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bronquios y del mediastino 6 también de un timo tuber-
culoso (1}.

Cuando la infeccion procede de la via linfatica, arranca
de los ganglios mediastinicos proximos d la base del cora-
zon; por lalesion del ganglio linfdtico se produce éxtasis lin-
tdfico del miocardio, que determina disociacion de las fibras
musculares, lo cual favorece la marcha del bacilo en sentido
inverso al curso ﬁSi("}lt’)giC-U.

SinToMATOLOGIA. — Hasta ahora ha sido incierta y conti-
nuard siéndolo. Los sintomas varian segin sea la forma pri-
mitiva 6 la consecutiva. l.os sintomas directos del miocar-
dio casi siempre pasan desapercibidos. Solo se revelan por
la autopsia.

En la forma protopdtica descrita por Demme, el diag-
néstico se hizo a posteriori, porque durante la vida fué im-
posible sospechar la afeccion por ser los sintomas algo incier-
tos. El nifio tenia 5 afos; sufrié unos ataques de disnea que
aparecieron durante el suefio cada tres semanas v mis de
tarde en tarde; durante ellos perdia el conocimiento ¢inco mi-
nutos; la contraccion cardiaca era débil é irregular; los tonos
cardfacos se ofan limpios, pero algo apagados, débiles; al-
guna que otra vez se oia ruido de galope; la muerte sobre-
vino subitamente. Solo la autopsia aclaro el diagnostico al
encontrarse tres tubérculos aislados y diseminados en el ven-
triculo izquierdo (forma II).

En la miocarditis tuberculosa consecutiva ¢ coincidente
con otros focos, los sintomas cardiacos son obscurecidos por
los sintomas de otros 6rganos; asi ocurrio en mi enfermo; las
irregularidades de los latidos, las palpitaciones, la arritmia
respiratoria, no hicieron pensar en una localizacién tubercu-
losa del miocardio tan acentuada, sino que fueron atribuidos
4 la meningitis tuberculosa que dominaba por completo la

(1) Véase 4 este proposito el imporiante trabajo del profesor Jacobi. La tub. du
Thymus. Congreés pour ['étude de la tub. Paris, 1888, pig. 228,
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escena morbosa; lo raro es que, no obstante, la existencia
de tubérculos en la vdlvula tricispide, no se percibié ningin
soplo en el foco del orificio auriculo ventricular derecho. La
debilidad de la contraccién cardfaca, la taquicardia, la arrit-
mia, los accesos de asistolia, el apagamiento de los ruidos
del corazon, los accesos de angina y los sincopes, se atri-
buirdn antes 4 la debilidad general, 4 la atrofia, 4 la astenia
muscular, propias de la tuberculosis, que 4 la invasion tu-
berculosa del miocardio. En lo sucesivo, algo mds advertidos,
podremos suponerla.

En todoslos casos se pensard en una sinfisis cardiaca, en
la adenopatia trdqueo bronquial, en la misma tuberculosis
pulmonar; esto aun cuando se trate de un tubérculo volumi-
Noso que por su tamaifio ejerza presiones sobre algun vaso 6
algdn nervio v dé origen 4 sintomas focales.

En el caso de Townsend hubo cianosis, accesos de dis-
nea v palpitaciones; la muerte fué repentina; en la autopsia
se encontro un tubérculo voluminoso de la auricula izquierda
que comprimia las venaspulmonares. El enfermo de Hirschs-
prung tuvo taquicardia y debilidad cardfaca; murio por tu-
berculosis generalizada aguda; en la autopsia se encontra-
ron varias masas caseosas en el miocardio. El enfermo de
Hutinel (1) presentoé ademds del sindrome cirrésico, ahogos,
disnea, dolores precordiales, arritmia, pulso bigeminado, de-
bilidad cardiaca, cianosis, edemas de las extremidades inferio-
res, ascitis de repeticion, ruidos cardiacos apagados y des-
doblamiento del segundo ruido. Después de una muerte su-
bita se averiguo la tuberculosis del corazon, en forma de
miocarditis esclero tuberculosa y sinfisis pericdrdica. El en-
fermo de Rosenstein, de 11 afios, muri6 sibitamente, tres
dfas después de una anestesia, sin haber presentado durante
la vida el menor sintoma cardiaco; la autopsia descubrio

(1) Hutinel. « Cirrhose cardiague et cirrh. tuberc. chez 'enfant», Rey. des mal. de
l'enfance, 18q3
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una sinfisis parcial del pericardio, esclerosis miocdrdica vy
otras lesiones. El enfermo de Stoicesco y Babés tuvo con in-
tervalos de tres semanas, dos ataques de dolor fuerte precor-
dial, con disnea v movimientos cardiacos desordenados. Mu-
rié repentinamente y laau-
topsia revelo la existencia
de tubérculos del miocar-
dio, derrame pericdrdico
y miocarditis aguda. Para
explicarnos estas muertes
repentinas, conviene re-
cordar las lesiones que la
toxina tuberculosa pro-
duce en los ganglios auto-
motores del corazon.

El diagndstico de la
miocarditis tuberculosa es
impracticable con preci-
si6n durante la vida; po-
drd sospecharse, pero no
tenemos signos fijos .para Sl A R
asegurar la existencia de ¥ ventriculo izquierdos
los tubérculos.

El pronostico y la terapéutica corresponden de hecho al
de la tuberculosis general.

B.— ENDOCARDITIS TUBERCULOSA. — Al tratar de la mio-
ditis tuberculosa, puede prescindirse del estudio del pericar-
dio porque no siempre éste se afecta del mismo mal segiin
se ha revelado en mi enfermo y porque, ademds, tiene parte
de independencia nutritiva y funcional que le confiere cierta
autonomia. Mas no cabe omitir el estudio del endocardio que
intimamente adherido al miocardio, revistiendo la superficie
cavitaria del corazéon y en contacto constante € inmediato
con la sangre ha de afectarse forzosa y reciprocamente en
cuanto sufra la fibra miocdrdica. Ya hemos visto que en la
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via hematodgena el miocardio se tuberculiza por la tubercu-
losis del endocardio.

La forma primitiva es aceptada por varios autores:
Jousset, Aetlinger y Braillon han descrito casos deindividuos
libres de toda manifestacion tuberculosa cuyo endocardio
presentaba granulaciones de esa naturaleza.

Pero la forma consecutiva 6 coincidente con otras lesio-
nes tuberculosas es el caso mads general.

Las figuras 3.* y 4.* demuestran que el endocardio de mi
enfermita, tenia mayor niimero de tubérculos que el mismo
miocardio.

Su frecuencia es, segin Weill, de 6 4 7 por 100; en los
casos de granulia aguda, es casi imposible que el endocardio
esté libre de lesion tuberculosa.

l.a endocarditis aguda tuberculosa estd siempre en rela-
cion con la tuberculosis aguda; doce veces de doce casos se-
gin lo consigna Weill.

[La endocarditis tuberculosa ha sido descrita por Corvi-
sat, Lancereaux, Rindfleisch, Leyden, Comby y Weill (1).
Tste dltimo asistié 4 una nifia de 14 afos, atacada de tuber-
culosis pulmonar ulcerosa y consuntiva; la autopsia descu-
brio una vegetacion pediculada esclerosica del tamafo de un
guisante sobre una valva de la mitral. Etienne (2) ha des-
crito cinco casos de endocarditis en tuberculosos; todos pre-
sentaban vegetaciones vulgares, pero haciendo inoculacio-
nes con la masa procedente de un nifio de 15 meses, se
desarrollo la tuberculosis en los cavias; no se pudieron des-
cubrir bacilos de Koch.

[Las variedades anatdinicas son cuatro:

I. DISEMINACION GRANULOSA. — Es una especie de en-
docarditis vegetante; no se ven tubérculos pero hay una
oran profusion de bacilos tuberculosos entre las capas del

(1) Weill: loc. cit., pig. 813.
(2) Etienne: Arch. de méd. expérim. 1898,




e — —

———

=

endocardio; ha sido descrita por Cornil, Heller, Etienne.
Rathery y por Tripier (1). Pertenecen 4 este grupo las gra-
nulaciones miliares de Perroud.

II. Zubérculos aislados.— Son 6 exclusivos del endo-
cardio 6 procedentes del miocardio y forman prominencia
en el interior de las cavidades. El caso de Letulle y otros,
antes citados, forman esta variedad.

[II. Forma esclerdsica.— Descrita por Rokitansky con
€l nombre de esclerosis toxica, ha sido establecida por Po-
tain y Teissier (2).

IV. Forma valvular. — En mi caso la vdlvula tricis-
pide presentaba una valva llena de tubérculos. Teissier ha
visto en doce casos la localizacion en la vdlvula mitral ; en un
caso los tubérculos se habian reblandecido, ulcerado y se
formaron adherencias que fueron estrechando el orificio
hasta darle forma de infundibulo; entonces por esa dificultad
al paso de la sangre y por el éxtasis subsiguiente, la tuber-
culosis pulmonar siguié un curso favorable y se obtuvo la
curacion cretdcea.

Potain ha aceptado esta evolucion y la explica por €l es-
tado de congestion activa.

PatocENnIA. — La forma aguda se desarrolla en el curso
de la granulia y se acompafia de granulaciones de la 1.*
6 2. variedad; de todos modos si alguna vez no se ha en-
contrado el bacilo, la virulencia se ha demostrado por la ino-
culacion en los cavias. :

La forma cronica se presenta en los casos de tuberculo-
sis lenta y la infeccion es mixta; junto 4 los bacilos tubercu-
losos, trabajan gérmenes asociados como el estreptococo,
el pneumococo, el estafilococo y otros. Teissier acepta una
forma lenta, toxica, esclerégena.

La Sintomatologia es muy reducida; excepcion hecha de

(1) Tripier: Arch. de méd. exp. 18qo0.
(2) Teissier: Des lesions de 'endocarde cheg fes fubercul. Thes. Paris, 1804,
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los casos en que hay una localizacion valvular y entonces se
producen soplos, no hay motivo para suponer que aquel rui-
do sea producido por nédulos tuberculosos.

No obstante los tubérculos de la vdlvula trictspide de
mi enferma, yo no pude apreciar nunca ningin soplo en el
foco del orificio auriculo-ventricular derecho. Fuera de esta
localizacion, las alteraciones funcionales son menos ostensi-
bles que en la miocarditis.

El diagndstico, el prondstico y la terapéutica estidn su-
peditados, como en la miocarditis, al proceso general.

11

Tuberculosis de Ia sangre

ErioLocia. — La via linfdtica y la via sanguinea, son las
dos corrientes por las cuales el bacilo tuberculoso es trans-
portado 4 los distintos territorios de nuestro cuerpo, cual-
quiera que sea la puerta de entrada. Aun en el caso de que
circule por la via linfdtica, llega un momento en el cual el
conducto tordcico vierte el contenido en el torrente veno-
so y cae en la sangre del ventriculo derecho y por la arteria
pulmonar va 4 los pulmones. Puede suceder también que,
desarrollando una acciéon defensiva, los ganglios linfdticos
detengan la marcha del bacilo y no llegue ni 4 los grandes
vasos linfdticos, ni menos 4 la sangre; no obstante, la via
sanguinea no queda por esto excluida de intervenir en la di-
fusion del bacilo; pues pueden ocurrir dos hechos: el primero
es que los bacilos sucumban 4 la accion fagocitaria; se quedan
localizados en los ganglios 6 como ocurre en algunas adenitis
cervicales la extirpacion del ganglio 6 la supuracion de éste
resuelve el problema; esunincendio que se sofoca en su origen;
la tuberculosis no se generaliza y alli termina la infeccion; el
otro caso, por desgracia frecuente, es que cuando, efecto de

la lucha con el bacilo, el ganglio se caseifica en su propia
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masa, los bacilos atraviesan las paredes de los vasos sin dejar
huella alguna tal como estd demostrado; los vasos sangui-
neos procedentes del ganglio tuberculoso son los encargados
de depositar los bacilos en el torrente circulatorio. En uno
¥y otro caso, va por los grandes troncos linfdticos, va por un
solo ganglio, l1a sangre interviene conduciendo el bacilo tuber-
culoso, con su corriente, hasta el ventriculo derecho; de éste
sale y pasa directamente al pulmoén.

Este é6rgano ejerce un papel muy interesante, es decir
filtra las particulas agenas 4 la sangre vy retiene los bacilos.
Las arterias finales de Cohnheim son las encargadas de veri-
ficar esta filtracién y alli se quedan detenidos los bacilos,
alli proliferan y esto explica la preponderancia de la tu-
berculosis pulmonar, 1a teoria hematogena de la tuberculo-
sis miliar diseminada y la aparicion de esas granulaciones
submiliares, miliares y supermiliares, que tan claramen-
te describio Laennec. Behring (1) acepta este mecanismo.
Dan apoyo 4 esta teoria el desarrollo de los tubérculos mi-
liares en el interior ¢ alrededor de los vasos (endoangiolitis)
va del pulmén, va de las meninges. Los bacilos conducidos
por la corriente sanguinea, producen dentro de los capitares
tapones fibrinosos, en medio de los cuales se desarrollan
(Yersin). Corroboran este hecho los trabajos de Borrel,
Kockel, Wechsberg v Miller.

Pero Aufrecht afirma que la infeccion de los vértices
pulmonares se realiza, no por esa estancacion de bacilos en
los vasos del pulmén, sino por los vasos epigenéticos de los
ganglios mediastinicos caseificados y de los linfdticos del
hileo pulmonar, después de haberse adherido los vértices pul-
monares 4 esos ganglios.

Calmette y Guerin, de Lille, para combatir la teorfa de
la inhalacidon, en la patogenia de la tuberculosis, han hecho
varios experimentos con sustancias colorantes; con ellos han

(1) Behring: Tuberculosis, octubre 1go7, pig. 523.
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demostrado que la antracosis pulmonar se realiza no direc-
tamente por el aire al pulmén, sino por la via linfdtica, ha-
biendo sido absorbidos antes los polvos por la mucosa diges-
tiva. Inspirados en estos experimentos Sir Wm. Whitla (1)
y Symmers han introducido en el estbmago 6 en el perito-
neo de los animales tinta china y particulas de carboén:
éstas han atravesado el epitelio intestinal sin dejar rastro,
han llegado 4 los ganglios ¥ vasos linfdticos y desde éstos
4 la sangre, siendo detenidos por los capilares pulmonares.
Muerto el animal cuatro horas después de la inyeccion, vén-
se ya con el microscopio las particulas negras en el pulmoén.
Repitiendo el experimento con una emulsién de bacilos ¥y
tinta china, depositados solamente en el estomago, 4 las cua-
tro horas, los baciles y la tinta han atravesado la mucosa in-
testinal, han penetrado en los vasos linfdticos y llegado al
pulmoén, en el cual se ven retenidos los bacilos y 1la materia
colorante. Luego no hay duda de que los capilares del pul-
mon filtran v retienen las pequenias particulas que circu-
lan con la sangre.

LESIONES HIsTOLOGICAS. — En la sangre se encuentran,
pues, los bacilos tuberculosos circulando con ella hasta que
llega el momento de localizarse en algun organo. Que en la
sangre viven los bacilos tuberculosos, se demuestra por la
trasmision de la tuberculosis de la madre al feto mediante
la via placentaria. Aunque raros, hay casos auténticos de
haberse encontrado bacilos tuberculosos en los vasos funicu-
lares, en la placenta v en el liquido amniotico de mujeres que
han muerto durante el embarazo 6 poco después del parto
por tuberculosis pulmonar avanzada ¢ por tuberculosis mi-
liar. Bar y Renom l.onde, Aviragnet, Prefontaine, Her-
gott v Haushalter, han encontrado los bacilos tuberculosos
en la sangre. Yo los he visto en un caso de bacilemia.
Cuando los bacilos llegan 4 la sangre fetal no se distri-

(1) Whita: Lancet, i8 julio 1go¥, pig. 136.




buyen por igual, en el liquido, sino que se localizan en diver-
sos puntos y al Heg‘ar el nacimiento estdn ya formados los
focos tuberculosos hereditarios (casos auténticos de Jacobi,
Charrin y Merckel).

Esta tuberculosis fetal jamis se ha encontrado antes del
cuarto mes del embarazo, es decir, antes de establecerse la
circulacion placentaria. En el orden experimental, cuando
se inyecta en la sangre por una vena un cultivo de bacilos
tuberculosos éstos van rdpidamente 4 localizarse 4 uno 6
varios O6rganos.

Jousset (1) ha examinado la sangre de 50 tuberculosos
pulmonares por medio del inoscopio, la inoculacion y los cul-
tivos; en la tuberculosis pulmoenar croénica, solo excepcional-
mente tiene la sangre bacilos; en cambio en la aguda 6 sub-
aguda los contiene en gran nimero, sobre todo en relacion
con la pneumonia caseosa. La bacilemia depende mds de la
extension de las lesiones pulmonares que del periodo de des-
arrollo, en que la lesién se encuentra.

Ullom y Craig (2) han estudiado las alteraciones globu-
lares con el siguiente resultado: en la tuberculosis pulmonar
sin formacion cavitaria, es constante una ligera anemia,
con disminucién de los eritrocitos y una disminucion algo
mayor de la hemoglobina. Cuando los eritrocitos aumentan
sin haber avanzado la lesion local del pulmon, es que hay
mejoria. In los casos avanzados, la disminucion de leucoci-
tos es de mal augurio; el aumento de linfocitos parece sena-
lar el aumento de la resistencia del organismo 4 la infeccion
tuberculosa.

SINTOMATOLOGIA. — Hemos visto que ya por inyeccion ve-
nosa experimental en los animales, ya conducido por la via
linfdtica en la especie humana, cuando el bacilo llega 4 la
sangre, no encuentra estabilidad en este liquido y tiende 4

(1) Joussetr: Congrés de la tubercul. — Paris, 1003.
(2) Ullom ¥ Craig: Amer. Journ. of the Med Scienc. — Sep. 1903.
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localizarse. En este respecto, los pulmones son los primeros
encargados de ejercer esa retencion ensus capilares extremos

Asi hemos de clasificar la tuberculosis sanguinea en tres
grados : 1.°, latente; 2.°, bacilemia; 3.°, tifo-tuberculosis

1.2 TUBRERCULOSIS SANGUINEA LATENTE. — Ni el ndmero
ni la virulencia de los bacilos son bastantes d dar sefales
aparatosos de su existencia en la sangre. Pero no obstante
¢l bacilo vive en el liguido, se reproduce ¥ forma toxina;
todavia no hace mds gue vivir; no construye. Los fenome-
nos que produce, no despiertan gran reaccion ¥ se revelan
en la sangre por modificaciones locales en su contenido, por
la anemia; en todos los exdimenes practicados ha resaltado
un hecho constante; 4 saber, la disminucién de la hemoglo-
bina v el aumento de los glébulos blancos cual si la leucoci-
tosis constituyera un acto de defensa; también suele dismi-
nuir el nimero de glébulos rojos. Hace falta establecer
ahora la relacion que existe entre esta anemia y la extension
¢ intensidad de los focos tuberculosos. Esto es muy dificil
de establecer. La prictica diaria nos ensefia v mds tratindo-
se de nifios, que su sangre estd expuesta 4 multitud de expo-
liaciones independientes de la tuberculosis: una indigestion,
una diarrea, una ficbre vulgar, una hemorragia, el insomnio
de una noche, quebrantan la estabilidad sanguinea y aumen-
tan ¢l grado de anemia. Digalo sino la facilidad con que se
desarrolla la atrofia general.

El profesor Labbé¢ (1) ha hecho un detenido estudio de la
anemia tuberculosa, y llamando & la palidez cutdnea ocro-
dermia, admite tres variedades diferentes:

1.* Ocrodermia sin anemia. Corresponde 4 una tu-
berculosis incipiente : hay palidez, pero la sangre no estd
alterada, antes bien suele haber aumento de gldbulos rojos.

2% Ocrodermia con ligera anemia. — Entra de lleno
en la tuberculosis establecida:; hay palidez general en las

(1) Marcel Labbé Rerue de Méd |

1506, n




regiones visibles; desfallecimiento y fatiga; las orejas estdn
blanqueadas; en la sangre se encuentra disminucién de glo-
bulos rojos y de hemoglobina que puede llegar 4 0'75
6 0'65.

3.* Anemia v ocrodermia. — En ésta, las lesiones son
semejantes 4 las de la clorosis, v Labbé coincide con Lan-
douzy en suponer que la mayvor parte de las clordticas son
tuberculosas y reaccionan con la tuberculina. La ocroder-
mia parece debida 4 la exudacion del plasma sanguineo de
los vasos en los tejidos. En los casos cronicos hay casi siem-
pre anemia v ocrodermia; los globulos rojos oscilan entre
2.914,000 y 4.340,000; la hemoglobina se halla también
disminuida en todos los casos, pues puede bajar hasta 0°60.
Corresponde esta variedad 4 la anemia pretuberculosa de
antano.

II. BaciLemia. — En ésta los bacilos se encuentran cir-
culando por la sangre, perturbdndola con sus toxinas y dando
origen 4 tres sintomas principales: 4 la fiebre, 4 la disnea y
4 la albuminuria. La albwminuria suele ser tan poco intensa
que 4 veces pasa desapercibida. Cuando no la puedo descu-
brir por los medios ordinarios, el calor, el dcido nitrico ¢ el
dcido pfcrico, recurro al siguiente reactivo que la revela por
muy exigua que sea la cantidad contenida :

Molibdato aménico . . . . . . 2gr.
T ele EREERTIET S b st ter eyl e 0 8 »
Aguadestilada, . . .+ . . . . 80 »

La disnea consiste en una agitacion respiratoria, super-
ficial, que pasa inadvertida muchas veces; surge en plena
quietud y aun en el suefio; no es disnea de esfuerzo; es dis-
hémica. La fiebre es el sintoma principal, el mds expresivo,
casi el tinico. Se presenta sin escalofrios al empezar, ni su-
dores al terminar; suele ser intermitente con periodos irre-
gulares sin grandes molestias; es distinta de aquella que se
presenta en la hetiquez, la cual se debe tanto 4 la accion del




bacilo como 4 la de los gérmenes asociados. Durante el acce-
so febril el enfermo aqueja ligero dolor de cabeza, que en los
nifios pasa desapercibido; hay algo de gastricismo y lo ca-
racteristico de esta fiebre es que al parecer no tiene explica-
cion. Se examina al enfermo v no aparecen signos focales de
tuberculosis en ningtin punto. Un clinico ligero sospecha una
fiebre de denticion, un paludismo, una fiebre endodigestiva,
una fiebre de Malta ; pero no piensa en la tuberculosis porque
no hay tos, ni ninguna otra manifestacion tuberculosa.

Otra particularidad tiene esta fiebre, dla cual yo la he con-
cedido una gran importancia desde el ano 1895; es la hipo-
termia regular que alterna diariamente con la hipertermia.
Es decir, que en la tarde el termometro acusa 39° 6 393 o6
40 v en la madrugada y en la manana, baja indefectiblemente
4 36'57, 36 6 35'5. En mi trabajo De I'hivpothermie dans la
tuberculose: sa valeur diagnostic (1), he consignado varias
curvas térmicas que demuestran mi aserto; en estos ultimos
ocho anos he aumentado mucho el nimero de observaciones
demostrativas, v he visto que cuando existe una fiebre de
estas que dura meses enteros v por las mananas desciende el
calor 4 35" 6 36° al final, el enfermo, resulta con un tumor
blanco de la cadera, una tuberculosis de la columna verte-
bral, del sacro ¢ de alguna region poco accesible.

Recuerdo el caso de un hombre de 49 afios, que tuvo,
durante diez meses, accesos febriles diarios, con esta hipo-
termia; los pulmones no ofrecian 4 la auscultacion ningtn
signo claro; no tenfa tos; su sangre no produjo la aglutina-
cion sobre el cultivo de bacilos tuberculosos ; inoculada 4 dos
cavias, tampoco les produjo la infeccion tuberculosa; no obs-
tante, al cabo de diez meses se presentaron en las mdrgenes
del ano senales de un flemon; abierto éste, se encontré una
celulitis fungosa del hueco isquiorrectal; se establecieron
fistulas que no pudieron cerrarse mds ; el enfermo muri6 ocho

(1) M. Vargas: Congres dz Gyn.. d'0bst. et de Pédiat., Bordeaux, 18053, v. 1005.
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meses después de la operacion, consumido, en plena caque-
xia tuberculosa y blanco, hecho un esqueleto.

Como la bacilemia suele ser accidental, sobre todo en los
primeros perfodos, el enfermo puede quedar sin fiebre algu-
nos dfas y encontrarse bien al parecer; pero pasado un pe-
riodo corto reaparece el periodo febril, sin duda por una
nueva invasion de bacilos en el torrente circulatorio. Des-
pués de varios ataques de éstos, quebrantado el organismo
€n sus resistencias, es pasto fdcil 4 una invasion tuberculosa
mds franca. En los primeros tiempos de la bacilemia, la tu-
berculosis latente puede acompanarse, ademds de micropolia-
denopatia, de edemas de gravedad y de atrofia. Sin embargo,
el sintoma clinico de mayor fuerza es la hipatermia diaria
duraderay alternante, que describi por primera vez en 1895;
sin embargo, en lo sucesivo, cuando estemos ansiosos por
hacer un diagnéstico, sobre todo si sospechamos la tubercu-
losis, podremos, si no se quiere apelar 4 la inveccion de tu-
berculina, utilizar la reaccion cutdnea o la reaccion oftdl-
mica. La hipotermia persistente servird, por lo menos, de
orientacion diagnostica.

III. TUBERCULOSIS SANGUINEA AGUDA. TIFO-TUBERCULOSIS.
LLlimase también tifobacilosis de L.andouzy ; toxemia tuber-
culosa, fiebre bacilar pretuberculosa, fiebre tuberculosa in-
fecciosa aguda de Pistre y Jeannel.

Es una toxinfeccion rdpida, que evoluciona antes de que
las lesiones orgdnicas tengan tiempo de realizarse; por lo
tanto, se parece mas & una liebre tifoidea que 4 una tuber-
culosis localizada 6 4 la tuberculosis miliar. En la granulia,
hay tiempo de que se formen en el pulmon las granulaciones
tuberculosas. En la tifobacilesis, el enfermo muere antes de
que aparezcan las manifestaciones locales orgdnicas del mal.
El sintoma principal consiste en una fiebre continua muy alta,
con ligeras remisiones de medio ¢ un grado, con anorexia,
gastricismo, vomitos y diarrea v un gran entlaquecimiento ;
este sintoma se hace sospechoso por lo rdpido. Los dientes se
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cubren de fuligo, la lengua estd muy roja, y puede haber algo
de epistaxis; el aspecto general es el de una fiebre tifoidea al
terminar el segundo septenario; llama la atencién, sin embar-
go, que la fosa ilfaca derecha estd indolora y que el abdomen,
en vez de hallarse distendido por el meteorismo intestinal,
estd excavado. Acaso antes de la muerte se revela alguna
localizacion, como una meningitis 6 alguna manifestacion pul-
monar hasta entonces oculta, pero el cuadro semeja la gra-
nulia. Hay gran disparidad entre la temperatura y las pul-
saciones; por lo general hay taquicardia, el pulso se hace
incontable.

[La enfermedad surge de pronto. yva porque haya sido in-
gerido un gran nimero de bacilos por inyeccion intravenosa,
va porque algin ganglio ¢ algiin nédulo tuberculoso del en-
docardio hayan vertido el producto de su reblandecimiento 6
fusion en la sangre. Puede también operarse esta infeccion
aguda como primera manifestacion del asalto del bacilo 6
como agudizacion de algin proceso preexistente, de una tu-
berculosis cronica.

El enfermo, 6 muere en un perfodo de dos ¢ tres dias sin
revelarse ninguna manifestacion local, 6 también estallan
sintomas viscerales que especifican la afeccion; las determi-
naciones mds frecuentes son las tordcicas v las nerviosas.
Las tordcicas revisten la forma bronquial, la asmdtica 6 so-
Jocante v la broncopneumonica.

La nerviosa se caracteriza porque al cuadro febril se
anaden los vomitos, las convulsiones generales 6 localizadas
d un brazo, 4 una pierna 6 4 un grupo 6 grupos musculares,
los gritos cerebrales, las contracturas v los signos oculares;
4 veces impera la forma hemiplégica. En una y otra la

muerte sobreviene en el coma.
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Tuberculosis de los vasos y ganglios linfaticos

ETtiorocia. — La tnica causa radica en la funciéon pre-
ponderante que los vasos y ganglios linfdticos ejercen en Ia
recogida y transporte de los bacilos tuberculosos. A juzgar
por lo que revelan los iltimos experimentos, el agente pro-
ductor de la tuberculosis penetra siempre en la especie hu-
mana por los vasos linfdticos; sé6lo en los casos experimen-
tales, esto es, cuando se invecta un cultivo de bacilos en el
interior de una vena, es la via sanguinea la que, desde el
primer momento, pone en circulacion el agente tuberéulosu‘
aun cuando se practique la inoculacion mediante una herida
en la piel 6 en una mucosa, los vasos linfdticos son los en-
cargados de recoger los bacilos y de ponerlos en circulacion.
Por otra parte, aun recurriendo al 4." método de contagio, ¢
sea 4 la via aérea, 4 la inhalacion de productos bhaciliferos
en las vias respiracorias, si el epitelio estd sano, las pestanas
vibrdtiles rechazan el bacilo; pero si encuentran en éstas
una superficie lesionada ya experimentalmente por la accion
de vapores irritantes, ya morbosamente por bronquitis, sa-
rampion, tos ferina, gripe, etc., los bacilos atraviesan la
mucosa y son recogidos por los vasos linfaticos; solo en el
caso que los bacilos hayan caido en la cavidad alveolar po-
drdn estacionarse y atravesar la pared para llegar 4 ser ab-
sorbidos también por los vasos linfdticos. Una vez introduci-
dos en el vaso linfdtico, los bacilos son transportados con la
linfa en la direccion centripeta, hasta que llegan 4 un gan-
glio, el cual constituye una barrera que detiene el curso del
germen ; pero esto no se realiza sin que el ganglio experi-
mente una alteracion, que consiste, por lo menos, en una
actividad nutritiva y proliferante, la cual se traduce por un
aumento de su volumen, por el infarto. Si el mimero de gér-
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menes O su virulencia ceden ante los fagocitos y éstos triun-
fan, es posible que el ganglio inflamado y caseificado cons-
tituya la barrera ante la cual se detiene la infeccién tuber-
culosa; el ganglio quedara destruido, pero el organismo se
habrd librado de la tuberculosis; esto lo vemos frecuente-
mente en la clinica con las adenitis del cuello, en que la ex-
tirpacion de los ganglios tuberculosos ¢ su raspado comple-
to, si terminan por reblandecimiento, deja al organismo
libre de todo peligro; asi vemos muchos adultos que no
ofrecen en la edad madura 6 en la vejez ninguna manifesta-
cion tuberculosa activa, y no obstante presentan en loslados
del cuello extensos costurones, grotescas cicatrices que re-
velan el peligro que pasaron en su infancia. Si, por el con-
trario, el ganglio es incapaz de dominar la infeccién, ya
porque los bacilos sean muy numerosos ¢ muy virulentos,
después de haber infartado el primer ganglio atacan 4 los
restantes, y van, paso 4 paso, ganando las regiones mds in-
ternas hasta llegar al conducto tordcico y por éste d la san-
gre. Asi vemos en el cuello, en el pecho 6 en el abdomen
esos rosarios de ganglios infartados que constituyen la fase
primera de la tuberculosis.

Debo advertir, no obstante, que esta accion protectora
de los ganglios se realiza preferentemente en la infancia,
porque en los adultos deja de actuar aquélla. Cuando los ba-
cilos llegan 4 los alvéolos, en los nifios atraviesan la pared,
van 4 los linfdticos ¥ se quedan en los ganglios; pero en los
adultos se quedan estacionados y proliferan en el sitio de
implantaciéon. Algo semejante se ha observado en los gan-
glios mesentéricos de los animales sometidos 4 los experi-
mentos de Whitla con la tinta china; los ganglios de los
animales jovenes, retienen parte de esas particulas y se pro-
duce muy ligera antracosis en el pulmoén; en cambio, en las
cabras adultas la antracosis es muy intensa, quedando casi
limpios los ganglios. Aparte de otros hechos, estos experi-
mentos demuestran que hay diferencias histologicas y fisio-
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logicas entre los ganglios mesentéricos de los jovenes v de
los viejos.

En el nifo, los ganglios linfdticos tienen gran actividad :
ésta.se revela por la formacion intensa de los linfocitos v
mononucleares; por eso los centros germinativos estdn muy
desarrollados en la primera edad; los agentes infecciosos y
las toxinas, toda causa irritativa transportada por los vasos
linfdticos aferentes 6 por los vasos sanguineos d los ganglios,
despierta en éstos la actividad de los centros v produce la
proliferacion leucocitaria.

L.as afirmaciones que acabo de estampar parecen contra-
decir algunas ideas todavia harto corrientes y, sobre todo,
empequefiecer la intervencion de la via aérea, la de la inha-
lacién, que hasta hace poco constituia la principal via de
infeccion tuberculosa. Para ello me fundo en mi experiencia
clinica y en los resultados obtenidos por varios experi-
mentos.

Vansteenberghe v Grysez han hecho, en animales, inha-
laciones de vapores de trementina y carbon. Si han ligado al
mismo tiempo el esofago, con lo cual los polvos no pueden
ser absorbidos por éste, la antracosis pulmonar ha dejado de
presentarse. Los mismos experimentadores han practicado la
traqueotomfa, han tapado con algodon el bronquio grueso de
un lado; han sometido el animal 4 la atmdsfera carbonifera;
la autopsia ha demostrado después que en el pulmon del lado
libre habia depositos de particulas en los alvéolos y en los
bronquios; en los intersticios del tejido pulmonar nada; en el
pulmoén del bronquio obstruido no habia ninguna particula
en los bronquios y vesiculas, pero en cambio el parénquima
pulmonar estaba recargado de particulas negras. Esto da 4
entender que la antracosis se realiza por la via intestinal, por
absorcion de los productos en el intestino y transporte linfd-
tico. Los experimentos de Calmette, Guérin, Breton, previa
la esofagotomia para introducir en el estomago, sin contacto
con la via respiratoria, los cultivos de bacilos, demuestran
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que, diez dias después, todo el sistema linfdtico estd afec-
tado por los bacilos; éstos se han generalizado por toda
la red. Ya he citado antes los experimentos de Whitla
y Symmers; otro experimento consiste en introducir, por
medio de una sonda, directamente en el estémago de los ca-
vias, una emulsion con tinta china y cultivos; 4 las cuatro
horas se encontraron los polvos y los bacilos en el pulmén. Lo
mismo resulta cuando, descartada la via aérea, se inyectan
en el peritoneo. En muchos casos en que la inhalacion de ba-
cilos parecia el mecanismo de infeccion, se ha observado que
las particulas virulentas, depositadas en la mucosa nasal,
gutural, faringea o en las granulaciones adenoideas, en las
amigdalas, no han ido al pulmén, sino que han atravesado la
mucosa en esos puntos 6 han sido deglutidos y conducidos al
estomago, y la infeccién se ha hecho por la via linfdtica;
respecto de'las amigdalas, yo debo manifestar, con el profe-
sor Jacobi, que no las creo una puerta muy franca para la
infeccion tuberculosa, 4 pesar de las hendiduras del epitelio
de Stoher, porque estas gldndulas tienen una comunicacion
muy reducida con el sistema linfdtico general (1). Segiin
Gruber, desde los ganglios del cuello 1a infeccion va descen-
diendo hasta el torax y el pulmon; otros rechazan este me-
canismo y afirman que van los bacilos por los linfdticos hasta
la sangre y asf se generalizan. Inoculando en la submucosa
del labio, de la boca 6 de la lengua un cultivo de bacilos,
evitando 4 todo trance la inhalacion, se produce la tubercu-
losis pulmonar con iguales caracteres que antaiio, cuando se
la suponia efecto de la inhalacion. -

El consumo de la manteca y la leche tuberculosas, la
costumbre que tienen los nifios de chuparse los dedos aun
cuando estén sucios por el polvo de la calle; esa otra de los
escolares de limpiar con su lengua las manchas de tinta que

(1) Jlacobi. The Tonsil-asa Portal of Microbic and toxic invasion. Transactions of
the Amer. Ped. Soc., Eighteenth Ses.
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caen en su papel; la de mojar con la lengua un ldpiz que ha
ido de boca en boca; la accién de las moscas, que depositan
los bacilos en alimentos expuestos al aire libre, son todos
mecanismos de contagio favorables 4 1a teoria abdominal ali-
menticia, Pertenece 4 esta categoria una observacion mia
muy demostrativa. Asisti 4 una nina de 30 meses. con me-
ningitis tuberculosa. Era el tercero de cuatro hermanos. El
primero, el segundo y el cuarto eran todos robustos v no
presentaban huellas de tuberculosis ; tampoco existian ante-
cedentes en la familia. Insistiendo en el interrogatorio, ave-
rigiié que la nodriza que le habia amamantado tenia la cos-
tumbre de humedecerse el pezén con saliva cada vez que
daba el pecho 4 la nifia, pues so6lo de este modo lo tomaba;
aquella nodriza no pudo terminar la crianza por debilidad y
porque sufrié una hemoptisis; dejo 4 la nifia cuando ésta te-
nia un afio de edad; la nodriza muri6é de caquexia tubercu-
losa 4 los cuatro meses de haberse separado de la nifia. La
meningitis tuberculosa de ésta no podia atribuirse 4 otra
causa que 4 la saliva de 1a nodriza puesta en el pezén y con
la cual le trasmitio gran nimero de bacilos tuberculosos.

No obstante estas consideraciones, que parecen robuste-
cer la accion exclusiva de la via linfdtica, la via aerdgena
tiene hoy ardientes partidarios. Kuss y Lobstein, con sus
inhalaciones de materia bacilifera virulenta; Flugge (1) con
los polvos baciliferos y, sobre todo, con las gotitas de saliva
que expectoran los tisicos al toser y que estdn cargadas de
bacilos, sostienen la teoria aerogena.

Frankel, con sus hechos clinicos de la tuberculosis pri-
maria de la boca, laringe y garganta, en las cuales ha en-
contrado bacilos de tipo humano (dcido resistente), y con la
prueba de que muchas de esas tuberculosis quedan localiza-
das y no se propagan, apoya la misma teoria.

Todavia debo consignar dos hechos de gran valor: el ex-

(1) Filugge. Tuberculosis. Septiembre 1907, pig. 466.
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perimento de Cornet y la observacion de Burch-Hirschfeld,
Cornet someti6 48 conejos de Indias 4 respirar en una at-
mosfera cargada de esputos secos baciliferos; en el tiempo
usual, 43 conejos presentaban infartos tuberculosos en los
ganglios bronquiales y algunas ulceraciones. La alimentacion
habfa sido expurgada de toda materia tuberculosa. El do-
méstico de Tappemer era un hombre sélido, robusto, sin tara
hereditaria alguna ; obligado 4 permanecer algunos momen-
tos en cdmaras donde vivian perros sometidos 4 atmoésferas
baciliferas, se tuberculiz6, y la autopsia descubrio en €l fo-
cos tuberculosos evidentes.

[L.a via aérea como transmisora del contagio es evidente:
los gérmenes pueden, transportados por el aire, llegar 4 nues-
tras vias respiratorias altas; pero una vez depositados alli,
en vez de llegar directamente al pulmén y proliferar en €l,
engendrando una tuberculosis local, son absorbidos por los
vasos linfdticos v arrastrados por esa corriente.

De cuanto acabo de exponer se deduce sencillamente la
extraordinaria intervencion que los vasos y ganglios linfdti-
cos tienen en la propagacion del bacilo tuberculoso dentro de
nuestro organismo.

AnAToMiA PaTOLOGICA. — Una vez llegados los bacilos 4
los ganglios ¢ producen las lesiones tuberculosas propias de
cada tejido 6 quedan en estado latente, sin dar sefales de su
presencia. En varios casos se han tomado ganglios creyén-
dolos sanos y, sin embargo, estaban infectados por bacilos
tuberculosos: la inoculacion 4 los cavias ha sido eficaz y el
examen microscopico ha descubierto los bacilos.

En las mamas de muchas vacas, que al parecer estaban
sanas, se han encontrado numerosos bacilos tuberculosos,
éstos estaban latentes en esos 6rganos y pasaban 4 la leche
en gran numero.

Dejando 4 un lado esta accién latente, el bacilo produce
en el ganglio la misma reaccién que en cualquier otro tejido:
la granulacion gris, que se agranda esto es, se caseifica por
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islotes, y éstos se van uniendo hasta convertir todo el gan-
glio en una masa uniforme, amarilla, la cdpsula del ganglio
se engruesa y esclerosa, aislando 4 aquél de las partes veci-
nas; en tal estado, puede abrirse vertiendo su contenido en
la vecindad 6 puede también infiltrarse de sales calcdreas.
El engrosamiento de la cdpsula sirve de garantia contra la
infeccion general.

Las lesiones histoldgicas de los ganglios tuberculosos,
pueden revestir tres variedades, segin Duret (1): 1.*, fibro-
tuberculosa; 2.", caseotuberculosa, que es la mds comin, v
3.%, supuratoria, que deja fistulas y tlceras muy rebeldes.

Sintomarorocia. — Esta es mds expresiva que en la tu-
berculosis sanguinea y en la cardiaca; ora porque muchos
ganglios estdn debajo de la piel y su topografia es conocida,
ora porque los ganglios cavitarios forman grupos numerosos
y al aumentar de volumen, provocan sintomas que definen la
enfermedad, el hecho es que la tuberculosis de los ganglios
linfdticos es fdcil de reconocer, aun en época temprana.

Su sintomatologia es sencilla ; en un primer momento, el
aumento de volumen y en un periodo avanzado, la caseifica-
cion, el reblandecimiento y 1a ulceracion, constituyen los fe-
nomenos sintomdticos precisos y suficientes. Sialguna duda
cupiera respecto de algiin caso, tenemos tres elementos de
contraprueba muy valiosos: macroscopicamente, el aspecto
caseoso y la fungosidad; miicroscdpicamente, el examen del
ganglio 6 de parte de €l, donde se encuentran las células gi-
gantes y los bacilos, y bioldgicamente, 1a inoculacion 4 los
cavias en quiénes se produce una tuberculosis ganglionar
primero y generalizada después, que produce la muerte del
animal en corto plazo.

No voy 4 exponer toda la sintomatologia porque no hay
necesidad de hacer ese estudio prolijo que estd ya hecho en
muchos libros; me concretaré 4 exponer las variedades climi-

(1) Congrés de la tuberc. Paris, 1888, p. 575
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cas, de la tuberculosis ganglionar que yo admito, y 4 conti-
nuacion daré una sucinta idea de cada una de ellas. Estas
son: la adenitis aislada, la adenitis general sola, la micropo-
liadenopatia, la adenopatia trdqueo-bronquial y la adenopa-
tia mesentérica.

1. ADENITIS TUBERCULOSA AISLADA. — Es la forma mds
sencilla. Los polvos baciliferos que pululan por el aire se
han depositado en !a garganta, nariz, nasofaringe, amigda-
las, granulaciones adenoideas, etc., y los bacilos arrastrados
por los linfdticos, son detenidos en el primer ganglio. Enta-
blada la lucha, éste se hincha, proliferan sus corpiisculos ger-
minativos, se engruesa su cdpsula externa y al cabo del
tiempo, sus linfocitos sufren la degeneracion caseosa. La lo-
calizacion de esta adenitis, hdllase por lo general en las par-
tes laterales del cuello y el caso mds frecuente es la adeni-
tis dngulomaxilar. A veces son dos 6 tres los ganglios
atacados y aun cuando al parecer y al exterior no hay mas
que un ganglio enfermo, en realidad son varios los lesionados;
esto lo he comprobado varias veces en la sala de operaciones;
al extirpar el ganglio principal, se encuentran en el campo
quirdrgico tres, cuatro 6 seis ganglios tuberculizados peque-
fios, que no se hallan en grado tan avanzado y hay que sa-
carlos. Cuando la extirpacion se hace tardiamente los gan-
olios se abren espontdneamente v se produce una fistula, una
tilcera rebelde 6 una serie de fungosidades que si no se regu-
larizan 6 no se raspan, ademds de propagar la difusion de
los bacilos en las regiones proximas, dejardn en pos de sf ci-
catrices deformes, costurones grotestos.

LLa marcha es lenta; puede requerir cuatro 6 seis sema-
nas y 4 veces muchos meses para terminar su evolucion.

El mejor tratamiento es la extirpacion temprana con el
bisturi; antes de que la cdpsula contraiga adherencias conlos
grandes vasos del cuello. Cuando el ganglio se ha reblande-
cido 6 se ha abierto, lo mejor es hacer un raspado cuidadoso

con la cucharilla. A continuacion se hard una cura sencilla.
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2. TUBERCULOSIS GENERALIZADA A TODOS LOS GANGLIOS LIN-
FATICOS SIN PARTICIPACION DE VISCERAS. — Pascal (1) primero
y después Lesage (2) y Pascal han descrito esta forma, que se
revela por un gran enflaguecimiento con micropoliadenopatia.
Aviragnet (3) pone en tela de juicio la falta de invasion de
las visceras, porque precisamente al hacerse la generaliza-
ci6on por la via linfdtica y la sanguinea, los bacilos han de
atravesar varios organos, en los cuales pueden estacionarse.
De todos modos, dejando 4 un lado la controversia, esta
forma puede contraerse por los medios usuales de la via di-
gestiva, respiratoria 6 cutdnea; generalmente es heredita-
ria; la madre trasmite al feto el bacilo casi siempre por la
via ascendente, esto es, por la vena umbilical cuando los ba-
cilos invaden al feto por la via inferior ¢ sean las arterias
umbilicales; entonces pueden localizarse en los ganglios de
la ingle.

3. ADENITIS PERIFERICA GENERALIZADA. — Descrita el
afio 1888 por Legroux con el nombre de polimicroadenopa-
tia (4), se caracteriza por un infarto pequenio de todos los
ganglios linfdticos subcutdneos; asfi la cabeza, el cuello, las
axilas, lasingles, las paredes tordcicas, las abdominales, ofre-
cen una serie de pequefios ganglios, aislados ¢ en racimos,
rodaderos, libres de toda adherencia, que por el tacto y 4
simple vista se hacen perceptibles; son completamente indo-
loros. Yo he extirpado algin ganglio de estos de las ingles €
inoculando su masa 4 los cavias, se ha producido la tuber-
culosis.

Mirinescu, Hutinel y otros han comprobado también suna-
turaleza tuberculosa. Para algunos, la afirmacion absoluta de
que esta micropoliadenopatia es siempre indicio claro de tu-

(1) Pascal. Contrib. a lel. de la tuberc. du prem. dge. — Thise de Paris, 1892,

(2) Lesage et Pascal. ¢Polyad. tub. prim. du prem. dge». Arch. gen, de Méd., 1893.

(3) Aviragnet. Traité des Maladies de ['enfance. Grancher et Comby, tomo 1.°
pdg. 757. : '

(4) Legroux. La micro-polyadenop. Congres de Paris, 1858, pig. 400.
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berculosis es algo exagerado, y le niegan que tenga valor pa-
tognomonico. Potier (1) restringe mucho la significacion tu-
berculosa de esos ganglios, y afirma que algunas veces ha
tomado un ganglio de éstos v no obstante hallarse infartado
y en un nifio tuberculoso, el tejido ganglionar carecia de
manifestaciones tuberculosas. Declara también que otras
veces los ha encontrado sin lesiones, pero con bacilos y con
accion virulenta tuberculosa.

No obstante las restricciones de Potier, y aunque €l in-
farto de los ganglios superficiales se considere como un acto
de reaccion contra la infeccion, mi experiencia personal cli-
nica v algunas inoculaciones que he hecho, me demuestran
que este sindrome es en los nifios una variedad importante
de tuberculosis ganglionar.

Hay una forma aguda de poliadenopatia que se produce
en el curso de las enfermedades infecciosas por accién mi-
crobiana O por accién toxica, la cual desaparece sin dejar
huellas de ninguna especie; ésta, que no tiene relacion al-
guna con la tuberculosis, ofrece una sintomatologia distinta
de la forma cronica y ni por un momento se la debe suponer
ligada 4 la tuberculosis.

La forma crénica es todo lo contrario; aun cuando Po-
tier (2) la considere consecutiva 4 las afecciones cronicas
del aparato digestivo, sin embargo, en el caso de que todas
las regiones aparezcan rellenas de ganglios, es la tubercu-
losis quien la origina v se la debe considerar como un signo
valioso de orientacion diagnostica.

Para mayores detalles constltese:

Marfan et L. Bernard. La rougeole a l'hdpital des En-
fants malades en 1896, Société Méd. des hopitaux, 1897,
23 juillet. — Mirinescu. «Micro-polyadenopathie périphéri-
que». These de Paris, 1890. — Marfan. Semaine Méd., dé-

y Potier. De la poly-ad. cron, periph. ches les enfants. Thise, 1894.
) Potier. Polyadenopathie. Traité de Grancher et Comby, 11, pig, 617
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cembre 1892, n.” 64. — F. Potier. Soc. de Biol., séance du
7 novembre 1903, t. LV, p. 1264. Réaction cellulairve du
tissu Iyvmphoide dans les infections chroniques. — F. Po-
tier. «Société de Biologie », 11 novembre 1903, t. LV, pi-
gina 1381. Dégénérescence pigmentairve par hematolyse
dans la gastro-entériie des nourrissons. — Potier. These.
Observation XXVL

4. TuBERCULOSIS DE LOS GANGLIOS TRAQUEO-BRONQUIALES
(T1s1s BRONQUIAL). — Esta agrupacion tiene gran importancia,
entre otras razones porque sabiendo aprovechar la sindica-
ciones de D’Espine, se puede hacer un diagnéstico clinico
temprano de la tuberculosis.

Antiguamente se creia que estos ganglios se afectaban de
un modo consecutivo al pulmon. Por esola ley de Louis afir-
maba: «la primera localizaci6n es la pulmonar» y otra la ade-
nopatia similar de Parrot sostenia «no puede enfermarse
ningtin ganglio sin que esté lesionada la region pulmonar de
donde arrancan los vasos linfdticos correspondientes». Este
mecanismo de infeccion que tiene todavia sus defensores, to-
dos los partidarios del.contagio por inhalacion, y entre ellos
Aviragnet, Kuss, etc., ha perdido gran prestigio desde el
momento en que se sabe que los bacilos pueden atravesar la
pared alveolar sin producir lesiones y desde que algunas ob-
servaciones clinicas afirman el cardcter primitivo de la locali-
zacion ganglionar. En los nifios, sobre todo, es admitido porla
generalidad, que la primera etapa de la tuberculosis tordcica
es siempre ganglionar. Borrel (1) ha demostrado con experi-
mentos que el sistema linfdtico contribuye mucho 4 la pro-
pagacion de la tuberculosis pulmonar; las alteraciones ana-
tomicas de esos vasos linfdticos intrapulmonares lo demues-
tran; Kossel (2) ha comprobado que la alteracion del parén-

(1) Borrel. Ann. Inst. Pasteur, 1893.
(2) Kossel. Zeitsch. 1. Hyg. und. Infect. Krankh, XX-1, n.” 1.




——infa

quima pulmonar es consecutiva 4 la lesién de los ganglios.
Los bacilos pueden ir desde los ganglios al pulmoén, trans-
portados por las venas, pasando por el ventriculo derecho y
yvendo desde éste al tejido pulmonar (Loomis).

En algunos ninos, cerca del hilo pulmonar y adosada 4
los ganglios bronquiales, suele formarse una masa tubercu-
losa que adopta la forma de un tumor.

La tuberculosis de los ganglios trdqueo-bronquiales se
encuentra en casi todos los nifios tuberculosos; con un solo
organo que en el cuerpo se halle atacado se puede producir
la tuberculosis en estos ganglios. Zuber (1), Rilliet y Barthez
decfan que independiente de toda lesion pulmonar, la tuber-
culosis ganglionar se encontraba una vez de cada ocho; se-
gin Comby es de una vez por cada tres.

Estos ganglios se agrupan en tres diferentes ordenes:
1.°, los peritraqueales estdn en relacién con la vena cava
superior, el nervio pneumogdstrico y el recurrente; 2.°, los
peribrénquicos estdn en relacion con el plexo-pulmonar, el
esofago v la aorta; 3.°, los del hilo rodean las ramificaciones
de los bronquios y de la arteria pulmonar.

La tuberculosis de los ganglios bronguiales puede reco-
nocerse pronto por medio de la auscultaciéon. Desde 1877,
D’Espine (2) practica con este objeto la auscultacidn de la
voz en las proximidades de la columna vertebral, entre la
7.* vértebra cervical y las cuatro primeras dorsales, en la
fosa supraespinosa v en el espacio interescapular. En los co-
mienzos del infarto, se ove un cuc/hticheo; en los estados avan-
zados la broncofonia.

Para apreciar esto, empiézase por aplicar el estetoscopio
sobre las vértebras cervicales, tapindose el oido libre; se
oye el ruido traqueal; éste cesa bruscamente, en el nifio sano,

(1) Zuber, Adenopathie tracheo-br. Traité de Graucher et Comby, III, pig. 578.
(2) D’Espine. «l.e dianostic prec. de la tuberculose des gang. bronch. chez les en-
fants. Bull. de 'Acad. de Méd., 2q enero de 1a07.




4 nivel de la 7.* vértebra cervical, donde empieza el pulmon.
Pero si hay adenopatia bronguial el timbre brénquico se
oye entre la 7.* cervical y la 4.* 6 5.* dorsal. Esta resonan-
cia bronquial es acentuada por la cadena de ganglios bron-
quiales que son los primeros atacados y los que rodean el
conducto aéreo; 4 veces se continian hacia atrds, hacia los
alrededores de la columna vertebral. Si las adenopatias son
grandes, se puede oir el mismo ruido 4 los !ados de la co-
lumna vertebral mds hacia la derecha. Cuando los nifios no
saben hablar 6 no son déciles, hay que contentarse con el
grito; si se prestan se les inducird 4 que pronuncien la ci-
fra 333. El soplo bronquial se oye de preferencia en la ex-
piracion 4 veces en ésta y en la inspiracion.

A este método exploratorio puede anadirse el de Lere-
boullet (1874), que consiste en percutir 4 lo largo y 4 los la-
dos de la columna vertebral; la macicez y la resistencia que
el dedo encuentra, revelan también el infarto de los ganglios
peribronquiales y subtraqueales. Eficaz en los adultos, la
macicez interescapular falla muchas veces en los niiios.

Por delante, una macicez 6 submacicez limitadas 4 las
articulaciones externo-claviculares ¢ al mango del esternon
revelan, asimismo, el estado tuberculoso de los ganglios
retro-esternales. Una red venosa de la region, demuestra que
existen dificultades circulatorias.

Para mayores detalles y el estudio clinico extenso, con-
sdltese la bibliografia de la adenopatia trdqueo bronquial.

Barety, «De l'adenopathie trachéo-bronchique en géné-
ral ». These de Paris, 1874. — D’Espine et Picot, Manuel
pratique des maladies de U'enfance, 1894, p. 324, — Bollar,
«Ueber mediastinal tumoren im kindesalter». These de Zu-
rich, 1887. — Letulle, Arch. générales de méd., 1890. —
Edwards, Arch. of pediatrics, V1, n."” 67. —Wacquez, Jour-
nal des sc. méd. de Lille, 1888, — Widerhofer, Krankheiten
der Bronchialdrusen, in Gerhadt's Handb. der Kinder-
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krankh, Bd. III, 2¢, II, 1878. — Jakhnine, These de Paris,
1897, et Mahy. These de Montpellier, 1899, — Geffrier,
«L’adénopathie trachéo-bronchique chez les nouveau-nés».
Revue des mal de Uenf., 1892.— Angel M. Centeno, « Adé-
nopathies trachéo-bronchiques de l'enfance, leur influence
dans la coqueluche fébrile ». Revue de la Soc. méd. Argen-
tine, julliet-aott. Arch. de méd. des enfants, mars, 1902-
1903. — Marfan et Nanu, Revuie mens. des. mal. de Uenf.,
1892, — Barbier et Tollemer, Soc. méd. des hip., 1897. —
Comby, « Tuberculose pulmonaire chez 1'enfant». Congres
de Montpellier, 1898. Arch. de méd. des enfants, 1898. —
Haushalter et Truhinsholz, «Fréquence et valeur de I'adéno-
pathie tuberculeuse trachéo-bronchique dans la tuberculose
miliaire des enfants et dans la méningite tub.». Arch. de
méd. des enf., 1902. — Neumann, «Ueber die Bronchialdrii-
sentuberculose u. ihre Beziehungen zur Tub. in Kindesalter».
Deutsche med. Wochenscher, 1893. — Kossel, «Ueber die
Tuberculose im frithen Kindesalter». Zeits. f. Hyg.u. Infec-
tions-Krankh., 1895. —Hervouet, These de Paris, 1877. —
Hutinel, « Congres de la tuberculose», 1891, — Kiis, «De
I'hérédité parasitaire de la tuberculose humaine». Theése de
Paris, 1897.— Weigert, «Die Berbreitungswege des Tuber-
kelgiftes nach dem Eintritt in dem Organismus». Jakrb. f.
Kinderhetlk., XXI, 1880. — Loomis «Tuberkelbacillen in den
Lymphdriisen Nichttubercultser». Zeilsch. f. Klin, Med.,
1892. — Pizzini, Medical Retord, 1890, p. 689. — D’Aldi-
bert, Revue mens. des mal. de l'enf., 1891. — Jeanselme,
Revue mens. des mal. de Uenf., 1892, — Cumston, « Remar-
ques sur quelques complications de la tuberculose de 1'en-
fance». Boston méd. surg. Journ, 1894. — Michiel, «Ueber
einige Eigenthumhik Keiten der Lungentuberculose in Kin-
desalter». Jahrb. f. Kindervheik. XXII, 1885, — Meunier,
«Du role du systéme nerveux dans l'infect. de l'appareil
broncho-pulm». Th. de Paris, 1896. — Dubarry, Rev. mens.
des malad. de l'enfance, 1888. — Joal, «De 'asthme gan-
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glion.» Arch. gen. de méd., 1891, — Guttmann, These
d'agregat. 1883. — Merklen, «Soc. méd. des hip.», 1887, —
Hoffmokl, «Beitr. z. Verengerung des Oc. u. Bronch. in
Folge compression dieser organen durch tub. entarlete u
geschwollte Lymphdmsen». Arch. [. Kinderheilk, 1V, 1883
Tschamer, « Zur Kasuistik der Dvyvsphagie bei kindern in
Folge von Erkrankungen der Bronchioldriisen». Jalird. fur
Kinderkeilk, XXVIII, 1888. — Brudzinski, «Le signe de
Smith pour le diagn. de l'adénop. trachéo-bronchique chez
les enfants». Bull. méd., 1900.—Audy, Thése de Paris, 1900.
Renaut, in Th. de Barety, p. 283. — Hutinel, « Cirrhoses
cardiaques et cirrh. tuberculeuses». Kev. des maladies de
l'enfance, 1893-1894. — Cadet de Gassicourt, « Maladies i
signes obscurs et trompeurs», Kvev. des maladies de 'enf.
1883, Deut. méd. Wochensche. 1885, — Zuber, « Adenopa-
thie trachéo-bronchique. 7raitd des maladies de Uenfance.
Grancher et Comby, tom. troisitme, p. 578.

5. TUBERCULOSIS DE LOS GANGLIOS MESENTERICOS, — Se e
ha llamado también tabes mesentésiva, carrean delos [rance-
ses vy tisis mesentérica. Durante muchos afios se han confun-
dido con ella todos los abultamientos abdonminales producidos
por la dispepsia, 1a dilatacion del estomago por el raguitismo,
por la peritonitis, por la ascitis v por la tuberculosis intes-
tinal. Hoy estas confusiones no caben, pues el diagndstico cli-
nico es bastante preciso para separar cada uno de esos pro-
cesos. La forma tino de la afeccion, es aquella en que se en-
cuentra la tuberculosis de los ganglios sela, sin ascitis tuber
culosa v sin tuberculosis de los intestinos. Yo he visto varios
casos de este género vy los he dado d conocer en mi Revista
La Medicina de los niflos; uno de los casos mds tipicos ¢s ¢l
que puede verse en el fotograbado adjunto, correspondiente

4 un nifio de mi clinica. En cualquiera de las tres posiciones
que se mire al nifio, sentado, acostado o de pie, €l abdomen
revela un abultamiento que domina sobre ¢l resto del cuerpo
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En la zona periumbilical predominan el abultamiento v la
dureza. Los demds datos del cuadro constituyen la sintesis
de la enfermedad.

Rilliet y Barthez han encontrado la tabes mesentérica en
la mitad de los tuberculosos ; Comby, Picot v D’Espine, la
consideran menos frecuente ; de un modo predominante soélo
en la proporcion de 1 por 16; pero debe tenerse en cuenta
que los ganglios mesentéricos se encuentran afectados muy
pronto en toda invasién tuberculosa; mas para que se cons-
tituya la entidad clinica, hace falta que el abultamiento gan-
glionar sea preponderante y forme relieve sobre las paredes
del abdomen. Segiin mi experiencia, esta forma tipo debe
considerarse en la proporcién de 2 por 100,

La infeccion de estos ganglios puede verificarse por la
via digestiva 4 causa de una alimentacion tuberculosa, leche
6 carne, 6 por alimentos infectados con bacilos; los tubercu-
losos pulmonares que degluten sus esputos, estdn en igual
caso; los bacilos atraviesan la pared del intestino sin produ-
cir lesion (Weigert v Dobroklonski), y al llegar 4 los ganglios
los tuberculizan. Esta puede ser una forma primitiva.

LLa via sanguinea constituye otro medio de infeccion: la
sangre transporta los bacilos procedentes de otro foco pre-
existente en el organismo; por fin, la infeccion puede reali-
zarse por conligiiidad, por la propagacion de los focos veci-
nos, del rifion, perirrenales, peritoneales, intestinales y ¢seos
hasta los ganglios.

Las lesiones anatdmicas no ofrecen particularidad al-
guna. Los sintomas varian segtin se trate de la forma pura,
simple, ¢ bien de la combinada con tuberculosis del peritoneo
¢ de los intestinos; en estos casos, el sindrome peritoneal 6
intestinal dominan en la escena morbosa y el sindrome mesen-
térico queda obscurecido. Cuando faltanaquellos dos, la tabes
mesentérica se revela por los sintomas locales del abdomen;
hay dureza general de la pared; en la region central del
abdomen, alrededor del ombligo se aprecia 4 simple vista un




