tenido caseoso, pero de cubierta y envoltura densa y durs,
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adheridos 4 otros ganglios vecinos también esclerosos y for-

mando de este modo paquetes conglomerados 6 cilindros nude-

sos, acribillados de puntos fungosos y de pequefios abscesos.
Hasta en algunos casos pueden formarse depdsitos calcé-

_— e
_’.)M'
Fig. 144 Fig. 145
Bacilo tuberculoso rodeado de una cubier- Otro bacilo tuberculoso ro-
ta transparente y encerrado 6 englobado deado de dos membranas
en una célula gigante de la gerbilla (MeT- (METCHNIKOFF).

CHNIKOFF).

reos alrededor de la lesién tuberculosa., Punto importante:
Scuteper ha descrito en los ganglios tuberculosos cuerpos cal-
careos estriados (cuerpos de Schiippel), cuyo estudio tiene gran
interés desde el punto de vista del proceso de defensa orgénica

Fig. 146
Cuerpo calcédreo de la gerbilla

contra el bacilo. MercaENIKOFF los ha comparado con otros
cuerpos calcareos que se encuentran (fig. 146) en el bazo de la
gerbilla de Argelia después de inoculado; este roedor presenta
una resistencia particular 4 la tuberculosis. Estos cuerpos cal-
céreos de la gerbilla demuestran un estado de degeneracién de
los bacilos tuberculosos en el interior de las células gigantes del
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roedor. En los primeros estadios, los bacilos se colorean de un
modo normal y no presentan nada de particular. Pero a su lado
se encuentran otras células gigantes cuyos bacilos se hallan
cubiertos de una capa bastante gruesa de una substancia amorfa
¢ incolora, La lucha prosigue (figs. 141 y 145) entre el bacilo y la
célula gigante por medio de las secreciones: el bacilo defen-
diéndose por la secrecién de membranas cuticulares concéntri-
cas en las qus se encierra, y la célula gigante segregando un
depdsito calcareo con ayuda del cual empareda 6 amuralla por
decirlo asi al bacilo.

Sintomas.—La tuberculosis ganglionar presenta los siguien-
tes tipos: 1.° adenitis monoganglionar, torma poco frecuente, limi-
tada & un ganglio solitario; 2.° adenitis poliganglionar, extendida
a varios ganglios de un mismo grupo 6 4 varios grupos vecinos,
que es la forma comun y ordinaria. Esta poliadenitis se divide
a'su vez en dos tipos. En el uno, los ganglios conservan su
independencia, pues la atmdsfera celular que les rodea no es
asiento de una inflamacién propagada: son las adenilis en forma
de racimo, de cadena J de rosario, En el otro, los ganglios son
adherentes, indistintos, aparecen confundidos en una ganga de
periadenitis: es el paguele ganglionar de las poliadenitis supura-
das masivas.

Al principio y en las fases de crudeza de la infiltracién
tuberculosa, el ganglio 6 el rosario ganglionar hipertrofiados
han conservado su forma: unas veces se reconocen a simple
vista por su prominencia manifiesta y otras sélo se aprecian por
la palpacién. Duros, de una resistencia elastica, ruedan debsjo
del dedo, se deslizan sobre los planos profundos y no se adhie-
ren 4 la piel: pueden permanecer en este estado de hipertrofia
dura durante meses, evolucionar hacia la esclerosis de cura-
cién y entonces retraerse y desaparecer, 6 bien, por el con-
trario, acabar por caseificarse.

En este iltimo caso, la tumefaccién crece y la consistencia
cambia: en la superficie de uno 6 de algunos de los gruesos
ganglios se presenta un punto mas depresible, Sin embargo,
conviene saber que la palpacién no puede apreciar el estado
exacto de este reblandecimiento: sucede & menudo que se
encuentran al corte, en los ganglios duros y resistentes, focos
de materia caseosa himeda; hasta una caverna con fusién puru-
lenta central, puede quizd pasar inadvertida por la palpacion
4 causa del grosor de la cubierta 6 envoltura que esta tensa
y renitente; ademés, el ganglio movible huye debajo de los
dedos y es necesario que esté fijo para proceder a este examen.




