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Presento a vuestra consideracién este mo-
desto trabajo, cuyo tema ha sido motivado por
un caso de dificil diagnéstico que pertenece a
uno de los capitulos de la patologia menos es-
tudiados: el de los pseudo-tumores inflamato-
rios.

Bajo este titulo estan comprendidas un buen
namero de formaciones tumorales indefinidas,
que poco a poco van saliendo a luz, a las cuales
no se les podia precisar un sitio fijo dentro de
los verdaderos tumores.

Hemos dividido el trabajo en dos partes:
una que trata de los granulomas en general vy
otra que se refiere a la observacién clinica; en
esta 1ultima, hemos procurado fundamentar su
diagndstcio y su etiologia dentro de lo que ésto
es posible.

Al presentar este trabajo para optar al ti-
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tulo de Doctor en Medicina, manifiesto mi pro-
fundo agradecimiento a todos aquellos que, des-
de la caitedra o a la cabecera del enfermo, con-
tribuyeron con sus sabias ensefianzas a aumen-
tar mi preparacion cientifica.

Al doctor Antonio C. Gandolfo, modelo de
gentileza y rectitud, que me honra acompaifian-
dome como padrino de tesis, a quien debo en-
nanzas y atenciones recibidas diariamente en la
sala del Hospital, hagole presente la expresion
de mi reconocimiento, de mi admiracion y de
mi afecto.

Mi testimonio de gratitud y de sincero apre-
cio al doctor R. Armando Marotta, ejemplo de
laboriosidad y contraccién al estudio, de quien
he recibido tan provechosas ensefianzas y tan
sanos consejos.

Al doctor Pedro Lacavera, de reconocida ca-
ballerosidad e hidalguia, bajo cuya inteligente di-
reccion he permanecido durante tantos afios en
el Laboratorio de Zoologia Médica primero y en
el Hospital de Clinicas después, la expresion de
mi agradecimiento.

Manifiéstole al inteligente e infatible inves-
tigador doctor Angel H. Roffo, que tan gentil y
desinteresadamente me ha ayudado en este tra-
bajo, mi admiracion y reconocimiento.
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A los médicos todos, de las salas de cirugia,
cuyas atenciones recordaré siempre, las manifes-
taciones de mi aprecio.







GRANULOMAS INFLAMATORIOS







"CAPITULO I

HISTCRIA

Se describen con este nombre, algunos pro-
cesos de neoformaciones celulares inflamatorias,
de curso mas o menos lento, que tienen asiento
en cualquier parte del organismo y que por to-
das sus caracteristicas exteriores simulan los
verdaderos tumores o blastomas; pero que en
su estructura intima se asemejan mucho a los
tejidos de granulacion inflamatoria, sin identi-
ficarse por completo con ellos.

Son tumoraciones que, como se ve, partici-
pan de algunas caracteristicas de los neoplasmas
v por ésto han sido confundidos con ellos, sobre
todo en épocas en que no se conocia atn la his-
tologia patologica; sin embargo, eminentes ob-
servadores, como era la gran mayoria de los an-
tiguos empiricos, ya habianse dado cuenta de su
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existencia, dentro de los tumores, puesto que
eran entidades que no convenian a ninguno de
los grupos establecidos: «tumores secundum na-
turam», «supra naturam» y «proeter naturam».

Poco a poco se ha ido modificando el anti-
guo concepto que se tenia del «tumor». A todas
las tumefacciones y tumoraciones Hipocrates las
llamaba «edema», y s6lo mucho mas tarde, dice
Galeno, fueron distinguidos los flemones y es-
quirros.

En el concepto de la medicina del siglo XVII,
aun se llamaba tumor a toda lesiéon que diese
lugar a una saliencia o deformacidn de cualquier
parte del organismo, durase el tiempo que du-
rase, fuese aguda o crénica. Se agrupaban en esta
gran denominacién tanto el tumor inflamatorio
del abceso caliente, como el abceso frio del mal
de Pott, el tumor dorsal del carpo vy hasta un
neoplasma verdadero.

En los tiempos subsiguientes, en medicina
se llamaba «tumor» a todas las «masas aisla-
bles» de tejidos alterados, ya fuesen prominen-
tes al exterior o sumergidos en las partes profun-
das; todas, se decia, forman un tumor; va fue-
se un saco aneurismatico, un quiste hidatico o
un sarcoma.

Como vemos, el concepto de los tumores in-
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flamatorios no habia salido a luz y eran com-
prendidos en el gran renglon de las formaciones
tumeorales, no bien definidas todavia.

Fué J. Mueller el que, va adelantando mu-
cho, distinguio6 los verdaderos tumores como for-
mados por derivados directos de los componen-
tes normales del organismo.

En el siglo pasado ya habia quienes admi-
tieron la existencia de los tumores no neopla-
sicos, de naturaleza inflamatoria; va se trato de
distinguir con otras denominaciones en este pri-
mer ensayo, muy deficiente aun; se llamaban
a las simples hinchazones « intumescencias» v a
los tumores verdaderos: «tumor».

En 1846, E. Kiiss en su libro «La vascula-
ridad v la inflamacion», va admitio de lleno la
existencia del tumor inflamatorio vy lo elimino
del dominio especial de los verdaderos tumores,
proponiendo para ‘distinguirlo el nombre de «flo-
joma ».

Después, ya Virchow en sus lecciones cli-
nicas que en 1863 daba en Berlin, hablo de una
serie de tumores que escapan del cuadro gene-
ral de éstos, que tienen una estructura parecida
a los constituidos de tejido conjuntivo o sus con-
géneres, aunque no en toda su pureza. Agregd
el mismo autor que es importante practicamen-
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te conocer.os, para poder saber a punto fijo pre-
cisar el lugar que deben ocupar relacionandolos
con los verdaderos tumores, punto que es ne-
cesario aclarar, puesto que muchas de estas cla-
ses de formaciones tienen analogias grandes con
los tumores verdaderos, ademas de la semejan-
za que presentan entre ellos mismos. Todas es-
tas relaciones son muyv extensas. y son por demas
arbitrarios los limites que existen entre las di-
versas especies.

A esta serie de formaciones patolégicas Vir-
chow las engloba bajo el nombre de «tumores de
granulacién», porque su desarrollo no sobrepasa
el de los tejidos ordinarios de granulacion, lle-
gando asi a definirlos como una serie de tumo-
res que se acercan en su constitucion a la de los
de tejido conjuntivo o sus congéneres, distin-
guiéndose de las formas regulares de éstos en
que: en todo su desenvolvimiento no represen-
tan el tejido conjuntivo en toda su pureza, ni
cosa parecida; ademas que no tienen por ellos
mismos caracter durable, no constituvendo teji-
dos permanentes y si son todos elementos tran-
sitorios, v por ultimo, que el final de ellos es
necesariamente por delitescencia, degeneracion o
reblandecimiento.

Aislados de este modo de los tumores en
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general, Virchow, observando la concordarcia de

su estructura con los sarcomas, cree se puede

estar dispuesto a mirarlos como una subdivision
de éstos, por la abundancia v afinidad de las pe-
quenas células de ambos tumores ; pero en cuanto
al aspecto particular, como tumor, la diferencia
es grande, pues en el tumor inflamatorio se pier-
de pronto el caracter local para hacerse general.

Entre los franceses los tumores de esta mis-
ma categoria fueron descriptos por Magitot (en
las Mémoires sur les tumeurs du perioste den-
taire con el nombre de «cytoblastomas»; en el
afin 1856 por Verneuil (en la Gazette de Chirur-
gie) con el mismo nombre.

Con las descripciones que anotamos de Vir-
chow, va llegamos al margen del concepto mo-
derno de los granulomas, pues las conclusiones
del gran maestro son mas 0 Menos las mismas
a que actualmente se ha llegado en esta clase
de tumores.

Hoy se puede individualizar rapidamente al-
gunos de ellos, pero a otros nos es imposible
hacerlo con certeza, y se explica muy bien ésto,
puesto que como mas adelante veremos en el
capitulo de Neoplasias y Neoplasmas, el origen
de los tumores verdaderos y de los inflamatorios,
de las hiperplasias regenerativas v malformacio-
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nes, es un punto bastante obscuro, dado que la
histologia patolégica no excluve todavia su ori-
gen comun.




CAPITULO II

DEFINICION Y ETIOLOGI(A

El concepto que actualmente se tiene de los

granulomas, lo explican de por si las definicio-

nes que de tales procesos exponemos:

0. Lubarsch dice que: «Se entiende por gra-
nulomas infecciosos los procesos de neoforma-
cién provocados en el organismo por la multi-
plicacion de microorganismos patogenos o por
sus productos toxicos. Los productos de estos
procesos semejan mucho los caracteres del te-
jido de granulacién inflamatoria, pero otros los
diferencian».

«Macroscopicamente se presentan como fo-
cos netamente circunscriptos que asumen la for-
ma de nodulos o nodulillos y se aproxiamn por
ésto, en su aspecto exterior, a los verdaderos
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neoplasmas; por ésto se les ha llamado: tumores
infecciosos de granulacion». '

Esta definicion expresa el concepto general,
v Ziegler, al hablar de los procesos inflamatorios
crénicos, en lo que se refiere a este capitulo
de granulomas, se expresa del modo siguiente:
dice que la proliferacion cronica de los tejidos
de granulacién, es decir, los que quedan como
tales durante un tiempo mas o menos largo, sin
sufrir la transformacion en tejido conjuntivo, se
produce en diversas infecciones especificas {tu-
berculosis, sifilis, rinoescleroma, etc.), y como
estas granulaciones de tejido proliferante cons-
tituven a veces masas que se presentan bajo un
aspecto analogo al de los tumOI:es, se las de-
signa con los nombres de «granulaciones fungo- -
sas o de tumores granulosos infecciosos».

Para evitar repeticiones, diremos que Banti
vy otros se expresan mas o menos en la misma
forma, v es también ese el concepto que nos-
otros tenemos sobre granulomas, acerca de los
cuales, en resumen, diremos que: son formacio-
nes celulares inflamatorias, que tienen asiento
en cua.quier parte del organismo, y en sus carac-
teres exteriores se parecen mucho a los tumo-
res verdaderos, pero se diferencian de ellos por
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su estructura intima vy por algunas modalidades
propias de su evolucidn.

ETIOLOGIA

Como agentes etiolégicos tendremos, por lo
que hemos definido anteriormente, muchos.

Como derivado directo de la inflamacién cré-
nica, es de suponer que los agentes originales
de ésta le pertenecen. No hay que olvidar que
en ninguna forma de inflamacion cronica faltan
procesos de proliferacién celular, v se puede es-
tablecer que, aunque inflamacién cronica y neo-
formacion inflamatoria son dos cosas distintas,
son fenomeons que comunmente se asocian. Por
ésto mismo se puede afirmar que hay gran can-
tidad de gérmenes y agentes que producen dis-
trofias inflamatorias croénicas.

Es casi imposible muchas veces precisar con
certeza el origen de los granulomas, pues tie-
nen entre si las diversas clases etioldgicas, mu-
chos puntos de unién, que en muchas ocasio-
nes no dejan definir las causas.

Los granulomas que esquematicamente se
pueden describir, son los de las inflamaciones

especificas cronicas; los principales son: la tu-
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berculosis con sus tubérculos, la sifilis con todas
sus neoformaciones tan variadas, la lepra, las
producciones de la actinomicosis, el mucocele
agudo, el granuloma del rinoescleroma, el de la
micosis fungoides, la linfogranulomatosis, la gra-
nulacién de botriomicosis, el granuloma que pro-
ducen las blastomicetas, la esporotricosis, etc.

Cuando hablemos de la inflamacion cronica
productiva en particular, facilmente nos daremos
cuenta de como se puede llegar a la hiperplasia
celular; sabiendo como actaan sobre ella los dis-
tintos agentes, llegaremos a la conclusion de que
cualquiera de esos excitantes-irritantes celulares
es capaz de provocar una reaccion defensiva que
serd mavyor cuanto mas dure su acciéon, vy por
lo tanto, las meoformaciones exuberantes seran
alli .comunes.

Lo mismo puede decirse de la reacciéon hi-
perplasica del crecimiento de las heridas que
cuando sobrepasa la medida de lo necesario para
la restauracion, sobrevienen los brotes exuberan-
tes de tejido conjuntivo vascular, que pueden
constituir pseudo-tumores.




CAPITULO III

ESTRUCTURA

Se presentan estas formaciones embrionarias
inflamatorias en sus dos aspectos: macroscopi-
co y microscopico, revistiendo formas muy va-
riadas; pero su estructura general es la si-
guiente :

1°—ESTRUCTURA MACROSCOPICA

~La estructura que estas formaciones presen-
tan, es la que mas ayuda a la confusién con las
neoplasias verdaderas.

Los caracteres macroscopicos son muy va-
riados v dependen de la clase de tumor que ellos
imiten ; por esta causa, el polimorfismo es grande.

La forma de tumores fungoides y, como ta-
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les de superficie irregular, suele ser frecuente.
Se presentan en cualquier parte del cuerpo, con
mas frecuencia en la piel v a veces en las su-
perficies mucosas que con ella confinan; de un
volumen irregular, desde el de una lenteja al de
una nuez v en casos excepcionales, de mayor
volumen atun, implantados por un pediculo que a
veces es bien visible o se pone en evidencia trac-
cionando el tumor; a veces es solo un surco la
separacion con la suverficie en que asienta.

La forma redondeada, fija. que pronto se
vasculariza vy de regular consistencia, simulando
el sarcoma, no es rara.

Hay otra forma de tumor o, mejor dicho,
son éstos mismos que a veces no se disefian
bien, porque su base toma gran apovo, infiltran-
dose en la superficie en la cual asienta.

Todas estas formas de las producciones sue-
len presentar ulceraciones frecuentes, casi cons-
tantes en 'as fungoides, en las que adoptan una
forma de crater profundo, de bordes brotantes,
en cuyo fondo se ven costras producidas por las
hemorragias y secreciones de la tulcera, costras
gue cuando caen dejan al descubierto los brotes
carnosos de color rojo vinoso.

La Ttlcera en otros casos no alcanza estas
dimensiones, vy solo ataca las partes superficia-
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les del tumor, dando pequefias hemorragias vy se-
creciones, no tardando en recubrirse de costras.

La morfologia de estas producciones granu-
lomatosas, est4 también en relacion con el sitio
donde asientan; asi se ven tumores mixomatosos
v como tales de poca consistencia, compuestos
de tejido rico en células y vasos permeables em-
papados en pseudo-mucina, que se sitGian en la
periferia de las artritis crénicas deformantes, de
origen tabético, gotoso, etc., 1o mismo gue en
las sinovitis tendinosas o en ciertos focos de ori-
gen tuberculoso, como las osteomielitis. En es-
tos ultimos, los granulomas adquieren muchas
veces la verdadera forma del tumor macroscopi-
camente y a veces lo simulan también micros-
copicamente, como en el caso citado por M. Rou-
tier en una osteomielitis de la tibia en un nifio
de tres afios, en el que se diagnosticd histologi-
camente: sarcoma (Revue de Chirurgie, 1911).

El aspecto de pseudo-lipomas no es tam-
poco raro observarlo en el tejido intersticial de
los ganglios linfaticos o en organos glandulares
como el rifién, pancreas, etc.

El sitio en que asientan puede ser cualquier
parte del organismo, va sea en las superficies
de la piel o mucosas, 0o en los 6rganos mismos.

Como derivados directos, muchos de ellos,
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de la inflamacion cronica, tienen ubicacion en
aquellas partes del organismo méas expuestas a
ella, como son los orificios naturales u organos
v las mucosas susceptibles de inflamacion cro-
nica facil, como es la uterina, nasal, etc.

20__ESTRUCTURA MICROSCOPICA

Microscopicamente es como en realidad se
puede hasta cierto punto diagnosticar y especi-
ficar a los «pseudo-tumores inflamatorios».

En el examen microscépico se verd como
factor importante que en los granulomas es el
tejido conjuntivo embrionario el que domina en
toda su estructura, el mismo que forma la red
de los mamelones carnosos. Se encuentran to-
das las faces de evolucion que sufre el tejido
conectivo en los brotes carnosos, desde la sim-
ple célula fusiforme poliédrica conjuntiva has-
ta el tejido fibroso cicatricial.

Aparte de estas consideraciones sobre el te-
jido dominante, en el granuloma podemos dis-
tinguir para su mejor descripcién: el estroma,
la red vascular v las células.

El estroma es, como hemos dicho, un fe-
jido conjuntivo fibrilar que en su disposicion se
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asemeja en algo al reticulo linfatico, pero ‘tiene
menor regularidad v ademas, adopta un aspecto
fasciculado en casi todo el tumor.

¢ De donde viene este tejido conjuntivo? Es
en parte el residuo del armazoén de sostén del
tejido en el cual asienta y, en su mayor parte,
es tejido conjuntivo neoformado, que es el te-
jido propio del tumor y constituye su caracte-
ristica. Es una red tan rica de tejido embriona-
rio, que facilita su diagnostico; pero cuando se
hace el estudio del origen y causas de la for-
macion de semejante abundancia de tejido nue-
vo es cuando mas se confunde v méas parecen
tener el mismo origen con los neoplasmas ver-
daderos.

Los vasos. En cuanto a la red vascular de
estog tumores, es variable; hay casos en que
es muy abundante y se ven por todas partes ca-
pilares que tienen paredes muy finas, formando
un simple tubo endotelial a veces reforzado por
una adventicia que siempre es de poco desarro-
llo; todo indica que son de nueva formacion.

Al contrario de ésto, hay tumores inflama-
torios que son casi avasculares, solo se ven po-
cos capilares, engrosados. Todos estos vasos son
de nueva formacion, consecuencia de los brotes
del epitelid de los antiguos capilares del tejido,
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los que se constituven en masas epiteliales alar-
gadas, que luego la corriente saneuinea ahueca.

Las células son los elementos predominan-
tes; estan acumuladas en el estroma y estrecha-
das, como ocurre en el tejido inflamatorio de
granulacién flogistica.

Sus caractere: son extraordinariamente va-
riados. Algunos se reconocen facilmente, son leu-
c¢ocitos por su nuacleo polimorfo.

Los elementos que se describen en los gra-
nulomas son:

lo-—Células redondas mononucleares, que se
presentan con las variedades: siguientes: a) cé-
lulas algo mas grandes que un globulo rojo, con
gran nucleo y una orla protoplasmatica apenas
visible. Son consideradas como leucocitos; b) cé-
lulas mas grandes que las anteriores, de nucleo
chico y que en algunos casos se llaman epite-
lioides.

2°o—Los plasmazellen, que son células mo-
nonucleares de tamafio variable, de forma polié-
drica irregular, con un protoplasma abundante,
con granulaciones bien diferenciadas, que se ti-
fien bien, repartidas en casi toda la célula, me-
nos en un espacio claro, concéntrico, perinuclear,
que es una caracteristica importante en estas cé-




lulas. El ntcleo es anico, ocupa uno de los po-
los celulares, dando asi al protoplasma restante
la forma semilunar; tiene un nucleolo redondo
puntiforme.

30__(Células polimorfas mono y polinuclea-
res.

40—T,eucocitos pofinucleares o de nucleo po-
limorfo que se encuentran en una abundancia
variable.

Ho—(Células gigantes, que son grandes ma-
sas protoplasmaticas con nucleos ovales multi-
ples, pobres en cromatina, situados en la periferia
0 reunidos en pequenios grupos.

El tamafic de los elementos descritos osci-
la entre diez v treinta micrones.

Sobre el origen de las células del granu-
loma, se admite: 1° Que son todas de origen
hematégeno, v Cohnheim sostenia que ecran leu-
cocitos emigrados de los vasos; 2° que son to-
dos de origen histogeno, productos de la multi-
plicacion mitdsica y amitdsica de las células con-
juntivas, como sostenia Virchow, o sino deriva-
das del endotelio sanguineo v linfatico, es decir,
de su adventicia: 3° que son de origen mixto,
es decir, en parte hematogena y en larte his-

togena. Esta ultima opinion es la que prevalece
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hoy y generalmente se admite que los granulo-
mas son productos en parte exudativos v en par-
te de neoformacién; son productos: flogisticos-
proliferativos.



CAPITULO IV

ORIGEN DE LOS GRANULOMAS
INFLAMATORIOS

El origen de los granulomas estd intima-
mente ligado al proceso inflamatorio que lo acom-
pafia, y para poder individualizarlos como enti-
dades anatomo-patolégicas y darnos cuenta del
proceso que da lugar a su formacién, debemos
pasar revista al gran proceso de la inflamacion.

1°—]INFLAMACION SIMPLE

El concepto que de ella se tiene es en reali-
dad tan antiguo como el primer empirico que
pude darse cuenta de algunas de las formas con
que ella se exterioriza, y desde entonces hasta
hoy sigue dominando toda la patologia humana.




Para peder sentar el concento de la infla-
macioén, diremos que desde hace siglos se co-
noce por los cuatro signos cardinales de Galeno,
que méas ¢ menos quieren decir lo siguiente: el
Rubor, un mavor aflujo sanguineo al sitio ata-
cado; el Calor, una consecuencia del fendémeno
anterior; el Dolor, que quiere decir que el pro-
ceso no pasa inadvertido para las terminaciones
nerviosas que han sido comprimidas, v ademés,
el Tumor, que es el resultado de la acumulacion
de productos en el lugar inflamado.

No entraremos en mavores detalles sobre la
evolucion, puesto que de un proceso que resu-
me las actividades de la vida misma, va sea ésta
la celular, no se tienen ideas muy claras. Sélo
diremos que de los estudios actuales se despren-
de que: la inflarmacion a mas de ser defensiva es
capaz de constituirse en un proceso de repa-
racion.

Pasando revista se puede ver en é! faces

sucesivas, que esquematizadas son :

a) Lesiones producidas por el ataque -— En
ésto hay que referirse en primer término al re-
sultado de un ataque brusco, por agentes pode-
rosos en relacion a la vida celular v, por lo tanto,
el resultade inmediato es la muerte rapida Vv se-
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gura de ella, en cualquier clase de tejido: es la
necrosis. Es éste un ataque nuclear dire eto con
fenomenos de picnosis consec utiva, con fragmen-
tacién en el proioplaama, el cual muere también
por necrosis granulosa o por momificacién o coa-
gulacién. Las degeneraciones en todas sus for-
mas no son raras en el resto del tejido atacado.

h) La reaccion de defensa — s 10 que cons-
tituye en los tejidos la esencia del acto infla-
matorio, v ella se refiere a los trastornos que
primero se presentan, los cuales son los «feno-
menos vasculares exudativos v proliferativos»
que son consecutivos, v expuestos en orden son:
congestiéon resuitante de la dilatacion capilar v
espasmos de arterio.as, ace eleracion circulatoria y
luege retardo con acumulacion de células sangui-
neas blancas en la pared, que luego van a salir
por diapedesis, en virtud de los fenomenos de
atraccion que sobre ellos ejercen ciertas subs-
tancias y por su mayor amiboismo ; detras de
ellos salen los elementos rojos vy el plasma san-
guineo un tanto seleccionado, distendiendo las
mallas conjuntivas y el conjunto da el edema
inflamatorio. En medio de éste se encuentran los
leucocitos de todas variedades, glébulos rojos,
células fijas tumelactas, matzellen, ete., englo-
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bados en las mallas que les hace Ia fibrina pre-
cipitada.

Puede haber disgregacién de los elementos
del tejido a causa de gran cantidad de glébulos
rojos que se infiltran entre ellos. En el foco in-
flamatorlo ademas de la reaccién vascular, se
observan fenémenos caracterizados por la alte-
raciéon del tejido que pueden ser de naturaleza
proliferativa o alterativa. Entre estos fenomenos
estan: la hipertrofia e hiperplasia, que es una
forma de compensacion de las pérdidas de te-
jido, a cargo de los elementos sobrevivientes al
proceso.

Dentro del mismo foco y en todo el organis-
mo se observa el fendmeno, la superproducciéon
leucocitaria, en su gran mayoria los plurinuclea-
res, que van a acumularse en la parte atacada,
es un ejemplo de esta reaccion.

En cuanto a la reeaccion local, las células
conjuntivas y endoteliales lo hacen hipertrofian-
dose, apareciendo los caracteres que indican una
mayor intensidad vital del protoplasma ; luego,
multiplicAndose el nticleo dando va sea por ca-
rioquinesis otro elemento nuevo o sino por di-
vision directa la célula gigante.

La proliferacién con que el tejido vascular
responde al movimiento general, se observa en el
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endotelio de sus capilares sanguineos vy linfati-
cos, cuyas células proliferan vy dan los brotes de
los futuros vasos.

De la manera como el organismo se defien-
de v del ataque que sufre, depende la evolucion
del proceso, v asi hay agentes inflamatorios de
gran intensidad en su ataque que son capaces
de destruir las partes de tejido donde actuan,
en una forma rapida vy segura, no dando tiempo
al proceso regular de quimiotaxia, hiperhemia y
diapedesis normales en toda inflamacién. De aqui
en estos casos para la defensa contra el agente,
organismo se ve obligado a activar la diapedesis
leucocitaria, que circunscribe los efectos a un
foco donde agentes de ataque v defensa neutra-
lizados, junto con los restos del tejido, dan la
«inflamacion purulenta».

Del mismo modo, si predomina el aflujo de
serosidad sanguinea, la inflamacién serd «exuda-
tiva».

20__REGENERACION INFLAMATORIA

Ya estudiadas en el capitulo anterior las
irritaciones y destrucciones causadas por la in-
flamacion, nos toca ahora considerar la manera
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como el organismo subsana las consecuencias
destructivas regenerando los tejidos enfermos;
estudiando esta regeneracién en los grados fisio-
f6gicos y patologicos, por este ultimo proceso nos
daremos cuenta exacta del por qué de la exis-
tencia de estas anomalias productivas, la reac-
cién defensiva, que al sobrepasar los limites nor
males de restauracion, da esas verdaderas neo-
formaciones inflamatorias lamados «granulo-
mas».

El estudio se simplica si se tiene en cuenta
que se puede muy bien comparar y homologar
los procesos de crecimiento celular v sus cau-
sas; en los procesos tanto regenerativos, fisio-
légicos v los exuberantes patologicos.

Liegado a este punto inicial de las causas
de la proliferacion celular, es natural que los
des procesos se confundan, puesto que el exci-
tante o «primun movens» no se conoce y si sus
efectos, que en los dos casos son los mismos.

De modo que proceso de regeneracion e in-
flamacion, se pueden considerar analogos, porque
el crecimiento de ambos se hace por estimulo de
crigen funcional.

Resumiendo, podemos decir que la inflama-
cion proliferativa no es mas que una reaccion
del crganismo por la cual, en ciertas células y
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tejidos, hay un aumento de algunas funciones
normales.

“El modo como se compenetran es el siguien-
te: en la regeneracién fisiolégica hay substitu-
ci6n de substancia, perdida para el funcionamien-
to normal; de este modo el tejido nuevo es in-
‘tegral v funcionalmente igual al tejido en que
asientan; pero si se trata de casos en que haya
mayores pérdidas no sucede asi, sino que el te-
jido de nueva formacion difiere en algo del pri-
mitivo; es ésta la regeneracion incompleta.

Cuando las modificaciones son ya mayores,
el producto de la regeneracion es muy diferen-
te; es la regeneracién atipica. Ahora, de esta ul-
tima, va no es mas que cuestion de grados para
que haya casos en que esta regeneracion se ex-
ceda cuantitativamente mas de los limites regu-
lares que se necesitan para cubrir las pérdidas
habidas v resulte la regeneracion exuberante Y
por ella los granulomas.

Tanto en este ultimo caso como en la rege-
neracion atipica, se trata de una combinacion
entre la regeneracién y la inflamacién crénica.

Los procesos de regeneracion son:

La restauraciéon v cicatrizacion. Lo mas
simple que puede ocurrir es que: el proceso no
haya sido suficientemente enérgico e intenso v
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que hava dade un estrecho cuadro inflamatorio.
En este caso facilmentie se produce un cuvadro
mverso al exudativo; sobreviene un verdadero
frabajo de reabsorcion en que leucocitos v plas-
ma abandonan poco a poco el foco, que va des-
apareciendo. La fibrina de la sangre estatica se
reblandece v fragmenta v juntoe con los despo-
jes inflamatorios es arrastrada por la corriente
sanguinea v el resultado es el «restitutio ad in-
ltegrun? .

En los casos en que la violencia del proceso
haya sido mayor vy, por lo tanto, ha habido pér-
dida de substancia, tanto cualitativa como cuan-
titativamente, por necrosis, degeneracién o su-
puracién, la curacion se hace por un proceso neo-
formativo a base de regeneracion e hiperplasia
v a expensas de los tejidos vascular, 6seo, con-
juntivo y epitelial, que son los tnicos capaces
de regenerarse v la resultante es la «cicatriz in-
flamatoria».

Para arribar a este resuitado, el organismo
lo hace mediante los «tejidos de granulacion»y,
los que estan formados por un complejo conjun-
tivo vascuiar, que es la estructura del boton o
brote carnoso.

Analizando este complejo, histologicamente

esta constituido por vasos neoformados a expen-
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sas de los antiguos, de los cuales son brotes, cre-
cen por espinas protoplasmaticas nacidas de las
células endoteliales. Estos apéndices se alargan
anastomosandose con los vasos inmediatos y mas
adelante, el cordon macizo que se constituye se
ahueca a impulsos de la corriente sanguinea.

Juntamente el tejido conectivo se forma a
expensas del tejido viejo, que -~ ace embrio-
nario, adquiere sus propiedades proiuerativas v
se divide dando céiulas redondas de poco proto-
plasma, que luego se alargan, se hacen fusifor-
mes, se ramifican v ligan entre si; a ellos se
asocian dlgunos elementos enpitelioides y leuco-
citos. Los brotes contintian su marcha hasta ha-
cerse tejido adulto; los elementos fusiformes se
disponen en lasciculos y viene la fibrilacion de
la substancia fundamental, se consolidan los ca-
pilares v el todo crece hasta reparar la pérdida,
llegando a los bordes, en donde a expensas de
la piel se cubre de una cuticula, resultado de la
actividad vital de estos bordes.

De la actividad y evolucion mas o menos

larga del proceso depende la mayor o menor agu-
deza de la inflamacion.







CAPITULO V¥

REGENERACION EXUBERANTE
INFLAMATORIA

En el capitulo anterior va hemos adelan-
tado algo sobre este punto. De lo dicho se des-
prende que los tejidos sufren primero un proceso
de alteracién, el cual en cierto modo excita la
actividad defensiva reparatriz de los tejidos v
como consecuencia sobreviene el otro proceso de
reconstruccion. Ahora, si este proceso se mman-
tiene dentro de los limites normales, tendremos
una simple regeneracion fisiologica; pero si el
crecimiento celular no cesa en este punto, deja
de ser normal para convertirse en patoldgico. Este
ultimoe proceso da por resultado la formacion de

tejidos exuberantes que en este caso se ilaman

«granulomas inflamatorios ».
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10— ("ATSAS QUE ORIGINAN L.AS EXUBERANCIAS
INFLAMATORIAS

Es cuestién no resuelta todavia, la causa
que rige los procesos neogenéticos de repara-
cién; indudablemente, esa accion central desco-
nocida aque rige todas las funciones celulares, es
la que los preside.

Cen nuestros medios cientificos de informa-
cién, a poca distancia hemos podido llegar en
lo que se refiere a este punto tan dificil v obs-
curo, que envuelve en si la génesis de la vida
celular. No se traduce aparentemente en fenod-
menos observables esta fuerza vital v directriz,
solo tenemos informes de ella por algunos de
sus resultados que se pueden traducir en algo
visible. Hoy por hov, s6lo podemos suponerla,
pues la imperfeccién de nuestros sentidos nos
impide apreciarla debidamente; todas nuestras
investigaciones biologicas en ese sentido deben
ser hechas a base de la unica faz por la cual
tenemos constancia de la vida celular v es la
faz «morfologica».

Por lo tanto, es éste un medio bastante de-
ficiente para poder dar una idea de la natura-

leza intima de la fuerza vital, aunque es un pre-
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cieso indice de su existencia y de su capacidad
energética, facter éste que medimos por la ac-
tivdiad carioquinética de los pequeiios organis-
moes, como son los componentes nucleares de la
célula viva.

Sin embarge, podemos suponer la fuerza gra-
duable, porque se puede observar que existe una
tendencia general a la subordinacién entre el
proceso reaccional inflamatorio de las células v
el ataque que han sufrido.

Como estudios que tienden a averiguar la
ordenacion de estas fuerzas vitales v de sus
transformaciones, viene al caso citar las expe-
riencias del doctor Carrel, quien ha conseguido
hacer persistir la vida celular de los tejidos se-
paralos del organismo y estudiando el crecimien-
to celular en estas circunstancias, cree poder de-
cir que «el estado dinamico de un tejido es fun-
cion de su medio», porque ha observado las es-
trechas relaciones que existen entre la compo-
sicion de los medios usados v la vida celular.

Sea 1o que fuere esta accion vital, en los
tejidos de reparacion inflamatoria tenemos un
conjunto celular animado por esas causas des-

conocidas, de una actividad generadora que va

a suplir las pérdidas ocasionadas por las fleg-
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masias, v ésto es lo que da lugar a la forma-
cién de les <brotes carnosos:.

De este analisis que hemos hecho, podemos
concluir diciendo que es una verdadera «fuer-
za elemental» que sigue una travectoria fija.

Si en estos brotes la fuerza directriz no guar-
da la relacion de causa a efecto, que es la ley
general, es claro que un exceso debe dar como
resultado una exuberancia vital que se repartira

en el exceso celular que se origina.

20— MECANISMO DE FORMACION DE LAS EXUBERAN-
» CIAS INFLAMATORIAS

Vamos a hablar del mecanismo intimo del
proceso neoformativo en los tejidos inflamados
cronicamente.

Con los nuevos conceptos de histo-patolo-
gia se demuestra que los agentes flegmasicos pue-
den por si solos ser capaces de atacar directa-
mente a las células o formaciones celulares pa-
renquimatosas; conceptos que modifican el an-
tiguo de Cohnheim, quien creia que era inevi-
table la intervencion primordial del tejido vas-
cular, en estos casos. Hoy puede creerse en una

verdadera inflamacion celular sin que los vasos

RPPrE



reaccionen, v en consecuencia, se produzea la
diapedesis v demas fenomenos de exudacion vas-
cular.

Fn este orden de ideas podemos citar el
caso de las heridas cutanceas asépticas, donxle
se puede observar la evolucion del tejido con-
juntivo a una reparacion inmediata, sin que ha-
van intervneido para nada los fenomenos vascu-
Jares habituales.

Por estos mismos hechos se explica la pro-
liferacion celular debida a la accion excito-irri-
tativa que tienen sobre ella ciertos agentes bac-
terianos, llamense sifilis, lepra, tuberculosis. et-
cétera, que actian en una forma insidiosa sobre
las formas celulares, dando las grandes produc-
ciones inflamatorias cronicas de reaccion defen-
siva proiiferante

Para robustecer estas afirmaciones de que
los agentes inflamatorios, atacando la céluta mis-
ma, pueden dar una neoformacion defensiva en
la flegmasia cronica, traemos a colacion las ex-
periencias al respecto efectuadas por el doctor

Angel H. Roffo, tomadas de su interesante {ra-

bajo «Los elementos celulares en el proceso in-

flamatorio ». Resumiendo diremos que: de las ex-
periencias cfectuadas en el epiplon de ratas se

sacan las consecuencias siguientes: cuando sc
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acttia con un irritante enérgico (esencia de tre-
mentina ), las células endoteliales se destruyen
v caen al peritoneo, donde se encuentran al exa-
men junto con leucocitos v liquidos inflamato-
rics; quedan en la serosa solo las trabéculas con-
juntivas. Como conclusion puede decirse que las
células han muerto.

Ahora. ocho hecho mas intereSante, que se
relaciona mas de cerca con los procesos irrita-
tivos infiamatorios crénicos, es que: en el mis-
me peritoneo, actuando con irritantes mucho me-
nes poderosos (algunas gotas de nitrato de plata
al medio por 1000), se puede observar un fe-
noémeno muy distinto al anterior y es que la al-

teracién tiene un caracter hiperplasico; se ve
que hay un ataque directo a las células epiploi-

cas que haciéndose globulosas con sus nucleos
en activa division carioquinética, al caho de poco

:
|

la proliferacion es grande hasta el punto de lle-
nar los alveolos epiploicos. Cornil dice que estas _
células caidas en el peritoneo, pueden servir de 3.
punto de fijacion a la fibrina exudada. la que ro-
deando las células, se concreta, ligandolas a las

trabéculas conjuntivas, puede dar origen a nue-
vas formaciones.

Estas formaciones descriptas son las masas

inflamatorias neoformadas que sufren la regre-




sion a medida que la causa irritante desaparece.
En las expericncias anteriormente citadas, se ob-
serva después de unos 15 dias, en el examen del
epipléon «zonas aisladas en las cuales las célu-
las endoteliales adquieren una forma y disposi-
¢ién normal, pero antes de alcanzar esta estruc-
tura se encuentran zonas intermedias, desde el
congoimerado celular, hasta pequenas zonas for-
madas por un tejido de células conjuntivas que
se anastomosan por .argos prolongamientos».

Se puede facilmente llegar a la conclusion
que dado el caso de que el agente irritante per-
sista, va sea por insuficiencia de los medios te-
rapéuticos empleados o por cualquier otra causa,
1a formacién celular seguira haszta alcanzar los
voluminosos tumores que en este irabajo estu-

diamos.

B30-- INFLAMACION CRONICA Y GRANULOMAS

Son los granulomas derivados direclos de la
inflamacion cronica, hecho que faciimente se ex-
plica por el siguiente principio general : Que si

si bien en ninguna de las formas de inflamacion

faltan fenomenos de proliferacion celular, es en

el proceso de inflamacién cronica donde este he-
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cho es mucho mas acentuado. Circunstancia que
se explica si se tiene en cuenta que las infla-
maciones agudas dan muchos mas cambios san-
guineos y !a proliferacién celular local, es lo jus-
to vy necesario para la restauracién da las pérdi-
das causadas por e! proceso; en las inflamacio-
nes crénicas ios cambios sanguineos son mucho
menos marcados, mientras que la proliferacion
celular esta aumentada en un gran exceso de lo
que requiere la reparacion de los tejidos.

La infiamacion cronica tiene su razén de ser
por varias causas que, por el hecho de pertene-
cerle, lienen intima relacion con el origen mis-
mo de los granulomas. Estas son: 1° por la na-
turaleza especial de la causa nociva que la
ha provocado; asi sucede con cierta clase de
microorganismos que al llegar a la profundidad
de los tejidos producen una flegmasia de osta
ciase; 2°¢ depende del tiempo que haya durado
la accion del mismo agente inflamatorio, que si
por inferioridad defensiva del organismo o por
cualquier otra causa, no se remueve o se des-
truve en su periodo agudo, puede muitiplicarse a
satisfaccion v continuar actuando como causa
etiolégica del proceso. Esto sucede en las en-
fermedades cuyos agentes se comportan como el

de la tuberculosis o sifilis, que hundidos en las




profundidades de los tejidos, los medios terapéu-
ticos de que disponemos No los pueden alcan-

zar v asi la presencia de ellos v de sus produc-

tos se hace una causa etiologica de duraciéon in-
definida; 3¢ por altimo, depende también la du-
racien, del estade del tejido atacado, porque pue-
de hacerlo permitido, va sea por su constitucion
propia o porque en el curso de la inflamacion
aguda e! mismo tejido haya sufrido alteraciones
tales que desde aquel momento su inferioridad
de defensa es tan grande que los estimulios nor-
ma'es obran como agentes patologicos.

Toman parte en la infeccion cronica todos
los teiidos de la economia, cada uno a su modo
paca e: tribute ; pero en sus formas hipertrofi-
cas e hiperplasicas es por oxcelencia atacado el
tejide conjuntivo, que representa el armazon de
sostén de casi todos los Organos.

Tsto que acabamos de enunciar no es mas
que la regla general, pues si bien el proceso pro-
liferativo es mayor en los elementos de sostén,
tampoco escapan 1os otros tejidos, hasta los mas
diferenciados. La infiamacioén puramente paren-
quimatosa o estrictamente intersticial no existe,
v lo observado sobre ¢ésto son rarezas (ue de-
penden mas bien de deficiencias de observacion.

Entre los otros tejidos atacados citaremos
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los epitelios de cubierta, pero mas que éstos son
los de revestimiento v en mavor escala los que
estan provistos de glandulas eferentes, como su-
cede en la mucosa uretral, donde la cronicidad
de la gonorrea da nacimiento a condilomas con
desarrollo de células epidérmicas. Otros ejemplos
Son comunes v la mucosa gastrica los proporeio-
na en gran ntmero con las proliferaciones epite-
liales que en ella es facil encontrar.

El grado de participacion de cada uno de
los tejid(,‘s va silendo menor a medida que és-
tos se vah diferenciando.

En esta forma crénica, los tejidos neofor-
mados son capaces de transformarse de un modo
que casi no se les reconoce sy origen. Conocidas
va las condiciones en que las células estan obli-
gadas a proliferar, para la defensa vital, facil
€s comprender el desorden que puede existir en
la arquitectura de estas producciones, irregula-
ridad dependiente del exceso mismo.

Estas producciones inflamatorias cronicas,
son :

lo—T.as que se mantienen dentro de un li-
mite que casi se podria llamar lisiolégico; son
éstas la esclerosis v distrofias.

En todo érgano que hava habido una infla-
macion crénica residual, quedan como reliquia
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{razos cicatriciales, mas o menos grandes e irre-
gulares, constituidos por un tejido ondulado, fi-
broide o netamente fibroso, laminado, con pocos
vasos, que a veces son verdaderos lagos sangui-
neos. de paredes finas o capilares muy débiles,
prontos a desaparecer; e¢ste es el resultado del
proceso llamado de esclerosis cicatricial, que Nno
es mas que la continuacion del proceso agudo.

En casos en que en vez de haber solamen-
te una aposicion de elementos conjuntivos vas-
culares, hay un verdadero brote de tejido inters-
ticial, de estructura desordenada, resultante de
la disposicion irregular de los vasos v con des-
truccicn de los elementos parenquimatosos, te-
nemos una esclerosis wvegetante.

T.as 'esiones csclerosas de un organo no son
en general! solitarias, sino que suelen repercu-
tir sobre otros ¢reanos, dando lugar a las distro-
fias.

20_.T,as que sobrepasan 10s limites de la
reparaci¢én fisioldgica v se convierten en neopro-
ducciones patolégicas que se llaman pseudo-tu-
mores inflamatorios. Es en este capitulo donde
estan comprendidas las formaciones cronicas gra-
nulomatosas.

Este capitulo de los pseudo-tumores infla-
matorios v parasitarios permanece siempre abier-
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to, v poco a poco se han ido colocando muchos
tumores que estaban comprendidos dentro de los
neoplasmas verdaderos. v no es aventurado afir-
mar que otros mas se han de incorporar, pues-
fo que hay muchos tumores, como son los «sar-
cemas vegetantes», los «linfo-adenomas infeccio-
sos», el «linfo-sarcoma subagudo» v otras va-
riedades llamadas «moluscos indeterminados>»,
que no pueden va admitirse como verdaderos tu-
meres v que su contagiosidad, en algunos de ellos,
es admitida como cierta, lo que revela a las cla-
ras que se trata de afecciones que tienen més
de infecciosas que de tumorales.

I.legamos pues a los tumores inflamatorios,
cuvas causas etioldgicas y estructura hemos es-
tudiado al iniciar este trabajo; ahora nos [afta
ver sus relaciones con fa inflamacién cronica. Son
estos dos términos, proceso inflamatorio croémi-
co v tumor inflamatorio, dos cosas que no son
iguales, pero que casi siempre se combinan. Al
citar la parte experimental vimos, cémo un irri-
tante celular que acttia de un modo repetido v
atenuado, puede dar lugar al proceso neoforma-
tivo exuberante.

Son los granulomas derivados directos de
las inflamaciones cronicas y sus agentes etio-
logicos pertenecen a este proceso.




CAPITULO VI

NEOPLASIAS INFLAMATORIAS
Y NEOPLASMAS

Tedos estos procesos, llamense tumores, pro-
cesos regenerativos e hiperplasicos o malforma-
ciones, seguidos hasta sus origenes llevan a una
zona nebulosa donde la separacién se hace di-

ficil, casi imposible, y se puede asi decir que

estos tres tumores tienen un origen comun.
Las dificultades para la separacion neta en-
tre neoplasias y neoplasmas son atribuibles en
gran parte a la insuficiencia v unilateralidad de
los medios de investigacion a nuestro alcance.
Nosotros no podemos profundizar la separacién
mas que por el examen histologico, v en éste el
concepto morfolégico es la unica guia que te-
nemos para explicarnos los fendmenos celulares
v, donde eso acaba, acaba nuestra investigacion.
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Queriendo llegar al origen mismo de estos

procesos, nos va.emos también de los conceptos

Liolégicos; pero aqui tampoco estamos seguros

de poder hacer separaciones netas, porque no de-

bemos olvidar que en la naturaleza las diferen-
ciaciones exactas no pueden existir en absoluto.
Si recordamos el viejo aforismo «natura non facit
saltus», nos daremos cuenta de que csta pie-
tendida diferenciacion de los fendémenos natura-
les es mas una necesidad forzada de nuestro es-
piritu de anaiisis, no correspondiendo a la reali-
dad de los hechos.

Del estudio que hemos hecho de las cau-
sas y origenes de las neoplasias inflamatorias,
resulta evidente la analogia que presentan al pri-
mer examen con los tumores verdaderos.

Ya hemos dicho que en tiempos pasados se
ilamaba «tumor» a cualquier saliencia o defor-
macion, a una (umefaccion durable o pasajera,
aguda o cromnica, de una parte cualquiera del
cuerpo. Aunque hoy es facil darse cuenta de que
tan antigua definicion comprendia a los verda-
deros v a los pseudo-tumores, no se ha podido
llegar todavia a definir claramente la separacion
que entre ellos existe.

Son multiples las analogias que existen en-

tre ambos procesos. En el afio 1826 Broussais
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sostenia, v con él toda la escuela de fisiologia
de Francia {Broussais, Histoire des Phegmasies
croniques, Paris 1826 ), que: los tumores no eran
mé&s que una forma de inflamacion cronica, v
preferia quitar todas las denominaciones propias
de cada tumor, pues ellos decian «que no podian
distinguir bien un esquirro del estomago de un
proceso de induracién inflamatoria cronica, vy
i por qué entonces, habian de hacer de este tu-
mor una especie particular?».

Hoy dia, en casos como éstos, hay quienes
no creen en una separacion neta y no vacilan en
hacerse la misma objecion que hace un siglo se
hacia Broussais.

La teoria inflamatoria de los fumores ma-
lignos ha contribuido mas tarde a hacer para
algunos mas obscura la separacion entre tumores
malignos e inflamatorios. |

En el ano 1800 John Burns ( Dissertation on
inflamation, Glasgow, 1800) describe el fungus
medular como una inflamacién esponjoide del

hueso, confundiendo los dos procesos. Se expli-

ca ésto teniendo en cuenta que hoy todavia la
confusion es facil que exista; un ejemplo de ello
lo encontramos en la comunicacion hecha en el
afio 1911, a la Sociedad de cirugia francesa, en
que entre los casos presentados de tumores infla-
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nmatorios simulando sarcomas, estaba el de un
nifio con una osteomielitis cronica de la tibia,
presentado por M. Routier, que fué operado y
cureteado dos veces para terminar el proceso,
v en una tercera operacién se encontrdé una masa
sarccmatosa; el autor hizo con Cornil el examen
anatomo-patolégico v llegaron a la conclusion de
que se trataba de un sarcoma a células fusifor-
mes. En un examen del enfermo hecho por Ver-
neuil v Tillaux, llegaron al mismo diagnostico
vy aconsejaron la operacion, a la cual se opuso
M. Routier. De ésto va hacen muchos afnos y el
pretendido sarcoma resulté ser simplemente un
granuloma inflamatorio de probable naturaleza
tuberculosa.

Virchow dice que la linea de demarcacion
entre los procesos inflamatorios y malignos, es
difici! de trazar porque se encuentra un estado
de irritacion inflamatoria en los primeros ori-
genes de todos los tumores neoplasicos y de un
gran numero de los exudativos y secretorios.

Estas razones pueden ponerse en evidencia
con el ejemplo, tomando en cuenta lo que sucede
en algunas mucosas, como la nasal, uretral, ute-
rina, etc., que dan nacimiento a ciertos tumores
como son los polipos, verdaderos adenomas.

Listos hechos se observan frecuentemente, v
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Graleno, hablando de los polipos nasales [ Galeno,
De tumoribus preeter naturam, capftulo 17, ci-
tado por Virchow), decia que se desenvuelven,
sea por inflamacion, sea por nudosidad {phyma),
sea por un blastema cualquiera, v que el punto
de partida inflamatorio es evidente; solamente
que el producto aparece como limitado ¢ inde-
pendiente y se presenta como una €osa distin-
ta del proceso inicial.

En casos como los anteriores hoy se piensa

lo mismo v con respecto a los polipos vy su re-

laciéon con los futuros adenomas, se ha obser-
vado que en realidad estos tumores asientan en
su mayoria en mucosas anteriormente inflama-
das. El hecho se explica diciendo que las muco-
sas han suirido una alteracion en su estructura
natural, pues a las primeras inflamaciones la acu-
mulacion de células bajo el tejido mucoso ha
sido grande, v ésto conduce a la hiperplasia cro-
nica catarral que engrosa la mucosa, v en este
lugar es donde brotan los polinos que mas tarde
a su vez pueden dar origen a un cancer o can-
croide.

Después de estas consideraciones, cstudiare-
mos: 1° Las analogias de estos procesos bajo
el titulo de «<inflamaciones que complican con

neoplasmas», vy 2° las diferencias que existen
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entre ellos, las cuales nos permiten establecer
el diagnéstico.

1o — INFLAMACIONES QUE COMPLICAN CON
NEOPLASMAS

Es éste un punto donde los dos procesos se
compenetran. Podemos mencionar los sarcomas
a tipo vegetante v embrionario en los cuales la
semejanza con los tejidos de granulacion y los
botones carnosos es muy grande, casi se puede
decir que son procesos idénticos; la naturaleza
de ellos es muy discutida.

En los queloides cicatriciales secundarios,
desarrollados en las cicatrices de las quemaduras
extendidas o en algunas otras heridas de la piel,
no se puede dejar de aceptar que existe una es-
trecha relacién con el proceso inflamatorio que
les precede. En estos tumores, aunque algunos
afirman que son todos de origen tuberculoso, en
el examen histologico se puede observar un te-
jide sarcomatoso que lo acerca mucho al de los
procesos hiperplasicos que sufre el dermis en los
focos inflamatorios.

Virchow ‘explica el hecho diciendo que el
tumor se desarrolla alli porque la cicatriz es un
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tejido incompletamente formado v es debido a
esta imperfeccion celular que tiene lugar la for-
macion de los neoplasmas. Funda lo dicho en
el hecho de que la formacion neoplasica no re-
produce, por lo general, perfectamente en su tex-
tura la disposicion del tejido en que asienta;
tomando como ejemplo los «naevi», que son una
desviacion de la disposicion tipo de las partes
de tejido en que ellos se desarrollan v que con
frecuencia dan lugar a la formacién de tumores.

Otros ejemplos de inflamaciones a las que
luego suceden tumores, son las que presentan
los fibromas v fibro-sarcomas que nacen en las
cicatrices de la piel o en una aponeurosis O pe-
riostio inflamado. La inflamacion crénica provo-
cada en la encia, va sea por el contacto de un
diente alterado o por una gingivitis, puede ser la
causa que provoque el desarrollo de un épulis.

El lipoma supraclavicular, por lo general, es
consecutivo a una inflamacién reumatismal vy
subaguda del tejido célulo-adiposo de la region.

En los estados irritativos de los Organos,
como sucede en la hepatitis y esplenitis cronicas,
es donde se desarrollan los fibromas laminares
planos, de la convexidad del higado y del bazo.
Lo mismo ocurre con los pequefios fibromas no-
dulares, incrustados en plena piramide de Mal-
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pighi en las nefritis cronicas. Todos estos he-
chos no puede creerse que sean simples coinci-
dencias, sino deben ser mirados como causas
concretas de estas verdaderas neoplasias.

En las mucosas los tumores se desarrollan
por regla general en los puntos en que han te-
nide asiento enferiredades inflamatorias simples,
que poco a poco han ido alterando Ia estructura
del tejido. Ya hemos hecho mencién de la hi-
perplasia simple inflamatoria, catarral cronica,
gue conduce a la formacion de polipos, los cua-
les pueden ser sitio de desenvolvimiento de can-
cer. Las estadisticas de estos casos lo prueban
en forma evidente.

Ejemplos analogos dan gran numero de
neoplasmas del estobmago que, como va hahia ob-
servado Broussais, es frecusnte que la ulcera,
yYa sea cicatrizada o en evolucion destructiva,
sea el primer escalon del cancer de la mucosa
situada alrededor de ella, alli donde existe un
estado irritativo inflamatorio por demas cronico.,

Los pélipos del intestino tienen asiento en
los puntos en que la inflamacion eronica mucosa
ha hecho ¢época; de estos tumores al adenoma
hay poca distancia; un ejemplo de ello son los
adenomas desarrollados en las bilarziosis croni-
cas, los cuales no son mas que nidos de huevos
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del parasito que han actuado en ese sitio como
cuerpos extranos.

Otro hecho que demuestra la relacion que
existe entre la inflamacion crénica v la forma-
cién de tumores, es el de que los puntos del
cuerpo que por su situacién, su estructura y su
funcion particular estan frecuentemente expues-
tos a traumatismos repetidos o lesiones irrita-
tivas prolongadas, son los sitios donde méas a
menudo se desarrollan neoplasias. En efecto, es
en el borde de los diferentes orificios del cuerpo
donde se encuentra mavor ntmero de tumores.

Para completar este estudio hay que cono-
cer la influencia que tienen sobre los tumores
las alteraciones reaccionales inflamatorias que
ellos mismos provocan. La inflamacion peri-tu-
moral es el conjunto de las alteraciones de na-
turaleza vegetante que el tumor provoca en los
tejidos en que asienta; ésta es la causa que pro-
voca las reacciones fibroides del tejido de sostén
de los parénquimas vy es también la que hace
reaccionar al tejido Oseo, muscular, etc. Estas
alteraciones suelen imprimir modificaciones en la
naturaleza del tumor, combinindose con él; de
aqui resultan esas prodcciounes bastardas, como
son: el adeno-cancer del higado con cirrosis, la
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linitis plastica, el esquirro atréfico de la mama
etcétera.

29— DIFERENCIAS ENTRE NEOPLASMAS Y NEOPLA-
STIAS INFLAMATORIAS

Ya hemos expuesto algunas analogias que
hacen dificil el diagnéstico entre estos dos pro-
cesos, v si es forzoso admitir que ambos se apro-
ximan mucho, también hay que reconocer que la
neoplasia inflamatoria, aunque adopte las formas
mas complejas, deja en claro algunos de los ca-
racteres que la identifican. La hipertrofia e hi-
perplasia, tanto elemental como intersticial, es
patrimonio de los dos procesos, pero la manera
de aprovecharlos es distinta en uno y en otro.
Las causas etiolégicas Y, mas que todo, la evo-
lucién de los tumores, es lo que mas los iden-
tifica.

Lias caracteristicas que definen el tumor
son: a) monstruosidades formativas, productos
de superproduccion de materiales vivientes; b)
la disposicion en desorden arquitectonico que les
es peculiar; ¢) que tienen una gran tcudulcu
invasora hacia todos los tejidos sanos, va bean
cercanos o lejanos.
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En un proceso regenerativo, en una neofor-
macién inflamatoria, en un granuloma infeccio-

so, es siempre posible, al menos tedricamente,

buscar la causa determinante de su existencia;

son éstos estimulos funcionales que se ejercen
sobre los tejidos, los cuales entran en prolifera-
cién. va san estos estimulos, agentes infecciosos
o la accién directriz central que ejerce su in-
fluencia sobre los procesos defensivos vy rege-
nerativos de todos los tejidos. En resumen, los
tumores inflamatorios tienen su motivo de exis-
tencia en una causa determinante que se mani-
fiesta, es decir, tienen un punto de mira hacia el
cual tiende su crecimiento.

Los tumores verdaderos, por el contrario,
nacen «sin causa aparente», puesto que la razén
de ser de su existencia todavia ostd en investi-

gacion.

Finalidad de crecimiento —— s éste un mo-
tivo de diferenciacion; el tumor carece en ab-
soluto de él, mientras que si se trata de un pro-
cesa regenerativo cualquiera, el fin perseguido
en su crecimiento es el de llegar a producir un
tejido igual, tanto por su dignidad anatémica co-
mo funcional, al del tejido u érgano en que asien-

ta; si se trata de una neoformacion inflamatoria,
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el punto de mira esta representado por la ne-
cagidad que existe de llenar la pérdida de subs-
tancia habida, aunque sea con tejidos de ver-
daderc relleno, inferiores en dignidad histologi-

logica; si se trata de un granuloma in-

ca v fisic
flamaterio, la neoformacion de tejido encuentra
su finalidad en la defensa v triunfo contra el
agente invasor, que se hace a expensas de la
ganga intersticial de los parénquimas.

En todos estos casos, una vez que la rege-
neracion, neoformacion o tumor inflamatorio, en-
cuentran su punte de mira o causa gue los ha
prevocado, cesa dezde ese momento la razon de
ser de su crecimiento v de su existencia, y no
creciendn mas se estacionan en !a modalidad his-
toldgica a que han llegado. En el tumor maligno
sucede todo lo contrario, no tiene leves en su
crecimiento, nace sin causa aparentemente justi-
ficada v crece en la misma forma.

Las wmiodalidades del crecimiento son tam-
bién caracteres que los diferencian.

El modo de crecimiento en el tumor ver-
dadero es, en primer término, por <«hiperplasia
elemental»; en él les elementos constitutivos se
multiplican al infinito aumentando asi la masa
tumoral ; ademas, crece también por «infiltra-
cién tumoral», pues estan dotados de un gran
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poder de penetracién con sus brotes, a los que
nada se resiste, se insinfian entre los espacios o
lagunas de tejido conjuntivo vascular, va sean
los que existen entre los vasos de todas clases
o en las cavidades serosas y alli los brotes au-
mentan en forma desmedida sin tener en cuen-
ta para nada los tejidos vecinos, a los cuales
comprimen hasta ahogarlos, para recién susti-
tuirlos por tejido tumoral.

En el tumor inflamatorio el crecimiento es

otro, es el resultado de una «infiltracion por sus-

titucion», es decir, que la hiperplasia conjuntiva
no comprime y mata los elementos parenquimato-
sos, sino que este tejido sufre y se destruye por
si solo, dejando al destruirse espacios libres don-
de el tejido nuevo de granulaciéon se desenvuelve
a su modo v los va rellenando.

El tejide tumoral es un tejido de substitu-
cién, el inflamatorio de reemplazo.

Para explicar la formacion del tumor en los
tejidos inflamados, diremos que ol tejido paren-
quimatoso, lo mismo que el intersticial, no es
invasor; pero es capaz de suplir la insuficien-
cia de tejido dejada por la inflamacion, y si se
trata de tejidos como el epitelial o glandular, la
inflamacion siempre solicita este reemplazo, por
la auto-excitacion de proliferacion que se pro-
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duce en el mismo tejido, y como esta solicitud
es grande, empieza una reproduccién sin orden,
de esta anarquia saldran glandulas o
monstruosos,

v
epitelios
llegando de este modo al <adeno-

ma inflamatorio», verdadero tumor derivado de

la cronicidad del proceso.

Para acentuar mas las diferencias, hay que

recordar que el tumor maligno es ¢

apaz de cre-
cer o, mejor dicho, de multiplicarse a distancia,

por los vasos sanguineos o linfaticos,

median-
te las embolias de cé

lulas tumorales que repro-
ducen la lesion tal cual es.

La evolucién también los separa de un modo
casi definitivo. El tumor neoplasico nace sin fi-
nalidad determinada, Vv como tal

Vv evoluc

su crecimiento
i6n no ha sido reglado de ninguan modo,
es un tumor que siempre avanza o tiende
cerlo y nunca va a la resoluc

a ha-
10n espontanea.

El tumor inflamatorio en cambio esti su-
jeto a leyes que rigen la inflamacion misma, tie-
ne una tendencia a la ey

olucion que se llama
al «desarrollo definitivoy,

que es algo propio;
ésto quiere decir que el agente lo ha hecho 1le-
gar a una madurez definitiva,

De lo dicho se saca en consecuencia que los

granulomas avanzan mientras los gérmenes es-

tén en actividad, pero si por cualquier causa ellos
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se destruven o dejan de actuar, el tumor se con-
forma con llegar a un estado cualquiera de su
desarrollo, encontrando alli su desarrollo defi-
nitivo.

En su crecimiento los tumores inflamato-
rios obedecen a las mismas leves que gobiernan
la vida de los tejidos sobre los cuales se des-
arorllan; ocurre lo contrario en los neoplasmas
verdaderos.

El tumor maligno tiene también como ca-
racter distintivo la «calidad de parasito», que
representa para el tejide en que asienta; la mis-
ma metastasis celular que los hace reproducir a
distancia lo demuestra bien v asi se desarro-
llan grandes masas celulares que a lo sumo ha-
cen simbiosis con los organos o tejidos, hacien-
do abstraccién completa de las leves biologicas
de estos tejidos. Fste parasitismo, en el senti-
do mas ampiio de la palabra, de los elementos
neoplasicos, constituye en altimo término la pro-
piedad mas especifica de estos tumores malig-
nos; es lo que les acuerda su mavor especifici-
dad y malignidad sobre todas las neoproduccio-
nes de cualquier clase que sean.

Como conclusion podemos repetir lo dicho
al principio de este capitulo, que muchas veces
el diagnostico preciso es una necesidad de nues-
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tro espiritu de investigacién, porque hay forma-
ciones tumorales inflamatorias que se presentan
como verdaderas neoplasias, de las cuales es casi
imposible separarlas, v s6lo es la evolucion y
la reaccion general del organismo lo que nos da
el diagnostico mas exacto.

El caso que vamos a estudiar representa uno
de esos tumores inflamatorios de dificil diagnos-
tico de que ya hemos hablado.




CAPITULO VIL

OBSERVACION CLINICA

Gregorio M., de nacionalidad uruguayo, de
20 afios de edad, soltero, jornalero. Ingres6 al
servicio de cirugia (sala II, Hospital de Clinicas)
el 18 de junio de 1917.

Antecedentes hereditarios — La madre vive
v ha sido siempre sana. El padre murié a con-
seceuncia de un accidente. Tiene tres hermanos,
todos sanos.

Antecedentes personales — No recuerda ha-
ber tenido enfermedad alguna en su infancia. Ha-
ce unos cuatro afios se cayo del caballo, hacién-
dose una herida desgarrada del lado izquierdo
de la cara.

Niega toda clase de enfermedades venéreas
vy asegura no haber tenido manifestaciones de
sifilis ignorada.
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Enfermedad actual — Comenzo hace mas o
menos dos afnocs, por una tumefaccion indolora
del labio inferior, que presentaba un color azu-
lade v que poco a poco fué aumentando de ta-
mano. En el borde libre del labio se hicieron
grietas que daban hemorraglias al menor con-
tacto.

Desde hace cerca de un ano nota que uno
de los incisivos inferiores salié¢ de la linea de
los otros y se hizo doloroso; por la misma épo-
ca, otros dientes, incisivos v caninos inferiores.
se han aflojado, si bien se conservan indoloros.

‘Las hemorragias han preocupado al enfer-
mo por su repeticion y abundancia, exigiendo
por esta causa su internacion en un hospital ( So-
riano, R. O. del U.) por espacio de un afio.

. Durante el tiempo que estuvo en ese hos-
pital, no sabe precisar si se le hizo algun tra-
tamiento.

Ha enflaquecido algo desde la iniciacién de
su enfermedad, unos 5 kilos mas o menos.

Las funciones digestivas han sido llenadas
satisfactoriamente.

Estado actual (20 de junio de 1917) — Es
un sujeto que presenta un estado general mas
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bien bueno, aunque algo enflaquecido. Presenta
un desarrollo normal del esqueleto 6szo0.

Cara: En la regién que corresponderia al
labio inferior, mentén v partes vecinas, obsér-
vase un tumor en forma de media luna de con-
cavidad superior, que corresponde al orificio bu-
cal. La mayor parte de su superficie, lisa, se
halla cubierta de piel adelgazada de color azu-
lado, adherida y surcada por abundantes arbo-
rizaciones vasculares. En la periferia del tumor,
sobre todo a la derecha y abajo, la piel pierde
los caracteres antes descriptos, se vuelve rugosa,
casi granulosa, cubierta de pelos v en ciertos
puntos hav costritas amarillentas poco adheren-
tes; en esta parte la piel se va confundiendo
insensiblemente con la piel sana vecina.

La parte céncava del tumor esta ocupada
por una ulceracién roco profunda, que ocupa casi
toda la superficie del tumor, teniendo por limi-
tes arriba, lo que corresponde a las comisuras
labiales v reberde gingival, extendiéndose hacia
les lados hasta poca distancia del limite del en-
grosamiento tumoral y por abajo hasta la linea
del vértice del menton; presenta un fondo gra-
nuloso, recubierto en ciertos sitios por un exu-

fdado amarillo verdoso. Esto esta separado del
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’ resto del tumor por un borde sinuoso, saliente y
i f perfectamente adherido.

El reborde gingival en la parte de los inci-

P] sivos inferiores estd aumentado hasta llegar al

i doble de su espesor y el surco gingivo-labial ha

desaparecido en la parte media, donde se ve el

incisivo inferior mediano que sobresale de la hi-
lera dentaria, muy movil y doloroso al tacto.

I Les limites del tumor pueden apreciarse

! bien en las fotografias sacadas en esa época (fo-

tografias no. 1 v 2); la media luna que forma

se extiende un poco mas hacia el lado izquierdo,

dende sobrepasa por fuera la linea vertical del

; angulo externo del ojo, vendo por arriba hasta el

labie superior, al que infiltra en forma muy apre-

ciable, en todo el espesor de su parte izquierda,
By borrando casi la comisura labial de ese lado v
i 4N ;; haciende un pliegue de saliencia por la cara mu- :
: cosa de este labio. Por su parte inferior sobrepasa
| como un través de dedo el vértice del menton;
" por el lado derecho, en que el tumor ha tomado

i 1 mencs incremento, llega sin embargo hasta la li-

y nea del angulo externo del ojo, llegando hasta la

e

comisura sin infiltrar el labio superior.
! La base del tumor en su parte media se

j i encuentra fuertemente adherida al maxilar infe-
/' . L.

i rior en lo que corresponde al vértice del men-
!










— 101 —

téon, siendo aqui de mayor consistencia la masa
del tumor, notandose a la palpacion algunas pe-
queilas abollonaduras.

En la region submaxilar derecha se palpan
dos pequefios gangiios resistentes, moviles e in-
doloros; en la submaxilar izquierda también hav
otro pequefo gangiio con los mismos caracteres.

Cuello: En el cuello s6lo se encuentran al-
gunos pequeiios ganglios carotideos v el resto es
completamente normal. '

Torax: Algo alargado, no tiene senales de
raquitismo. Se palpan algunos pequefios ganglios
axilares.

Corazon : La zona de percusion es de ta-
mafio normal y los tonos se auscultan en la mis-
ma forma en todos los focos.

Pulmones : La excursion respiratoria es nor-
mal, se percuten sonoros en toda su extension v
se ausculta murmullo vesicular normal.

Abdonien: A la inspeccion, palpacion y per-
cusion se encuentra normal, Lo mismo los li-
mites de los érganos contenidos en su cavidad.

Hay una microrquidea bilateral.

Exdmenes de laboratorio — Reaccion de
Wassermann : La primera efectuada el 23 de ju-

nio de 1917 dio resultado negativo. Poco des-
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pués se hizo una segunda reaccion 3 de julio)
con el mismo resultado; lo mismo occurrié con
una tercera que se hizo en junio del corriente
ano

Examen de orina: Los examenes practica-
des han dado como resultado cantidades norma-
fes en les comopnentes fisiolégicos, sin que exis-
ta ningan producto patologico.

Examen de sangre (20 de junio de 1917):
Se han encontrado : glébulos rojos 4.050.000, glo-
bules blancos 11.000, reaccion globular 1 x 368,

—~—

hemoglobina 75. valor globular 0,93, polinuclea-
res neutrofilos 75 por ciento, eosindfilos 0,33 por
ciento, linfocitos 21,66 por ciento, formas de tran-

sicion 3 por ciento.

Fxan:en radiogrifico — Para el examen del
esquelete o6seo les fueron sacadas las radiogra-
flas que acompafian. En la radiografia de perfil
se puede ver muy bien que los huesos y cavi-
dades estan normales, a excepcion del maxilar
inferior, el cual presenta en la parte que corres-
ponde al menton v donde se palpa, en el exa-
men clinico, una dureza profunda, una saliencia
Osea bien apreciable. En la parte que correspon-
de al vértice del hueso se ve una cavidad que

fe ha sustituido.

i e
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Se ve muy bien el arco dentario en el cual

se nota el incisivo salido de la fila v en aparien-

cia ftlojo.







CAPITULO VI

ANATOMIA PATOLOGICA

10 EXAMEN MICROSCOPICO — A causa de las
dudas que desde un principio suscito el caso,
se decidio practicarle una biopsia que fué he-
cha el 28 de junio de 1917; se sacOd un pequeiio
trozo del lado izquierdo, cerca del borde de la
alcera vy de la comisura labial.

En la observacion de los preparados puede
verse, en un campo microscopico como el que
presenta la microfotografia ne. 1, lo siguiente :
dos zonas de aspecto v constitucion distinta que
pueden diferenciarse muy bien; una de ellas, la
que ocupa el centro del preparado, es clara v
contrasta con otras mucho méas densas formadas
por tejido fibroso. [.as primeras zonas, €n el con-

junte de los tejidos observados, estan distribui-

das irregularmente. Los detalles de la estructura
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pueden chservarse eon la microfotoorafia n °. 2,
que reproduce el preparado anterior con un au-
mento mucho mavor. Se ve que estas zonas es-
fan constituidas por numerosos capilares sangui-
nees, encontrandose una abundante neoformacion
de éstos por brotes endoteliales. Hay una gran
infitiracion de los vasos.

Estan rodeados los elementos vasculares por
un tejido poco denso, en medio de una substan-
cia fundamental homogénea muy clara, en la cual
Se encuentran distribuidas irregularmente célu-
las conjuntivas redondas, fibroblastos v plasma-
zellen.

Los plasmazellen en este praparado se reco-
nocen muy bien presentandose irregulares o re-
dondeados; en algunos se ve el nucleo grande vy
excéntrico y una parte semilunar clara que per-
tenece al protonlasma celular. Estos elementos
son los que se encuentran €n mavor numero y
se agrupan preferentemente alrededor- de los va-
805 sanguineos, infiltrando sy veriferia; junto
con ellos se encuentran numerosos linfocitos.

Estas primeras zonas estan rodeadas por ha-
cecillos de células conjuntivas alargadas, con
abundantes fibrillas.

En las zonas del preparado, que se observa
el epitelio compuesto que recubre el labio, éste




Primera biopsia

Microfotografia No 1

0Obj. Zeiss 8. Ocular proyeccion I

Microfotografia N° 2

0by. Zeiss ap. 8 m. m., distancia focal 0.50; ocular proyec. 11







Segunda biopsia

Microfotografia N° 3

Obj. Zeiss 8. Ocular proyeccion 1

Microfotografia No 4

0b). Zeiss ap. 8 m. m., distancia focal 0.50; ocular proyeccion 11
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no presenta alteracion alguna vy g1 el tejido con-
juntive que se encuenira por debajo, en el que
hay una infiltracion abundante de elementos in-

flanmatorios.

2¢ EXAMEN MICROSCOPICO — Para poder dar-
se cuenta de la medificacion en Ta estructura
del tumor, debemos observar los preparados de
la bicpsia practicada en abril de 1918, es decir,
casi un ano después. Se saco un trozo del lado
izquierdo de! tumor, en forma de piramide a base
externa v llegando profundamente hasta el mismo
maxilar.

En las microfotografias no. 3 v 4, se ob-
serva una transformacion casi compfeta si se
compara con el preparado anterior. Pueie verse
gque hay una tendencia a la evolucion esclerdégena
del proceso.

las zonas claras de infiltracion de células
inflamatorias, de que hablamos en la biopsia an-
terior, han desaparecido por completo v la es-
tructura tipo, de todo el tejido del tumor, se ve
en la microfotogratia ne. 3. Ella presenta un te-
jido fibroso denso dispuesto en hacecillos que se

entrecruzan ; entre éstos se encuentran vasos san-

guineos de pequeno calibre que tienen una zona
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de infiltracion de linfocitos v algunos plasma-
zellen.

En otros vasos hav un espesamiento notable
de sus paredes por un tejido fibroso resultante
del proceso de peri-endovascularitis. Esto se ve
muy bien en un preparado con gran aumento,
como el que representa la microfotografia ne. 4.




CAPITULO IX

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Para completar el estudio clinico vamos a
hacer un examen comparativo del estado del en-
fermo durante su estada de un ano en el servicio
de cirugia; a ésto nos ayudara la observacion
de las fotografias del enfermo que a este tra-
bajo acompaian.

Cuando ingreso el enfermo al servicio, su
enfermedad tenia mas o menos dos afos de evo-
lucion; en las fotografias de esta fecha {(mne°. 1
vy 2), de frente v de perfil, se aprecia bien que
el tumor, infiltrando la parte izquierda del labio
superior, levantaba bastante la comisura de ese
lade vy un poco el ala de la nariz.

El enfermo fué objeto de tratamiento a base
de mercuriales y arsenicales gue mas adelante
detallaremos. Comparando las fotografias de casi



— 110 —

un ano despueés (fotografias no. 3 v 4, se ob-
serva una disminucion de toda la masa tumoral
v en especial en el sitio que arriba indicamos.
Comparando las fotogratias de perfil, se ohserva
bien que la saliencia hacia adelante que el tumor
presentaba, ha disminuido sensiblemente.

Uno de los caracteres que mas se ha modi-
ficado es la gran wlecra con que el enfermo in-
greso, la que ocupaba casi toda la superficie del
tumor; hoy se ha reducido en la forma en que
puede apreciarse en las fotografias, quedando solo
en la parte media del tumeor, debajo del reborde
gingival, una pequena exulceracion, que por la
naturaleza de sus bordes, tiende a la cicatriza-
cién, lo mismo que por su fondo que ya no pre-
senta esas costras que tenia al principio.

En concordancia con esta tendencia del pro-
Ceso a su resolucion, se nota una importante mo-
dificacion en la consistencia de Ia masa tumoral.

Al principio era a la palpacion una masa
solida vy resistente, caracteres que, tomando el
labio en su espesor, se apreciaban muy bien
hov la "consistencia del tumor ha disminuido
grandemente vy se palpa blando y elastico v sélo
ha quedado adherido por su parte media al
menton.

La infiltracion dura, con que su base fo-
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maba apovo en los tejidos vecinos, también ha
desaparecido, limitandose muy hien.

MicroscoricaMenTe -— Todo lo que hemos
visto en el examen clinico referente a esta ten-
dencia curativa del tumor, se puede también apre-
ciar en el examen anatomo-patologico.

Comparando las descripciones que hemos
heche de los preparados de las dos bhiopsias va
mencionadas, se ve que la gran infiltracion in-
flamatoria de leucocitos, células embrionarias
conjuntivas, plasmazellen, etc.. con los brotes ca-
pilares v la infiltracion de las paredes de los
vasos restantes, que demostraban el proceso in-
flamatorio en evolucion, han desaparecido casi
por completo. El proceso de esclerosis curativa
se manifiesta por la presencia de la gran can-
tidad de tejido fibroso con poca infiltracion de
clementos celulares; los vasos, debido al pro-

ceso, han espesado considerablemente sus pa-

redes.







CAPITULO X

DIAGNOSTICO

Al tratar la parte general de este trabajo,
hemos hablado de la gran semejanza entre los
tumores verdaderos y los inflamatorios. Aqui, te-
niendo en cuenta: el examen clinico sistemati-
co del enfermo, la evolucion de la enfermedad
que por tanto tiempo hemos seguido v el exa-
men anatomo-patoldgico practicado en distintos
periodos, podemos llegar a la conclusion que es-
tamos en presencia de un tumor que por sus ca-
racteres encuadra dentro de los granulomas in-
flamatorios.

Esta afirmacion que demostraremos en los
parrafos subsiguientes al hablar del diagnostico
diferencial, la hemos hecho teniendo en cuenta
lo va dicho: a) que el crecimiento, la evolucion
v la malignidad de los verdaderos tumores, los ha
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aparentado tener en un primer examen clinico.
pere no han seguido la travectoria de éstos, pues-
io que la edad del tumor permite descartarlos; 4
que el examen anatomo-patologico esta comple-
tamente de acuerdo con este diagnostico, por la
calidad netamente inflamatoria cronica primaero
v oesclerosica-curativa después que se ha ohser-
vade en los preparados de tumor (In los cani-
tulos de anatomia patologica v evolucion hemos
detailade el punto); ¢) que el aparente estacio-
namiento en que ha quedado el tumor es propio
de los granulomas, los que, una vez que ha co-
sado la accion irritativa que los origina, ¢que-
dan estacionados en cualquier modalidad histo-
togica a que hayan llegado. El tumor ha llenado
una finalidad.

Estabiecido el diagnoéstico de granuloma in-
ftamatorio, nos quedaba por averiguar la natu-
raleza del agente etiologico productor.

L.os exdmenes clinicos v anatomo-patologi-
ces no han sido muy concluventes a este res-
pecto, v es éste, precisamente. el punto mas di-
ficil de dilucidar en este caso.

Siendo, como hemos dicho, estos tumores
derivados directos de la inflamacion cronica, re-
cordando la ectiologia de ¢ésta, se debe suponer

que han de ser variados los agentes. lHaciendo
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un diagnéstico por exclusion, que pasaremos a
detallar, nos debemos quedar con la probable
«etiologia sifilitica» de este tumor, porque una
afirmacion categérica y absoluta sobre el punto
no puede hacerse ni awn con la prueba andtomo-
patoldgica.

Si bien es cierto que en prolijas investiga-
ciones histologicas no ha sido posible encontrar
espiroqueta alguna, ¢ésto no debe causar extra-
fieza, puesto que el tiempo de evolucion y la
clase de la lesion a que corresponderia ésta, que
es de las llamadas terciarias, justifican esta au-
sencia, pues en ellas es la regla.

Sin embargo, haciendo diagnostico retrospec-
tivo, si podemos suponer gue la huella que exa-
lminamos es la que acostumbra a dejar la espiro-
queta; ¢sto se desprende de los examenes his-
tologicos realizados. En electo, vimos primero un
tejido inflamatorio con caracteres de cronico y en
los examenes posteriores mnos dimos cuenta de
la gran tendencia a la esclerosis con formacion
de tejido caracteristico, que invadio por comple-
{o todo el tumor.

Las lesiones de los vasos son las que mas
abogan en pro de csta etiologia; en ellos hay
un proceso caracteristico de endo-vascularitis fi-

hroide, con un considerable espesamiento de la
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pared a expensas de la endoarteria {microfoto-
grafia no. 4).

Hay aqui tal abundancia de plasmazellen en
la infiltracién (microfotografia no. 2), que, aun
cuando no sean especificos del proceso sifiliti-
tico, sin embargo puede ser motivo de diferencias
con otros procesos que a este caso se parecen,
en los cuales no se observa.

Teniendn en cuenta todo lo dicho, se podria
incluir este caso dentro de los procesos a que
mas se parece y son ¢éstos las <labialitis tercia-
rias». En ellas se describen infiltraciones escle-
rosas con lesiones histologicas muy parecidas a
las observadas aqui, que asientan con mavor fre-
cuencia en el labio inferior v dan hipertrofias
grandes de este Organo.

La iniciacién de procesos como éstos es
stempre lenta, indolora, en las cuales poco hace
el tratamiento y muchas de ellas se resuelven
dejando grandes masas esclerosas cicatriciales.

Otras circunstancias muy favorables para
admitir una lesion sifilitica, son las observadas
en el maxilar; en efecto, hay alli una lesion que
casl siempre reconoce este origen y es un en-
grosamiento, verdadera exostosis, en la parte me-
dia del borde inferior del hueso. Ademas de ésto,
en las radiografias que presentamos se ve tam-
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bién una substitucion de la sinfisis mentoniana
por una cavidad, como si en ese sitio existiese
un secuestro 0seo, cuvo origen es casi siempre
especilico.






CAPITULO XNI

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El labio es un organo que reune tejidos de
distinta naturaleza, encontrandose desde los me-
nes diferenciados hasta los mas complejos, como
son los glandulares. Esta sostenido el labio por
un armazon compuesto por los musculos orbi-
culares en primer término, cubierto por una de
sus caras por la piel y por la otra por la mu-
cosa glandular de la bhoca. Hay aqui terreno mas
que suficiente para que se originen tumoracio-
nes celulares que se parezcan a la del caso que

tratamos : maxime si se tiene en cuenta que el

borde labial es un punto de transicion entre cé-
lulas de piel v células de revestimiento mucoso,
circunstancia favorable para la produccion de

malformaciones celulares, origen de fumores;
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ademds su situacion lo expone a los traumatismos
niecanicos v quimicos.

Para sintetizar v facilitar el diagnostico, di-
remos que ell abio inferior puede ser asiento:

I Lesiones traumasicas — Contusiones, heridas, etc.

. Fortunculo, abceso,

. . I Agudas .... T,
11 Lesiones inflamato- i ! gangrena, flemén, etc.

3 <

a8 . e , . { 1berculosis, sifi-

[ II Crénicas ... ' . Tubercr ’

{ lis, etc.
IIT Tumores ........... — Todos los conocidos

Aqui se puede, de primera intencion, ex-
ciuir las lesiones traumaticas por razones que
no es necesario detallar.

Le mismo puede decirse de las inflamacio-
nes agudas. Nos queda asi un gran cuadro en
el cual estan comprendidas las lesiones inflama-
forias cronicas y algunos de los tumores verda-
deros.

Los TUMORES — En un primer examen cli-
nico, ante la vista de uno de semejante tamaifio,
puede pensarse facilmente en la existencia de
un sarcoma, cosa que No es raro si se recuer-
dan sus analogias con los tumores granuloma-
tosos, hasta el punto de ser confundidos en mu-
chos casos. A este respecto se debe recordar que
hasta no hace mucho habia quienes los miraban
como de un mismo origen.
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Aparte de su ubicacion rara, puesto que po-
cos casos se citan en la bibliografia médica, el
sarcoma se puede descartar facilmente, en pri-
mer lugar, por la evolucion del tumor, que ecn
un afio de observacion hubiese sido otra, fenien-
do en cuenta la actividad del crecimiento de los
sarcomas : en segundo término, por los carac-
teres microscopicos observados.

En lo referente al epitelioma. se pueden ar-
gumentar las mismas razones que para el sar-
coma. Al principio, dado el tamano del tumor, la
induracion v el aspecto de la ulcera, la duda
se podia presentar; pero se descarta por las ra-

zones mencioandas.

TUBERCULOSIS — Esta pudo considerarse
antes del examen microscopico, que es tan distin-
to. De la tuberculosis hay solo ciertas lesiones
lapicas que son capaces de dar una hipertrofia
mas o menos grande de los labios; pero, por lo
general, éstas radican en el superior y no llegan
a adquirir tanto volumen. La ulcera tenfa por
su parte un aspecto muy distinto del de la ba-
cilosis.

MICOSIS FUNGOIDES — Las lesiones de la mi-
cosis son tumores que alcanzan un desarrollo tan
grande como en ¢l caso presenta y presentan una
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ulceracion en condiciones parecidas. En la for-
ma clinica llamada <a tumor d’emblée:. En un
primer examen fué éste el diagnostico que se
impuso.

Pasaremos revista a algunos de los carac-
teres macro y microscopicos que pueden ser mo-
tivo de diferencia para establecer el diagnéstico.

El tumor de la micosis fungoide es redon-
deado, ligeramente saliente, pero nunca de un
volumen tan grande. En su iniciacion puede ha-
her cierto parecido, porque comienza con una pe-
quefia mancha que tiene la caracteristica de ser
fija, cosa que segtin el enfermo, ha sucedido en
este caso; ofros caracteres diferenciales son los
siguientes: es raro que sean Unicos v tan volu-
minosos; pero, si son multiples en el mismo si-
tic, en su crecimiento se confunden formando un
solo tumor, grueso v duro, de un tamafio que
oscila entre ¢l de una nuez v una naranja, de
color rojo obscuro. En estos casos la diferencia-
cion puede hacerse por su contorno policiclico
que demuestra su naturaleza de tumor compues-
to, que en la mayor parte de ellos se manifiesta
por los surcos y abollonaduras de su superficie.

El modo de crecer es distinto en las micosis :
éste se hace en todos sentidos, menos hacia las
capas profundas, de modo que el tumor adquie-
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re un caracter fungeide o muy proximo a él, que-
dando como enucleado. De este caracter depen-
de la mavor movilidad del tumor sobre los or-
ganos en que asienta; todo ésto en abilerta con-
tradiceion con el caso presente, que se caracteriza
por su crecimiento hacia las partes profundas,
ocupando el espesor de la pared bucal v fijarse al
maxilar.

l.a ulceracion, si bien es la regla que se pre-
sente en las micosis, tiene otros caracteres: es
una cavidad que abarca casi todo el tumor, que
no tiende a la curacion v que ha sido el resul-
tado de la caida de escamas que se forman en
la piel arrugada del tumor.

L.a tlcera siempre tiende a ser destructi-
va, suele avanzar profundamente hasta destruir
ios tejidos, dejando en algunos casos los hue-
sos al descubierto. En caso de ser menos des-
fructiva, siempre es profunda y no es raro que
su fondo dé secreciones saniosas por infeccio-
nes secundarias.

I'n el caso nuestro, nada de eso ha pasado,
v la ulceracion, que siempre ha siddo muy poco
profunda, ha tenido tendencia a cicatrizar.

En un examen anatomo-patoldgico el tumor

micosico presenta un tejido parecido al linfoide,

¢l reticulo conjuntivo es fino, entrecruzado, and-
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logo al ganglionar: tanto que se ha dicho que
esta enfermedad no es mas que una transfor-
macion linfo-sarcomatosa de la piel. Tiene pa-
recido con los tejidos infecciosos cronicos, pues
el tejido linfoide se asemeja al conjuntive vas-
cwar de estas inflamacicnes, diferenciandose por

su crecimiento v difusion.

LEisnMaNiosos — También se penso pudic-
se tratarse de esta afeccidn, rara entre nosotros,
aunque no en Sud América, pues en otros pai-
ses como en el Brasil, se han descrito algunos
€casos.

Hay semejanza en la iniciacion de este gra-
nuloma y el de la leishmaniosis; éste empieza
por una manchita pequena, a veces pruriginosa
que pasa inadvertida, a la que en algunos ca-
80s sigue una pustula que, transformandose. da
origen a un foco granulomatoso. La lesion es
también de marcha lenta e insidiosa: si iiene
asiento en el labio, éste adquiere por la infiltra-
cion v el edema que se produce un volumen muy
grande.

Es una lesion indolora que se ulcera, por
lo general, en el centro, dejando un fondo granu-

loso, poco profundo; los bordes de la aleera son
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irregulares v nitidos; ésta, por lo general. da
una secrecion de clor insoportable.

Al enfermo se le hizo un tratamiento de
prueba para establecer con precision s1 se tra-
taba de esta enfermedad. Le fueron aplicadas,
en este servicio de cirugia, por el doctor Apha-
lo. diez invecciones de soluciéon de tartaro emé-
tico al 1 por ciento, filtrada, de 1 centimetro
ctbico, dia por medio; el tratamiento no dié re-
suitado alguno.

Ademas de ésto, el diagnostico se puede
acentuar con la evolucion anterior de la enfer-

medad. En las leishmaniosis a forma mucosa,

que serian las mas parecidas a este caso, dan tu-
mores o infiltraciones que se ulceran y que tie-
nen como caracteristica ser éstas mucho mas in-
vasoras v destructivas; que siempre el mas ata-

cado es el labio superior, v ademas es esta for-

ma, de las tecumentarias, la mas grave y mortal;
siempre hav complicaciones ulcerosas producidas
por los microbios de la boca. (Cuando empieza
por el labio inferior, como en el caso que des-
cribe Da Silva Neves, de Rio de Janeiro, muy
pronto secundariamente invade el labio superior,
destruvendo hasta la piramide nasal.

El examen anatomo-patologico concluye de

trazar la linea de separacion; el tejido de la
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leishmanicsis mucosa se presenta cen la vecin-
dad de la ulcera conteniendo el parasito produc-
tor en buena cantidad, hay infiltracion leucoei-
taria v sobre todo plasmatica y aquel se sitta
en el tejide conjuntivo v endotelio vascular en
en algunos casos. Se encuentran ademas los lla-
mados quistes parasitarios, que no son mas que
grandes acumulaciones de éste.

El tumor suele ser vascularizado, pero no
da nunca ilas hemorragias que al principio te-
nia este enfermo.

Borrioyicosis — Lsta afeccion suele no ser
rara v puede tener asiento en el labio, puesto
que lo tiene en cualquier punto de la piel v mu-
cosa bucal, es decir, en mucosas de origen ecto-
dérmico v de revestimiento malpighiano vecino
al de la piel.

ara hacer diagnostico diferencial, diremos
que, el tumor botriomicosico tiene los siguien-
tes caracteres: es una masa brotante, ulcerada
vy cuvo volumen s6lo en casos extraordinarios po-
dria haber alcanzado el que tiene este caso; el
tamafio habitual es el de una nuez o algo mavyor.
Se desenvuelve a expensas del dermis en forma

de masa brotante de bordes lisos y uniformes

muy vascularizados y su base forma un pediculo
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pronunciado o ne, pero que traccionandolo puede
ponerse de manifiesto: es ciasica la comparacion
que de ¢! se hace con un hongo v =i no lo es
siempre, tampoco los tumores que son sesiles no
forman una base tan grande o infiltrada: hay
siempre un surce de separacion con el sitio de
implantacion.

El tumor es siempre Gnico; las causas (ue
suelen originarlo son los traumatismos, y de los
casos que se regisiran en la extremidad cefalica,
es el labio el punto donde con méas frecuencia
asienta. s indoloro v de consistencia elastica;
su evolucion, por lo general, larga.

Su estructura histologica todavia no estd
bien (razada, pero es, con aigunas variantes. la
de los bolones carnosos; en geneial, ¢s ui lejido
de granulacion interpuesto enfre un estroma fi-
broso v vascuiar; este tejido lo constituyen cé-
nulas conjuntivas proliferadas, leucocitos de iodas
clases v, en algunos casos, células gigantes. Los
distintos tejidos se distribuyen en abundancia por
regiones; en la base predomina el fibroso v en
la parte mas saliente, el vascular, con capilares
cn gran preliferacion.

En resumen, diremos que en aigo se pare-
cen estos lumores, pero se diferencian muy bien

por la evolucion que no es tan larga en la ho-
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triomicosis v por la morfologia externa del tu-
mor, ademas de las variantes en la distribucién
histolocica de los diferentes tejidos.

Brasroiwcosis — Lo mismo que las botrio-
micosis, las blastomicosis pueden tener analogia
con la lesion que tratamos, puesto que todas en-
tran en el grupo de los granulomas,.

El diagnéstico de esta lesion casi siempre
puede hacerse por los caracteres clinicos, puesto
que el tumor o nédulo cutaneo no adquiere pro-
porciones tan grandes v porque es raro que sea
inico, pues la autoinoculabilidad es muyv facil
que se haga por el rascado del mismo enfermo.
La enfermedad no permanece tanto tiempo sin
tener repercusion directa sohre el resto del or-
ganismo, hav facilmente complicaciones de los
organos internos que a veces simulan clinica v
andtomo-patolégicamente la tuberculosis.

En 1o que respecta al tumor blastomicdsico
en los casos referidos, parecidos al nuestro, hay
s6lo groseras analogias; podemos citar al res-
pecto uno, descripto por el doctor Escomel, del
Pertt, con una hipertrofia labial analoga, pero que
su evolucion fué bien distinta: se produjo una
ulcera invasora que destruyo el tabique nasal,
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paladar blando, amigdalas, en fin. con aspecto
de epitelioma.

El examen anatomo-patoldgico elimina por
cempleto toda duda, hay un tejido conjuntivo
embrionario que no difiere del de las inflamacio-
nes comunes, pero que tiene como caracteristica
los llamados «noédulos blastomicdsicos» ; éstos es-
tan formados por un conglomerado celular, en
cuvo centro se encuentra en abundancia el para-
sito, v alrededor de ellos, después de una zona
de células reaccionales comunes, otra capa de
células caracteristicas llamadas blastomicdsicas.
Estas células grandes, que se tifien bien v se
destacan por su ntcleo, no se han observado en
ninguna otra de las afecciones que a ésta se le
parecen.







CAPITULO XII

TRATAMIENTO

Cuando recién ingres6 el enfermo al servi-
cio. sospechandose la leishmaniosis, se le some-
ti6 a un tratamiento de prueba, que consisti6é en
diez inyecciones de un centimetro cubico cada
una, de tartaro emético en solucion al 1 por cien-
to, practicadas dia por medio.

El tratamiento por el emético tuvo que ser
abandonado por el poco éxito que se obtenia y
por la resistencia del enfermo a quien producia
dolores al nivel del tumor, el cual parecia estar
dotado de mavores facultades proliferativas.

Después de establecido el diagnostico de gra-
nuloma vy sospechada su probable naturaleza si-
filitica, se le hizo un tratamiento adecuado: le
fueron practicadas tres inyecciones de arseno-
henzol vy después se continué con el mercurio.
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Desde agosto hasta octubre se le practicaron 15
invecciones de salicilato de mercurio, en solucion
de un gramo en cien, con seis dias de intervalo
entre cada una de ellas.

En marzo del corriente aiio empleamos el
bicianuro de mercurio en invecciones endoveno-
sas de 0,01 gr.; le fueron aplicadas 25 con un
dia de intervalo entre una y otra.

Los resultados del tratamiento en estos ca-
sos, dicen los clasicos, son muy poco halagado-
res; aqui s6lo se puede obtener una relativa cu-
racion del enfermo. En este caso se ha llegado
a provocar una reaccion favorable de los tejidos,

los cuales, por lo que se desprende de los pre-
parados histologicos, han producido un tejido ci-
catricial.




CONCLUSIONES

Con los antecedentes proporcionados por el
enfermo, los examenes clinicos y anatomo-pato-
logicos efectuados v con un periodo tan largo
de la enfermedad como el que hemos seguido,

nos creemos autorizados a concluir:

1°—Que en el tumor en cuestion existen
todos los elementos de un proceso que lo colo-
can dentro del cuadro de los granulomas infla-
madtorios.

20—Que su agente etiologico no puede de-
terminarse con absoluta precision.

3o—Que por los caracteres, tanto clinicos
como anatomo-patolégicos, de la lesiéon que he-
mos descripto, podemos aceptar su probable na-
turaezla sifilitica.

4o—Que debido a su calidad de granuloma

inflamatorio, en virtud de las leves que rigen
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el preceso reaccionai inflamatorio, en la actuali-
dad el tumor va ha llenado su finalidad, por lo
cual ha cesado su crecimiento.

5°—Que ésto lo confirma la comparacion de
los preparados anatomo-patologicos de las dis-
tintas biopsias.

6°—Que el tumor ha llegado a un estado

de curacion anatomica. i

c—Que de todo lo dicho se deduce que la
masa restante es a lo menos que puede quedar
reducido el tumor por la curacion medicamentosa.

Oscar V. Bassi. |
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

Valor del radio en el tratamiento de los granu-
lomas infecciosos.

Didgenes Decoud.,

11

191 granuloma inflamatorio es simplemente in-
feecioso o es resultante de una infeecion v de la es-
tructura especial del 6rgano en que radiea la infece-
cion, o de la infeecion v el estado indefensivo del
Grganismo.

Arvelino Gutiérrez.

III

Diagndéstico diferencial.

R. Armando Marotta.
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