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MI PROPOSITO

La iniciación de esta obra fue una conferencia que sobre 
Infecciones de Origen Amigdaliano sustenté en la Universidad 
Central. Una conferencia mide el tiempo, y por lo tanto, el des­
arrollo de un tema tan extenso, no pudo ser sino sintético.

Ampliarlo es uno de mis propósitos, igualmente que recopi­
lar dentro de esta obra la publicación de capítulos que escribí en 
los Anales de esta misma Universidad y de otros temas, relacio­
nados con esta materia, que han tenido buena acogida en revistas 
extranjeras, en las que me ha sido muy honroso colaborar.

Los muchos años de intenso ejercicio profesional, de práctica 
hospitalaria y de profesorado en la Universidad Central, en las 
asignaturas de Oftalmología y de Oto - Rhino-Laiingología, me 
han dado un gran acumulo de experiencia, con la que es mi 
deseo contribuir para robustecer la vida estudiosa del discípulo.

Al imprimir este tratado, abrigo la esperanza de que puedo 
aportar con él, un modesto contingente, que sirva para mantener 
el idealismo profesional. Pienso que por escasos que sean sus 
méritos, siempre es un esfuerzo que puede contribuir al enrique 
cimiento de nuestra biblioteca médica, nacional. Si aun consigo 
que ella interese al cuerpo médico, mi esfuerzo quedará plena­
mente compensado.

El título que lleva esta publicación interesa de suyo, por ser 
uno de los problemas más importantes dentro de la especialidad 
y también de la medicina general.

La historia de la Patología Amigdaliaua se ha enriquecido 
con importantes trabajos. Ha pasado ya la época en la que se 
juzgó que ella se resumía casi exclusivamente a la infancia y en 
la infancia, a sólo los trastornos mecánicos consiguientes a la
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hipertrofia de las amígdalas: dificultad respiratoria, dificultad 
para la deglución o manifestaciones de orden reflejo.

En el adulto, la infección es la única que se coloca en el 
cuadro uosológico. Pero siempre, en uno u otro, niño o adulto, 
se estudia como afección netamente local.

Luego evoluciona un tanto. Se llama la atención entre las 
grandes amigdalitis y sus relaciones con ciertas determinaciones, 
tales como adenoflégmones cervicales, reumatismos, nefritis, 
eczemas.

Pero nadie sospechaba que fuera de estos procesos infecciosos 
agudos, también los trastornos benignos unas veces y  latentes en 
otras ocasiones y hasta difíciles de constatar podían encontrarse 
las causas de manifestaciones a distancia o generales, con un 
gran cortejo sintomático.

En efecto, sólo en estos últimos años se ha hecho un buen 
número de publicaciones que han establecido que, fuera de todo 
proceso agudo, muchas amigdalitis ocultan en el fondo de sus 
criptas o en el seno de su parénquima infecciones latentes suscep­
tibles de repercutir bien a distancia y de ser las gestoras de en­
fermedades las más variadas, según el microbio y según el 
terreno.

Y ya hemos llegado a la Focal Infección, factor patológico 
de mayor magnitud que las mismas amigdalitis agudas; especial­
mente en los países de habla inglesa, cuyo factor etiológico 
quizá hasta se ha exagerado.

Contrasta nuestra discreción con esta amplitud. Hechos clí­
nicos perfectamente aceptados en el extranjero, de consecuencias 
enormes desde el punto de vista de la patología general, de la 
terapéutica y de la profilaxis, pasan como de escasa importancia 
entre nosotros y tal vez con una relativa indiferencia si compara­
mos con aquella exageración que se le concede, sobre todo en 
Norte América.

Justamente se puede explicar este escepticismo, por esta 
exageración con que un buen número de profesionales han trata­
do esta materia; porque se ha sustituido con ideas e hipótesis a los 
hechos y porque el terreno de la etiología es siempre muy movi" 
mentado, en razón de su complejidad.

Luego, sobre una concepción fundada, a menudo, en aspec­
tos clínicos y no en pruebas difíciles de ser suministradas, como 
aquellas que surgen de una confirmación sero o hematológica o 
de resultados terapéuticos absolutamente incontestables —cada 
úno pone su entusiasmo, tanto en la defensa como en las nega­
ciones, según sea su convencimiento.
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Por lo que a mí toca, dentro de esta materia, en gran parte 
aun en estudio, procuraré poner toda mi sinceridad, a la vez que 
el grano de arena, en el edificio que algún día levante la Medici­
na, a la Focal Iufección, sobre un terreno limpio de toda especu­
lación hipotética.

No es un trabajo exclusivamente doctrinario y de curiosidad 
científica que ataña al sólo movimiento de ideas, tiene los resul­
tados de un gran número de casos anotados en mi práctica pro­
fesional, que me permitirán conclusiones, especialmente en el 
orden quirúrgico.

En' este estudio hay problemas sumamente complejos, que 
se relacionan con tantos otros estados patológicos, que el ideal 
habría sido dilucidarlos en colaboración con médicos, especialis­
tas, bacteriólogos, histo-patologistas. A falta de esta colabora­
ción, buscaré ayuda en las relaciones documentadas de varios de 
mis colegas de la Sociedad Francesa de Oto - Rhiuo- Laringología.

Tal cual sale esta publicación, con sus imperfecciones y la­
gunas, ojalá sea por lo menos un motivo sugeridor hacia un es 
fuerzo de control permanente, por parte de mis compañeros de la 
Facultad de Ciencias Médicas de Quito; estudioso control que 
pueda precisar los límites de esta materia y colocar sus repercu­
siones clínicas y terapeúticas en el campo doctrinario.
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ANATOMIA E HISTOLOGIA CLINICAS

Cuando se habla de amígdalas se debe comprender que se 
trata de la totalidad de los elementos liufoideos que forman el 
círculo de Waldeyer y no únicamente de las amígdalas palatinas. 
Sería ilógico distraer de un estudio general, concerniente al apa­
rato linfoideo de la faringe, a la amígdala de Luska o faríngea y 
bien que con menos importancia, a la amígdala lingual.

Es a la luz del recuerdo anatómico que se pueden estudiar 
las intervenciones quirúrgicas y para responder a las cuestiones 
propuestas por la fisiología de las amígdalas es forzoso anotar 
algunos datos histológicos esenciales. Nos parece indispensable 
antes de abordar el aspecto clínico y operatorio, fijar el desarro­
llo, la morfología y las relaciones siquiera de las amígdalas pa­
latinas.

La región amigdaliaua es una porción especializada de la 
mucosa faríngea y que embriológicamente no representa sino 
una plegadura de esta mucosa; pues que las amígdalas participan 
de la estructura del tejido linfoideo, sieudo ellas el resultado de 
la condensación de esta vasta capa linfática que tapiza en toda 
su extensión la mucosa buco-faríngea. Estos nodulos se concen­
tran al nivel de los divertículos formados por el epitelio endo- 
dérmico.

El epitelio forma en efecto fosetas y divertículos cerrados, 
que son las criptas y sus anfractuosidades, como luego veremos.

En estado normal, las amígdalas son esencialmente varia­
bles en su forma, como eu sus dimensiones; tanto que, en veces, 
resulta difícil hallar el verdadero límite entre la anatomía pato­
lógica y normal, como sucede hasta entre su fisiología normal y 
patológica.

Aparecen en el último mes de la vida fetal. Al nacimiento, 
ellas son poco desarrolladas y durante el primer año llegau a su 
constitución completa y al momento de la pubertad comienza
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una regresión lenta, una verdadera atrofia e iuvolucióu fisio-
lógica.

Fuera de todo proceso inflamatorio se presentan en indivi­
duos de la misma edad 3' en las mismas condiciones aparentes de 
salud, figuras muy diferentes; tanto que de la situación y desa­
rrollo de sus polos tenemos esta importante clasificación, desde 
el puuto de vista clínico y quirúrgico:

a) Amígdalas pedículadas;

b) Amígdalas prominentes;

c) Amígdalas hundidas;

d) Amígdalas utriculadas.

Estructura

Los diversos órganos liufoideos de la faringe tienen sen­
siblemente la misma estructura; como consecuencia, la misma 
función. Por consiguiente, para ev i ta r  repeticiones, tomamos 
como tipo de esta descripción a la amígdala palatina, que cons­
t i tuye  la más importante.

E p i t e l i o . — El epitelio de la superficie libre de las amíg­
dalas es malpigiauo, pavimentoso, estratificado, continuación del 
epitelio de la mucosa buco-faríngea; es el asiento de una 
transformación ce lu lar  constante, que acaba por la formación 
de células jóvenes. Al nivel de las criptas su aspecto se 
modifica, por causa de una infiltración difusa de células lin* 
foideas.

En ciertos puntos esta infiltración es tal que forma ver­
daderas masas liufoideas que dislocan a las células epiteliales- 
Eu la cavidad misma de las criptas vienen a sumarse con 
aquellas células degeneradas del epitelio, con leucocitos eu 
necrosis grasosa y  no pocas veces, hasta con gérmenes mi­
crobianos.

i  e j i d o  l i n f o i d e o . —El t e j i d o  liufoideo dispuesto en masas 
v o l u m i n o s a s ,  a r r e d o u d e a d e s ,  que envuelve las criptas y sus
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divertículos, está eu íntima relación topográfica con el epi­
telio, y ambos tejidos caracterizan la constitución histológi­
ca de las amígdalas.

Los nodulos linfáticos sou productos de la invaginación 
de estas dos capas; al rededor de estos uódulos es que se 
coucentrau los liufocitos. Los hallamos en toda cripta, hasta 
en sus más pequeñas prolongaciones.

Precisa que en este aparte se mencionen ya las glándu­
las arracimadas, que recuerdan por su estructura a las de 
igual significación, que se encuentran en la base de la len­
gua; son glándulas mucosas, cuyos conductos secretores se 
abren en la superficie de las amígdalas y otros, eu uno cual­
quiera de sus divertículos.

Estos uódulos linfoideos, verdaderos folículos de la amíg 
dala, se clasifican eu dos grupos: aquellos formados por células 
uniformes y aquellos de centros claros.

Sou estos últimos los de mayor importancia y se com­
ponen de dos partes: una corona periférica, formada exclu­
sivamente de liufocitos y un centro germinativo, eu el que 
las células no guardan orden en su disposición; están apelmasa* 
das, eu la red formada por el tejido conjuntivo; la mayor 
parte de estas células tienen los caracteres de los voluminosos 
leucocitos mououucleares, son las vacuolas de His, en constante 
renovación; se les conoce también con la denominación de 
folículos secundarios de Flemining y que teniendo, como acaba­
mos de decir, un substractum de tejido reticulado, estas mallas 
representan el origen de los vasos linfáticos.

No existen eu las amígdalas, como en los ganglios, senos 
linfáticos; estas mallas se pierden en el dermis avecinante. 
De doude resulta una zona de infiltración linfoidea, que se 
extiende desde el vitreo del epitelio o de la luz de las criptas, 
hasta la profundidad de ellas, llegando hasta el punto de poner­
se en contacto con la cápsula.

T e j i d o  c o n j u n t i v o . — Este tejido es intramigdaliano y pe- 
riamigdaliauo; tanto el uno como el otro revisten suma impor­
tancia, ya jen el terreno fisiológico, como en el patológico y 
en el quirúrgico; asi por sus relaciones con la amígdala, como 
también con los vasos. En sus relaciones con la amígdala 
forma parte del sistema endotelio reticulado y en el segundo 
caso, interviene eu la constitución de la cápsula.
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A )  S i s t e m a  r e t i c u l o - E n d o t e l i a l .— E l  t e j i d o  c o n j u n t i -
vo iutramigdaliauo, ya lo expresamos, forma la trama esque­
lética del sistema retículo-eudotelial y participa de su funcio­
namiento.

Se sabe que se encuentran reunidos con este nombre todos 
los elementos que tienen la propiedad de almacenar los colo­
rantes vitales ácidos. Así, cuando se inyecta eu las venas de 
un animal partículas de carmín litiuado, se observa que sólo 
una parte de esta sustaucia es eliminada; en tanto que la otra 
parte es retenida eu diversos puntos celulares, que constituyen 
el aparato del S. R. E., como son las células de Küpffer, las 
células endoteliales del bazo y estas de tejido linfoideo aprisio­
nadas por el tejido conjuntivo iutramigdaliauo.

A  esta propiedad llamada pexica de este S. R. E- sobre las 
partículas inertes o sobre cuerpos estructurados como las bac­
terias, hay que agregar también la propiedad de retener los 
virus filtrantes y  por ende las sustancias tóxicas.

Esta es la función antigénica general del sistema retículo 
endotelial, de la que, eu pequeña escala, participa también el 
tejido conjuntivo de la cápsula-

Precisaba recordar este sistema, porque al discutir la fi­
siología de las amígdalas, estas nociones nos servirán de base.

B )  C a p s u l a . — La amigdala está envuelta por su cara 
externa por esta media cápsula. Esta formación capsular no 
es autónoma, depende de la metaplasia fibrosa del epitelio fa­
ríngeo primitivo. Hace cuerpo con la amígdala y la embrio­
logía comprueba esta dependencia faríngea. Es sumamente 
fácil la disección quirúrgica, cuando se practica la amigdalecto- 
mía extra capsular, pero siempre que infecciones a repetición 
no hayan esclerosado este tejido francamente friable. La cáp­
sula contiene sobre todo fibras conjuntivas, algunas elásticas, 
tanto que al plexo vascular, que le atraviesa, le sirve como de 
ligadura vital; forma una barrera que, en ocasiones, alcanza a 
detener aun las propagaciones infecciosas.

Es por intermedio de esta cápsula que la amígdala se pone 
en relación con su lecho. La pared externa, por esta cir­
cunstancia, es la de más cuidado para el operador; hay pues que 
evitar de no penetrar eu los espacios latero—faríngeos, suma­
mente ricos en vasos bien calibrados: la carótida interna, la 
carótida externa, la facial y sus dos ramas, la palatina ascendente 
y la tonsilar.
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P l e x o  v a s c u l a r .  —Muy desarrollado, atraviesa el espesor 
de la cápsula, hacia su tercio iuferior. En este trayecto en­
cuentra los elementos contráctiles de la cápsula, elementos que 
permiten las intervenciones de extirpación glandular con un 
mínimun de sangre.

Las arterias provienen de la lingual, de las palatinas 
superior e iuferior; al salir de la cápsula penetran verticalmente 
por los tabiques iuterlobulares, ramificándose a derecha e iz­
quierda, hasta llegar a formar una red capilar sub-epitelial.

Las venas salen de esta red) para dirigirse al plexo tonsilar 
y seguir el mismo trayecto que el de las arterias, pero en 
sentido opuesto.

Los linfáticos están representados, de una parte, por capi­
lares, espacios de los que ya hablamos, en medio del tejido 
reticulado y tapizados por células endoteliales; de otra parte, 
por vasos eferentes, más anchos, de paredes más complejas, 
formadas por una capa fibrosa y  otra endotelial.

Esta basta irrigación permite comprender la facilidad con 
la cual los elementos sépticos pueden penetrar en la corriente 
circulatoria, ya sea en la sangre, ya sea en la linfa, cuando 
las amígdalas se vuelven focos de infección.
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F IS IO L O G IA  D E LA S A M IG D A L A S

El estudio de la fisiología de las amígdalas es iudispensable 
para discutir, cou una base sólida, su extirpación.

Las teorías que conciernen al papel de las amígdalas lian 
seguido la evolución de nuestros conocimientos médicos.

Las amígdalas cou su estructura liufóidea no han sido 
reconocidas sino después de los trabajos de Luschka; hasta 
entonces fueron consideradas simplemente como un agregado 
de glándulas mucosas, cu} â secresión tenía por fin facilitar el 
deslizamiento de los alimentos.

Posteriormente a esta utilidad mecánica viene a sumarse 
una actividad química, necesaria para la digestión, por la pre­
sencia de un fermento sacariuificante.

Luego, la extraña teoría de Hiugston Fox que consideraba 
a las amígdalas como glándulas encargadas de absorber el ex­
ceso de lágrimas y de saliva, para hacerlas entrar en el torrente 
circulatorio.

Hasta que llegamos a teorías con más fundamento cien­
tífico y de las que vamos a ocuparnos en seguida.

Io. Función de Secresión Interna

Con esta teoría, propagada sobre todo por Harrisson Alien, 
se pretendía que un cierto número de niños con amígdalas 
hipertrofiadas permanecían en retardo físico y psíquico, debido 
a una secresión interna peligrosa para el orgauismo.

La experimentación con diversas clases de animales, a los 
que se les administraba extractos tonsilares, no dió siempre
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los mismos resultados; a veces fueron diametralmente opuestos, 
según la vía de administración: tomados por la boca favorecían 
el crecimiento, ii^ectados subcutáneamente, bajo la forma de 
extractos desalbuminisados, impedían. Ouizá dependió de las 
dificultades que siempre ^presenta la experimentación endocrí-
uica.

La sola conclusión viable, de estas investigaciones tan 
variadas, es la de que aquellos amigdalianos son generalmente
distónicos vegetativos.

Para sostener esta teoría, me parecen mucho más interesan­
tes las investigaciones concernientes a establecer relaciones 
entre las glándulas de secresióu interna: timo, amígdalas y 
cuerpo tiroides, que aparecen en períodos sucesivos de la vida. 
De donde surgió la idea, de que entre ellos existía un balan­
cean] ieuto económico y que para establecerlo, las amígdalas se 
desarrollaban al momento en que regresionaba el timo y la 
tiroides daba su mayor rendimiento, cuando las amígdalas se 
atrofiaban.

En apoyo de estas consideraciones se presentan hechos de 
orden clínico. El empobrecimiento tiroidiano como causa pri­
mera de vegetaciones y de hipertrofias amigdaliauas; hipertro­
fias en veces consideradas como parte del cuadro myxedematoso.

La circunstancia de que en algunos casos, en comienzo, 
la terapéutica tiro-glandular ha detenido las hipertrofias vegeto- 
amigdalianas, hizo juzgar que el empobrecimiento tiroideo es 
a veces una de las primeras causas de estas hipertrofias. Dados 
los múltiples matices que presentan los signos de insuficiencia 
tiroidea, no es difícil precisar los casos que tendrían éxito con 
la administración de tiroidina.

Lermoyez revisa esta teoría desde un concepto diferente. 
Para él, el tejido adenoideo de las vegetaciones y de las amíg­
dalas, cuando sufre una hipertrofia patológica, daría lugar a 
una secresióu interna tóxica, a una sustancia que reabsorbida 
impediría el crecimiento y afectaría sobré todo al sistema ner­
vioso. Así se explica talvez el hecho de que niños después de 
la ablación de pequeñas vegetaciones y en realidad poco o nada 
infectadas se transformen rápidamente en su estado físico e 
intelectual.

Me pregunto, si no tendríamos motivo en estos casos, de 
operaciones que desembarazan ligeros obstáculos para la res­
piración y focos infecciosos de escasa importancia, para pensar 
en una desviación de la función normal de las glándulas, en un
hiperadenoidismo?

Hay que esperar que el tiempo confirme esta teoría de 
la secresióu interna y que nos permita explicar los resultados



UNIVERSIDAD CENTRAL

clínicos sorprendentes que siguen a la ablación de esta clase 
de amígdalas 3' de vegetaciones adenoideas, resultados que todos 
los que nos dedicamos a este ramo hemos podido constatar. 
Un buen número de estos argumentos experimentales apoyaría 
esta teoría.

Por mi parte, debo manifestar que si hechos de esta natu­
raleza aun miran al porvenir, 3̂ 0 he tenido resultados satisfacto­
rios en aquellos niños en quienes he completado la intervención 
operatoria, con 1111 tratamiento endocrinico adecuado: hipófisis, 
tiroides. Para decidir esta terapéutica, siempre es fácil consta­
tar aquellos sujetos en quienes existe un metabolismo dismi­
nuido o un sistema neuro-vegetativo pervertido.

2o. Función Ganglionar

Las amígdalas siendo ante todo órganos liufoideos, era 
natural concederles el mismo papel, las mismas propiedades 
que al tejido liufoideo en general. No era su situación al nivel 
de la garganta la que iba a conferirles un rol particular. Así 
se comprende como un buen número de autores les habían 
asimilado a los ganglios linfáticos; para estos autores, las amíg­
dalas, no serían otra cosa que ganglios linfáticos submucosos, 
a los cuales afluirían las infecciones de la nariz y de la boca.

Esta concepción tiene muchas apariencias clínicas. Se 
sabe que las amigdalitis no son raras después de operaciones 
sobre la nariz, como después de ciertos catarros; es verdad que 
se puede atribuir a una propagación por continuidad de la 
mucosa; sin embargo, diversos experimentos demuestran que 
puede hacerse también por vía linfática.

Leuart inyectó en diversos animales, en una de las fosas 
nasales, negro animal y a las 24 horas encontró en las amígda­
las de ambos lados; los espacios linfáticos perivasculares conte­
nían numerosos granos de carbón animal. Los mismos resulta­
dos obtuvo después de la inyección en las encías.

Esta función ganglionar tiene argumentos de algún peso, 
cuando se toma por base los datos auatómicos, para combatirla.

En el capítulo correspondiente hicimos notar la diferen­
cia estructural con los ganglios. Para uo insistir, vamos a
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concretar en tres puntos la diferencia entre estos elementos
—amigdaliano 3' ganglionar.

19 Las amígdalas en lugar de estar envueltas por una 
cápsula que les aísle de los elementos vecinos, como los gan­
glios, las amígdalas se encuentran en contacto directo con 
la cavidad buco-faríngea, por su cara interna.

29 No ha)' en la amígdala un tejido asimilable a la sus­
tancia medular del ganglio; carece además de cordones foli­
culares, separados por los senos cavernosos.

39 Las destrucciones celulares en el ganglio se hacen 
exclusivamente en el interior de los macrófagos, que arras­
tran enseguida estos deshechos al torrente circulatorio linfá­
tico. En las amígdalas se hace a través del epitelio de resveti- 
miento, en gran parte, la eliminación de leucocitos inútiles.

Esta linfocitosis permanente, en pleno epitelio, forma cavi­
dades, conocidas con el nombre de thecas, admirablemente des­
critas por Renaut. Cuando procesos de infección, como luego 
veremos, atacan insistentemente a esta región, estas thecas se 
convierten en verdaderas heridas fisiológicas, como resultado 
de trabajo tan intenso, heridas que entonces son campos abiertos 
a los agentes microbianos. Estos procesos se ejercitan en su 
máximun de intensidad, en el fondo de las criptas

3o. Función Linfopoyética

Las amígdalas participan como los otros órganos linfoi*
deos —y este hecho no es dudoso— del poder de fabricación
de linfocitos; entran en una parte proporcional a su volumen
en este concierto leucopoyético, y como no representan sino
una mínima parte de este aparato linfoideo, que se extiende
sobre todo el tractus digestivo, se deduce que su papel lin-
focito-formador no sea de la importancia que han exajera*
do aquellos opositores a toda ablación amigdaliana, parcial o 
total.

En razón de la repercusión que ha provocado estas in 
vestigaciones y del interés que ellas ofrecen, para la solu­
ción de ciertos problemas fisio-patológicas de las amígdalas, 
voy a permitirme exponer con algunos detalles esta teoría.
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Desde Flemming, en 1885, era clásico considerar los centros 
germinativos como lugares de neoformación linfocitaria. Esta 
opinión se fundaba sobre la existencia de numerosas figuras 
de división al nivel de las grandes células claras. Esta prolife­
ración primeramente localizada en el centro del folículo secun­
dario, se continuaba en toda su extensión y se acompañaba 
paralelamente de un acúmulo de pequeñas células filiformes, 
refluidas del centro a la periferia del lóbulo amigdaliauo, en 
donde ellas formaban una corona marginal, de coloración 
bronceada.

Bajo la acción de procesos irritativos o inflamatorios, esta 
función germinativa se exageraba, de donde una hiperplasia 
reaccional que permitía explicar el porqué las admígdalas po­
dían adquirir dimensiones considerables.

En mi concepto, se podría agregar a estos centros germina­
tivos la idea de centros de reacción contra las intoxicaciones 
de origen exógeno y endógeno.

De esta diferencia morfológica, natural que pensemos tam­
bién en una diferencia fisiológica, frente a los otros tejidos 
linfoideos.

En ningún otro punto de la economía, ni en el bazo, ni 
en los ganglios ni en las placas de Peyer, se halla una abundan­
cia tal de macrófagos. Merced a su situación topográfica y  
a su desarrollo exuberante, inmediatamente por debajo del 
epitelio amigdaliauo, lugar a donde abordan con predilección 
los estimulantes exógenos y endógenos, estos centros germi­
nativos o folículos secundarios, sabiamente colocados, reaccionan 
a las menores excitaciones.

Frente a una toxi-infeccióu brusca o excesiva, tal como se 
realiza en un proceso agudo, estos centros son como sidera* 
dos y su actividad macrófaga desfallece y hasta puede llegar 
a desaparecer. Entonces se convierten en asiento de una verda­
dera necrobiosis y desde este momento se vuelven verdade­
ro medio de cultivo; así se explica el reverso de esta función, 
que acaba por producir verdaderos abeesos, puntos de partida de 
infecciones generales, por invasión al tejido sanguíneo.

Entre los argumentos en que se apoya la teoría de Flem­
ming, conviene apuntar los siguientes:

a) Las amígdalas en un período avanzado de la vida 
intra—uterina, como ya. lo dijimos, no presentan folículos ni 
centros germinativos. Si sólo fuesen órganos de linfogenesis
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deberíamos encontrarlos desarrollados, para apoyar a las necesi­
dades del organismo.

b) En el curso de las leucemias y de tantas otras afeccio­
nes crónicas se ha comprobado que permanecen muy reducidos 
y en ninguna ocasión se reclama más esta abundancia de 
íinfocitosis. De donde la necesidad de hacer derivar esta función 
de otras fuentes que puedan reemplazar a los folículos.

Cierto que hay también otras infecciones que se acom­
pañan de leucopenia, en las que estos folículos secundarios 
aparecen aumentados de volumen 3̂ de número.

c) Hay también la posibilidad de provocar por inoculacio­
nes sépticas la formación de estos centros germinativos en 
el animal, aun antes de la época de su aparición normal.

Pero este argumento tiene poco valor si hemos de atenernos 
a los experimentos de Waldaphel, quien a un conejo de 13 
días iu3'ectó durante 11 días culturas de estreptococos provenien­
tes de una angina humana, con buen resultado en unos casos 
y con muerte por septicemia en otros animales. De donde 
se desprende que, a pesar de tentativas repetidas, no se ha 
llegado a un resultado positivo. Ouizá más bien tengamos 
que concluir: que los centros foliculares 110 son exclusivamente 
los focos linfopoyéticos, aun cuando sí podemos considerarlos 
como en primera línea dentro de la vida tousilar.

De donde se desprende que aun resta por recorrer, para 
que con paso firme podamos penetrar en la naturaleza y en 
el sentido de las modificaciones estructurales de estas formacio­
nes, en la solución del problema amigdaliano.

Sería una omisión no hablar de otros elementos, a los que 
algunos histopatologistas han dado alta importancia, si 110 hicié­
ramos referencia al estroma amigdaliano.

Largo tiempo considerado simplemente como un tejido de 
orden secundario, sin otro papel que el de elemento de sostén; 
el tejido conjuntivo hace sus conquistas, interviniendo de 
manera preponderante en la vida de los diferentes órganos.

El porvenir del sistema endoteüo reticnlado se avecina.

En un plano más firme le encontramos al rol del epitelio y 
/as vasos subyacentes en la actividad de la amígdala, en su 
estado fisiológico, como en las diferentes condiciones patológicas.

ANALES DE LA
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La integridad del epitelio es uno de los elementos capitales 
para la resistencia de la amígdala, es la garantía de su buen 
funcionamiento, es la puerta cerrada a la penetración de las 
infecciones. La descamación epitelial favorece sobre manera 
la invasión microbiana.

Desde esta consideración, no podemos pasar en silencio 
las alteraciones del epitelio y de los vasos en el curso de 
las inflamaciones crónicas amigdalianas.

Tanaka y Crowe son los que mejor lian estudiado esta 
cuestión, con lujo de figuras demostrativas de las lesiones 
epiteliales, tan constantes en el curso de las amigdalitis crónicas.

El epitelio puede aún desaparecer en el fondo de las criptas, 
al nivel de los puntos los más infectados; tanto más fácilmente, 
cuanto que su estructura difiere del epitelio de revestimiento 
intercríptico, por la presencia de papilas que se ulceran fácil­
mente y de una riqueza en capilares. No es raro encontrar 
lesiones de endovascularitis, verdaderos focos de tromboflebitis 
en las vénulas que se apoyan contra el epitelio y del que 
apenas les separa uno o dos rangos de células de la luz críptica, 
cuya riqueza bacteriana es muy conocida. La importancia de 
estas relaciones entre el epitelio y los vasos adyaeeutes se 
confirma por esta particularidad; de donde se desprende, también, 
lo grave que puede ser una efracción amigdaliana.

Esto nos explicaría la facilidad con la cual las bacterias 
pueden alcanzar el torrente circulatorio y las metástasis micro- 
flebítieas, se formen espontáneamente o con ocasión de manipula­
ciones sobre las amígdalas (tocaciones, exámenes).

Por esta exposición larga, pero indispensable para la inte­
ligencia del enigma tonsilar, se ve cuales son los lazos que 
unen las cuestiones de pura clínica con los problemas los más 
complejos de la biología celular.

Los estudios de kistopatología, a los cuales hacemos alusión, 
van a permitirnos revisar la vieja teoría —de la amígdala 
como ógano de defensa.

4o. Función de Defensa

«Las amígdalas cuando existen, ellas deben servir para
algo.

»Colocadas a la entrada de las dos grandes vías, respiratoria 
y digestiva, son como guardianes providenciales que se oponen 
al paso de los gérmenes.
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»No las toquemos sino con mano delicada a estas que 
son un poderoso medio de defensa del organismo».

Tal apareció durante mucho tiempo, tal es aun para mu- 
ehos, que consideran como un dogma incontestable, el papel 
protector de las amígdalas. Presentada en esta forma, la teoría 
de la defensa, siempre ha encontrado muchos éxitos; ella halaga 
el deseo del público, que acepta entusiasta todas las razones 
que difieren o evitan una intervención. Guardémonos de hacer 
en biología citas con una finalidad preconsebida y de emitir 
argumentaciones como esta: «para algo deben servir».

Numerosos experimentadores se han concretado a probar 
la existencia de un mecanismo que se opone a la penetración de 
gérmenes. Los ensa}^os han dado resultados muy diversamente 
interpretados, para servir de prueba científica en uno o en 
otro sentido; bien que resultados negativos 110 sabrían anular 
un solo resultado positivo.

Desde la aparición de los trabajos de Metschuikoff sobre la 
fagocitosis, se ha hecho todo para llegar a que se admita 
que las amígdalas deben servir para detener los diversos 
microbios, venidos por la vía nasal o bucal. El descubri­
miento hecho por Stohr, de una emigración leucocitaria cons­
tante a través del epitelio amigdaliauo dió prestigio a esta 
teoría.

Es un hecho el que se encuentre constantemente la capa 
epitelial impregnada de estos leucocitos, pero la presencia de 
estos leucocitos en el interior del epitelio ha recibido diversas 
interpretaciones. Así la importancia fagocitaria, en tanto que 
reacción de defensa, aparece en el momento actual menos exten­
dida y como no lo pensaba hace algunos años Metschuikoff.

He aquí, los argumentos que se han opuesto a esta teoría:

a ) La reacción fagocitaria es ciega. La fagocitosis absorbe 
indistintamente las partículas inertes y los microbios; la qumio- 
taxis negativa le aleja ameuudo de los gérmenes los más pató­
genos o los más virulentos.

b) La reacción fagocitaria es discontinua e imperfecta. 
Es suficiente para forzar la red linfática que los gérmenes 
estén en número suficiente o que un simple descuido orgánico 
desvíe esta apetencia fagocitaria.
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c) El poder digestivo de los leucocitos se muestra a menudo 
débil. Los leucocitos se dejan parasitar por el microbio sapro­
fito o que pulula en el seno de su protoplasma Hecho más 
grave todavía: célula móvil, arrastrada por la corriente sanguí­
nea, el leucocito se vuelve soporte y vector de la infección.

Fiessinger ha llamado recientemente la atención sobre estos 
importantes puntos de couflicto leucocito—bacteriano, en un im­
portante artículo, en «La Presse Medícale». El pus, dice él, es 
el resultado de un campo de batalla; en el pus la bacteria puede 
quedar v i v a . . . .  Curación no quiere decir destrucción bacte­
r ia n a . . . .  La base del proceso de defensa se apoya sobre el 
fenómeno de la pexia. Esto es un acuerdo físico-químico de la 
bacteria sea con el leucocito, sea con el sistema endotelio reticu- 
lado o sea con los otros tejidos que constituyen la primera 
etapa de la reacción anti—infecciosa.- La destrucción micro­
biana no interviene sino más tarde, a menudo incompleta, a 
veces imperfecta y muchas veces inútil.

El carácter ciego, desordenado de la reacción fagocitaria 
es al máximo en estos estados que Guieyesse-Pellisser ha califi­
cado de disyhiperleucocitosis.

Frecuentemente se constata que el aflujo leucocitario depasa 
en proporciones considerables de las necesidades orgánicas; estos 
leucocitos solicitados, por los microbios y sus toxinas, llegan 
en multitud; ellos fagocitan, sin duda, algunos microbios, pero 
ellos forman sobre todo, excelentes caldos de cultura para los 
otros gérmenes.

Los grandes acumuíos de leucocitos pueden ser peligrosos; 
hay individuos que desde su infancia tienen demasiados leuco­
citos y este es el caso de los niños con gruesas amígdalas y 
vegetaciones adenoides. En éllos, la reacción del sistema lin­
fático es desproporcionada con la causa, a menudo mínima, 
que le ha provocado.

En estos pequeños, tan sensibles a las variaciones de tem­
peratura y todavía no inmunizados coutra las iufeccioues bana­
les, la menor inflamación de la nariz o del cavum da lugar a 
la hiperplasia del tejido amigdaliano, y el poder de prolife­
ración del tejido liufoideo es tanto más desarrollado, cuanto 
que se encuentran en 1111 período más alejado del comienzo 
ele la involución fisiológica. Se sabe cómo 110 es raro ver repro­
ducirse las vegetaciones o las amígdalas operadas en esta edad, 
por poco que la extirpación haya sido incompleta.
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Recientemente el Profesor Iierbert Til ley, de Londres, 
escribía en un estilo muy imaginario y lleno de buen humor, 
lo que, para estar seguro de emitir su pensamiento, encuentro 
preciso reproducir con sus palabras:

«Cualquiera que sea la función que se atribuya al anillo 
de Waldeyer, su papel protector es ciertamente el más impor 
tantede todos. Es curioso ver como los libros pasan en silencio 
un argumento que su naturaleza misma proclama muy a me­
nudo 3' que tiene su aviso sobre las paredes de la orofa- 
riuge. Pero, sabemos nosotros siempre la significación de estas 
advertencias? —Es frecuente que vengan a nuestra consulta 
jóvenes que habían sido euucleados, cuando niños. Oué es 
lo que encontramos alguna vez? — Una zona de mucosa un 
poco hipertrofiada, algo edematizada, correspondiendo a lo que 
se llaman falsos pilares posteriores o bien numerosas grauu 
laciones en la faringe posterior. Hasta podemos sorprendernos 
de encontrar en el lugar de nuestra enucleación, titulada 
completa, una masa relativamente considerable de tejido liu- 
foideo, en la parte inferior del receso tousilar. Qué es lo 
aquello significa? —En mi concepto, aquello significa que la 
naturaleza exige la presencia del tejido linfático, en las regiones 
buco-naso-faríngeas. Si él se ha quitado completamente en la 
infancia, puede reproducirse más tarde, merced a las necesidades.

»En fin, permitid que llame vuestra atención sobre un 
último detalle, aquel de orden moral. Cuando nos encontramos 
con tales hipertrofias, en los operados por nuestros colegas/recor­
demos de estas tres virtudes: Fe, Esperanza y Caridad, siendo 
la más noble esta última».

Sin hacer un llamamiento al espíritu de caridad, con el 
espíritu clínico es bastante para explicarnos los casos a los 
que hace mención el Profesor Tilley. Sabemos que una tonsi­
lectomía total no es posible, histológicamente hablando; existe 
seguramente un tipo de niños que harán, después de la inter­
vención, masas de tejido linfoideo sobre la pared faríngea 3' 
aún en la fosa amigdaliaua; que presentarán una mucosa nasal 
edematizada 3̂ que mostrarán una suceptibilidad creciente a 
los enfriamientos 3' a las infecciones respiratorias superiores 
3' aun, que pueden ser afectos a una tos que persistirá durante 
mucho tiempo, sin que se pueda constatar una causa orgánica 
evidente, como se puede comprobar en un hospital de niños.

«Yo he tenido ocasión de tratar de estos casos, dice Canfield, 
tanto que alguna vez he tenido la inquietud de hacer una
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ablación de adenoides y amígdalas en niños de este tipo; en 
estos casos individuales he puesto en paralelo, de un lado la 
importancia clínica de la infección focal, con la enfermedad 
que de ella puede resultar y de otro, esta desgraciada recepti­
vidad a las infecciones respiratorias secundarias, que pueden 
resultar de la operación »

»A pesar de que no se puede hablar de una manera fija, 
dice él, de la función de las adenoides y de las amígdalas, me 
parece sin embargo que por la naturaleza misma de su estruc­
tura, pueden obrar como un obstáculo a la entrada de las 
infeccionesveu el sistema linfático cervical.»

Bsta opinión puede sostenerse con los siguientes hechos:
Durante sus primeros años, el niño atraviesa muchos 

períodos especiales de desarrollo y es en el curso de estos 
períodos que, por su apariencia y dimensiones, las adenoides y 
las amígdalas parecen ser fisiológicamente más activas.

En el transcurso de los primeros 18 meses, de lactante que 
no puede bastarse a sí mismo y sin ningún control para sus 
funciones, pasa el período más extraordinario de su actividad 
funcional. Después, hasta los 3 años el desarrollo es menos 
rápido y de los 3 a los 5 años el desarrollo físico y mental 
van a pasos agigantados. Pero de 6 a S años no hace más 
que algunos progresos físicos. De los S a los 12 atraviesa por 
el tercer período en el cual hace intensos progresos de orden 
mental y físico.

Canfield estima que durante estos períodos de desarrollo 
rápido, el anillo de Waldeyer es funcionalmente más activo, que 
no lo es durante los estados intercalares, pero que en el trans­
curso de estos períodos, cada vez es menos exuberante y activo. 
Al principio, las glándulas llenan la naso-faringe y la faringe y 
desde el punto de vista histológico ejercen una superactividad 
celular. Cuando esta disminuye, las zonas de degeneración y 
de infección celular se desarrollan progresivamente y a la época 
del desarrollo completo, la infección de las amígdalas se traduce 
por criptas quísticas, vasos esclerosados, la hiperqueratiuiza* 
ción de los tejidos, la degeneración hialina, la degeneración 
fibrosa de la cápsula; en una palabra, por la amigdalitis 
crónica y en las criptas, numerosas colonias bacterianas.

Con su experiencia clínica, Canfield clasifica en tres grupos 
sus resultados operatorios y hace notar que la mayor parte de
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sus desilusiones estáu representadas por operaciones en suje­
tos de 4 años. Esto le lia guiado a pensar que si el chico es 
precozmente privado de sus vegetaciones 3' amígdalas, en el 
transcurso de sus 3 primeros años, que ellas son funcionalmeute 
muy activas, el trastorno ocasionado en el organismo será más 
grande que si se retarda la operación y que si se le permite 
normalmente llegar al proceso degenerativo, hasta el puuto en 
que este tejido no tenga ya ni un valor relativamente ligero.

Numerosas razones militan en favor de esta teoría que 
hace de las amígdalas la primera línea de defensa; ellas son 
clásicas para que no continúe enumerándolas, apoyadas todas 
sobre hechos clínicos; 3̂ que la ma3^or parte de argumentos en 
favor de la amígdala «puerta de entrada de la infección», 
pueden ser utilizados en bien de la amígdala «muro de defensa».

Todo depende de la solidez del muro; si él viene a flaquear 
o si una brecha se produce, es mejor demolerlo.

Repetiremos que esta función, en efecto, no puede ejercerse 
sino cuando existe una cantidad de tejido sano, recubierto por 
una mucosa intacta. Cuando esta membrana está alterada 
como consecuencia de ataques repetidos, las amígdalas son el 
receptáculo de infecciones que no esperan más que una menor 
resistencia, local o general, para invadir el sistema linfático.

Nada de más elocuente, a este respecto, que la vieja expre­
sión de niños linfáticos; ella evoca perfectamente la imagen de 
estos chicos enclenques, desnutridos y temerosos, particularmen­
te sensibles a las agresiones microbianas, agudas o crónicas, y 
en los que el desbordamiento desencadenado del tejido linfoideo 
se ha vuelto un peligro, cuyo peligro conviene prevenir o 
corregir.

5o. Función de Inmunización

Se pregunta si independientemente de su papel fagocitario, 
las amígdalas no ejercen un papel humoral por la formación de 
anticuerpos 3' no intervendrían de esta manera en el mecanismo 
de la inmunidad.

La importancia del factor tonsilar en los fenómenos de la 
inmunidad adquirida es verdaderamente muy difícil de estable­
cer, pues la inmunidad es un hecho muy general y que 110 es 
función de un solo órgano.
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La acción lenta pero continua de estos focos, removiendo 
en su intimidad humores y tejidos, realiza las condiciones 
exigidas para la instalación de la sensibilización anafiláctica.

Los microbios que uosotros albergamos no deben ser revi­
sados solamente desde el campo de su agresividad patógena, 
sino también desde el punto de vista de su valor inmunisante o 
antígeno.

Los gérmenes saprofitos de la faringe, siquiera algunos de 
ellos ejercen el papel de una vacuna viviente, que confiere poco 
a poco una inmunidad específica.

Todo este proceso continuo de autovacuuación se lia tratado 
de demostrar, dando como pruebas clínicas:

1° Oue las amígdalas son más desarrolladas y más activas 
en el tiempo en que la inmunidad se adquiere contra diferentes 
infecciones; mientras que, en una edad de pubertad ellas co­
mienzan a atrofiarse.

2? Que la hipertrofia es el resultado de enfermedades 
infecciosas repetidas y que se ha observado a menudo, que en 
el curso de epidemias de escarlatina, un sujeto ha podido 
adquirir la inmunización gracias a una angina muy ligera, sin 
siquiera erupción y menos otro signo de infección general.

3? Que en las infecciones fulminantes, con septicemia 
mortal, la reacción local era apenas esbozada.

4° En fin, que los tejidos los más frecuentemente y los 
más seriamente atacados son aquellos que producen la mayor 
grande cantidad de anticuerpos. Luego, cuál es el órgano el 
más a menudo atacado por la infección, que no sea la amígdala?

De aceptar esta inmunización, ella debería realizarse por 
grados, según el carácter, la extensión del contacto microbiano 
o de sus toxinas y sobre todo la calidad y virulencia de los 
gérmenes; porque, de otra manera dicho, los portadores de 
amígdalas infectadas deberían ser mucho más resistentes que 
aquellos que no las tienen. Los resultados de la amigdalecto­
mia prueban lo contrario.

La auto-liematoterapia tomó su origen en esta teoría. 
Pensando en este proceso inmunizante, se propuso hacer a los 
niños inoculaciones protectoras de sangre.
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Se resiste úno a juzgar que las amígdalas sean como el 
laboratorio del organismo y en el que las criptas tengan algo 
así como el papel de tubos de cultura, en que los microbios 
dejen sus toxinas, las que absorbidas en dosis justas y  suficientes 
produzcan los anticuerpos inmunizantes.

Viggo Sebmiut nos da sus mejores experiencias en defensa 
de esta teoría. Para este autor danés, los centros foliculares 
producen una antitoxina que tiene por efecto movilizar los 
linfocitos, por un proceso de quimiotaxis positiva y la formación 
de antitoxinas es continua, puesto que ella resulta de la destruc­
ción de estos mismos leucocitos: es una cadena de eslabones 
leucocitarios.

Pero también puede darse el caso por el cual estos folículos 
intensamente excitados por los procesos inflamatorios, una can­
tidad más elevada de antitoxina penetre en la circulación y la 
quimiotaxis, de positiva se vuelva negativa; los linfocitos 
desaparezcan de la luz central de los vasos para refugiarse a 
las paredes, de donde una disminución de linfocitos en la sangre, 
puesto que han sido rechazados hacia la pared de los vasos. En 
una palabra, la excitación de la amígdala tiene como efecto 
producir una liufogenia pasajera.

Viggo Schmidt describe además otra reacción, destinada 
esta a la polinucleosis; ella se obtiene enfriando la amígdala, 
por el cloruro de etilo o la nieve carbónica.

Durante la refrigeración, se obtiene una leucocitosis en los 
vasos cutáneos, principalmente sobre los polinucleares neutro- 
filos. El mecanismo aun permanece obscuro.

Luego, también él observa, que esta reacción no se 
produce sino cuando el agente irritante llega a ponerse en 
contacto directo con la amígdala. Falta esta reacción o es 
muy rudimentaria, cuando la amígdala es patológica y al­
terada en su estructura.

V. Schmidt, yendo más adelante con sus investigaciones, 
ha ensayado de aislar, de los centros foliculares, la sustancia 
capaz de producir estas variaciones en la fórmula sanguínea.

Gracias a una técnica 1111 poco complicada, seccionan­
do amígdalas extirpadas a diferentes animales, ha podido 
obtener 1111 líquido que, inyectado liipodérmicamente, produce
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las mismas reacciones que el masaje de las amígdalas. De 
esta manera, él concluye que el tejido de la amígdala contiene 
una sustancia especial, con moléculas pequeñas y termoestables 
en los líquidos ácidos y que es destruida en los líquidos 
alcalinos.

Ningún otro órgano da extractos que posean estas cua­
lidades. Sólo los productos extraídos del timo y de los ganglios 
linfáticos permitirían obtener la reacción leucopénica, pero en 
una escala muy débil.

Schmidt cree poder clasificar esta sustancia, extraída de 
los centros germinativos de las amígdalas, entre las hormo­
nas; él tiende, como consecuencia, a considerar a los cen­
tros germinativos de las amígdalas dotados de una funcióu 
endócrina. En apoyo de sus ideas refiere una observación 
curiosa:

Contrariamente a lo que se ve entre los otros animales 
domésticos, los extractos tousilares del cerdo no provocan jamás 
la reacción leucocitaria. Pues los centros germinativos de este 
animal, sea que se trate de un cerdo de leche o de un cerdo 
mayor, presentan un aspecto anormal. Tienen un aspecto homo­
géneo, una zona marginal apenas marcada, los macrófagos hacen 
totalmente falta.

Esta mala calidad de los centros germinativos explicaría 
la ausencia de reacción leucocitaria, habituaimeute consecutiva 
al masaje. Estos elementos no están en condiciones histo­
lógicas capaces para elaborar como en el hombre y en los 
otros animales la sustancia especial que determina la leu- 
copenia.

Este estado precario de los centros germinativos del 
cerdo, permitiría comprender por qué la enfermedad conocida 
con el nombre de fiebre roja es tan extendida en este animal. 
Enfermedad que se manifiesta por una poliartritis aguda, que 
ofrece cierta analogía con las complicaciones reumatismales de 
las amigdalitis crónicas, tales cuales se observan en el hombre.

Y he aquí como de los trabajos de histopatología expe 
rimen tal, en apariencia abstractos y complicados, se pueden 
sacar aplicaciones clínicas inexperadas.

Es preciso confesar que las investigaciones de nuestro cole­
ga danés son de lo más sugestivas Ellas abren concepciones 
completamente originales, sobre uno de los puntos más obscuros 
del funcionamiento íntimo de las amígdalas; ellas abogan sobre 
todo en favor de la vieja teoría de la amígdala «órgano de
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defensa contra la infección»; tan esto es verdad que el círculo 
de Waldeyer, según la palabra de Sclnnidt, 110 lo es solamente 
por su aspecto anatómico, sino por el juego de hipótesis pato­
génicas; puesto que, después de haber recorrido los experi­
mentadores modernos, bien podríamos anotar, que nos en­
contramos de nuevo en el punto de partida de nuestras 
investigaciones.

Pero los adversarios de esta teoría no se desalientan; hacen 
notar que esta inmunidad es sumamente pasajera y muy poco 
sólida, en razón de la naturaleza generalmente estreptocócica 
de la infección; y más bien ella tiene como efecto el de impri­
mir una marcha completamente nueva dentro de este conflicto 
entre el germen 3̂ su hospedaje.

Esto es, que la inmunidad desarrolla en el organismo 
—sensibilizado— efectos de apariencia contraria, pero que en 
realidad proceden siempre desde un mismo principio, el de 
la defensa contra toda infección amenazante.

Ella refuerza la barrera que tiende a aislar los focos micro­
bianos del resto de la economía, pero cuando esta barrera es 
franqueada, ella trabaja todavía en la localización y limitación 
de nuevos focos, dando a estas reacciones un carácter de vio­
lencia inesperada, desproporcionada al número de gérmenes 
contenidos en la metástasis. Así se explica el contraste que 
tan a menudo existe entre la agudeza y la gravedad de las 
reacciones a distancia (localizaciones articulares, por ejemplo) 
3̂  la benignidad del foco original (amigdalitis latente).

En el curso de los accidentes creados por la infección 
focal, los gérmenes que emigran no hacen aparecer exactamente 
los caracteres primitivos de la especie que presidió los focos 
tonsilares. Estos se desarrollan con caracteres nuevos o modi­
ficados, dependientes de la nueva adaptación a la que están 
obligados.

Así se explica la dificultad de reconocerlos, en sus nuevos 
hogares, en los que se alumbran los caracteres esenciales de 
esta especie que parecía apagarse en el lecho habitual de las 
criptas tonsilares.

Como se comprende, la inmunidad se presenta al igual que 
la fagocitosis hace 1111 instante, bajo el aspecto de una arma de 
dos filos: saludable por sus fines 3' peligrosa por sus reacciones.
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Conclusiones

La sola conclusión clara que resulta de esta larga 
controversia de orden fisiológico, es la de que las amíg­
dalas no tienen otra especificidad que la de poseer en 
alto grado las propiedades del tejido linfático.

La génesis reaccional de este tejido, muy marcada 
en el organismo joven, frente a las infecciones de toda 
clase que asaltan durante la primer edad, disminuye de 
oportunidad a medida que el hombre envejece y que 
habiendo resistido a todos los ataques mórbidos él se 
inmuniza por este hecho.

Colocadas en un medio esencialmente séptico como 
es la cavidad buco-faríngea, se desprende que ellas sean 
constantemente solicitadas a reaccionar contra una agre­
sión igualmente permanente y por lo tanto, que están 
fatalmente expuestas a sufrir todas las consecuencias de 
la invasión microbiana,

El estado patológico es tan próximo al de su ple­
nitud fisiológica, que es difícil a estos órganos permane­
cer en los límites de su estado normal; que tan pronto 
son una barrera qne se opone a la infección, como una 
brecha abierta a todas las invasiones microbianas y el 
receptáculo  de una infección atenuada.

La infección infiltra insidiosamente sus toxinas en el 
organismo, esperando la oportunidad en que la virulencia 
microbiana se exalte, bajo influencias locales o genera­
les, para que estallen accidentes agudos, ya sean estos 
amigdalitis agudas o ya focos a distancia.

Hasta  que pueda revelarnos un estudio más profun­
do el papel de las amígdalas, hay un hecho contra el 
cual no prevalecerán jamás las experiencias más sutiles y 
mejor conducidas, ni las observaciones histológicas las 
más constantes, y es el siguiente: la feliz influencia que 
ejerce sobre el estado local y la salud general la ablación 
de estos órganos, cuando se ha roto el equilibrio fisioló-
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gico. Toda la cuestión estriba en saber sobre qué s ig ­
nos debemos basarnos para afirmar que una amígdala ha 
cesado de ser normal.

En qué momento debemos ir en so c o r ro 'd e ' i  la 
naturaleza, si ella misma la más grande operadora que, 
por la atrofia de los elementos glandulares y su reem­
plazo progresivo por tejido conjuntivo, tiende a reducir 
la amíedala en un verdadero muñón cicatricial.

o

Sólo que es lamentable que la naturaleza tenga ne­
cesidad de muchos años para terminar esta operación y 
que esta sea a menudo incompleta, porque deja en veces 
un foco de infección.

También merece una crítica la costumbre de 
operarlas sistemáticamente, valiéndose de la fórmula 

consagrada: “si aquello no le hace bien, tampoco le hará 
ningún daño." La práctica en este sentido, seguida en 
muchos países, como en la Abyssinia, en donde se habla 
de la circuncisión faríngea, no aporta ninguna prueba; 
mas todavía, cuando excepcionalmente se puede contar 
con accidentes operatorios.

He aquí, porqué he pensado que los datos fisiológicos tenían 
suma importancia; aparte de la necesidad para el estudio de 
la infección focal, este relato podía encontrar su justificación, 
con sólo poner al operador al frente de sus responsabilidades.
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BACTERIOLOGIA

Una revisión de la microbiología de los focos amigdalianos 
es el preludio natural para el estudio de su patología 3' de 
sus complicaciones.

Se puede decir que las criptas tousilares sou el cuartel 
general de las innumerables especies bacterianas que pululan 
en la cavidad buco-faringea. Pues todas las familias de bac­
terias están representadas en esta cavidad, con un predominio 
muy marcado de los cocos; estos se muestrau en toda edad; 
las formas leptotrix 3' spiroquetas no aparecen sino con la 
evolución dentaria.

Todas las especies microbianas son suceptibles de producir 
la infección de las amígdalas, según las circunstancias. Hilas 
pertenecen, la mayor parte, a familias patógenas muy comunes; 
pero los tipos los más frecuentemente encontrados en las in­
fecciones banales son los streptococos, los stafilococos, los neu­
mococos, los neumo-bacilos de Friedlauder y los tetrágeuos.

De estos micro-orgauismos sou los streptococos que, sin 
ninguna duda, ocupan el primer rango. Estos merecen que 
nos detengamos un instante.

Pluralidad de Estreptococos

El mismo vocablo de streptococos sirve para designar gér­
menes muy numerosos, no teniendo a menudo por fisonomía 
común más que su aspecto morfológico, pero distinguiéndose 
esencialmente por su poder patógeno.

Sin que sea mi propósito abordar el punto de vista bacte­
riológico puro, me parece útil recordar algunas nociones indis-
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pensables para la interpretación de las investigaciones que con­
ciernen a esta categoría de gérmenes.

La clasificación de los streptococos es un problema arduo 
aun entre los que ejercitan la sagacidad para estas inves­
tigaciones. Muchos criterios han sido sucesivamente estudiados.

La morfología es un patrono muy infiel, lo mismo que 
el grosor y su aspecto son tan variables, como la forma de 
sus cadenas. La forma juzgo que es una función del medio.

La virulencia. Nada es menos fijo; 110 hay concordancia
entre la virulencia 3̂  los otros caracteres, ni entre el poder
patógeno para el hombre y aquel para los animales.

La acción sobre los azúcares, la aglutinación, la reacción 
de fijación del complemento han dado lugar a conclusiones muy 
diversas, para permitirnos una clasificación. Si úno se detiene, 
en particular en los grupos formados por los métodos sero- 
lógicos, se constata que los grupos de streptococos que lo cous* 
titi len, poseen una fracción común de antígeno que permite 
pasar del uno al otro.

La proveniencia patológica. No se puede negar que los 
streptococos tienen una elección muy real para ciertos tejidos, 
para ciertos órganos y un poder patógeno definido en ciertas 
afecciones. Es así como ciertos streptococos corresponden a 
afecciones determinadas, tales como la escarlatina, la endo­
carditis, pero sin que hasta ahora la prueba irrefutable hijya 
sido suministrada.

No es dudoso que el streptococo tomado de la hilera genital 
de la mujer dará de preferencia la fiebre puerperal, lo mismo 
que el de la erisipela engendrará de preferencia esta enfermedad; 
en fin, que un streptococo salido de las amígdalas será suscep­
tible de provocar complicaciones del dominio de la O. R. L. 
Es una regla, por consiguiente, que cuando se quiere preparar 
un suero activo contra una infección streptocócica se inmunise 
los caballos con streptococos que provengan directamente de los 
enfermos, sin pasar por los animales de laboratorio.

El poder hemolítico. Estudiando las propiedades liemo* 
líticas, sobre gelosa o sangre, se ha llegado a una clasificación 
bastante aceptable. Sehottmíiller los clasifica en tres especies 
de streptococos humanos:

a) Los rechonchos o erisipelatosos, patógenos-hemolíticos.
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b) Los brevis o viridans que toman en un medio san­
guíneo una coloración verdosa, no son hemolíticos.

c) El streptococo mucoso, considerado como un neumo­
coco, que por pases sucesivos lia podido adquirir el carácter 
de viridans.

Las formas clínicas no guardau relación —en la práctica— 
con las variedades bacteriológicas. Se puede ver infecciones 
benignas causadas por streptococos anchos y liemolíticos, repu­
tados patógenos e inversamente, formas agudas y graves ocasio­
nadas por streptococos brevis y viridans, de virulencia menor.

El streptococo viridans es precisamente la variedad a la 
cual los americanos le han atribuido un rol preponderante 
en las infecciones focales, como veremos más luego.

Hay perfecto acuerdo en admitir que los streptocos forman 
parte de la flora microbiana normal de la amígdala; 110 así, 
cuando se trata de dar el porcentaje en estos portadores sanos. 
Hay una discordancia,que seguramente proviene de la raza 
de los individuos, de las condiciones climatéricas, de la técnica 
en la toma, ya sea que esta se la haga en la superficie de las 
amígdalas o en el fondo de las criptas; pero, en toda circuns­
tancia el porcentaje de streptococos es el mayor.

Luego los estafilococos, cuj'a presencia en los repliegues 
de la amígdala es tan banal como en la cavidad misma de 
la boca. Los otros gérmenes se encuentran en proporciones 
infinitamente menores.

El neumococo, frecuente en invierno, escasea durante 
el verano; se desarrolla sobre todo en las bocas mal aseadas 
y en la de los fumadores.

El bacilo de Friedlander se encuentra en 1111 20% de 
casos. Señalemos el bacilo seudo-difürico en un 30%. Muchas 
especies saprofitas tales como el bacilo termo, el bacilo súbtilis, 
el bacilo ulna, el bacterium coli, tetrágono, leptotrix de dife­
rentes especies, espirilos y espiroquetas variados (bucalis, de 
Vineent, etc.), el antinomico su y aun amebas. En fin, el bacilo 
de Loefjlcr, en períodos epidémicos y en muchas personas sanas; 
excepcionalmente el bacilo de Eberth y el bacilo de Kock.
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Condiciones para la aparición de las infecciones amigdalianas

Un hecho que salta claramente de todas las investigaciones 
bacteriológicas, es que en la mayoría de las amigdalitis agudas 
y crónicas, los streptococos pululan con una gran actividad en 
el interior de las criptas.

Cuál es el valor etiológico de estos streptococos; se puede 
ver en su presencia la causa eficiente de la enfermedad o se 
encuentra úno en frente de elementos secundarios, desarrollados 
bajo su influencia?

Si ellos son directamente responsables de las inflamaciones 
tousilares, por qué mecanismo y a merced de qué influencias 
estos agentes rompen la resistencia local de las amígdalas?

Tales son las interrogantes que vamos a examinar.

Un cierto número de trabajos últimos nos llegan en favor 
del papel efectivo de los streptococos, en la génesis de las amig­
dalitis. Blomfield, del que 37a hemos hecho mención, demuestra 
la presencia constante de los streptococos hemolíticos al princi­
pio de una angina, cualquiera que sea su modalidad auatomo- 
patológica (eritematosa, seudo-membranosa, herpética, etc.).

En los sujetos atacados de amigdalitis, el streptococo no 
puede ser considerado como un elemento secundario o acciden­
tal, el está estrechamente ligado al comienzo 3̂ a la evolución 
de la enfermedad. Si el hace falta, la infección toma un aspecto 
particular.

Ya no es la angina aguda, banal, es un tipo de angina 
específica; angina fuso-spirilar de Viucent, angina diftérica, 
angina luética, angina parasitaria etc., que nosotros no revisa­
mos en este tratado.

El origen autógeno de la infección amigdaliana es indiscu­
tible; entonces, continuemos con el estudio para aclarar las causas 
que han roto el equilibrio normal entre las relaciones de la 
mucosa buco-faríngea y las capas microbianas que la tapizan.

El Leí reno. En estado normal la mucosa está dotada de 
una resistencia marcada contra los streptococos que se albergan 
en su superficie, resistencia netamente local, por cuanto tras­
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plantados estos agentes, por ejemplo a la cavidad peritoneal, 
manifiestan inmediatamente sus efectos patógenos.

Ya algo dijimos sobre los factores que concurren a asegurar 
esta resistencia, para ser breves, resumiremos:

a) La karioquiuésis incesante del epitelio gracias a la 
cual, en las partes profundas se forman células jóvenes y vigo­
rosas. Se ha dicho de la mucosa buco—faríngea que era un 
muro viviente, que repara ella misma sus brechas; repara efecti­
vamente con una rapidez inusitada y opone así una fuerte 
barrera a estos elementos patógenos.

b) La irrigación continua de saliva, dotada de un poder 
quimiotáxico positivo, por su alcalinidad; es decir, que tiene la 
propiedad de atraer los leucocitos para englobar a los microbios, 
saliva que en corto plazo barre incesantemente las colonias 
microbianas y las impide proliferar.

c) En fin, un factor que no se puede callar, es el antago­
nismo microbiano de las diferentes especies que vegetan en las 
cavidades crípticas. Hilas se obstaculizan mutuamente en su 
desarrollo, por sus secreciones tóxicas.

El conjunto de estos mecanismos constituye lo que se llama 
el equilibi'io biológico de la mucosa) equilibrio que puede ser 
perturbado por causas locales o generales: las que producen 
una fragilidad muy grande en la mucosa, una viciación trófica 
tal, que los procesos de reparación epitelial no se efectúen 
normalmente. Al contacto de esta mucosa alterada, los micro­
organismos adquieren propiedades iuvasoras y en vez de parási­
tos inofensivos se vuelven peligrosos.

He aquí por qué los streptococos, huéspedes habituales en 
las criptas, van a provocar una angina en tal sujeto y no en 
otro. Así se explica también el hecho de que anginas de esta 
naturaleza, no específicas, 110 sean siempre trasmisibles de una 
amígdala a otra y menos por transfusión de sangre de una 
persona enferma a otra sana.

La intervención de causas llamadas predisponentes, sobre 
las cuales los antiguos maestros, en su ignorancia de la micro­
biología moderna, insistían muy juiciosamente, es eficaz. La 
etiología tradicional de las anginas recriminadas a la fatiga, al
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surmenagc, al quebrantamiento y sobre todo a los enfriamientos 
continúa verdadera, pero en esta escala, como causas predispo­
nentes.

El frío es siempre el agente provocador. Por él se altera 
la iueivasióu vaso-motriz de la mucosa rhino-faríngea, que 
provoca entouces una alteración epitelial, su descamación y el 
catarro de esta mucosa; circunstancias que actúan para la 
invasión microbiana. La ulceración epitelial permite a la inva­
sión microbiana que penetre profundamente, desde el principio. 
Los folículos linfáticos que acaban de ponerse en contacto con 
el contenido de las criptas, las que acaban por inocularse.

Tal es el mecanismo por el cual aun las inflamaciones de 
la nariz y del cavum y de la mucosa bucal repercuten 3̂  se 
manifiestan como amplificadas sobre las amígdalas; ya sean 
estas en apariencia espontáneas (frío, desecamiento en el curso 
de las enfermedades deshidratantes, irritación por el polvo) o 
de origen traumático (operaciones practicadas en la cavidad 
nasal) o sean ocasionadas por gingivitis o accidentes en la 
aparición de los molares del juicio. Aun cuando las amígdalas 
no tengan vasos linfáticos aferentes es suficiente la relación de 
continuidad, para que estas circunstancias se tomen en primera 
escala, como causas determinantes de amigdalitis; tanto que 
rhiuo-faringuitis y  amigdalitis — por su estrecha unión— bien 
pueden considerarse como una sola y misma afección, por la 
continuidad mucosa.

No puede uno sorprenderse de tantas amigdalitis de origen 
rhino-faríngeo; así como es de observación corriente que mu­
chas rhiuo-faringuitis desaparezcan con la ablación de las amíg­
dalas.

Virulencia y calidad de los gérmenes

Si el terreno —es decir la integridad de la mucosa fariugo- 
tonsilar— conserva su valor de primer orden en contra de 
toda infección amigdaliaua, conviene también señalar la viru­
lencia y calidad de los gérmenes, entre las condiciones para 
realizar la amigdalitis.

La activación de éstos parece producirse con anterioridad a 
la aparición de los signos clínicos.

 ̂ En 4 casos, Waldapfel ha cultivado sobre la sangre ex­
traída de enfermos atacados de angina los streptococos tomados
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al nivel de sus amígdalas enfermas y constató que estos strep- 
tocceos se volvían más virulentos que cuando se los cultivó en 
sangre ordinaria o en caldo. Este autor concluyó que, un 
factor desconocido aumenta la virulencia. Puede ser, dice él, 
que sea sólo la acción de los enfriamientos la que destruya el 
equilibrio bilógico normal y permita al factor secundario, al 
microbio, jugar su papel.

Sin embargo, entre nosotros, la historia de las epidemias de 
anginas pone muy de relieve la importancia de la virulencia 
microbiana. La contagiosidad de ciertas amigdalitis streptócó- 
cicas es innegable.

El contagio directo representa el modo de trasmisión ha­
bitual. Mas también hay otro mecanismo que puede intervenir 
y que en muchas de nuestras epidemias ha sido constatado, el 
indirecto. Ya sea por la consumación de leche contaminada y 
que se la beba cruda, contaminación hecha por las tetas de las 
vacas o por las manos de las que exprimen.

Estas anginas evolucionan según modalidades muy varia­
das, desde la forma lacuuar simple, hasta las amigdalitis fleg 
monosas y aun hasta la septicemia mortal. Ellas se complican 
con relativa frecuencia; cuántas veces a estas epidemias siguen 
las de erisipela; en otras ocasiones, hemos presenciado compli­
caciones pleurales o determinaciones de parte del riñón, del 
corazón, etc.

Es para nosotros un hecho incontestable que, en ciertas 
condiciones de virulencia, el streptococo liemolítico puede pasar 
del exterior a la garganta de personas normales y provocar 
angiuas agudas; no es necesario subrayar el interés de la hete- 
ro-iufección trasmitida, desde el punto de vista epidemiológico.

En las anginas específicas, que no las estudiamos aquí, 
digamos como de paso, la calidad del germen juega un papel 
mucho más importante.

Origen endógeno de las amigdalitis

En el estudio de las relaciones entre las amígdalas y 
la infección, algunos se han preguntado si no había lugar 
a considerar a las amígdalas como vías de excreción de mi­
croorganismos.

Los microbios patógenos fracasarían en las amígdalas, lue­
go de arrastrados hasta ellas por el torrente sanguíneo o linfá*



tico, cualquiera que hubiese sido el puuto de penetración en 
el organismo.

La infección secundaria de las amígdalas por vía sanguínea 
ha sido sostenida por Kannenberg, por Bouchard. Ciertos he­
chos semejan apoj'arles. Se cita el caso de Froelich y su 
asistente que, después de haberse herido durante el curso 
de una autopsia, a un cadáver muerto de peritonitis, conse­
cutiva a una angina, sufrieron el uno y el otro una angina. 
La herida anatómica, se dijo había servido como puerta de 
entrada para el germen que como contragolpe impresionó a 
las amígdalas.

Descoings, en su tesis, refiere la historia de un joven 
que, de visita a un amigo atacado de angina, se cortó un 
dedo y  secó la sangre de su lastimado con un pañuelo en 
el que había escupido el enfermo. Dos días después, se declaró 
un dolor en un ganglio infartado de la axila, del mismo lado, 
y  casi al mismo tiempo una amigdalitis.

Me parece algo fabuloso este relato; siu embargo, con
un examen más lógico, estos ejemplos que parecen impresio­
nantes y al abrigo de toda crítica, se podría admitir que estos 
señores contaminados respiraron en la atmósfera de estos 
enfermos.

Fein, en estos momentos, es el protagonista de la teoría 
endógena; tanto que él propone renunciar al término de amig­
dalitis, término que despierta la idea de pura infección local, 
para reemplazarlo por el de anginosis, enfermedad general in­
fecciosa, de origen indeterminado, en la que la angina no
es más que una manifestación relativa.

El revive de esta manera a la antigua doctrina sostenida 
y desarrollada por Bouchard, después por Laudouzy, que colo­
caban a las anginas entre las enfermedades infecciosas, bajo 
el nombre de fiebre amigdaliana.

Los argumentos sobre los que se apoya Fein, son los
siguientes:

a) La inflamación no es jamás limitada a un solo elemento 
del anillo de Waldeyer; todo el sistema es tomado a la vez 
(anginosis). Los fenómenos generales (calofrío, quebranta­
miento, fiebre) preceden a la reacción de las amígdalas.

b) La eliminación de los leucocitos tiene lugar por la
amígdala normal y ciertas experiencias tienden hacer de las 
amígdalas puerta de salida para los gérmenes infecciosos.

2 1 8  jVn a x .e s  d e  l a
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La teoría de Fein, si se me permite el término, científica­
mente fantástica no satisface y siempre es preferible continue­
mos con la clásica. Una crítica se impone a la doctrina 
endógena, si ella fuese reconocida como exacta para la generali­
dad de las amigdalitis banales, arruinaría todas las deducciones 
de orden terapéutico, retiradas del concepto de la amígdala como 
puerta de entrada y foco de infección.

Para qué serviría suprimir el foco tousilar, si las amigdali­
tis fuesen en su origen una enfermedad general?

Ninguno de los argumentos de Fein nos parecen decisivos:
a) Primeramente se puede hacer valer el que existe 

anginas localizadas en la una amígdala mas bien que en la otra, 
a pesar de la solidaridad que les unen. Ya hemos señala­
do precedentemente las relaciones de continuidad que ligan a 
la mucosa faríngea. Mejor que el mecanismo de la infección 
general, estas relaciones explican la propagación de la infección 
de la una a la otra amígdala.

b) Es cierto que los signos generales contribuyen en 
una gran parte a dar a las amigdalitis una fisonomía propia y a 
separarlas netamente de las inflamaciones locales vulgares, 
pero nada impide para considerarlas como debidas a la invasión 
del organismo entero, por los agentes infecciosos de la amígdala. 
En muchas lesiones en foco, desde luego, los fenómenos gene­
rales preceden a menudo a los signos locales.

Lejos de nosotros el pensamiento de negar el origen endó­
geno de ciertas categorías de amigdalitis.

No hay derecho para rehusar a las amígdalas, al igual que 
a las placas de Peyer y los folículos cerrados del apéndice, la 
posibilidad de sufrir por vía humoral el ataque de una infección 
general.

El estudio de la patogenia de las euteropatías ha puesto en 
claro'el mecanismo de la eliminación de los microbios a través 
de los órganos linfoideos del tubo digestivo.

Las experiencias de Cantacuzéne, de Sanarelli inyectando 
vibriones coléricos en las venas de conejos y constatando la 
eliminación por el intestino delgado y por la bilis; aquellas de 
Besredka y Dopter demostrando así mismo la eliminación elec­
tiva del bacilo disentérico por el intestino grueso; aquellas de

I
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Charles Richet 3: de Saint-Girons constatando que inyectados 
en las venas los neumococos se eliminan por el intestino grueso; 
los bacilos disentéricos, los streptococos, el bacilo tífico por el 
apéndice — todas estas experiencias son clásicas.

No se puede olvidar que en la sífilis, en la fiebre tifoidea, 
en las intoxicaciones, en ciertas modificaciones de los órganos 
liematopoy'éticos, las amígdalas no sean contaminadas por la vía 
endógena; pero para la amigdalitis banal una prueba fehaciente 
hace aun falta.

Cuando se inyecta en el hombre microbios por vía intrave­
nosa (Waldepfel), la angina no aparece.

Decir que en la angina aguda clásica, streptocócica, los 
gérmenes van de la sangre a las amígdalas, es demasiado decir.

%

No ha}?- jamás septicemias «en el espacio,» es decir realiza­
das por la multiplicación en la sangre y que de aquí los 
gérmenes se escapen furtivamente. La tendencia actual es a 
admitir que las septicemias son secundarias.

En el hombre una septicemia presupone una inflamación 
local, un foco séptico, apareute o no, de donde los gérmenes 
afluy-eu a la sangre, sea por vía venosa o linfática.

Por qué, pues, no admitir que la infección tome como 
fuente a su misma amígdala? Para qué tauta imaginación; que 
la infección parta de la amígdala, vuelva por retorno de la circu­
lación sanguínea y entre estos dos episodios extremos haya 
un tercer lugar que tenga por teatro la sangre misma?

Este mecanismo puede ser para ciertas amigdalitis, aquellas 
de las fiebres eruptivas (escarlatina, roséola), para que nos 
permita explicar el período de incubación, que precede a las 
manifestaciones clínicas del ataque tonsilar.

En suma, que la amigdalitis de origen endógeno 110 podrían 
ser consideradas sino como excepcionales.

En la generalidad de los casos la invasión es directa, por 
vía bucal o rli i no-faríngea.

La mayor parte de amigdalitis agudas y crónicas, la de 
\ iucent, la diftérica son ante todo enfermedades locales }' las 
manifestaciones generales a las que ellas dan lugar soiLmás 
bien complicaciones.
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L A S  A M IG D A L A S  PU ER T A  DE E N TR A D A  DE 

L A S  E N FE R M E D A D ES IN FECC IO SA S

Las fosas nasales constituyen con la boca las dos grandes 
vías de entrada de las enfermedades infecciosas. Desde aquí, 
los microbios encuentran en los repliegues, anfractuosidades 
y criptas y paredes faríngeas las coudicioues para una vida 
excelente, se detienen, pululan y atacan.

El círculo linfoideo—cordón sanitario— a la eutradade la en­
crucijada digestiva y respiratoria, lo tenemos de cuartel general.

Desde aquí son tanto mejor acondicionados para el ataque, 
cuanto que, en un gran número de sujetos, favorecen las malas 
conformaciones nasales, obstruyendo más o menos esta cavidad; 
deficiente o impermeable, ella obliga a una respiración bucal, 
sin que la nariz cumpla con su función de calentar el aire y 
humedecerlo y con su secreción glandular, imposibilite a muchos 
elementos patógenos, detenidos entre los repliegues de la pitui­
taria.

En estas circunstancias, especialmente, la vía bucal se 
deseca bajo la influencia de una corriente de aire habitual, a la 
que en ninguna ocasión se adapta.

Las infecciones microbianas con estos puntos de llegada, 
cuyo principal asiento constituyen las amígdalas y a veces con 
exclusividad de todo otro, se concibe que la efraccióu microbiana 
sea numerosa.

Citemos en primera línea la casi totalidad de las fieb res  
eruptivas , un cierto número de afecciones a virus neurotropos , 
las g rand es  pirexias, en ciertos casos la tuberculosis , la sífilis , la 
micosis.

No vamos a revisarlas sino desde un punto de vista muy 
general, limitándonos aute todo hacer que resalte su determiuis-
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mo y las consecuencias prácticas de orden terapéutico que ellas 
pueden presentar para la oto-rhiuo-laringología.

F iebres E ruptivas.—Casi todas son enfermedades de inha­
lación. El contagio penetra en las vías aéreas superiores para 
propagarse en seguida a la sangre; virus o microbio, conocido o 
desconocido, es por la vía faringo-amigdaliana que invade al 
organismo.

En la rubéola, en la roséola, varicela, viruela, escarlatina 
los síntomas esenciales gravitan al rededor de la cavidad bucal. 
La escarlatina demuestra ser uno de los mejores ejemplos de 
enfermedad esencialmente anginosa, en donde la lesión es 
precoz.

La escarlatina, si se exceptúan aquellos casos de aparición 
puerperal o quirurgical, juzgo que es una enfermedad eseuciah 
mente anginosa, en la que la erupción —euanthema y exhau- 
tema— es el resultado de la acción ejercida por los eritrógenos, 
secretados en las criptas.

I

Los agentes patógenos de la g r ip p e  ep id ém ica , en la que el 
catarro nasal y  faríngeo precede, acompaña y sigue a todas las 
otras manifestaciones.

Es preciso nombrar a la d i f t e r ia ,, cuyo principal papel en 
la patología de la faringe tiene actualmente tanta importancia. 
Luego, al reum atism o  articular agudo, a pesar de la obscuridad 
que reina en la patogenia es, al igual que las mencionadas, otra 
enfermedad muy bien estudiada, desde el punto de vista en que 
estamos colocados.

La m en in g it is  c e r eb ro  e sp in a l  comienza habitualmeute por 
una infección rh i no-faríngea. Todas las variedades de meuin- 
gococos allí se encuentran; allí se desarrollan antes de infectar 
a la circulación, para pasar a las meninges.

La po liom ie lit is  a gu d a , con su virus filtrante, comienza por 
una coloración roja, violácea, que se cubre de exudado al nivel 
de la mucosa de la bóveda palatina, para luego observarse una 
verdadera angina. Después de haber penetrado por el tejido 
adenóideo pasa por vía linfática a localizarse al nivel de los 
centros nerviosos, en razón de su afinidad electiva.

Iguales constataciones se pueden hacer en la encefalitisg 
epidém ica. Dopter manifiesta que de 29 casos comprobó en 24 lo 
signos inflamatorios de la nariz y de la faringe. Ensayó suce-
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sivamente inoculaciones por vía intravenosa, intraperitoneal y 
traqueal con resultados negativos; al contrario, las inoculaciones 
de virus filtrante fueron positivas cuando las practicó en el 
cerebro, sobre los nervios, en la córnea y a nivel de la mucosa 
nasal; sobre todo, cuando por escarificaciones o irritación artifi­
cial de la mucosa naso—faríngea ensayó esta penetración de la 
encefalitis letárgica.

La erisipela puede igualmente tener su punto de partida al 
nivel de las amígdalas. La peste con sus dos formas, bubónica 
y pulmonar, parece penetrar por vía faríngea.

La infección fuso-espirilar es generalmente localizada a la 
amígdala (angina de Vinceut) o a la mucosa gingival (estomati­
tis); pero de aquí ella es sueeptible de desarrollarse en varias 
regiones del organismo y sus complicaciones pueden ofrecer un 
carácter de gravedad suficiente para colocarla entre las infeccio­
nes capaces de generalizarse, para Hacerla entrar en este cuadro. 
Fuera de las determinaciones bronquiales y pulmonares bien 
conocidas (abceso, gangrena del pulmón) tiene localizaciones 
rectales, favorecidas por el curso de una amebiasis crónica; se han 
señalado casos de púrpura infecciosa, de endocarditis, de pseudo 
reumatismos, de apeudicitis. Por lo tanto el bacilo de Vincent 
y los espirilos que le acompañan pueden pues adquirir en ciertas 
circunstancias una exaltación de virulencia capaz de complica­
ciones las más graves.

Fiebre tifoidea. Puede ser ilustrativa la reseña de un caso 
de dotiuenteria muy clásico, que dos días después de una 
adeuectomía se presentó en un chico de 6 años La temperatura 
normal en el momento de la intervención, subió a 40" dos días 
después. Sólo la hemocultura permitió hacer el diagnóstico. 
Se trató de simple coincidencia o de una septicemia a bacilo de 
Eberth, declarada por el traumatismo de la operación, eu un 
pequeño portador de este germen al nivel de la faringe?—Es 
difícil pronunciarse eu algún sentido.

Tales son las principales enfermedades contagiosas agudas 
a las que las amígdalas sirven como puerta de entrada.

Es oportuno adelantar conceptos para cuando discutamos 
sobre la intervención, que, por relacionarse también con este 
capítulo, hablemos ya de la influencia que sobre la evolución de 
estas infecciones ejerce el mayor o menor desarrollo de este 
tejido liufoideo faríngeo y las consecuencias terapéuticas que de 
ello se desprenden.
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La hipertrofia clel tejido liufoideo de la faringe juega un 
papel que agrava y que predispone a la aparición de las 
enfermedades contagiosas: es claro que, con la misma lógica 
sea igual la presencia de vegetaciones adenoides; no sólo crean 
un estado de mayor receptividad, sino que además constitu­
yen un factor de gravedad. También, vegetaciones y amígdalas de
esta naturaleza favorecen la persistencia de la infección a este

• 2

nivel.
Esta infección latente peligra de exaltarse a la menor 

ocasión y de provocar una recaída de la enfermedad; ella es, en 
todo caso, responsable de tantas otitis que sobrevienen hasta el 
15° o 20u- día de la afección; constituyen un peligro para el 
contagio en las colectividades en que viven estos portadores.

Curados de su difteria, escarlatina, meningitis cerebro-espi­
nal, estos portadores de bacilo de Loeffer, de meniugococo, de 
streptococo toxígeuo al nivel de las criptas, los arrojau con el 
moco o la saliva durante un período mucho más largo, que 
puede pasar de meses y hasta de años.

Indicaciones Terapéuticas de Orden Rhinológico en las

Enfermedades Contagiosas

A) Tratamiento preventivo

Si es verdad que uno de los fines de la profilaxis de las
enfermedades contagiosas es la de luchar contra las causas que
les favorecen y de asegurar al organismo contaminable la

. . . .  ✓ 1 1  posibilidad de resistir victoriosamente al poder patógeno de los
virus mórbidos, se puede decir que la colocación de la faringe 
—con la supresión de los focos amigdalianos— aparece como 
uno de los elementos esenciales de esta defensa y por consi­
guiente uno de los más necesarios a realizarse.

Lo que nosotros sabemos sobre el papel que juegan las 
alteraciones del círculo linfático de Waldeyer en la patología 
infecciosa, nos inclina a pensar que toda medida tomada en este 
sentido contribuiría a disminuir la inoculación y por consiguien­
te, la propagación de las afecciones contagiosas y por ende, a 
reducir las causas de las infecciones secuudarias que pesan con 
tanto aplomo dentro de las complicaciones.
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Sin duda nos faltan aun documentos bastante dogmáticos y 
que lleven el sello del tiempo, para juzgar de una manera 
precisa, efectiva, sobre la influencia que tendría el curetaje 
sistemático del cavum y la extirpación de las amígdalas, practi­
cadas a título preventivo. Será obra del porvenir.

Hila es de un interés social evidente, para no continuar en 
este campo teórico; las experiencias hay que siempre seguirlas 
dentro de las colectividades, tales como establecimientos de ins- 
truccióu, cuarteles, con el fin de llegar a conclusiones irre­
futables.

Michailowitz nota la ausencia completa de escarlatina en 
los pensionados en que se ha practicado regularmente la tonsi­
lectomía y, al contrario, en los establecimieutos en los que no 
se la aplicó. La observación fue llevada en 1928, sobre 1.500 
niños.

Kstos estudios merecen toda perseverancia y en todos los 
países; el día en que se pueda comparar el estado sanitario de 
los portadores de amígdalas y de vegetaciones con aquellos 
grupos similares privados de estos focos, se habrá bien pronto 
fijado el valor preventivo de la exéresis.

He aquí un campo que va despejando la rhinología. Yo 
creo que, gracias a una organización especial e inteligentemente 
ocupada, la infección de la garganta y del cavum combatida por 
los medios médico-quirúrgicos, llegará a reducir en proporcio­
nes considerables la morbilidad. Por el bien de la higiene 
general, entre nosotros, nos queda por luchar, aun dentro de 
las amígdalas y vegetaciones patológicas, en contra de ideas 
preconcebidas.

Una tan grande iusistencia podrá parecer excesiva para 
algunos que piensan, talvez, que el ideal de esta profilaxis debe 
residir en la consecución de vacunas o de sueros que confieran 
una inmunidad prolongada.

Lejos de mí el pensar en desdeñar estos esfuerzos, muy al 
contrario, hago un llamamiento y votos para que llegue el día 
en que cada enfermedad tenga un tratamiento específico.

Pero cualquiera que sea la suerte reservada a los métodos 
de esterilizacióu biológica, estoy persuadido que la acción qui­
rúrgica localizada a la puerta de entrada tendrá siempre la 
primacía.
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B) Tratamiento curativo

Sin embargo de su significación y de su importancia, las 
lesiones faringo-tousilares, a menudo escondidas, insidiosas, 
indoloras quedan descuidadas o cuando no desconocidas en 
patología contagiosa y el carácter rebelde a los medios clásicos 
de desinfección a este nivel, permite medir toda la insuficiencia 
de una terapéutica que no ataca verdaderamente a la causa.

No exageramos al decir que a un enfermo de un servicio 
de contagiosos debe hacérsele sistemáticamente este examen; 
este criterio comienza a ser consagrado en los grandes cen­
tros de Inglaterra y América del Norte, dotando con este fin 
de especialistas, en los hospitales de infecto-contagiosos. Por­
que, sí es una verdad que eJ tratamiento faríngeo precoz y racio­
nal, acorta la enfermedad, atenúa sus caracteres piréticos, dismi­
nuye el número de sus localizaciones. Un gran paso se habría dado 
en la profilaxis de las complicaciones locales; muchas otitis 
(con el nombre de crisis), igual que laringo-bronquitis, brouco- 
neumonías, nefritis 3' complicaciones generales quizá se habrían 
conseguido evitarlas; pero sobre todo, los peligros de contagio se 
habrían grandemente atenuado.

Muchos médicos creen haber hecho el mejor bien cuando 
han prescrito: inhalaciones, fumigaciones o instilaciones endona- 
sales, que resumen en su concepto los medios de volver sanos 
los cavums infectados, 3' que tienen el poder de alcanzar a los 
gérmenes escondidos en las criptas o en las anfractuosidades 
que ocupan estas regiones anatómicas.

«  *

Esperemos que la temperatura sea normal, preparemos 
el estado general y pongamos al foco en condiciones más pro­
picias hasta llegar a la intervención, que será el mejor de 
los tratamientos.

Tratamiento medical.— A falta de operaciones, que no siem­
pre es posible practicarlas, conviene por lo menos emplear una 
terapéutica adecuada para la limpieza de estas cavidades.

Mas, como en los clásicos se encuentran fórmulas para esta 
aplicación, vamos en pocas palabras a pasar revista a los dife­
rentes métodos y medicamentos.

Cuando tratemos de hacer irrigaciones, como estas per­
manecen tan poco tiempo en contacto con la mucosa, es prefe-
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rible practicarlas cou soluciones salinas, hisotónicas, con solu­
ción Dakin, diluida. Según los casos se puede agregar tocaciones 
a base de sales de plata coloidales o ciertos aceites aromáticos, 
siempre teniendo presente que el líquido empleado no sea irri­
tante; sobre todo si tomamos en cuenta que cou esta medicación 
no buscamos la propiedad microbicida, sino la detersión de 
las cavidades crípticas y el rechazo de las mucosidades por 
el gesto que esta maniobra produce, el estornudo.

Cuando se quiere llevar estas tocaciones ai cavum, es 
preciso hacerlas personalmente, porque aun las enfermeras me­
jor preparadas, no tienen la suficiente práctica, especialmente 
cuando se trata de niños; luego porque es indispensable el 
conocimiento anatómico de esta región, para que no sea simple­
mente un simulacro de tocación retro-faríngea, cuando nó de 
efecto nocivo, por la brusquedad cou que a veces se realiza.

La ducha nasal, cuando la empleemos tendremos presente 
que existe sus iuconveuieutes, del lado del oído, cuando se 
la aplica sin discernimiento. Hay que tomar en cuenta la 
presión que 110 sea muy fuerte y que el chorro siga paralelo 
al suelo de las fosas nasales. <

Llena este mismo fin y sin sus inconvenientes el baño 
nasal, con una pipeta. No hay el peligro de la penetración 
en la trompa, siendo su presión enteramente baja; con la cabeza 
inclinada hacia atrás y a condición de emplear un volumen 
de líquido igual a la capacidad nasofaríngea todos los replie­
gues de esta cavidad, aun la bóveda benefician de su acción, 
sin chock ni violencia; repitiendo unas pocas veces hace una 
limpieza, siempre que las mucosidades no sean muy adherentes.

Las pulverizaciones permiten alcanzar no sólo las fosas, 
sino también el cavum, su procedimiento es práctico y de 
fácil aplicación. Alcanzan todas las anfractuosidades.

La pulverización es mucho menos desagradable que las 
irrigaciones, es tolerada aun en los estados agudos; es uno 
de los mejores procedimientos para deterger y desprender las 
costras y las secresiones, breve y cómoda de realizarse; sus dispo­
sitivos fáciles de esterilización y de uua curvatura perfecta.

La naturaleza de los líquidos a pulverizar son las solu­
ciones de collargol, las de alcalinos a base de hipoclorito al 
1/10, sobre todo en los casos de mucosas bajo la influencia 
streptocócica. Es bueno variar la sustancia modificatriz a base 
salina, bicarbonato de sosa, borato de sodio, cloruro de sodio 
a un 25/1000 o de aceites aromáticos y ligeramente anti­
sépticos.

Tienen su interés, según los casos, los caldos-vacunas, 
empleados en pulverización.
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Para terminar, haremos mensión de la profilaxis anti- 
streptocócica, anti-diftérica, ele.

El aislamiento es una de las armas la más eficaz no sólo 
para luchar contra la infección original, de la mayor parte 
de las fiebres eruptivas, sino también contra las asociaciones 
secundarias, la frecuencia y la gravedad de las complicaciones 
de naturaleza ótica, que resultan de la sobreinfeeción.

Las septicemias de origen amigdaliano

Concepto del estado septicémico

Las variaciones de estos dos factores — virulencia y terre­
no— determinan el carácter local, benigno o, al contrario, general 
y maligno. Es de admirarse como pueden irradiarse o refle­
jarse sobre todos los órganos de la economía estos agentes 
de las diferentes afecciones que acabamos de estudiar.

Sin ocuparnos de los accidentes de vecindad: amigdalitis 
supuradas, periamigdalitis supuradas, adenoflegmones faríugeo- 
lateralés, supuraciones ganglionares en el territorio de la cabeza 
y del cuello, vamos a presentar una exposición sintetizada de 
estas formas septicémicas. Mas, antes, importa precisar, para 
evitar confusiones, lo que en la actualidad se entiende por 
septicemias.

El estado septicémico no adquirió significación precisa, 
sino a partir de la época pasteriaua. Parte de las constataciones 
de bacteriología experimental y considera como una pululación 
de agentes ‘patógenos, en un medio hemático.

Pero cuando los datos de la hemocultura, hecha en serie, 
demuestran, que el paso de los microbios a la sangre es de 
frecuencia extraordinaria, en el curso de las infecciones las 
más diversas y sin apariencia de gravedad particular; que al 
contrario, en las infecciones generales, las mejor caracterizadas, 
la sangre podía quedar estéril en ciertos momentos, el solo 
criterio bacteriológico fue juzgado como insuficiente para defi­
nir el estado septicémico.

Precisa buscar los diferentes factores que le dan su fiso­
nomía propia mórbida 3̂ relacionar la concepción bacteriológica 
con la clínica.



UNIVERSIDAD CENTRAL

1

Así, Gastiuel propone esta definición: Toda infección es
a com fañada, de la presencia constante o pasajera en la san­
g r e  de bacterias patógenas y de sus toxinas. Salidas de focos 
sépticos apreciables o no , ella engendra signos g en era le s  g r a ­
ves que tienden a la multiplicación microbiana en los órganos , 
a la difusión de sus toxinas; en fin , a los efectos nocivos de 
los productos de desin tegración ce lu lar , todos síntomas que dejan 
en segundo p lano la infección d e l fo co  inicial.

El cuadro de septicemias se encuentra disociado de los 
estados bacteriémicos. El término de septicemia implica una 
difusión infecciosa con o sin determinaciones viscerales múlti­
ples. La bacteremia o microbemia, por el contrario, está carac­
terizada por una contaminación discreta y pasajera de la sangre, 
sorprendida al azar por una hemocultura o revelada por una 
manifestación aislada y distante del foco inicial.

Entre estos dos estados, todos los intermediarios son po­
sibles, en el cuadro de las septicemias.

Condiciones etio lógicas de las septicemias agudas tonsilóge 
ñas.—Las relaciones íntimas con el sistema linfático y con 
plexos venosos importantes, es decir, las causas de orden anató­
mico son las que principalmente se ligan a la agresividad micro­
biana. Después intervienen dos grandes factores etiológicos: 
los que obran de un modo masivo, brusco, y los otros, de 
una manera’ continua e insidiosa.

A) Los que obran de una manera brutal y masiva, los 
traumatismos, en primer lugar aquellos de origeu operatorio, 
que felizmente representan una eventualidad poco trecuente. 
Estos peligros de accidentes post-operatorios suman mayor 
número de probabilidades, cuanto que la intervención tiene 
lugar en un período más o menos aproximado de una inflama­
ción aguda o subaguda.

B) En general, la mayor parte de las septicemias agudas 
aparecen en el proceso de una amigdalitis aguda, cualquiera que 
sea su variedad; especialmente en las flegmonosas, cuando la 
colección purulenta no ha podido ser drenada o en las amigda­
litis crónicas recalentadas.
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Formas Clínicas

Encuentro que la división recomendada por mi antiguo

1? La septicemia aguda sin localización;

clásica:
%

19 La

29 La

39 La

49 La

La septicemia flebítica o ñebo-flegmouosa de la cara; 

3° La septicemia linfática o liufo-flegmonosa del cuello; 

La septicopyoeinia.

I. Septicemias Agudas sin Localización

Hay una forma grave en la que la infección tonsilar, desde 
el comienzo, impone el examen de la garganta y en la que por 
el abatimiento y postración del enfermo, se siente en presencia 
de un caso grave y que hasta puede tener un desenlace fatal.

Aquellas anginas de apariencia uecrótica, con exudados 
grisáceos y viva disfagia; temperatura muy elevada desde el 
principio, oscilando entre 39 y 40°. Facies estuporosa, lengua 
seca y  fuliginosa. A  veces vómitos, en medio de uua verdadera 
ansiedad Los ganglios sub-maxilares voluminosos 3' doloro­
sos. El aspecto evoca un cuadro clínico de estado tífico. Con 
una diarrea fétida. Hipertrofia espléuica. Albuminuria cons­
tante.

Esta forma puede evolucionar en algunos días, realizando 
el tipo de una septicemia pura, corta 3' mortal, sin signos de 
localización visceral. Alguna vez sobrevienen complicaciones 
de toda especie: pleurales, serosas o purulentas; cardíacas,
endocarditis, pericarditis 3/ articulares.

Cuando el organismo ha triunfado, la convalecencia es
w  ^  é

prolongada y en la orina se encuentra durante algún tiempo 
albúmina.

L a  s ig u ien te  observa ción  es un  e jemplo de septicemia pu ia  
y ráp id am e n te  m orta l:
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Joven de 19 años. I'legmón de la amígdala. Se me llama 
a los 8 días. El foco abierto espontáneamente drena mal y la 
mañana mismo del día en que llego, gran calofrío, fiebre de 40° 
y sudores profusos.

Abrí largamente el foco a la pinza de Lubet. Salta un 
chorro de pus. Continúa las hinchazones dolorosas de los 
ganglios sub-ángulo-maxilares. Persistencia diaria de los 
calofríos y la temperatura. Muere 6 días después, a pesar de 
inyecciones de strepto-yatreu, oro coloidal.—Pertenecía este 
enfermo a un medio pobre y era de constitución débil.

Junto a estas formas graves y casi siempre mortales, exis­
ten formas benignas que terminan por la curación.

Las fiebres pasajeras de los niños, cuando no ha}' una 
sintomatologia precisa para catalogarlas en un cuadro patológi­
co bien determinado, entran en esta categoría. Estas son 
frecuentes en ellos y pasan insospechadas, confundidas con otro 
diagnóstico, como el de fiebres criptógenas o de origen diges­
tivo.

Se trata de niños, en general, que fuera de toda afección 
característica presentan una temperatura elevada de 39°, 40°, 
40°5. Pulso agitado. Piel caliente. Cara bul tosa y  respiración 
acelerada.

La liemocultura nada dice, simplemente cocos agrupados o 
finos bastones. Se trata seguramente de descargas bacterianas 
muy pequeñas y se sabe con que rapidez la sangre se desemba­
rázamele estos gérmenes en pequeño número. Son casos, en 
suma, de septicemias discretas, ocultas y que entretienen 
pequeños focos crípticos.

Las fiebres gangiionares, etiquetadas de curvatura febril, 
consideradas como una streptococia benigna, que comienzan 
bruscamente por una angina ligera y que aparecen 2 o 3 días 
después adenopatías dolorosas, cervicales, tauto en la región 
posterior como en la anterior y sub-ángulo-maxilares, me 
parecen formas septicémicas atenuadas. Se acompañan de bazo 
grande, lo mismo el hígado y un tinte sub-ictérieo. La sangre 
muestra una-Jreacción mononuclear que dura mucho tiempo. La 
temperatura de 38" a 39" desaparece a los 8 o 15 días.
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II. Septicemia Flebítica

Frecuencia

Esta forma es mucho más frecuente que la sobreaguda, sin 
etapa linfática o venosa, en la que la infección pasa kiperviru- 
leuta y  quemando las etapas, a la contaminación directa de la 
sangre.

Se puede hasta preguntarse si un cierto número de septi­
cemias llamadas fulminantes, no son determinadas por trombosis 
que pasan desapercibidas.

Hay un punto notable: este es el de que a pesar de la 
importancia de las conexiones linfático-venosas, las septicemias 
tonsilógeuas son mucho más raras que las auriculares. Por 
esta circunstancia, juzgo que las infecciones sanguíneas se 
suceden más fácilmente a las lesiones oseas. En la comparación 
presente es todavía más explicable, puesto que las venas auricu­
lares y los senos vecinos se hallan constantemente abiertos e 
incluidos en el tejido óseo.

Etiología

/
#

Es habitualmente en el curso de las anginas que afectan 
desde el comienzo un carácter de particular gravedad o de una 
duración anormalmente prolongada que los accidentes estallan.

Pero 110 siempre sucede así. Ea afección puede aparecer 
como una angina banal, un abceso residual de marcha insignifi­
cante o una colección de periamigdalitis flegmouosa, descuidada 
o mal drenada. En muchos casos la angiua inicial ha precidido 
en varias semanas a la septicemia, septicemia que un trata­
miento apropiado pudo haberla evitado.

Se trata a menudo de sujetos jóvenes, robustos, pero que 
han descuidado su afección, llamando médico tardíamente.

Qué de fracasos se habrían evitado si los flegmones se 
abrieran pronto y correctamente?
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Patogenia

La frecuencia y la importancia de los procesos flebíticos 
a merced de los cuales se propaga la infección, aun 110 tiene 
acuerdo entre las dos vías, sanguínea y linfática. Mas sí está 
plenamente comprobada su efectividad, por la constatación 
quirúrgica de muchos casos o por necropsias que han revelado 
la existencia de tromboflebitis infectadas en un punto cualquiera 
de la red venosa que liga a la amígdala con la circulación 
general. Algunas veces, localizadas a las venas tonsilares 
v difíciles de descubrir desde el punto de vista clínico; algunas 
veces extendidas, secundariamente, a las venas descendentes, a 
la facial, al sistema de la yugular y algunas otras hasta a los 
mismos senos cavernosos.

Sintomatologia

Hl comienzo es variable según que los síntomas generales 
acompañen o sigan a los síntomas locales.

K11 el primer caso, los fenómenos locales han tomado desde 
el principio una marcha muy seria: amígdala inflamada, de 
aspecto necrotico o bien periamigdalitis flegmonosa con tendencia 
iuvasora, trismus, adenitis e infiltración dolorosa de la región 
sub-maxilar. A pesar de los cuidados locales, el estado general 
se altera, la fiebre sube a 40° o 41°, entre calofríos muy iutensos.

Ku el segundo caso, los accidentes tonsilares parecen haber 
tomado una marcha favorable, la tumefacción y la disfagia 
retroceden o la periamigdalitis flgmonosa ha sido abierta, con 
persistencia de la salida de pus bien que en menor escala, cuan­
do bruscamente estalla fiebre y calofríos.

Estos dos signos —fiebre y calofrío— son, de todos, los más 
característicos de la invasión microbiana de carácter circulato­
rio. La fiebre toma todos los ciclos, puede ser continua o con 
muy débiles oscilaciones, remitente y hasta intermitente; me 
parece depende, de que el foco infecte regularmente a la sangre, 
de que la siembra se haga de manera irregular o de que las 
descargas microbianas se verifiquen sin ninguna tendencia evo­
lutiva.

Los otros signos generales no aportan a este cuadro ningún 
elemento diferente de aquellos que son habituales a las septice-
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mias de otro orden: la aceleración del pulso, la baja de la tensión 
arterial; la gravedad de los síntomas tóxicos, tales como exante­
mas, púrpuras, ictericia, bazo grande; pero si son signos que 
ha.y que tomarlos en cuenta dentro del pronóstico.

Luego, la localización flebítica, la extensión, el sentido de 
propagación modificaran este cuadro; por ejemplo, la de la vena 
oftálmica presentará edema del párpado superior, quemosis, 
exoftalmía; la del seno cavernoso es siempre mortal.

Diagnóstico

El punto capital sería el de prever la tromboflebitis, diag­
nosticar al nivel mismo de las emisarias de la amígdala; desgra­
ciadamente esto es muy difícil y muy raro. Pero sí podemos 
dar alguna importancia a la fiebre alta, a los calofríos repetidos, 
a la heraocultura con su porcentaje leucocitario, junto al exa­
men del líquido céfalo-raquídeo, signos todos que pueden 
aportar datos muy interesantes para un diagnóstico rápido.

Indicaciones

Sobre la indicación operatoria se encuentra en esta afección 
las mismas dudas que apropósito del tratamiento operatorio de 
ciertas flebitis puerperales. El principio de la operación 110 
tiene argumento en contra; pero en la práctica, francamente 
tiene muchas dificultades: diagnóstico clínico y topográfico, 
complexidad de la región, posibilidad de la propagación por vías 
aferentes. Las tentativas operatorias tendrán tanto más éxito, 
cuanto que ellas sean más precoces, pero en todo momento con 
las reservas que requiere la virulencia y la resistencia del en­
fermo.

Los medios quirúrgicos 110 excluyen a la terapéutica clási­
ca, que tieude siempre a reforzar los medios de defensa del 
organismo y a favorecer la destrucción microbiana.

Seroterapia antistreptocócica. Suero antiperfringes. V a­
cunoterapia.

Medicación de clioek: electrargol, sales de cobre, coloido 
terapia. Hernatoterapia. Medicación auti—infecciosa: Iuyeccio 
nes de omuadiua, septicemina, tripaflavina, mercuriociorno.
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Cardiotouicos. Diuréticos. Baños calientes cortos.
Iodo este arsenal en apariencia muy rico, en realidad 

es aleatorio y, a veces, muy desconsolador en la práctica.

111. Septicemia Linfática Aguda

Esta infección tousilar puede propagarse por esta vía y 
determinar al rededor de los grupos ganglionares manifesta­
ciones circunscritas (adenoflegmoues) o irradiarse hacia los 
planos celulares del cuello.

En la mayoría de los casos, desde que el pus se elimina, 
la temperatura cae. Pero siempre hay que tener presente que 
si es una llama apagada, puede, eu cualquier momento, en­
cenderse.

Su tratamiento 110 se presta a consideraciones particulares. 
Se reduce a drenar clásicamente el pus.

La medicación general anti-infecciosa es naturalmente de 
ponerse en práctica, como para la forma anterior.

IV. Séptico-Pyohemia

Septicemia Aguda con Localizaciones Múltiples o Aisladas

Las formas pyoémicas de las septicemias tonsilares, en las 
que dominan los síntomas de localización constituyen un grupo 
de lo más importante.

Y a  estas localizaciones son múltiples sin predominio de una 
u otra, como lo demuestra el siguiente caso del Dr. Castelnau: 
angina, septicemia, reumatismo, oto-mastoiditis, poliartritis s u ­
purada, endocarditis, hem ocultura  positiva. O ya el predominio 
de una  de estas manifestaciones, da su marcha particular a 
esta enfermedad.

i •

E xis te  todos los intermediarios entre esta forma y las 
formas subagudas, en la que la semiología general es muy 
atenuada. Las localizaciones son tan numerosas y variadas
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que 110 hay un sólo aparato déla economía que pueda excluirse 
de estas complicaciones.

Unas veces las serosas vicerales: pleuresías, peritonitis 
meningitis. Otras el corazón, con sus endocarditis crónicas 
a evolución lenta o malignas.

Las manifestaciones cutáneas mismo, 110 pueden excluirse: 
placas erisipelatosas, eritemas de varias formas, púrpuras. 
Luego las articulaciones, desde las simples artralgias hasta las 
artritis supuradas,

Sobre el sistema nervioso: los abcesos cerebrales, las ence­
falitis, mielitis y las neuritis.

La importancia de las uefropatías de origen tousilar es de 
todos tan conocida.

Las determinaciones sobre los órganos genitales, orquitis 
en el hombre 3' ovaritis en la mujer. En fin, se trata de 
una lista casi completa de patología.

A  continuación nos ocuparemos de algunas de ellas, mien­
tras aquí consigamos simplemente las determinaciones a dis­
tancia de las anginas agudas y no siquiera de todas aquellas 
que llaman la atención por su gravedad, por su semiología, 
por la simplicidad de su patogenia y la exactitud de sus indi­
caciones terapéuticas.

Entre estas manifestaciones de la categoría séptico-pyoé- 
mica y que llevan la marca incontestable de su origen tousilar, 
también ba3' otras simplemente sospechosas. Entre estos dos 
límites se coloca un escala clínica de alta importancia.

Como la Infección Focal coustituye un grupo más que 
complementario, íntimo, para evitar repeticiones pasamos en 
esta parte con el simple enunciado.

Bien entendido, que esta división de las amigdalitis agudas 
y crónicas, relacionándolas con las septicemias a las primeras 
y  con las infecciones focales a las crónicas resulta un tanto 
artificial y que simplemente se justifica por la comodidad didác 
tica. Todavía, tanto más artificial, cuanto que en el escalón 
clínico hay manifestaciones intermediarias, como las originadas 
por un recalentamiento de un foco casi extinguido, y otras, 
puramente sospechosas.
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INFECCION FOCAL DE LAS A M IG D A L A S

Hemos llegado a la frontera, línea ficticia que separa la 
infección aguda de origeu amigdaliano, de la crónica; el lugar 
es oportuno para hablar  de una teoría que, desde algunos
años, domina la medicina y que ha permitido resolver un
cierto núm ero  de problemas patológicos; desgraciadamente en 
muchos países y  en especial en el nuestro aun continúan 
suspensos o sin la verdadera importancia.

L a  teoría de la Infección Focal ha encontrado tanto adeptos 
como adversarios; cómo explicar la desconfianza de éstos y 
a menudo su cierta animadversión? Creo que se puede encon­
t ra r  la razón en un mal entendimiento que aparece desde 
el principio de la discusión y  que este mal entendimiento
se debe a muchos factores.

Ln primer lugar, la misma traducción del título. -Se tra­
duce infección focal y se la cree que trata de diferentes focos 
en el organismo, suceptibles de determinar una infección, noción 
sin originalidad; o bien se traduce infección en focos. Cuando 
al contrario, se lee los diferentes trabajos ingleses y se concibe 
que en el pensamiento de los autores de la Infección Focal 
corresponde más bien a ¡oco de infección primera, determinante, 
o todavía, bajo una forma más explícita, a Joco, puerta de 
entrada y  fuente de infección general.

No es un enunciado nuevo, que tenga que asimilarse en 
el mundo médico latino; se ha demostrado ampliamente que 
su origen tuvo eu él; pero hidalgamente confesemos, la negli­
gencia en retirar las importantes deducciones con que los países
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de habla inglesa le han enriquecido a la terapéutica, a la 
clínica y a la profilaxis, desde este punto de estudio.

Cuando se trata de la infección focal, obligatoriamente tiene 
uno que asociar a este gran problema los nombres Billiug 
y Roseuow. Los experimentos de este último 110 han sido 
reproducidos íntegramente por sus contendores y cuando han 
tratado de contradecirle, citaron los fracasos bacteriológicos, 
con omisión de sus éxitos clínicos; éxitos, que son un comple­
mento de los enunciados de Billings, de los que ya habla­
remos.

La medicina es universal, uo tiene fronteras, investiga lo que 
puede significar un bienestar para la humanidad; la discusión 
debe ser purameute científica, sin agotarla en tópicos de escasa 
importancia. Ni como historia vale la pena de disputar el país 
en que este problema tomó origen.

Desde hace 15 años un gran número de trabajos y de 
comunicaciones inician este estudio, con el siguiente principio: 
Ciertas enfermedades orgánicas o sistemáticas, es decir que 
atacan a todo un sistema (digestivo, urinario, articular) son 
debidas a lesiones que asientan en otro órgano. Este último 
que representa el foco primario o de localización inicial debe 
encontrarse bajo el umbral de una mucosa, puesto que la piel 
se deja difícilmente invadir. Por lo tanto, el foco primario ya 
se localizaba, desde entonces, al nivel de una cavidad natural.

Las observaciones clínicas demuestran que estas localiza­
ciones iniciales tiene una importancia desigual, que ellas se 
alojan principalmente en la boca, por estar menos protegidas 
que las cavidades nasales, que las vías géuito urinarias y que el 
recto; la conjuntiva entra en un segundo plano.

Partiendo de un foco primario la infección va a localizarse 
en órganos más o menos alejados, originando focos secundarios 
o metasiásicos, la variedad de sus localizaciones constituye la 
base de esta teoría.

Estas localizaciones fueron descritas como enfermedades 
autónomas, con una etiología imprecisa y muchas reunidas con 
el nombre de diátesis y otras con el de autointoxicaciones.

Al cabo de cierto tiempo estos focos secundarios evolucio­
nan por su propia cuenta y pueden a su vez volverse pinitos de 
partida de nuevas metástasis.

Septicemia, p)'ohemia, séptico-pj^ohemio resumen para los 
clásicos las diferentes modalidades de la infección. El vocabu­
lario de la «infección focal» es mucho más rico; él permite
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disociar la una de las otras diferentes etapas del proceso infec­
cioso y el de señalar su ruta.

Tj n Joco de infección es una zona localizada o circunscrita 
de tejido que contiene gérmenes patógenos. Puede ser de 
reciente formación, en cuyo caso se caracteriza por una inflama­
ción local aguda; puede ser antiguo, no delatarse su presencia 
por ningún síntoma, basta el momento en que, bajo la influencia 
de causas diversas, se agudiza.

Pero lo que caracteriza, ante todo, al foco, es su latencia y 
la posibilidad de determinar lesiones que no corresponden de 
ningún modo a su propio grado de gravedad; así una zona de 
tejido infectado hasta del tamaño de una lenteja o menos, es 
suflciente para determinar una afección sistemática fatal, lo que 
significa que no hay relación entre la cautidad de tejido afectado 
y la gravedad de la afección secundaria.

El foco se diferencia de lo que nosotros llamamos infección 
local, por la presencia de gérmenes patógenos en una zona 
limitada, sin que su presencia constituya necesariamente un foco 
de infección, alguna vez puede representar simplemeute un foco 
potencial de infección. Por ejemplo, un streptococo puede per­
manecer indefinidamente en una amígdala, sea porque el porta­
dor está inmunizado o sea porque las condiciones especiales que 
provocan las metástasis no se han producido. Del desconoci­
miento de estos hechos pueden resultar errores de terapéutica.

Para que una  infección emauada de un loco se declare es 
preciso de dos condiciones: que la bacteria invada la circulación 
(sanguínea o linfática) y la región infectada se encuentre en
estado de receptividad.

Cuando la bacteria invade la sangre se dice que hay 
bacterem ia , término que uo quiere decir multiplicación de bacte­
rias en la sang're, circunstancia que sobreviene al período final 
de una enfermedad, poco antes de la muerte. Puede ser 
transitoria , cuando se presenta por cortos períodos; in term itente , 
cuando ella progresa por procesos agudos del foco, y algunos 
llaman cr ip togenètica , cuando ella proviene de un foco críptico, 
es decir, escondido y no descubierto por nuestros medios de
investigación.

L a  bacteremia  es considerada por los que participan de la 
infección focal como el proceso más frecuente ya sea que se 
trate de lesiones agudas o cróuieas. Las bacterias pueden ser
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asimiladas a múltiples y pequeñas embolias transportadas por la 
corriente sanguínea. A  su punto de llegada al nivel de los 
capilares, se produce una reacción inmediata, bien puesta en 
evidencia por las lesiones que caracterizan la artritis crónica y 
la endocarditis.

La v ía  lin fá tica  es igualmente muy común; ella está demos­
trada por la hipertrofia de los ganglios tributarios de la región y 
puede ser una causa de defensa o una estación trasmisora de la 
infección.

Ku cuanto a la tox em ia , ella constituye un medio de dise­
minación rara, reservada casi exclusivamente a los bacilos de la 
difteria y  del tétanos, pues la mayor parte de bacterias son 
endotóxicas y sus productos desaparecen por autolisis. Alguna 
vez es posible que los agentes de invasión perezcan sea al nivel 
o lejos del foco y que las sustancias tóxicas sean absorbidas 
determinando cambios generales graves.

En fin, los focos de infección pueden ser la puerta de 
introducción de proteínas extranjeras y la causa de sensib iliza ­
ción  anafilá ctica . Estas proteínas son bacterianas o elaboradas 
por la reacción del tejido infectado.

Tales son los diferentes modos de diseminación de los 
micro-organismos y de sus toxinas, provenientes de un foco de 
infección.

Las causas d irec ta s o ind irecta s d e  e s t im u la r  la actividad, de 
los m icrob io s , asociación, debilidad, enfermedad, edad, surmena- 
ge, traumatismos no tienen nada de especial en la teoría de 
la I. E.

Ellas explican cómo los focos primarios crónicos, cuyos 
signos pasan a menudo desapercibidos, son el origen de infeccio­
nes metastásicas, no importa en qué época de la vida. Billings 
cree que los focos crónicos constituyen un punto de vacunación 
y que por su irritación permanente, doblan la resistencia orgá­
nica, papel quizá más peligroso que saludable.
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Acabamos de ver la importancia del foco primario, entonces 
que su descubrimiento es ele capital importancia. De qué me­
dios disponemos para reconocerlo f

Durante un cierto tiempo reina el empirismo, funda sus 
resultados por los obtenidos de las intervenciones llevadas sobre 
los órganos los más accesibles y en los que la flora microbiana 
es mas abundante y variada: los dientes, las amígdalas.

Esta importancia de los dientes ha sido bien comprendida 
por los médicos tratantes, pues que durante mucho tiempo los 
trabajos sobre I. F. perteuecee a la literatura dentaria. La 
mayoría de médicos de los Estados Unidos estiman que una 
mala dentadura constituye un foco primario típico. En Inglate­
rra creen que son las amígdalas las de mayor importancia.

Amígdalas y dieutes buscan la supremacía. El porcentaje 
varía, según que se • consulte una obra de Estomatología o de
O. R. L.

Cuando el llamado ojo clínico no alcanza por sí solo a 
descubrir este foco primario y puesto que al momento actual 
tenemos aumentados los focos primarios (amígdalas, oídos, dien­
tes, vías géuito--uriuarias, próstata, vesícula biliar, senos), lo 
aconsejado es el concurso de los diferentes especialistas, segúu 
las sospechas de cada caso.

No basta determ inar el órgano suceptible de constituir un 
foco de localización primaria, es preciso explicar el por qué los 
gérmenes salidos de esc foco tienen preferencia a un órgano más 
que a otro?

M uchas interpretaciones se han dado:
Se puede admitir  que los gérmenes se reparten primero 

en todo el organismo y que son destruidos, excepto eu el 
órgano lesionado, por que existe en este punto uua zona de 
m enor resistencia. O que el órgano fija al microbio; que los 
tejidos substraen al microbio de la circulacióu, como verda­
deros imanes. O bieu que existen disposiciones particulares, eu 
la anatomía, que provocan la estancación, y que, por conse­
cuencia, favorecen la localización particular, al nivel de las
articulaciones y del endocardio.

H ardeu  ha encontrado que la inyección de bacterias que 
provienen de un foco crónico provocan sobre todo artritis. El 
piensa que la nutrición de los tejidos debe intervenir como 
un factor importante, pues juzga que puede ser uua propiedad 
química, inherente  a la bacteria. Además, que este poder de 
localizacióu depende de los momentos y sin n inguna duda 
de las condiciones locales del foco de infección.



No se puede desconocer que los capilares de las siuoviales
se ofrecen, por decirlo así, a las embolias. Lo mismo que
su disposición capilar al nivel de las válvulas del corazón ofrece 
uua base anatómica definida.

Ciertos hechos clínicos parecen en oposición muy neta
con los principios que establecen las relaciones entre el-foco 
primario de inoculación y las lesiones generales o locales. 
Al efecto se hace notar lo siguiente:

Que un gran número de sujetos son portadores de focos, 
y no presentan sin embargo ningún signo de enfermedad siste­
mática. Que otros, al contrario, atacados de lesiones orgánicas, 
no tienen un foco demostrable. Que la ablación del foco destinado 
a aliviar o a curar uua afeccióu más o menos alejada puede 
quedar sin ningún resultado. Que las experiencias de inocu­
lación a los animales, no hau dado pruebas que sirvan de 
base a esta teoría.

Los que participan de la infección focal, responden punto 
por punto a estas críticas.

1° La inmunización sea natural o adquirida explica que 
puedan haber focos infecciosos en personas en plena salud

2? Ciertos focos son difíciles de descubrir y un médico 
no puede afirmar que le sea siempre posible poner diagnósticos 
exactos. La responsabilidad de los fracasos incumbe a aquellos 
que cometen este error de no querer ligar una cierta impor­
tancia a las lesiones pequeñas. Así, en lo tocante a la amígdala, 
muchos juzgan su nocividad según su volumen y su aspecto 
más o menos inflamado. Pues las más peligrosas son aquellas 
que están atrofiadas y con uua apariencia inofensiva, pues 
la infección latente puede durar 20 ó 40 años. La mayor 
parte de signos que se consideran como eliminados, precisa­
mente explican estas afecciones sistemáticas que tienen la apa­
riencia de no depender de niugúu foco.

3° Si la intervención no ha dado los resultados que se 
esperaba, no es un achaque a la teoría de la I. F., pues que 
la operación pudo haber sido incompleta. Además el foco puede 
no ser ya la causa en el momento de la operación; puede 
haber tales modificaciones anatómicas, al nivel de los focos 
secundarios, que quitando la causa no se han suprimido los 
efectos; de donde los tratamientos complementarios que deben 
siempre ser aconsejados.

4° El foco secundario ha podido volverse independiente 
y obrar por su propia cuenta, lo que nosotros explicamos ade 
lante, diciendo que foco primario no era sinónimo de principal.

ANALES DE LA
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5 - Este  foco de localización puede asentar en un órgano 
profundo o esencial.

La fi anqueza y la honorabilidad científica deben haceruos 
declaiar que los eclecticismos doctrinales perjudicau a l a  medi­
cina. La I. F . amigdaliana no tiene la pretensión de englobar 
la patología eutera, ni piensa que las infecciones de los dife­
rentes aparatos dependan siempre de una infección focal.

Para  t ra ta r  de resolver el problema etiolbgico  que acabamos 
de exponer y  ya que las constataciones clínicas por sí solas 
110 pueden aclarar, Rosenow y sus colaboradores aportan a rg u ­
mentos que fundan en dos principios fundamentales el meca­
nismo de la infección.

1° Trasmutabilidad de los microorganismos del grupo 
streptococo-neumococo.

2? Afinidad electiva de parte de las bacterias del foco 
de infección para ciertos tejidos y  sistemas de la economía.

I. Trasmutabilidad del grupo streptococo-neumococo

Las diferentes tomas hechas al nivel de los focos y de 
los órganos han demostrado que el grupo streptocócico es el 
más interesante y que de su cultivo en diferentes medios e 
inoculados después a diferentes auimales resultó un neumococo 
que produjo neumococia en todos los animales inoculados.

La explicación que él nos da es la siguiente, que pertenecien­
do a una misma familia streptococos y neumococos, cada uno 
de los miembros de esta gran familia, según las circunstancias, 
pueden substituirse el uno al otro. Continua sus experimentos, 
aisla de una endocarditis de forma prolongada un streptococo 
especial que después de haber pasado por diferentes medios, 
reproduce una neumonía típica; luego por etapas recorridas 
en sentido inverso, demuestra que la noción de trasmutabilidad 
debería haber adquirido, puesto que ella se manifiesta «revcrsi 
ble'». Es curioso como valiéndose de ciertos artificios en los 
cultivos (variando la tensión de oxígeno hasta llegar a la que 
estos gérmenes tendrían en una cripta, poniéndolos en presencia
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de u n a  cultura con otros microrganismos, pases sucesivos a otros 
animales') juega con la tras mutabilidad y actividad v i r u l e n t a .

íí. Acción selectiva sobre cada uno de los
diferentes tejidos

Rosenow y sus alumnos se dedican a demostrar que los 
microorganismos aislados de los órganos enfermos tienen una 
afinidad electiva por los tejidos de donde hau salido. Sus 
experiencias han sido hechas en dos tiempos.

Primero, él toma en el hombre al nivel del órgano atacado, 
para su cultivo, del cultivo iuyecta a 1111 animal y logra reprodu­
cir la misma lesión; así, por ejemplo, streptococos aislados de 
artritis, apendicitis, úlceras del estómago e infectados en conejos 
iban a fijarse de una manera electiva sobre las articulaciones, 
el apéndice o el estómago. Después, habieudo encontrado en­
fermos con un foco primario sospechoso, amígdalas o piorreas, 
los mismos gérmenes que existían en la lesión secundaria, él 
los ha cultivado e inyectado a los animales, reproduciéndose la 
misma enfermedad. Para estas demostraciones, Rosenow acon­
seja, en uno u otro caso, que la cultura sea fresca, de 18 a 24 
horas, por cuanto la afinidad electiva se pierde rápidamente o 
hay un acostumbramiento, universalmente reconocido.

Forsner nos da experiencias que también resultan de inte­
rés, las que consisten: después de haber cultivado sobre un 
medio que contiene del paréuquima renal su extracto, un strep- 
tococo pyógeno banal, que anteriormente no tenía ningún poder 
patógeno especial sobre el paréuquima renal, inyectado a 1111 
animal, constantemente determina lesiones renales. En nuevas 
siembras ha conseguido hacerle perder su poder patógeno renal 
selectivo.

Ea conclusión que podríamos sacar de todos estos experi­
mentos: Oue los microbios tienen ya su orientación selectiva en 
el foco primario, cualquiera que sea el asiento de este foco.

Hecha esta exposición sobre los diferentes órganos que 
principalmente pueden constituirse en focos primarios de infec­
ción, paso al estudio de las localizaciones secundarias, peí o 
siempre desde el punto de vista que yo conozco, el de mi espe­
cialidad en O. R. L., tema propuesto en este tratado.
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A M IG D A L A S Y REU M A TISM O

El termino de reumatismo ha llegado cada vez a ser menos 
preciso y su interpretación más y más amplia.

Designaba hasta estos últimos años una serie de manifesta­
ciones mórbidas con tendencia fluxionaria, sujetas a metástasis 
que atacaban de preferencia a las articulaciones. Sus complica­
ciones cardiacas, como eligidas en ley, nos hacen expresar que 
son las que confieren al reumatismo articular agudo su carácter 
particular, tanto que la cardiopatía es al reumatismo, lo que la 
punta de costado es a la pleuresía.

Sin embargo de esta falta de acuerdo entre las concepciones 
antiguas y modernas, con respecto al reumatismo articular 
agudo, la participación amigdaliaua ha sido reconocida, en el 
curso de sus diferentes formas.

Ouizá, de sus tiempos pasados en los que se asignaba un 
papel pasivo a las amígdalas, ha evolucionado hasta concederles 
1111 papel activo. Antes se pensaba que la amigdalitis era una 
localización secundaria del reumatismo, cuando 110 se sospechó 
qpe comandaba la acción patógena desde sus criptas. Como 
coexistí,au estados de augina catarral se les justificaba su parti­
cipación secundaria o a lo más intermediaria para que el reuma­
tismo llegue al corazón. En esta representación microbiana al 
nivel de las amígdalas, si se me permite la comparación, los 
especialistas asistían desde el segundo acto y 110 desde el co­
mienzo, como se hace en la actualidad.

El mayor porcentaje de I. F. de causa amigdaliaua, entre 
nosotros, puedo asegurar que son las lesiones reumatismales. 
No hay una relación precisa, de causa a efecto, en el tiempo 
transcurrido entre las manifestaciones angiuosas y las primeras
manifestaciones reumatismales.

La angina  inicial del reumatismo no tiene caracteres 
especiales, ella puede ser tapto catarral, eritematosa, lacuuar, 
con depósitos pultáceos, como pudieudo pertenecer aun al tipo
pseudo-membranoso.

Sin hacer una panacea del factor amigdaliano en los r e u ­
matismos, me permito insistir en la necesidad de tomarlo en
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c u e n ta  e n t re  los auam nésicos  de los reum áticos  y jam ás descui­
d a r  su exam en .

L a  estadística  favorable en la aparición de esta afección 
con tendencias  recidivantes, lia formado mi opinión de que 
en la m ayoría  de casos son ellas, las amigdalit is ,  los focos 
prim arios;  tan to  que  de las escisiones crípticas y bas ta  de amig- 
da lo tom ías  parciales los enferm os se h an  beneficiado inm edia­
ta m en te  y si las lesiones a n t ig u a s  del corazón 110 reciben 
su influencia  a causa de su a lteración e s t ru c tu ra l ,  las miocar­
ditis  y  endocardit is  rec ien tes  desaparecen después del t r a ta ­
m ien to  am ieda liano .

Observación:

E n fe rm o  de 1 S  años. A m igdalectom izado , por encontrar las  
con depósitos caseosos, en el decurso  de un re u m a t ism o  articu lar  
agudo  a las rodillas .  Se practicó la in tervención  an tes  de que 
el estado inflam atorio  hub iese  desaparecido com pletam ente .  Al 
s ig u ien te  día recrudece  el estado inflam atorio  de las rodillas. 
Cede en dos días, en medio de u n a  franca  mejoría. H e  tenido 
ocasión de volver  a verlo  después de varios años y no ha 
vue l to  a su f r i r  n i n g u n a  o tra  m anifestac ión  reum ática .

In te re sa  esta observación por su brote  fluxiouario  conse­
cutivo a la operación, por sus carac te res  de benignidad  y por 
su  desaparición rápida. V ien e  a su m arse  a los pocos casos 
que  a te s t ig u an  que u n a  enucleación  d u ra n te  un período infla­
m atorio  puede ocasionar una  crisis. P o r  lo que, cuando las 
c i rcuns tanc ias  lo perm iten ,  s iem pre  es m ejor  esperar  el en fr ia ­
m ien to  completo para  la in te rvenc ión .

Observación:

N iñ a  de 15 años. Corea  desde hace dos meses. Amig" 
dali t is  lacuuar .  E x é re s is  a m ig d a l ia n a  ex tracap su la r .  Curación 
inm ed ia ta .

In terp reta ción .  L a  escuela  A n g lo -S a jo u a  clasifica esta en 
fermedad, como u n a  variedad  re u m a t i sm a l  b en ig n a  y ^ l ig e ia .  
Concede poca im p o r tan c ia  en su etiología a las amigda as. 
E n  con tra  de esta presunción , no puede ser m ás elocuente
este relato .
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Los resultados clínicos, cuando la responsabilidad arnigda- 
liana, se ha podido establecer, 110 dejau sombra de duda que

cas. Sus estadísticas se enriquecen diariamente.
El hecho constatado por los clínicos de que esta afección 

se inicia con estados catarrales de las primeras vías, permite 
asegurar  que la infección latente amigdaliana sufre una reacción 
local (catarral ,  entcmatosa, flegmonosa u otra) antes de gene* 
ralizarse.

N o  hay evidentemente una relación constante, como com­
prueba el Lecho de que en .os colegios hay un 80%  de ausen­
cias, motivadas por anginas y sin embargo, los reumatismos son 
tan raros dentro de este porcentaje; proque siempre hay que 
tomar en cuenta además del microbio el terreno y  luego las 
condiciones geográficas, de estación, climatéricas. Ouizá sean 
menos raros, de lo que en verdad aparecen, si aquellos dolores 
de crecimiento los clasificamos entre las formas clínicas subagu* 
das de reumatismo.

Agrego al no escaso número de mis observaciones perso­
nales, ia colaboración estadística dt otros autores, para resumir 
este capítulo, en los siguientes numerales:

19 Las amígdalas parecen ser la puerta de entrada de 
la infección en la mayor parte de reumatismos agudos.

29 Si se toma en cuenta los resultados de la tonsilec­
tomía, el papel que desempeñan las amígdalas es de importancia 
variable según la edad del sujeto y la forma de reumatismo.

39 La tonsilectomía tiene uua influencia beneficiosa indis­
cutible sobre los reumatismos agudos y las fiebres reumatismales. 
Eu los niños, los primeros ataques se presentan tres veces menos 
frecuentes entre los operados que entre los otros de la misma 
edad.

49 En los niños que han sido operados después de su 
primera crisis de reumatismo, las recidivas son eu un 15%  
menos frecuentes.

59 No podemos afirmar que la tonsilectomía, practicada eu 
una edad precoz, autes de la aparición de la infección, prevenga 
el reumatismo; pero, sí que es un medio terapéutico seguro eu 
los que tienen reumatismo tanto manifiesto como potencial.



6 ? Por lo que concierne a los reumatismos subngudos, 
clasificados en F ran c ia  como pseudo-reumatismos. y los cióni 
eos, excepto los deformantes, la opinión genera l  me parece la 
s igu ien te :  E x is te  una cierta proporción, difícil de apreciar (15 a 
20% más o menos), que es netamente de origen amigdaliano, se 
insta lan  a consecuencia de una ang ina  y  progresan a merced de 
sus repeticiones. Se puede esperar una  mejoría, s iempre que 
la intervención am igda l iana  sea precoz; en efecto, la supresión 
del foco no puede ser efectiva, sino cuando la s  lesiones artieu 
lares definitivas o evolutivas por sil propia cuenta no se han
constituido.

7° En fin, la  opinión parece unán im e sobre el reumatismo 
deformante, el que no sea de origen a in igda l iano ; por consi­
guiente , la intervención no tiene n ingún  resultado.

J
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A M IG D A L A S  Y RIÑONES

Las relaciones patológicas entre estos dos órganos se las 
puede documentar con precisión de detalles. Las descargas 
bacterianas que hacen las orinas y  las albuminurias casi cons­
tantes que ocasionan las rli i no—faringitis son llamamientos de 
atención hacia la-importancia de este capítulo. Las amigdalitis 
son para las nefritis, lo que las cardiopatías para los reuma­
tismos.

Desde 18Cj7, Gallois, médico del hospital Lariboisier, envia­
ba al servicio de O R. L , de Gougenheim, los enfermos ataca­
dos de cardio o nefropatías, de causa desconocida , pidiéndole que 
los curase de su garganta .

La guerra  de 1914 al 1918 nos habla con sus estadísticas 
sobre la frecuencia de las amigdalitis, determinando casos de 
nefritis. Cierto que, entonces, los ataques renales fueron 
mucho más frecuentes, porque la guerra realizaba una seiie de 
causas predisponentes, que contribuían a debilitar el riñón: el 
frío, la humedad, la falta de aseo (dificultando la eliminación 
por la piel) la fatiga, la alimentación de conservas etc.

Cada vez se puede afirmar con más énfasis que el camino 
principal de las afecciones renales es la amígdala. Las nefritis 
a J r i g o r e ;  las hematurias infantiles con etiología interrogante, 
generalmente pueden catalogarse por estos procesos amigdalia- 
nos que pueden 110 ser ni dolorosos, ni febriles.

Las amigdalitis lacunares, las flegmonosas son las más 
frecuentes en la etiología renal; sin duda, porque en estos tipos 
clínicos aumenta el porcentaje streptocócico.

Opinión imparcial, fuera de todo estado sugestivo profesio­
nal, es la de los clínicos Widal, Tessier, Sergeut, Lemier, 
Abrami, que escriben: «Las nefritis representan una localización 
secundaria de 1111 estado morboso que, sea en un corto lapso de 
tiempo o prolongado, interesa al organismo. En primer plano
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vienen las  enfermedades infecciosas, casi tan importantes como 
las  intoxicaciones por sus venenos exógenos; en fin, las autuiu 
toxicaciones. Las  ang inas  pueden ser la causa más frecuente 
de las  nefrit is . Por otra parte, desde las  an g in as  diftéricas y  
escarlatinosas hasta  las más banales son capaces de arro jar  sus 
sem il la s  sobre el aparato ur inar io .»

No es mi propósito, en este capítulo, reproducir los docu­
mentos instructivos de las  dos fuentes d istintas, la Clínica 
Médica y  la  O R .  L .;  sino, l l e g a r  hasta  mis lectores con los 
cuadros clínicos típicos de las  nefropatías de origen amigdaliano.

G enera lmente se presentan nefr it is  agudas, las que excep- 
c ioualmente se acompañan de hem atu r ias .  Las  nefrit is  crónicas 
van desde la  s imple a lb u m in u r ia  crónica, sin más manifestación, 
hasta el anasarca  y  la  u rem ia ;  éstas se in s ta lan  por procesos 
agudos de infección far íngea , de una m anera  progresiva.

R e la ta ré  s iqu ie ra  unos pocos casos de entre mis-enfermos, 
dé la  c l ien te la  part icu la r .

Observación:

Chico de 16 años, se que ja  de un m a les ta r  a la  garganta , 
in terrum pe sus clases, sale a su casa y  por la noche, 40°. Al 
segundo día, orinas tu rb ias  3  ̂ de color vinoso encendido. Al 
teacer día me l lam a en consulta el médico tratante . Se cambia 
el diagnóstico de grippe, por el de e scar la t ina .  Un mes de 
enfermedad, hasta  la cesación completa de su a lbum inur ia .  
Ocho meses después se presenta una  an g in a  flegmonosa. Al 
cuarto día, 6  gm s. de a lbúm ina .  E dem a de los párpados y  de 
los maleólos. E l enfermo hab ía  sido operado de sus amígdalas, 
cuando tenía 7 años, por este motivo mi proposición operatoria 
no tuvo éxito. Se is  meses más tarde, viene a la  consulta con 
una nueva ang ina ,  la  que merced a un tratam iento  médico 
fue benigna, 3' luego, porque la  abertura  de sus cavidades 

• crípticas favorecieron el d rena je  y  la  reducción parcial del ór­
gano.— Después de este proceso se persuaden los padres de que 
sólo la  operación era capaz de sup r im ir  completamente el «loco 
primario.» Aceptan la intervención y  se constata lesiones 
profundas de la  am ígd a la  derecha, incompletamente operada en 
aque l la  época.

Esta observación es excepcional; en genera l  estos casos 
presentan una a lbum inur ia  crónica, que casi 110 es influenciada
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por el régimen alimenticio; aumenta por la fatiga y  disminuye 
por el reposo. Han transcurrido seis años y goza de buena 
salud.

Observación:

Se trata de una enferma de 25 años. Desde hace 3 años 
se le presentan anginas a repetición, acompañadas de a lbuminu­
rias variables de 0,20 a 0,80 ctguis. Después de cada am igda l i­
tis la a lbum inuria  se prolonga hasta dos semanas, poco más o 
menos. Amigdalectoraía, curación.

El presente caso demuestra claramente las relaciones 
patológicas entre la amígdala y el riñón. Cada crisis de infla­
mación amigdaliana corresponde a una albuminuria. Luego, la 
influencia benéfica de la tonsilectomía.

Observación:

LI. J .  A. Sexo masculino. Edad 12  años. Intempestiva­
mente se presenta una hematuria. Antecedentes hereditarios y  
personales sin importancia. Su médico comienza un tratamien­
to intenso sobre el diagnóstico de nefritis aguda hematúrica, siu 
n ingún resultado. Se acompaña de un cirujano y  se supone un 
pólipo vesical. Cuando sus hematurias continúan persistentes 
y  después de un régimen extricto cambian el tratamiento por 
la  supresión de medicamentos, reposo y  baños de sol y  una 
dieta moderada, entonces el enfermo mejora.— Hasta aquí es el 
relato de la familia.

Posteriormente he comprobado que aquello fue causado por 
una ang ina  banal y  quizá latente. Faltó este examen arnigda- 
liano y  lógicamente dentro de una etiología desconocida era muy 
difícil el éxito terapéutico. La mayorí de nefritis bematúricas 
ceden al reposo, cuando tienen una etiología amigdaliana.

L a  hematuria  es una de las formas clíuieas mas frecuente 
que las pielitis, especialmente en los niños. Sea por las toxinas 
o por sus microbios se produce una iuteusa congestión renal o 
una lesión de los glomérulos; yo creo, sobre todo, en la acción de 
las toxinas. Hechos experimentales han comprobado que la
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inyección de a lbúm inas  heterogéneas en la  sangre  producen 
inm ediatam ente  a lbum inur ia s ;  las tox inas microbianas se con­
ducen como estas a lbúm inas  ex tran je ras .  A esta deducción 
corrobora la presente historia c l ín ica  de H. J .  A.

En tanto que se liaj^a comprobado la  responsabilidad amig- 
daliana, surge  la pregunta , en qué momento es más favorable 
la  intervención.

Cada vez que se pueda esperar, a medida de lo posible, 
la  desaparición de todo estado inflamatorio, es preferible operar 
en frío. Esta  ha sido mi conducta, g u ia r  la  operación según 
el cuadro clínico, con el fin de 110 despertar procesos infecciosos 
de importancia, con el cliock operatorio.

Los hay , sin embargo, especia l istas que operan en caliente, 
que quitan lo más pronto la  causa  patógena am igda l iana  para 
evitar perjuicios definitivos en el aparato ur inar io . E llos ponen 
de manifiesto a lguno  que otro caso nefropático agravado, en 
el curso de am igda l i t i s  que se la s  ha dejado enfriar . La  d is­
cusión parece estar calcada sobre aqu e l la  que tuvo lu g a r  du ­
rante mucho tiempo sobre el tratam iento  de la  apendicitis; 
anteriormente, de jar  enfr iar  una  cr is is  era la  reg la ;  en la  
actualidad, operar lo más pronto posible es el éxito.

Para nuestro caso, ta lvez es demasiado pronto para l legar  
a una conclusión; propuesta desde hace pocos años, toca a todos 
los especialistas contr ibuir  con su experiencia , hasta  l lega r  a 
formar una doctrina sólida, sobre el momento qu irúrg ico .
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A M IG D A L A S  Y A P A R A T O  D IG ESTIV O

Las alteraciones del aparato digestivo en relación con los 
focos amigdalianos aportan, en la práctica, un repertorio muy 
rico de hechos concretos; estos trastornos interesan los dife­
rentes segmentos, estómago, intestino y  g lándulas anexas (h í ­
gado y  aun el páncreas).

Se puede descomponer su estudio en grupos separados, 
correspondientes a tantos sindromes, como gastritis, gastro­
enteritis, apendicitis, enterocolitis, colecistitis, hepatitis; pero 
ellos se yuxtaponen a menudo y  afectan entre sí relaciones 
tan íntimas como los eslabones de una cadena, para estudiarlos 
en conjunto.

Chauffard ha señalado en sus lecciones la asociación de 
la  apendicitis y  la l it iasis biliar, las enteritis entre los ante­
cedentes apendiculares, las relaciones entre las úlceras gás tr i ­
cas o duodenales con el apéndice. La apendicitis no es a veces 
sino uno de los segmentos de un conjunto imponente en mani­
festaciones morbosas que le rodean y dominan; hace parte 
de un grupo que abarca las dispepsias, las enterocolitis, todos 
disturbios que pertenecen a un mismo enfermo y  que evolu­
cionan talvez sobre el mismo terreno: e l  adcnoidümo.

Por lo tanto, 110 sería mejor estudiar todos estos sindromes, 
como un conjunto homogéneo, en block, al rededor de este 
centro, de este factor común que representa frecuentemente 
el origen tousilar?

La noción de infección focal marca un ensayo particular­
mente feliz para este agrupamieuto y  la  interpretación de estos 
trastornos patológicos asociados, de los diferentes segmentos 
del tubo digestivo y  de los sindromes que de ellos derivan.

B l l a  permite comprender cómo la ablación del solo apén­
dice, que con justo motivo tiene un lugar  prepouderaute en 
las preocupaciones terapéuticas, no aporta siempre ni un alivio 
para el enfermo, que continúa sufriendo de su fosa ilíaca, 
de la región sub-hepática, de su estómago o de su intestino.
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Lo que fue mucho tiempo obscuro en la génesis  de estas 
«Secue las  de la  apendicectomía», lo que fue mucho t i e m p o  
objeto de investigaciones y  de dudas se ac la ra  a la  luz de 
esta noción etiológica nueva.

Después de estas consideraciones doctrinales y de conjunto 
veamos cómo los hechos nos permiten rever, en ciertos casos 
los sufrimientos de los diversos segmentos del tubo digestivo 
con la existencia de los focos amigdalianos.

Amígdalas y gastro-enteritis

Todos los médicos que se ocupan de mediciua infantil 
insisten sobre la  g ran  frecuencia  de las  infecciones gastro in tes­
t ina les  que reconocen por causa los focos am igdalianos.

En los primeros años, las  adenoidit is t ienen el primer 
lu g a r  como factor etiológico; la  m ayor parte de trastornos gas- 
t ro - in te s t in a le s  se deben a la  deglución de mucosidades puru­
len tas  (pyofag ia) .  Los niños, que no saben esputar, degluten 
sus secreciones naso -fa r íngeas .  En los adultos es durante el 
sueño que los productos de esta secreción, provenientes del 
eavum o de las  cr iptas am igda l ian as ,  caen en el esófago.

Estos productos de secreción obran de dos maneras, química 
y  ba cter io ló g icam en te .

Químicamente, estas secreciones cambian la secreción del 
jugo  gástr ico y  su proporción en ácido clorhídrico aumenta 
o d ism inuye .

Bacterio lógicamente, los microorganismos vehiculados al 
nivel de los diferentes segmentos del aparato digestivo, deter­
minan inflamaciones en la  mucosa o irritaciones que alteran 
los jugos digestivos.

En un g ran  número de enfermos, cuyos disturbios diges­
tivos habían aparecido mucho tiempo después de procesos de 
am igda l i t is  o de rhino-fariugitis, se ha podido identificar los 
mismos gérm enes  que a nivel de la garganta en el intestino.

Las diferentes partes del tubo digestivo pueden ser impre­
sionadas y reaccionar en cualquier momento a la  propagación 
infecciosa.

Esta explicación infecciosa por deglución, por piofagia, me 
parece la más aceptable en la mayoría de casos; Richet habla 
de otra hipótesis: la toxi-infección por vía sanguínea.



UNIVERSIDAD CENTRAL 2 5 0

La reabsorción del pus rhino-faríugeo o críptico continuada 
durante semanas, meses y  años, lesionaría a ía larga las pare­
des del tubo digestivo, tanto más que en ciertos sujetos adenoi- 
dianos y  linfáticos, el tejido linfático del intestino, atacado 
con la misma mala suerte que aquel de las amígdalas, no 
ofrece n inguna resistencia o es muy débil ante los microbios 
o sus toxinas.

Ln suma, la eliminación intestinal provocaría enteritis, 
como la eliminación por los tubos urinarios determina nefritis.

Cualquiera que sea la patogenia de las alteraciones diges­
tivas, que no es extraño pensar que ellas reconozcan, según los 
casos, el uno o el otro mecanismo, cuando no los dos, numerosas 
observaciones se han publicado a este respecto, que demuestran 
la  realidad de estas diferentes determinaciones, sobre todo en la 
juventud.

Las manifestaciones intestinales parecen más frecuentes, 
porque ellas son más evidentes. Los estados gástricos, sin 
embargo, no lo son menos.

Estados gá str ico s .—H1 síntoma dominante es un aliento 
desagradable por mucho que se haga, especialmente al levantar­
se. Sobre una parte de su superficie la lengua es blanca, sin 
estar, propiamente hablando, saburral.

La  dispepsia se caracteriza por lá falta de apetito, sobre 
todo para el desayuno, la lentitud de las digestiones, el asco por 
ciertos alimentos (carnes y  materias grasas), la atonía, los 
eructos durante la digestión.

En el adulto, los trastornos gástricos de origen amigdaliauo 
toman una marcha de dispepsia hiperelorhídrica y  a veces 
s imulan los síntomas de úlcera gástrica o duodenal.

Hofler en una extensa memoria intitulada HiperclorJiidria 
gàstrica y amigdalitis crònica se funda sobre una experiencia de 
15 años y sostiene que, las amígdalas patológicas son un factor 
esencial para los cambios gastro-intestinales.

Los enfermos no buscan al especialista, como sufren del 
estómago, se dirigen naturalmente al colega de medicina ge­
neral.

Cuando la duda dificulta la tonsilectomía, puede resolverse 
la intervención por los resultados del cultivo de elementos toma­
dos al nivel de la región amigdaliana y del contenido del jugo 
gástrico, por medio del tubaje.
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Disturbios intestinales. —En el mño, afectau las formas de 
una  enterit is : deposiciones mal formadas, 110 homogéneas, 
mezcladas con mucosidades g lerosas o membrauas; deposiciones 
l íquidas o semilíquidas, de olor m uy fétido y  tanto más cuanto 
que el régimen esté cargado de leche y  de a lbúm iuas ;  deposicio­
nes duras, en bolas, envueltas  o segu idas  de glerosidades. En 
suma, los caracteres de una colitis.

Esta colitis repercute sobre el crecimiento; intoxicados por 
su intestino, infectados por su gargan ta ,  casi siempre fastidiados 
por una respiración difícil, fatigados, anémicos caminan a un 
verdadero estado de caquex ia .

En el adulto, las causas que provocan la entero-colit is  son 
numerosas. Muchos factores in terv ienen : constipación, estado 
nervioso, mal funcionamiento de las g lán d u la s  digestivas, 
infecciones de toda naturaleza. Pero, en genera l ,  los clínicos 
están de acuerdo para conceder un lu g a r  a las  infecciones de la 
parte superior del tubo digestivo: focos dentarios, siuuositis, 
am igdalit is ,  estados faríngeos y  que deben ser buscados con el 
más grande cuidado, antes de poner en práctica una terapéutica 
anti-cólica. • ' . '

Aun cuando estos focos no sean la  causa or ig ina l  y  que se 
presuma que la  s iembra se h aya  hecho por vía sangu ínea , ellos 
no intervienen menos como una causa de reinfección continua 
y  los resultados del tratamiento auticolítico quedan aleatorios, 
en tanto que no se hayan  suprimido estos focos.

Ciertos gastro-enterólogos que han buscado los microbios 
patógenos de la  colitis han visto que las  preparaciones de la  
autovacuua no han sido tan eficientes, indudablemente porque 
el colibacilo o un germen banal in tes t ina l  o el enterococo no 
fueron los principales factores. Entonces, hab ía  que tomarles 
m uy en cuenta a los streptococos.

Se ha dado el casó, también aquí, de encontrar los mismos 
microbios a la  vez en la  far inge que en el recto, haciendo 
la  toma por intermedio de una recto-sigmoidoscopia.

L a  identidad bacteriológica se afirma todavía, cuanto que 
son aglutinados al mismo tipo, por el suero del enfermo. Es 
lógico admitir  que estos gérmenes, que se encuentran en las 
dos extremidades del tubo digestivo, ex istan  en los lugares  
intermedios. r'.

Las experiencias gu iadas  en esta forma acaban por demos­
trar que hay  que conceder la  intervención de los streptococos 
en ciertas colitis, sobre todo en las  formas c lín icas graves. 
El neumococo, el neumobacilo intervienen m uy ra ra  vez.
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A la luz de estas uocioues nuevas, el papel del colibacilo y  
del euteioeoco hasta ahora considerado corno el exclusivo factor, 
aparece mucho más interesante la  terapéutica de esta afección.

Lejos de mi el pensar en una exageración, conviene rete­
ner, sin embargo que, en ciertos enfermos, los gérmenes salidos 
de los focos amigdalianos merecen tomarse en cuenta.

Amígdalas y Apéndice

Desde hace mucho tiempo se ha señalado la asociación de 
una amigdalit is  con una apendicitis: La sucesión es en veces 
tan neta que no es un simple azar.

Observación:

C. F . G. de 37 años. En el transcurso de dos años le 
opero de tres amigdalit is  flegmonosas. Sus complicaciones: 
neurit is , artra lg ias , albuminurias, eritema poliformo, dolores 
apendicu lares.

Operación: Amigdalectomía completa.
No transcurrieron sino uno o dos meses de esta interven­

ción, cuando al inclinarse para levantar un peso, se le presentó, 
dice él, un dolor muy violento al nivel de la  fosa iliaca que le 
obligó a guardar  cama. Diagnóstico: Apendicitis aguda.—In­
tervención.—El examen bacteriológico comprobó la presencia 
de numerosos streptococos al nivel de este apéndice.

No hay para qué insistir cuando las observaciones clínicas 
son tan numerosas y  basta con citar la estadística de Mygind, 
que comprueba sobre 173 amigdalianos, 81 apeudiculares.

De doude se puede deducir, que no hay que contentarse 
simplemente con el interrogatorio al enfermo, que, en ciertos 
casos, no señala otra cosa que un poco de disfagia, un ligero 
estado catarral sin importancia y que no son enfermos como el 
caso que acabamos de citar, de amigdalitis con procesos flegmo- 
uosos.

Hay pues que examiuar sistemáticamente la garganta, 
hacer las rhinoseopias posteriores. Entonces por los signos 
encontrados, aun entre nosotros, creo aplicable la estadística de

26J
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M ygind ; tanto más, cuanto que los c l imas fríos y  de altitud, 
como el nuestro, favorecen estos estados naso-far íngeos y  estas 
ang inas  del intestino, como las l lam an  a lgunos a las apendicitis.

Las relaciones patogénicas de estas asociaciones pueden ser 
por continuidad o por vía hematógena. Ahora m uy  bien puede 
darse el caso de infecciones para le las  y  sin relaciones de causa 
a efecto.

Si un buen número de autores han visto desaparecer por la 
ablación de las adenoides o de las am ígda las  o curaciones de 
far ing it is  crónicas las  manifestaciones de apendicit is crónicas, 
esto no significa que la profilax is de las apendicit is  sean estos 
tratamientos naso-faríngeos; sería peligroso fiarse de esta sola 
práctica, para asegurarse  contra los peligros de las manifestacio­
nes apendiculares.

Amígdalas y Ulceras gastro-duodenales

B l día en que colonias microbianas se encontraron en el 
1 ondo y  en los bordes de la  ú lcera  redonda del estómago, 
entonces se intentó a tr ibu ir les  un papel en el origen de estas 
enfermedades. A  ra íz  de las primeras constataciones de C hau­
ffard, de Marfan, numerosos trabajos se consagran a la  teoría 
infecciosa de las  ú lceras  gástr icas .

Observación:

J. H. 19 años. Amigdalitis flegmonosas frecuentes. Yo 
mismo he tenido ocasión de tratarle en dos de ellas. En 
el curso de las últimas sufre una dispepsia hiperclorhídrica. 
Se agrava y los rayos X  constatan una muy pequeña úlcera 
duodenal.—Sus amígdalas grandes, adherentes y duras.—Re­
suelve la intervención, pero con una cierta cobardía que escoje 
un procedimiento que no es con el que se podía conseguir 
una intervención completa, aun hasta intracapsular; se le habla 
de que pueden quedar restos y conviene en que después se le 
termine por electro-cougulación. Incompleta la intervención
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3/ sin embargo, debo anotar que su mejoría duodenal comenzó 
rápidamente, acentuándose hasta conseguir una curación.

Los trabajos últimos tienen la tendencia siguiente:
A admitir  que las paredes del estómago se uecrosau merced 

a un fenómeno mixto, de origen séptico y de origen péptico. 
Ku su primer momento la úlcera es una escara, 0113*0 factor 
etiológico es todavía impreciso: trombosis séptica, disturbios 
de evacuación, alteraciones del jugo gástrico?—No se sabe.

Mas, si es difícil referir su aparición a la sola infección, 
es preciso admitir que la septicidad, cualquiera que sea el 
origen de la infección, esta juega un papel importante en la 
evolución de la lesión ulcerosa una vez constituida.

Ksta orientación se apoya sobre argumentos clínicos, bioló­
gicos 3* anatómicos.

Los procesos infecciosos de la úlcera explicarían la evolu­
ción bajo la forma de crisis más o menos periódicas, la intensi­
dad de los dolores, la agravación de las lesiones. La agravación 
por causas de amigdalitis , sinuositis, abcesos dentarios 3* algunas 
enfermedades infecciosas. L a  leucocitosis en la sangre, la 
presencia de streptoeocos en el espesor de la pared gástrica son 
determinaciones infecciosas.

De esta noción infecciosa surge el apoyo para esta deducción 
terapéutica: Cuando hay lugar a sospechar que gérmenes patóge­
nos son acarreados por el torrente circulatorio o directamente por 
las vías digestivas, está lógicamente indicado terminar con la 
fuente de este aporte microbiano, que reinfecta la úlcera de 
manera más o menos continua. De aquí la utilidad de la ainig- 
dalectomía, cuando se teme la acción nociva de los microbios 
que se desarrollan en sus criptas.

Amígdalas y afecciones Hepato - biliares
5

Debo confesar que mi experiencia es casi ninguna, en( lpr 
que se relaciona con este capítulo; tanto que, sintetizare aquejíp r̂ 
conceptos con que la literatura médica ha podido ilustrap^ ĵ ĵ 
dentro de estas relaciones. Ouizá dependa de que entre nosotros, 
hay un factor muy frecuente, como son las amebas, para añadirse
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a  las infecciones l iepato-biliares, que los colegas no hayan  pen- 
sado en rem it ir  enfermos de estas afecciones, l iepato-bil iares , a 
mi consulta O. R . Laringológica.

Se dice que a la luz de los hechos observados en el curso 
de numerosas intervenciones practicadas en el campo hepato- 
biliar, aparece cada vez más el factor infeccioso, desempeñando 
un papel preponderante en el origen de las colecistitis aun 
crónicas y  en el de las l i t ias is  b il iares .

Las  lesiones son de todo punto comparables a aquellas 
del apéndice 37 a propósito de su patogenia se puede reeditar 
las mismas consideraciones que sug iere  la inflamación ver­
micular o sea del apéndice.

Los gérmenes in test ina les  pueden ejercer su acción, d irec­
tamente, por vía ascendente o por v ía  sangu ínea , a la  que 
a lgunos la l laman vía descendente.O

Mas el concepto etiológico es sumamente ampliado, con 
el aporte de las constataciones operatoria y  bacteriológicas.

S i es cierto la estrecha relación entre las  manifestaciones 
vesiculares y  los disturbios intestinales , dependientes de la coli- 
bacilosis, e l la  sola no resume toda la  etiología de las infecciones 
hepato-bil iares.

Numerosos estados, sean específicos como la  fiebre tifoidea, 
sean banales como los estados estacionarios, gr ipa les , las in ­
feccioues de las vías aéreas superiores pueden ser el origen 
de las infecciones hepato-b il lares .

Esta concepción da cuenta de todas las  particu lar idades 
de las  colecistitis agudas o crónicas, ca lcu losas o 110.

E l la  explica en part icu lar ,  las  lesiones ves icu lares  aso­
ciándose a casi todas las  a lteraciones que se manifiestan al 
nivel del hígado, del estómago, del duodeno, del apéndice, aso­
ciaciones que se traducen en la  c l ín ica  por síndromes variados, 
como nosotros lo manifestamos al comienzo del estudio de estas 
relaciones de las  am ígda las  con el aparato digestivo en genera l .

De las experimentaciones de W i lk e  (de Montreal) resul* 
ta que en la gran  mayoría de casos de colecistitis crónicas, en 
el hombre, la  b il is  es estéril .

L as  cu lturas  tomadas en totalidad de la  pared vesicular, 
realmente son estéri les en la  mayor parte de casos. Por el con­
trario, las cu lturas  de la  submucosa, es decir de la  capa subepi- 
telial y aquel las  de las capas externas delatan streptococos, en 
un 42%  de casos.
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He aquí como explica W ilke  esta diferencia: El se da
cuenta que los streptococos aislados de la submucosa no resis­
tían a la  bilis estéril, retirada de la  cavidad misma de la 
vesícula. Que a lgunas gotas de esta bilis es suficiente para 
destruir los gérmenes y  oponerse al desarrollo de culturas
ulteriores. Para obiar el obstáculo que resulta de la dificultad
de la toma en la capa sub-raucosa, W ilke  bace su cultura del
gang lio  cístico, al que afluyen todos los linfáticos de las capas
de la vesícula y  que reacciona a tedas las colecistitis: en el 80% 
de los casos suministró una cultura streptocócica, con este 
procedimiento.

Las inyecciones de este microbio en suspensión salina 
dentro de la cavidad vesículo-biliar del conejo, no produ­
cen n inguna alteración; por el contrario, las inyecciones intra- 
parietales en la vesícula de los mismos animales reproducen 
las lesiones de la colecistitis crónica, progresiva. Las lesiones 
eran mucho más acentuadas y  se acompañaban aun de empiema 
y  cálculos, cuando previamente se ligaba el canal cístico. Las 
lesiones de la pared vesicular de origen experimental eran 
absolutamente idénticas a aquellas de las colecistitis humanas.

Demostrada la  importancia del streptococo como agente 
patógeno se concibe la utilidad de buscar el origen de los 
accidentes vesiculares y  de la litiasis en una infección a me­
nudo lejana, le jana topográ6camente, lejana en el tiempo, en 
¡as a jeccionos r/iino-faríngeas , que pueden remontarse a l a  iufau-
cia o a la adolescencia.

Esto nos enseña que debemos considerar con más atención, 
que la que se hace generalmente, los focos amigdalianos, denta­
rios, rh ino-sinuoidales y  tratarlos en cuanto aparezcan como 
posibles factores de determinaciones infecciosas, en el hígado 
o en las vías biliares.
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A M IG D A L A S Y  PU LM O N ES

La basta am ígda la  del círculo de W a ld ey e r  tiene bajo su 
dependencia todo el segmento superior del aparato respiratorio, 
de cuyas relaciones se desprende la importancia de las infeccio­
nes secundarias, al nivel del aparato bronco-pulmouar, espe­
cialmente en el niño.

Con una m uy l ig e ra  atención, el médico de niños puede dar­
se cuenta de la  sucesión cronológica en el curso de estos acci­
dentes. L as  determinaciones rh in o -fa r ín geas  preceden siempre 
a las inflamaciones bronco-pulmouares; parecen coexistir  y  es 
que casi siempre se da importancia a la  agudización y  110 a 
su estado crónico, dentro del cual aparecen los síntomas: ascen­
sión térmica, obstrucción nasal, coriza, molestia far íngea, rub i­
cundez y  catarro de la  g a rg an ta ;  después, t raque it is  3̂  locali­
zaciones bronquiales.

El Profesor Nobécourt liace notar que el cultivo del moco ' 
nasal o faríngeo pone en evidencia en un 70 u 8 0 %  de casos, 
la  presencia de neumococos. Este hecho podría exp l icar  las 
relaciones que existen entre las  afecciones brouco-pulmonares 
3' las  am igdal ianas .

Indudablemente h ay  que tomar en cuenta el factor de 
vecindad, para muchas de las manifestaciones bronco-pu lmona- 
res; pero entonces, la  am ígda la  3̂  la mucosa que le rodea 
participan de esta responsabilidad.

Dadas todas estas relaciones h ay  una  mayor frecuencia 
entre nosotros, por causa del clima, de enfermos que se presen­
tan a la  consulta O. R. Lar ingo lóg ica  con el fin de ponerse al 
abrigo de la  facilidad con que se afectan de catarros bronquiales 
o de tosedores tenaces. Bien puedo a segu ra r  que es dentro de 
estas relaciones — am ígda las  3' pulmones— que mi estadística de 
operados recibe los mayores beneficios; niños que cambian 
rápidamente su estado constitucional 3̂  que ofrecen mayor resis­
tencia a los ataques infecciosos.
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Amígdalas y Tuberculosis

Desde hace mucho tiempo hay una enorme inquietud cien­
tífica por conocer la medida dentro de ia cual las amígdalas
sirven de receptáculo ai bacilo de Koch y  contribuyen a su 
diseminación.

Este problema toma una fase útil, desde el día en que se
diferencia la tuberculosis secundaria  de las amígdalas, de la p r i ­
mitiva  .

Da tuberculosis secundaria tiene un foco anterior, el que se 
encuentra comunmente en una tuberculosis pulmonar abierta, 
con evolución lenta o en una tuberculosis laríngea.

Puede revestir una forma aguda , que se confunde con la 
tuberculosis m il iar  fariugo— laringiaua. Una forma crón ica , 
tórpida, con aspecto ulceroso o lúpico. Una forma la tente , 
larvada, que no se manifiesta por ningún signo macroscópico y 
qué clínicamente se confunde con la hipertrofia de las am íg­
dalas.

Es a Lermoyez 'a quien se le debe el mérito de haber 
publicado en 1894 las primeras observaciones clínicas de tuber­
culosis amigdalianas, pero todas sus observaciones son conside­
radas como tuberculosis secundarias.

Strassmauu, sobre 21 tísicos pulmonares autopsiados, en- 
contró 13 con lesioues tuberculosas escondidas al nivel de las 
amígdalas. Su publicación comprueba la tuberculosis latente 
—pero secundaria.

Desde el punto de vista en que colocamos este estudio, la 
que merece interés es la tuberculosis p r im itiva ) para saber hasta 
qué punto se puede considerar a las amígdalas como su puerta 
de entrada.

Las interrogantes que sugiere esta forma de tuberculosis, 
son: Cuál es su frecuencia, cómo se presenta en la práctica, cuál 
es su manera de contaminación y qué relacioues afecta con las 
otras localizacioues tuberculosas —adenitis cervical, tuberculosis 
pulmonar?

Frecuencia:

Las opiniones emitidas varían sobre este punto, segura­
mente se deba a las diferentes técnicas empleadas por los
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distintos observadores: unos se fijan para sus conclusiones en la 
presencia de bacilos, otros en la de células gigantes y otros se 
atienen al resultado de las inoculaciones a los auimales.

iVrnould y Basser en un trabajo muy concienzudo y ponién­
dose al abrigo de todo error, en lo posible, descubren sobre 28 
amígdalas 2 casos de tuberculosis primitivas. Para esta con­
clusión, dicen haber constatado: 1*?, la ausencia de toda otra 
lesión tuberculosa, por los medios clínicos o radiológicos; 2?, la 
presencia de células gigantes 3* bacilos de Koch en el seno del 
tejido amigdaliano, y 3°, como en los cortes es difícil constatar 
este bacilo, completan su experieucia con la ir^eceión al cobayo.

He comparado estadísticas 3' creo que el promedio alcanza 
a un 3 o 8%, tomando como es natural, sobre amígdalas extir­
padas.

Modalidad:

B1 tipo más frecuente está representado por la tuberculosis 
de las criptas. Generalmente es unilateral. Marcha benigna. 
Sus períodos ulcerativos responden a una forma lúpica.

Contaminación:

Se puede hacer por los alimentos, especialmente por la 
leche o por el aire. La una como la otra causa necesitan que el • 
terreno esté preparado por infecciones crónicas de la amígdala.

Observación:

M. A. B. 31 años. Casado 3' tiene dos hijos con buena 
salud. Grippes frecuentes, "que le dejan]! una complicación 
faringo-amigdaliana por varios días, dentro de las que he tenido 
en varias ocasiones que atenderlo. Viene del campo a la con­
sulta por una amigdalitis más o menos molesta. Constato una 
ulceración al nivel de la amígdala, que invade al siguiente día al 
pilar posterior y que continúa propagándose a la faringe 3̂ 
termina al comenzar el eavum, en el cuarto día de tratamiento.— 
Las comprobaciones bacteriológicas demuestran, entre otros hués-
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pedes habituales de esta región, al bacilo de ICoch. Las condicio­
nes en que hace su vida de campo y en familia, no me hacen 
presumir especificidad; con todo, hecho el Wasserman, su re­
sultado fue completamente negativo.—Debo hacer notar la 
presencia de un ganglio muy abultado al nivel del ángulo 
submaxilar y la falta de reacción general.—Diagnóstico: Tu 
be reulosis primitiva.— tratamiento: tocaciones diarias con una 
solución de ácido láctico al uno por cinco y gargarismos con 
una solución Dakin, diluida.

No mejora y progresa esta ulceracióu de forma irregular, 
de bordes lisos. Resuelvo las inyecciones de neosalvarsán, hasta 
la tercera dosis, que fue suficiente. Mi experiencia de resulta­
dos favorables, en todos estos casos de asociación basilar y 
parasitaria, de forma ulcerosa, guió esta prescripción: la que 
acompañada de una tocación de6 nitrato de plata al uno por 
treinta y gargarismos consiguieron la curación del enfermo en 
quince días.

He vuelto a ver al Sr. M. A. B. con relativa frecuencia;
ha pasado tres años, sin uinguua medicación, y su estado de
salud es bueno.

Hasta por exclusión puse el diagnóstico de tuberculosis 
amigdaliaua primitiva.

El tratamiento tan oportuno, por ser un enfermo que 
siempre tuvo la preocupación de su garganta, la generosidad 
de esta afección ante un remedio, que valga la oportunidad
de recomendarlo en casos análogos, hicieron netamente local
esta bacilosis. Las formas secundarias no responden tan satis­
factoriamente, porque su medicación está sujeta a la evolución 
pulmonar laríngea.

Las amigdalitis con un cuadro clínico análogo son excep­
cionales. Generalmente son mudas y dan lugar a todas las 
sorpresas, sobre todo por parte del órgano de la visión, en 
el que hasta sus toxinas sensibilizan al organismo para el 
ataque y virulencia de los saprofitos del ojo; como, por ejemplo 
el estafilococo, que necesita de la presencia del bacilo de Koch 
o de sus toxinas para provocar las quereto-coujuutivitis dicte-
nulares.
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Relaciones de la Tuberculosis de las Amígdalas con otras

localizaciones

Los mecanismos de infección de las amígdalas hacia los 
ganglios del cuello, subclaviculares, intertraqueo-brouquiales 
y hasta el h i 1 i o del pulmón hace que los puericultores 3ra 
no hablen de adenitis escrofulosas primitivas, sino de pretil- 
berculosis.

Con qué frecuencia todos hemos visto estas cadenas gan- 
gliouares características por su tenacidad, con tendencias recidi­
vantes y que en los niños desnutridos se revelan voluminosas 
a la menor ocasión, por una infección cualquiera, por causa de 
una fatiga, por un traumatismo o una depresión. La desa­
parición casi constante después de una amigdalectomía me 
hace suponer que estas adenitis son la consecuencia del des­
pertar del bacilo de Kocli, que vive adormecido en el seno del 
tejido linfoideo-amigdaliano.

La estadística de Sergent que marca un 80%, me reafirma 
en este concepto, vivido al través de mis casos prácticos, para 
conceder importancia a las amígdalas en estas determinaciones 
ganglionares, que, descuidadas, pueden convertirse en propa­
gaciones pulmonares.
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AM IG D ALAS Y APARATO OCULAR

Las relaciones ámígdalo-oculares interesan tanto, que es 
indispensable su divulgación; todavía más, cuanto que ha perma' 
necido en una gran reserva la importancia de esta infección 
local, en la etiología de muchas infecciones oculares.

Gracias a la perfección de los procedimientos de examen, 
en Oftalmología se diagnostican positivamente estas alteracio­
nes patológicas, lo mismo las que se localizan en sus envolturas 
externas, que las que pertenecen a las capas profundas.

Largo tiempo sin etiqueta etiológiea, en el momento actual 
reposan ya sobre hechos bien concretos, la manera como están 
tan influenciadas por la I. F. La forma de aparición de los 
accidentes, la evolución clínica.y la comprobación de los resul­
tados terapéuticos prueban esta etiología amigdaliana.

La génesis de las conjuntivitis y querato-conjuntivitis jlicte- 
untares de los niños merece una cita especial. Su número en 
la consulta reviste 1111 porcentaje excepcional; mientras en otros 
países es de un 45%, entre nosotros alcanza 1111 80, 85% y 
así, mientras pertenecen a diagnósticos oculares diferentes los 
15 ó 20 enfermos, los restantes son de kerato-coujuntivitis 
flictenulares.

Como la que rato-conjuntivitis flictenular es una enfermedad 
que reconoce como factor etiológico predisponente, la miseria 
fisiolOgica, este porcentaje nuestro significa que en ningún otro 
país está la niñez en condiciones de miseria fisiológica como 
en el nuestro. Toca una campaña para mejorar esta situación.

De los 80 u 85, a su vez los 40 tienen su foco primario 
al nivel de las amígdalas. La afinidad electiva de sus micro­
bios es menor que el avance de sus toxinas; para el desarrollo 
de esta enfermedad es suficiente la presencia de las toxinas 
del bacilo de Koch, para contar con este factor etiológico predis­
ponente, el que sensibilizando a los elementos histológicos del 
ojo, favorecen el ataque de los saprofitos al nivel de la conjun-
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ti va 3' de estos, el saprofito que mejor se aprovecha, a este 
nivel, es el estafilococo.

Cuadro clínico más frecuente:

Edad de 6 a S años. Chicos de tipo pretubereuloso. Vienen 
a la consulta en casi cada cambio estacionario, con recidiva de 
flictenas. Les distingue una infección tuberculosa potencial al 
nivel de sus amígdalas hipertrofiadas y de sus cadenas ganglio- 
nares. Eczema. Impétigo o fisuras al nivel del ala de la 
nariz. Frecuentemente con rhinitis. Labio superior hinchado. 
Blefaroespasmo. Nevéculas y flictenas en evolución.

El tratamiento varía según sus posibilidades económicas, a 
base de fortificantes. El Gadusan en serie. Buena alimenta­
ción. Aire. Baños de sol. Localmente: colirio de sulfato de 
zinc y masaje con pomada amarilla. Tratamiento quirúrgico: 
el curetaje de sus adenoides y la amigdalectomía les cura 
definitivamente.—El resultado de este tratamiento es una 
comprobación de la participación de las amígdalas en sus quera­
to-conjuntivitis flictenulares.

Otra manifestación frecuente responde a la siguiente H. Cl.
H. M. de 20 años de edad. Durante la preparación de 

sus grados doctorales se le presenta un dolor ocular 3' periorbita- 
rio del lado derecho Notable disminución de la agudeza visual. 
Inyección periquerática. Lagrimeo. Al examen se constata una 
ligera infiltración corneal. Iris tomentoso. Pupila miótica y 
que 110 reacciona a la luz. Tensión disminuida. La palpación 
aumenta el dolor. —Diagnóstico: Iritis.

Para hacer un tratamiento etiológico, investigo su estado 
general en asocio de su clínico. No encuentro otra causa que 
unas amígdalas hipertrofiadas y que resuman, a manera de es­
ponjas, pus por todas las desembocaduras crípticas.

Tratamiento: Localmente 1111 colirio de sulfato neutro de 
atropina. Compresas calientes. Reposo.—En sus amígdalas, 
tocaciones a base de solución de protargol. Gargarismos oxi­
genados.— Cuando he conseguido su relativa disminución de 
este estado amigdaliano, exéresis.—Curación, sin recidivas de su 
afección ocular.

El número de iritis, que llegan a unas 81, comprobadas 
por el éxito operatorio, me permite afirmar que en primer plano 
etiológico se encuentra la I. F. de origen amigdaliano, en estos
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procesos de iiitis, generalmente propagados a todo el Iractus- 
uveal yiiveitis).

Observación:
0

L. Lj. B. de 17 años de edad. Alumno de los jesuítas. Ha 
sufrido días antes de una grippe. Be traen a la consulta la 
mañana en que se despierta con una pérdida completa de la 
visión. Diagnóstico: Neuritis Optica Bilateral.

Examen del sistema nervioso normal. Los resultados de 
laboiatorio son negativos. Del examen de los focos primarios
de infección, se anota una amigdalitis críptica v una caries 
molar.

Amigdalectomía y extracción molar.—Resultado: Rápida 
mejoría. Vuelta completa de la agudeza visual, igual a la 
unidad.

Bu casos análogos recomiendo operar pronto los focos 
primarios, antes de que una evolución maligna gane la irreme­
diable degeneración del nervio óptico.

Observación:

Z. V. C. De profesión telegrafista. Sexo femenino. Edad 
31 años. Llega de un pueblo de la costa, con el fin de pedir 
que la Caja de Pensiones le jubile, por incapacidad absoluta. 
Agudeza visual, apenas la de percepcióu luminosa.—Exameu: 
Reacción de Bordet-Wasermann, negativa. Radiología del 
tórax y examen del tubo digestivo, negativos. Exameu clínico 
y de laboratorio, renal, negativos. Investigación palúdica, ne­
gativa. Amígdalas esclerosas, adhe rentes y crípticas, con botones 
amigdalianos en el pilar. Faringitis granulosa, con depósitos 
muco-purulentos. Cuenta procesos anginosos casi cada año, du­
rante los inviernos.

Diagnóstico: Neuritis óptica, con muy probable degeneración
del nervio —la. papila es muy blanca y  pequeña.

Tratamiento: Tengo todas las probabilidades de la falta de 
éxito. Sin embargo, pulverizaciones antisépticas al nivel del 
cavum. Amigdalectomía, llevada hasta la disección de los
botones sobre el pil ar.

Resultado: Casi negativo, una ligera percepción de bultos. 
El tratamiento mercurial, ya lo esperaba, negativo también, sin 
embargo de haberlo empleado sólo como revulsivo general.

O 7 <> J í  'A
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He aquí una enferma que con una intervención oportuna 
habría salvado su visión, como el operado del caso anterior. 
Los resultados del tratamiento comprobaron el diagnóstico clíni­
co de la degeneración del nervio óptico.

Los disturbios oculares de origen amigdaliauo, podría 
comprobarlos con muchísimos casos, semejantes a los que acabo 
de anotar, en los que el éxito es el mejor de los argumentos.

Hay que buscar de manera sistemática la intervención de 
la I. F. en casi todas las afecciones oculares. La menor 
sospecha de alguno de estos focos primarios hay que conducirla 
en favor de la eliminación amigdaliana. Un análisis minucioso, 
subjetivo y objetivo, nos permitirá que nunca lleguemos dema­
siado tarde, que nunca falte por nuestra previsión y que conoz­
camos el foco etiológico.

Observación:

C. M. De 6  años de edad. Su médico tratante me envía 
para una exéresis amígdalo-adenoidea.— Practico con la prome­
sa de que ella iba a contribuir para la desaparición de aquellos 
signos clásicos de adenoidismo y amígdalas hipertrofiadas. 
Como nada había prometido sobre su Estrabismo, alterno e 
intermitente, fui sorprendido con su mejoría paulatina, hasta 
llegar a una curación, en la sinergia de los movimientos ocu­
lares.

Casos como este, no encuentro en la literatura médica. 
He leído de aquellos estrabismos paralíticos consecutivos a una 
difteria, pero como el presente, no.

La patogenia en estos casos seguramente es la misma 
que en aquellos de angina diftérica. Bu el presente, las toxinas 
imprimieron simplemente ligeros estados inflamatorios al nivel 
de los músculos extrínsicos del ojo o al nivel del sistema 
nervioso encargado de la fijación biocular hacia los objetos; 
toxinas de menor poder que las del bacilo de Loeffler, para 
explicar esta alternabilidad e intermitencia estrábica.
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A M IG D A L A S  Y SISTEMA N ER V IO SO

Es posible que hasta el sistema nervioso reaccione a la 
toxi-iufeccióu de origen tonsilar.

Aunque parezca sin importancia, debo anotar que en la 
categoría de estos infectados se cueutan muchos con pocas 
aptitudes para el trabajo, para el esfuerzo y con disminución 
de la memoria.

Muchos de mis operados tienen entre las informaciones 
de sus padres, la de que son niños con un carácter triste y 
que mientras sus hermanos juegau, éllos se alejan, que tienen, 
un poco de retardo intelectual, lo mismo que en su desarrollo 
físico.

La aprosexia misma, en la que domina la falta de atención, 
la imposibilidad de tomar pronto la signiñcacióu de los excitantes 
externos o internos, creo yo que no sólo dependa de la obs­
trucción de las primeras vías respiratorias, por el desarrollo 
exagerado del tejido linfoideo, que ocasiona un defecto de oxige­
nación de los tejidos, sino que además contribuida el estado 
de infección lenta y constante de sus amígdalas, para intoxi­
carlos.

Las cefaleas inu}d penosas. Debo manifestar casos operados 
y en los que todo tratamiento médico fue inútil, cedieron a la 
amigdalectomia. Enfermos enviados por sus médicos tratantes 
a mi consulta, para que estudie si sus migranias dependían de' 
un defecto de refracción; no habiendo encontrado sino una 
visión normal, he preguntado de sus antecedentes amigdalianos; 
me hau referido amigdalitis crónicas; he amigdalectomizado 
y lian curado de sus jaquecas. Dos observaciones tengo de esta 
clase, entre mis operados; el uno cou amígdalas voluminosas e 
infectadas y el otro con amígdalas pequeñas, pero caseosas.
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William Hunter, colega estado-uuidense, ardiente protago­
nista de la I. F., llama la atención sobre la relación que él 
ha podido constatar entre ciertas psicosis con deficiencia mental 
psicomanías depresivas, paresias, manifestaciones paranoicas 
psicosis alcohólica, demencia precoz. En más de 800 enfermos 
establece cuadros comparativos entre amigdalectomizados y otros 
que no lo fueron por falta de consentimiento de parte de ellos. 
Cree que ha}' alguna vez motivo para tomarlas en cuenta, 
por alguno que otro caso de mejoría, consecutiva a la in­
tervención.

Indudablemente que los focos tonsilares, en plena actividad, 
pueden tener su repercusión especialmente sobre el sistema 
nervioso de les niños, al igual que toda otra infección.

Ahora, cuando una infección de la amígdala se halla aso­
ciada a una enfermedad mental, es lógico que merezca ser 
tratada operatoriamente, aun cuando no se pueda considerar 
esta infección como un factor predominante de la psicosis. 
Sus resultados muy bieu pueden ser favorables, como prueba 
la estadística de Hunter, curando a unos y mejorando a otros.

La iufección amigdaliaua es también a menudo responsable 
de las alteraciones del sistema neuro-vegetativo, sobre todo 
en las mujeres. Se puede afirmar las modificaciones del pulso 
que puede ser lento, acelerado o irregular; crisis de angustia 
cardíaca, de asma, de traqueo-bronquitis, de corisas espasmó- 
dicos, de hiperhidrosis faciales, etc., que pueden ser curados 
definitivamente con la supresión de estos focos infecciosos.

En ciertas formas de amigdalitis, especialmente tóxicas, 
la repercusión sobre el estado general, sobre su actividad profe­
sional es tal, que ciertas personas, coucieutes de su disminución 
física y psíquica, de su menor rendimiento, ofrecen tendencias 
melancólicas o neurasténicas que pueden prestarse a confusiones 
etiológicas y aun de diagnóstico:

27<>
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IN FECCIO N  AM IGDALIANA Y CAN CER

Deutro de la imprecisión que reina todavía sobre la natura­
leza del sarcoma, no se puede suponer que la amígdala, sea para
un cierto número de linfo-sarcomas del cuello, el punto inicial 
de inoculación?

En llevando al extremo límite esta hipótesis, no se puede 
imaginar que al nivel de las amígdalas se encuentre muchas 
veces el punto de partida de los cánceres de las vías acreo-diges- 
tivas superiores, como Heyniux ha podido sostener que las 
neoplasias reconocen de buen grado una etiología gingivo-den- 
taria?

He aquí un nuevo problema para el futuro-

1Mi deseo no es sino el de dar a título documentarlo, un 
análisis del interesante trabajo de A. O. Mac. Norton, de 
Chicago, que tiende a considerar al cáncer como la exaltación 
de un foco primario amigdaliauo.

De la misma manera que el tétanos reconoce una causa 
primaria, frecuentemente alejada para su efecto, paralizante 
local, es probable que para el cáncer, sea preciso buscar, no 
sobre el tumor mismo, sino en un punto más alejado la causa 
de la afección. Nosotros creemos que se ha hecho muy mucho 
por buscar un agente terapéutico, desgraciadamente fuera de 
una base, es decir, la que puede darnos el conocimiento etioló- 
gico del cáncer.

Ignoramos por qué los rayos X o el radium tieuen una 
acción benéfica sobre ciertas iormas de carcinomas) nosotros 
estamos conduciéndonos por el camino del empirismo, en lugar 
de buscar la discusión sobre un terreno puramente científico.

Volviendo al ejemplo del tétanos, sabemos que uuo de los 
síntomas el más importante es el trismus. Pues no es a este 
nivel que se encuentra el agente determinante de la afección. 
Eo mismo se puede pensar sobre el cáncer, la ausencia de
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gérmenes al nivel del tumor se puede explicar de la misma 
manera, la puerta de entrada habiendo pasado hasta aquí desa­
percibida: tal es la hipótesis emitida por el autor.

Para comprender bien las deducciones que van a seguir, es 
necesario recordar las diferentes formas de infecciones que 

■ producen un estado patológico conocido y  constante.
Existen numerosos microorganismos que determinan esta­

dos mórbidos bien conocidos sea por su presencia en los tejidos 
o en los órganos, sea por sus toxinas o por los dos reunidos.

Si todos estos agentes patógenos son suceptibles de provo­
car una enfermedad, una vez inoculados, por qué una célula 
viviente, situada en un punto alejado del organismo, no podría 
producir un estado patológico, cuando ella se implanta en otro 
punto de la economía?

Si es esto lo que pasa para la formación de los carcinomas, 
el cáncer sería una infección celular, si cabe la expresión.

Hace algunos años que Mac. Norton tuvo ocasión de exa 
minar a una mujer que se quejaba de intoxicación general, 
debida a una neoplásia carciuomatosa localizada al nivel del 
cuello uterino y por la que le había acousejado operarse inme­
diatamente. Ella tenía 41 años de edad, en su historia clínica, 
se encontraba solamente antecedentes de reumatismo.

En el curso del examen, Mac. Norton constató signos de 
amigdalitis crónica y en el afán de mejorar su estado general 
para la operación abdominal, él le propuso la ablación de las 
amígdalas, bajo anhestesia local. La tonsilectomía fue hecha y 
la enferma regresó tres semanas después. Su estado general se 
había mejorado notablemente, tanto que ya no sufría. En 
examinándole, se constató que el carcinoma había regresionado 
3  ̂ estaba en vías de curación.

La enferma fue observada con sumo cuidado e interés. La 
mejoría era tan marcada como inesperada. Mac. Norton se 
pregunta si no hay una relación posible, anatómica, histológica, 
fisiológica y patológica entre las amigdalitis y el carcinoma 
uterino.

Comienzan sus investigaciones en casos análogos y reúne 
un cierto número de observaciones de carcinomas mejorados por 
la tonsilectomía. Escoge entonces muchas enfermas hospitali*
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zaclas en Cook County Hospital y atacadas de carcinomas uteri­
nos, declaiados inoperables. Aunque de edad avanzada y de 
vitalidad deficiente fueron mejoradas de una manera sorpren­
dente por la tonsilectomía.

Evidentemente no se puede admitir que la tonsilectomía 
sola o asociada a otro tratamiento sea suficiente para curar los 
canceres todos. Pueden sobrevenir complicaciones que no den 
lugar a los enfermos a restablecerse completamente; pero, en 
estos casos la muerte es debida a las complicaciones y 120 a la 
caquexia.

El autor examina en seguida las relaciones anatómicas e 
histológicas que pueden existir entre las amígdalas y los cánce­
res u otra forma de neoplasias.

I_ n atento estudio demuestra que, tanto más rico un órgano 
eu vasos linfáticos —cuello uterino, píloro, por ejemplo— más 
está expuesto a una localización epitelial y que allí en donde 
existe tejido linfoideo, la infección es más marcada.

Se puede, pues, admitir que, cuando las amígdalas están 
infectadas, el útero, el seno, el estómago, el intestino, el hígado, 
pueden tomarse a su vez sin que sea necesario explicar cómo se 
produce la infección. Ya hemos visto que la vía linfática es 
uno de los dos caminos escogidos por las bacterias, los protozoa- 
rios y sus toxinas, para ir a infectar una región cualquiera y 
que es por esta vía por donde se producen las metástasis cance­
rosas.

Pues todas las variedades de células epiteliales que se 
encuentran en el cáncer se ven normalmente en las amígdalas, 
aun las mismas células conjuntivas. Así, cuando el tejido 
tousilar, tan rico en linfáticos está infectado, necrosado o dege­
nerado, es razonable suponer que células epiteliales o conjunti­
vas, cuya presencia es normal en las amígdalas, pueden «infectar» 
los vasos linfáticos, de donde la participación de lá amígdala.

El carcinoma no está jamás formado por células especiali* 
zadas, tales como las papilas del gusto o las neuronas olfativas; 
por esto que no parezca inverosímil el admitir que las células 
epiteliales de la amígdala, libres por necrosis o degeneración, 
puedan ser diseminadas por los vasos hasta otro sistema linfático. 
Trasplantadas y mejor nutridas, ellas se multiplican y producen
un tumor epitelial.

Sabemos que las células epiteliales pueden ser trasplantadas
y cultivadas. Parece pues que el cáncer fuera un tumor epi* 
telial autotrasplautado o mejor una metastasis de células epite*
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líales tousilares, modificadas, puede ser, por uua localización 
y lina nutrición diferentes.

Esta teoría fundada sobre la observación clínica, explicaría 
todas las particularidades patológicas de la afección, princi­
palmente las metástasis linfáticas, así como la frecuencia más 
grande en las personas de edad, en las que las amígdalas 
son en estado de infección crónica y de degeneración.

Ella demostraría por qué se observa más a menudo el carci­
noma que el sarcoma, el tejido epitelial predominando sobre 
el tejido conjuntivo en la amígdala, y por qué la localización 
cancerosa es más rara allí en donde el sistema arterial es 
más neo.

Así mismo explicaría el por qué los tumores malignos no 
sean encapsulados, pues la presencia de una cápsula dificultaría 
el proceso.

En fin, nosotros sabemos que existen pródromos para el 
cáncer, que se presentan un cierto tiempo antes de la locali­
zación y que no es sino cuando el eufermo viene a consultarnos 
por uno u otro de estos síntomas prodrómicos, que se descubre 
la neoplasia.

Estos cambios uo puedeu estar bajo la dependencia del 
cáncer, porque el efecto no puede anteceder a la causa. Y 
si se admite que esta sintomatologia tóxica precancerosa es 
la causa de la malignidad, entonces, cualquiera que sea la 
causa del estado precanceroso, ella es al mismo tiempo la causa 
da la neoplasia.

Entonces que, el cáncer sería más bien uua enfermedad 
sistemática que una afección local y el autor insiste sobre 
la analogía entre los cambios tóxicos que marcan el comienzo 
del cáncer y aquellos que se observan en una amigdalitis 
crónica.

Por otra parte, la experimentación ha demostrado que si 
el carcinoma puede injertarse y desarrollarse en el ratón, el 
uo puede viciversa, pasar del ratón inoculado al hombre. Se 
trata, por lo tanto de uua afección con punto de partida interno
y nó de naturaleza exógena.
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La etiología de los tumores fibromatosos sería análoga.
Mac. Norton ha observado 300 casos entre los cuales un 

gran número tenían en su historia clínica amigdalitis. En 
Í20 enfermos se practicó la amigdalectomía. Cuando el fibroma 
era pequeño, retrocedía algunas semanas después de la operación; 
cuando era muy desarrollado, 110 había ninguna mejoría apre- 
eiable sobre el tumor, pero el estado general si mejoraba apre- 
ciablemeute.

Mac. Norton concluye, diciendo, que todas las constata­
ciones clínicas están en favor de su teoría: El cáncer es una 
metástasis celular, que tiene por origen la amigdalitis crónica 
y por vía de aporte, los vasos linfáticos.
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V E G E T A C IO N E S  A DENOIDES

Agrupado el tejido linfoideo al nivel del cavum, sobre la 
faringe nasal, forma la Amígdala de Lusclika.

Mayer fue, en el año de 1868, quien primero se ocupó de 
la existencia de esta glándula. Pero sus trabajos y los posterio­
res se esquematizaron sobre los trastornos exclusivamente 
mecánicos, resultantes de su hipertrofia; sobre la insuficiencia 
respiratoria y las consiguientes alteraciones generales, o sobre 
la trompa de Eustaquio y  las consecuencias de la falta de 
aireación del oído medio.

Fue en una segunda época, cuaúdo surgió la medicina con 
sus alteraciones infecciosas: adenoiditis agudas y adenoiditis 
crónicas.

Sin embargo, durante mucho tiempo permanece su estudio 
dentro del círculo de la especialidad. Pertenece a la época 
actual el haber peuetrado en el campo de la Mediciua General y 
singularmente en el de la Pediatria.

La Pediatria, con Hutinel, Delille Moure y otros, ha podido 
decir, sin paradoja, que la mitad de la patología infantil es una 
resultante de las vegetaciones adenoides.

La hipertrofia crónica de esta amígdala de Lusclika, en el 
niño y su persistencia en el adulto, pequeña o grande, constituyen 
lo que se denomina en patología «vegetaciones adenoides'».

Pueden ser, excepcional mente, congénitas o provenientes de
adenoiditis repetidas.

Las congénitas impiden la respiración nasal, dificultan la 
lactancia y acarrean todas las consecuencias de una alimenta­
ción, por decir lo menos, insuficiente.
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En el niño, de 5 a S años, las vegetaciones adenoides son 
consecutivas a procesos inflamatorios sépticos, que con un 
cortejo sintomático dependiente además de la obstrucción, cons­
tituyen el cuadro clínico de adenoiditis agudas.

Su diagnóstico depende del resultado de la exploración 
digital, de la rhinoseopia anterior y posterior y de los síntomas 
restantes: respiración bucal, voz nazonada, paladar ojival, retrac­
ción de los tímpanos, dolores frecuentes de oídos, el hábito 
adenoideo de la cara, la implantación irregular de los dientes, el 
aspecto somuoliento y atontado, sueño intranquilo. He aquí 
los síntomas dominantes, pero que para el diagnóstico de vege­
taciones adenoides no hace falta este cuadro completo.

En tanto que durante los 5 u 8  años ocupan todo el cavuro, 
en el adolecente, entre los 15 y 2 0  años, ellas se manifiestan por 
sólo bandeletas dispuestas en sentido radiado, por adherencias 
laterales que establecen la dificultad de la aireación de la trompa 
de Eustaquio, a veces aun en los casos de operados; por mamelo­
nes linfáticos, restos de la atrofia incompleta de esta amígdala 
y depósitos de moco-pus.

La fariugoscopia directa o las rhiuoscopias permiten darse 
cuenta de su existencia y del estado de las fosetas de Rosenmi- 
11er. Ellas son las causas de la persistencia de los zumbidos de 
oídos, de vértigos, sorderas rápidas, otitis crónicas, faringitis 
crónicas, abcesos peritubarios 5' el origen de infecciones focales.

Sus complicaciones son tanto más de temerse, cuanto más 
frecuentemente se presenten procesos agudos, sobre este estado 
crónico y más aun, cuando su diagnóstico pasa desconocido y 
con otra etiqueta.

Las diferentes formas clínicas, desde la clásica de duración 
de 4 a 8  días, con ligeros estados febriles, hasta las más comple­
jas, como las de las siguientes observaciones, enmascaran mucho 
su diagnóstico.

Observación:

M. P. niña de 4 años. Sé me llama el 10 de abril de 1928, 
por insinuación de su médico tratante, que le asiste desde hace 
tres semanas por un estado infeccioso febril (paratífico) y poi 
cuanto la noche anterior parece tener algunos síntomas vagos 
de otitis media. Su afección actual se inició con un estado
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catarral de las primeras vías respiratorias. En medio de un 
libero abatimiento, pérdida del apetito, acentuada desnutrición, 
pequeños accesos febriles y de cuando en cuando vómitos, llega 
a la tercera semana de enfermedad.

La auscultación y el examen somático no descubren nada 
de particular. Abatida, pero sin ningún dolor. Tose uu poco, 
nos informa su medico tratante, pero sólo desde hace unos dos 
días. El síntoma que domina este cuadro clínico es la fiebre 
que oscila entre 38' y 39°, persistente desde el primer día de 
enfermedad.

En la última semana esta fiebre toma la forma de uu tipo 
septicemieo, 37°5 la mañana y al rededor de 40° por la tarde. 
Ale hace notar que a pesar de esta constante temperatura y 
sudores nocturnos su quebrantamiento no es mayor.

El resultado de mi examen, es el siguiente:
En cada lado del cuello, al nivel de la región carotídea y  

detrás del músculo esterno-cleido-mastoideo un grueso paquete 
gaugliouar, ligeramente doloroso a la presión. El examen 
timpánico no revela ningún estado inflamatorio por parte del 
oído medio. La rhinoscopia anterior, practicada después de una 
pulverización con adrenalina, resulta negativa; pero el cavum no 
es visible. Constato la ausencia de angina y la presencia de 
una mucosidad espesa que tapiza la faringe posterior. En 
razón de su edad me es imposible la rhinoscopia posterior.

En este examen llama la atención su paquete gaugliouar. 
Pensamos que se trata de una Fiebre Gaugliouar. Pero como 
éstas tienen su origen, por regla general, en el seno de las 
criptas, no encontrando ningún estado inflamatorio al nivel de 
las amígdalas palatinas, a pesar de una minuciosa exploración 
con el estilete, llevo la impresióu de que algo pasa en el seno 
de la amígdala de Luschka. Ensayo una pulverización con una 
solución de collargol y espero hasta el siguiente día.

Ninguna mejoría; en esta visita el examen tiene iguales 
resultados que los del día anterior. Siempre su estado gan- 
glionar me induce a pensar en su amígdala faríngea. I na 
nueva tentativa rhinoscópica posterior, que me resulta impo­
sible. Sin embargo de la contraindicación, no puedo resistir 
al deseo de uu tacto digital con todas las precauciones de 
técnica, por esta dificultad rhinoscópica posterior.

Al siguiente día nos sorprende la desaparición brusca de 
la temperatura, continuándose una mejoría franca, fres días
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más tarde nos despedimos de la familia de la enferma no 
sin decirle que para evitar la repetición de estados patológicos 
como el que acababa de pasar la pequeña enferma, sería conve­
niente operar sus adenoides, cuando su salud sea completa 
Este consejo nace de la impresión que tuve, la de que la 
niña curaba de un proceso de adenoiditis supurada y enquistada 
y no de la supuesta fiebre ganglionar. ’

Los casos de Adenoiditis Agudas, prolongadas durante 
un mes o más, abandonadas estas adenoiditis a su propia evo 
lución, son muy frecuentes.

f

Llamo la atención sobre el peligro del tacto digital rkino- 
faríugeo, practicado en el curso de un período agudo y que 
Lermo3’ez considera uua contraindicación; por cuanto, con el 
se puede provocar en los adenoidianos una pequeña hemo­
rragia y la erosión producida expone al organismo, con esta 
puerta abierta, al ataque por los gérmenes que pululan en el 
seno de las vegetaciones adenoides.

Indudablemente que si el argumento es válido cuando 
sa practica en frío, y por este motivo se debe tomar todas 
las precauciones para evitar estas pequeñas erosiones, con mayor 
motivo lo es cuando se practica en 1111 período inflamatorio.

Tal es la doctrina clásica y con la cual esto}' de acuerdo.

Pero en mi observación clínica, la semiología me puso 
en la sospecha de que su fiebre tenía un origen rkino-faríugeo 
3  ̂ ante la imposibilidad de la rkinoscopia posterior, debo con­
fesar que cedí al impulso de practicar la palpasión digital.

En el supuesto peligro de provocar una septicemia, me 
dije, esta 3'a existe desde hace tres semanas, según los datos 
clínicos.

Luego que en las adenoiditis laterales peritubarias del adul­
to, en las que se desbrida sistemáticamente con el dedo, los 
ángulos laterales del cavum y los sillones peritubarios; en las 
otitis medias crónicas, en los zumbidos 3' sobre todo en los 
vértigos ligados a este origen, este procedimiento, no esta mal­
eado como examen y como tratamiento?

El desbridamiento de la gotera de Rosenmiiller, practicado 
con el índice, le encontramos no sólo despejando un cuadio 
clínico, sino además restableciendo una función fisiológica de 
la trompa de Eustaquio: la aireación de la caja y con su in­
fluencia, restableciendo la movilidad del aparato de trasmisión,
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circunstancia que facilita el cumplimieuto de la funcióu auri­
cular en condiciones normales.

El dedo da, en estos casos, tantos datos como la vista 
en las amígdalas palatinas. En nuestra observación, en efecto, 
confirmo la existencia de vegetaciones adenoides y la consis­
tencia un poco dura nos dió la impresión de su estado infla­
matorio.

Con el fin de llamar la atención sobre esta forma especial 
de agudización de los casos de adeuoiditis crónicas y de com­
probar los resultados de mi observación anterior, debo mani­
festar que poco tiempo después he tenido que ocuparme de 
enfermos análogos. Citaré uno más, para no ser muy largo 
en esta materia.

Observación:

D. S. de 3 años de edad. Maj ô 15 de 1929. Fiebre de 
grandes oscilaciones, que dura desde hace 15 días. Ausencia 
de síntomas respiratorios y digestivos. En los últimos 5 días, 
tortícolis. Como tiene un dolor irradiado en todo el cuello 
y por detrás del pabellón de la oreja, su médico tratante pide 
que se me llame, para el examen del oído.

Constato un abombamiento del tímpano y una coloración 
roja en toda su extensión.—Parasen tesis.—Con ella esperá­
bamos que la temperatura bajara al siguiente día, por cuanto 
durante la noche ha permitido la salida de un líquido sero- 
purulento.

En abril 4 , o seau cuatro días después de la parasen tesis, 
continúa la secreción, pero menos abundante; la temperatura 
persiste igual que en los días anteriores, el drenaje del oído 
medio es amplio; no hay signos de retención, ni de mastoiditis.

Eu el oído opuesto el examen es negativo.
En el cuello se palpan gruesos paquetes gaugliouaies, los 

mismos que con la persistencia de la temperatura, me hacen
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sospechar la analogía con la observación del enfermo anterior 
y me pregunto, no sería otro caso de adenoiditis aguda prolon­
gada?— Ya que la paraseutesis, si necesaria, pero sin el éxito 
anunciado aumenta nuestra inquietud y la expectación dolorosa 
de la familia, por este cuadro clínico que no se ha modificado 
favorablemente durante tantos días, dicidimos un tacto digital 
al nivel del cavum.

Resultado: Vegetaciones voluminosas y de consistencia 
dura. El dedo sale ligeramente cubierto de sangre y de una 
inucosidad algo purulenta.

Una enfermedad que dura 35 dias, con una temperatura, 
que oscila en los últimos 15 días, entre 38' y 40 , cae comple­
tamente al siguiente día. Seguramente el tacto drenó el foco 
interlaminar que mantenía este cuadro clínico.

Para su convalecencia sale al campo.
Regresa después de un mes y practico la adenoidectomía, 

con el fin de evitar nuevas caídas.

Posteriormente he tenido la oportunidad de tratar dos casos 
más, en chicos de la primera infancia y con temperaturas de 
curva septicémica y presentación de infartos ganglionares cervi­
cales, ligeramente dolorosos a la palpación; enfermos de 15 y 
2 0  días y  en los que el tacto naso-faríngeo produjo resultados 
idénticos, alcanzando un drenaje de pequeños abcesos inter­
crípticos. Entonces ya puedo afirmar que no son simples 
coincidencias.

Las curaciones inmediatas me animaron, en cada vez y 
siempre que estas etiquetadas fiebres ganglionares o septicemias 
ganglionares eran, según mis presunciones, más bien septicemias 
adenoidianas con reacción ganglionar, a la práctica digital 
naso-faríngea; septicemias en las que los ganglios no eran la 
causa, sino los delatores de la retención purulenta interadenoi- 
diana, foco etiológico de esta entidad morbosa.

Entre estos casos y aquellos de amigdalitis fiegmonosa 
palatina hay una perfecta analogía: sólo que en éstos el diag­
nóstico no ofrece las mismas dificultades, por cuanto su proceso 
podemos seguirlo con la vista.

No pretendo una conclusión general: que todas las adenoi­
ditis prolongadas sean debidas a pequeños abcesos interlamina-
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res, ni el que cedan inmediatamente al tacto digital; simplemen­
tê  mi afán es el de poner estas observaciones ante el juicio 
crítico de mis colegas y el deseo de que esta relato les procure, 
en casos análogos, una terapéutica eficiente.

Con esta oportunidad, sin embargo de que en capítulos
anteriores hicimos mención de la Fiebre Ganglionar, precisa
una significación más concreta sobre esta presunta entidad 
clínica.

El alemán Pfeiffer fue el primero que, en el año de 1889, 
observó que niños desde los 2 años hasta los 1 0  años eran 
atacados durante 1 2  días, más o menos, por una fiebre acompa­
ñada de infartos gauglionares cervicales, infartos dolorosos y  
aparentemente primitivos.

Ea clínica se hizo eco de esta concepción patogénica y 
desde entonces la mayoría de médicos niegan su entidad nosoló 
gica primitiva y creen que la llamada fiebre ganglionar, no es 
otra cosa que una infección con punto de partida naso-faríngeo, 
que se propaga rápidamente a los ganglios del cuello y que 
es una adenoiditis faríngea con repercusiones ganglio-cervicales 
inmediatas e intensas: es una infección que tiene su lecho en 
el cavum y que muerde los ganglios cervicales.

Las observaciones relatadas hablan muy en favor de esta 
concepción y en contra de las pretendidas fiebres gauglionares 
primitivas. Ellas mismas, además, nos manifiestan que junto 
a las formas clínicas, clásicas, de adenoiditis agudas, cuya dura­
ción no pasa de una semana, se puede describir esta adenoiditis 
aguda prolongada, caracterizada por la evolución en dos, tres y 
cuatro semanas, por el tipo septicémico de la fiebre y por la in­
tensidad de las reacciones gauglionares cervicales. Formas 
clínicas, como ya lo dijimos, atípicas, quizá porque su evo­
lución se presenta en terrenos verdaderamente adenoidianos.

Las observaciones de esta forma clínica atípica no deben 
ser confundidas ni con las complicaciones de las vegetaciones 
adenoides (adenoflegmones cervicales o retrofanngeos), ni con 
las septicemias ebertianas o tuberculosas, ni con las tifosis
diftéricas.

Puesto el diagnóstico de Vegetaciones Adenoides —en un 
niño— los padres preguntan siempre: es preciso operarlo? no es

2 9 1
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demasiado pequeño o ya muy mayor? Tanto más, cuanto que 
ellos hau oído repetir a menudo: El mejor momento para operar 
Ijas vegetaciones adenoides es entre los 7 y 12 años; antes de los 
7 hay que esperar, porque se reproducen y después de los 12 
van a desaparecer ellas mismas, por atrofia.

Ideas semejantes son falsas. En efecto, si un recién uaci- 
do lacta difícilmente, porque se asfixia, a consecuencia de que 
su nasofariuge está de tal manera obstruida, debería por sólo 
este hecho ser operado.

Alguna vez he tenido que completar esta intervención en 
niños heredo-específicos, con la dias ¿o liza ción indicada por el 
Profesor Worms. En aquellos casos acompañados de hipertro­
fias del cornete, previa desinfección de la pituitaria y del cavurn, 
con una pulverización al collargol.

Esta diastolizacióu consiste en la introducción en las fosas 
nasales de una bujía de caucho calibrado, cerrada en su extremi­
dad anterior y provista de una curvadura suficiente para adaptar­
se sólo al canal nasal. Una vez introducida la bujía se envía de 
una manera rítmica, con una pera de Politzer, un impulso aéreo 
(diastolizacióu)- La bujía se infla y se desinfla, mecanismo que 
produce una serie de movimientos de vaivén, los que ejecutados 
al nivel del canal nasal realizan lentamente y sin compresión un 
verdadero masaje de la pituitaria. Este contacto suave y pru­
dente descongestiona la mucosa, despierta su sensibilidad y 
retrae la mucosa después de algunas seciones. Se evitará que 
las seciones sean de larga duración y el de verificarlas durante 
procesos infecciosos febriles.

Parece que este método reemplaza a la galvano-cauteriza- 
ción del cornete inferior empleada en los adultos, con el fin 
de conseguir la retracción de los cornetes inferiores, por causa 
de hipertrofias duras.

*
En el niño y en los adolescentes que se acatarran con 

frecuencia, que tienen trastornos pulmonares, zumbidos de oídos, 
hipoacusias, otorreas crónicas que no ceden a ningún tratamien­
to y siempre que hayamos constatado la presencia de pequeñas 
o grandes vegetaciones adenoides y especialmente si tienen 
frecuentes temperaturas de 3 7 0 a 38 y en los que ningún otro 
órgano explica su origen, hay que suprimir sus adenoides.

Operación tan sencilla, como es la de curetar las adenoides 
en la que la mayor precaución que debemos tomar es la de que
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esta intervención tenga lugar fuera de todo proceso infeccioso 
febril.

Siu embargo a los hemofílicos o a los atacados de una tara 
fisiológica muy grave hay que hacerlo, pero mejorando su terre­
no y dentro de una cierta discresión.

No debe uno olvidar de prevenir a los padres que las 
vegetaciones adenoides pueden reproducirse, cuando las circuns­
tancias han exigido operarlas en muy niños.

La auliestesia no hace falta y cuando se la emplee, debe 
ser muy ligera }T local. El lugar, bien puede ser hasta en la 
c^a del operado. La estación puede ser cualquiera. Las com­
plicaciones, casi ningunas.

Los cuidados post-operatorios no tienen las exigencias de 
los que se emplean después de la extirpación de las amígdalas 
palatinas.

En los primeros días se advierte un pequeño mal olor, 
que puede suprimirse con las pulverizaciones de aceite de vase­
lina gomenolada, al \% y mentolada al 0,50%. Además su 
empleo, biquotidiauo, facilita la cicatrización.

En 5 ú 8  días la curación es completa.
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A M iG D A L O T O M íA  Y AM ÍGDALECTOM IA

Como un corolario de todo lo expuesto en este tratado, 
hemos llegado a este capítulo de la Ablación de las Amíg­
dalas. Su interés pueden apreciar, particularmente, los médicos 
generales, cuando con su criterio tengan que resolver unas 
veces la extirpación y otras, orientar la conducta de sus clientes.

La forma de intervención toca exclusivamente al especia­
lista, ya sea que se trate de simples hipertrofias amigdalianas 
o de la eliminación de infecciones localizadas a este nivel.

Le terminología quirúrgica necesitaba precisarse hasta hace 
poco, en la actualidad existe un acuerdo unánime para llamar 
Amigda¡otomía a la intervención parcial y Amigdalectomía a 
la intervención total.

Ligada íntimamente la función a la estructura de un órga­
no y modificada ésta,’ bien puede decirse que en estas cir­
cunstancias desaparece la constante fisiológica tonsilar, para 
110 discutir sobre su exéresis. Ante los peligros que amenaza 
una permanente infección o, en el más leve caso, un hiper- 
amigdalismo, no cabe pensar en la conservación de las amígdalas.

A m igdalo tom ía

Las controversias sobre las ventajas y los inconvenientes 
de la amigdalectomía sobre la amigdalotomía, ya no tienen el 
calor de otros tiempos. La amigdalotomía ha perdido gran 
terreno y admira la actitud sistemática de ciertos colegas que 
se afanan doi* desvirtuar el valor de esta operación.

Sus indicaciones son muy limitadas. En la primera edad, 
cuando es su volumen el que ocasiona trastornos de oiden 
mecánico, se puede respetar una parte de su parénquima.
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Como en este órgano se puede distinguir una región esen­
cialmente patógena y otra menos patógena y esencialmente 
hcmorrágica, me parece otra razón para apartarse de la escuela 
americana, demasiado radical, para decidir en determinados casos 
la amigdalotomía, casos en los que con ella muy bien se puede 
ser útil y no peligroso.

Las glándulas aumentadas de volumen —sin proceso iir 
fcccioso— y cuya hipertrofia es la característica de aquellos 
linfáticos y pretuberculosos o heredo-específicos entran en la 
indicación de una amigdalotomía subcapsular.

Cuando dentro de esta forma hipertrófica provocan accesos 
de asma o son el punto de reflejos que provocan tos, hay 
una indicación formal para la amigdalotomía.

La tos, este reflejo de defensa, tiene zonas inervadas por 
el neumogástrico (nervio laríngeo superior) y por el trigémino. 
Una de estas zonas existe sobre la superficie de la amígdala 
palatina. Esta tos es rebelde a todo tratamiento medicó, aparece 
con la hipertrofia, tiene un carácter quiutoso y preferentemente 
nocturno o con la ocasión de fatigas.

La tos amigdaliaua se la puede provocar por medio de un 
estilete con el que se frota sobre esta zona tosígena. El frío, 
los cambios de temperatura, las partículas de polvo, los gases, 
la alimentación mu}' fría o condimentada, hacen sobre esta 
superficie, fácilmente accesible por el mayor volumen de la 
amígdala, el mismo papel que el estilete.

La tos amigdaliaua repercute sobre el estado general, se 
acompaña de adelgazamiento, predispone a las deformaciones 
toráxieas y hasta realiza el sindrome pseudo-tuberculoso pul­
monar de Rist.

En suma, que no estando guiado por ninguna consideración 
infecciosa, la ablación total del órgano 110 es una indicación de 
necesidad.

En mi estadística de niños amigdalotomizados, encuentro 
que se han beneficiado ampliamente, mucho más de 1111 centenar 
de operados a la pinza de Ruault.
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Amigdalectomia

La amigdálectomia es la oblación de la amígdala con su 
cápsula, respetando la integridad de los músculos faríngeos.

Las amigdalitis agudas, las amigdalitis sintomáticas pueden 
por sus procesos infecciosos ser la causa de amigdalitis crónicas, 
con degeneración inflamatoria de esta glándula/

Las amigdalitis crónicas tienen manifestaciones tan varia­
das como frecuentes. No vamos a repetir cuanto dejamos dicho 
con respecto a sus manifestaciones. Insistiré en que éstas no 
están necesariamente ligadas a una hipertrofia del órgano; pues 
que las hay que ni siquiera sobrepasan los bordes de los pilares 
y sin embargo sus criptas, así ocultas, son receptáculos de mi­
crobios, de inflamaciones profundas que se propagan hasta la 
misma cápsula.

Esta forma de infección no es el apanaje de la infancia. Se 
la encuentra en el adolescente lo mismo que en el adulto, 
presentando graves accidentes, más a distancia que locales. En 
estos casos es muy lógico una intervención radical, por cuanto 
una operación parcial corre el riesgo de dejar estos focos, pro­
fundamente situados. La iufeccióu, cualquiera que sea su 
manifestación clínica, justifica esta conducta.

En mi práctica profesional, he visto con frecuencia abcesos 
situados coutra la cápsula amigdaliana, en amígdalas que no 
presentaban niugún signo de flegmasia, dolor, rubicundez, ni 
tumefacción en sus diferentes formas y apeuas, el ganglio 
satélite submaxilar.

Generalmente las amigdalitis que uosotros hemos llamado 
causales o focales, responsables de los trastornos que dejamos 
estudiados, determinan una indicación operatoria radical.

Eu alguna ocasióu el diagnóstico de estos focos amigdalia- 
nos, en razón de la ausencia de signos adventicios concomitantes, 
resulta, para el médico práctico, un poco embarazoso.

Evidentemente que una solucióu simplista consistiría en 
decir: Eu la duda practiquemos la amigdalectomía y esperemos 
sus resultados, si acaso no pudiéramos buscar sobre qué signos 
se puede hacer el diagnóstico de estas amigdalitis culpables, 
antes de proceder quirúrgicamente.

Entre los medios clínicos que permiteu resolver este estado 
patológico, auotaremos:
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1. La salida de pus o de moco-pus o de granulos caseosos 
a la presión sobre los pilares anteriores. Este sería 1111 signo 
patognomónieo.

2. La hipertrofia de los ganglios cervicales, aun discreta, 
cuando ella 110 puede explicarse por ninguna otra causa, sobre 
todo hasta los 1 0  años, parece ser uu signo de infección aun 
latente. De todas maneras existe 1111 ganglio especial, llamado 
gauglio ton si lar, situado al nivel del ángulo de la mandíbula, 
entre la vena yugular interna 3  ̂ las venas faciales.

No hay infección amigdaliaua crónica en la iufaucia que 110 

se acompañe de una repercusión gauglionar sub-áugulo--maxi- 
lar. Este es un elemento de dignóstico hasta en aquellos niños 
indóciles que no quieren abrir la boca. Esta adenopatía cervi­
cal, localizada y limitada, lleva la convicción clínica y terapéu­
tica en materia de amígdalas palatinas; así como el examen 
timpánico enseña a menudo sobre el estado de la amígdala 
faríngea 3  ̂ resuelve la indicación de su exéresis.

En el adulto es diferente. Ya sea porque el tejido linfoideo 
gauglionar reacciona mucho menos aparentemente que durante 
la infancia o 3'a porque estos gérmenes sean más eficazmente 
combatidos in sitn, por auto vacunación local e impedidos por su 
debilitamiento para suscitar una hipertrofia reaccioual notable, 
el caso es que la infección amigdaliaua del adulto, nos dice 
Ambriot, no da en general la adenopatía cervical.

3. Procesos repetidos de amigdalitis agudas.

4. Procesos de amigdalitis que coinciden con una exacer­
bación de las localizaciones a distancia.

5. La rubicundez edematosa del pilar anterior, no hace 
falta jamás en un estado inflamatorio de la amígdala subyacente: 
el borde del pilar esta arredondeado, ha perdido su elasticidad 
y se desliza con menos facilidad sobre la superficie de la amíg­
dala. t

6 . La hipertrofia de la amígdala con una coloración roja, 
es un signo más banal.

7. La amígdala pequeña, encastillada, dura 3' adherente 
a los pilares. Ella es la más peligrosa, es preciso desconfiar 
de sus criptas casi siempre cerradas, en las que su valoi patolo 
gico es proporcional a su estado de drenaje. lauto más a
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amígdala permanece escondida, tanto mayor es su culpabilidad 
patológica.

S. Cicatrices en la superficie de la amígdala. Hilas tes­
tifican los ataques anteriores, son las reliquias de procesos 
inflamatorios. De aspecto blanco, las adherencias contrastan 
con la superficie rosácea de la amígdala. Como tienen un 
gran valor, hay que buscarlas con ciertas precauciones, espe 
cialmente al nivel del pliegue triangular.

9. Hn el nino, todas las manifestaciones auriculares.

1 0 . Algunas pirexias, tanto en el niño, como en el adulto, 
pequeñas y pasajeras, acompañadas de astenia, fatiga e inape* 
tencia, sin ninguna razón aparente.

11. La transiluminación diafanoscópica, con una pequeña 
ampolla eléctrica, análoga a la que se emplea para los senos, 
colocada al nivel del polo inferior, nos puede enseñar estrías 
obscuras, indicios de cicatrices o de abcesos parenquimatosos, 
que lian escapado a la simple inspección faríngea. Cuando 
se adquiere una cierta experiencia, este procedimiento puede 
hacernos reconocer las más pequeñas modificaciones macros­
cópicas de la amígdala.

K 1 procedimiento bacteriológico suministra datos de suma 
importancia, siempre que se guíe por una técnica apropiada.

Con una jeringa se aspira en el interior de la glándula 
y se hace la siembra en la sangre tomada del mismo sujeto, 
elegido como medio. Si las bacterias proliferau, la amigdalec- 
t'omía está indicada.

Diversos procedimientos se han indicado para la toma bacte 
riológica. De todos ellos, encuentro al anterior con la ventaja 
de que además nos da la medida del poder de resistencia orgá 
nica. Por débil que sea la reacción, iudica que la inmunidad 
es insuficiente y que la amigdalectomía se impone.

En la cultura, la preseucia de streptococos hemolíticos es 
una indicación formal para la ablación total.

En ciertos casos se ha ensayado la fórmula leucocitoria, 
para buscar la responsabilidad patológica de una amígdala.
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A  semejanza ele aquellas oportunidades que ponen al médico 
en el camino de apreciar el estado amigdaliano, cuando él 
se ha apercibido de que 1111 recrudecimiento metastásico coincide 
con un brote agudo o sub-agudo de amigdalitis —se lia provo­
cado por medio de masajes, ventosas o diatermia la inflamación
artificial de este órgano.

U11 masaje por intermedio del dedo cubierto de un caucho 
de duración de dos minutos y después de cinco minutos de 
practicado el masaje, se analiza la sangre. Ua comparación 
linfoeitaria, anterior al masaje, con la numeración posterior 
nos indicará el estado local amigdaliano y aun su respon­
sabilidad en los trastornos a distancia.

Ua técnica en la toma ha sido más o menos modificada, 
pero el resultado final es el mismo. Cuando se trata de amíg­
dalas iniectadas, el aumento leucocitario es constante, especial­
mente de polinucleares; en las amígdalas normales, la fórmula 
leucocitaria es la misma, antes y después de la toma de la 
sangre.

Contraindicaciones

La apología de la amigdalectomía nos hace la literatura 
médica americana, pero en la práctica siempre debe ser discutida. 
Lejos de mi la idea de hacer un proceso sobre esta intervención, 
para reafirmar la conducta que en varios casos sigo aún con 
la intervención parcial.

Reconozco desde el punto de vista teórico la superioridad 
de la amigdalectomía, pero si hay que conservar también dentro 
de esta cirugía un lugar para la amigdalotomía, a la pinza 
de Ruault. Por ejemplo, en aquellos casos que, a pesar de una 
infección, la amígdala es muy bien pediculada, circunstancia 
anatómica que permite una extracción subcapsular total.

La amigdalectomía será difícil en chicos cuya docilidad no 
permite una intervención larga, porque en faltando la estrecha 
colaboración entre el enfermo y el cirujano — sin anhestesia 
general, de la que 110 soy muy partidario— en estos chicos 
resulta casi imposible la amigdalectomía.

Ksta operación se vuelve peligrosa en los sujetos hemofili- 
eos y en éstos, toda tentativa de exéresis debe evitarse.
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En los profesionales de la voz. Algunos autores sí la
aconsejan, dicen que ella ensancha la caja de resonancia y
vuelve la voz más nítida y más rica en notas armónicas. Este
hecho es verídico y se puede aconsejar la amigdalectomía en
los alumnos de canto, cuando su voz es todavía imprecisa, sin 
orientación definitiva.

Alas tarde, dentro del peligro de lesionar al pilar posterior 
y por consiguiente al músculo faringo—estafilino, que es el 
elevador de la laringe y el que ayuda a la emisión de las notas 
agudas, en los casos necesarios de ablación, hay que contentarse 
con la amigdalotomía.

El enfermo tiene a menudo la voz un poco baja de algunos 
tonos en su registro sobre-agudo y se concibe que la falta de 
acción del músculo elevador de la laringe pueda cambiar a 1111 
tenor por barítono, a causa de la intervención total. El espe­
cialista tendría una grave responsabilidad y se expondría a 
graves contrariedades profesionales.

Cuando al examen bucal encontremos una mancha pálida, 
amarillenta, de forma irregular, dura e inmóvil, situada al nivel 
de las partes laterales del velo, con revestimiento fibro-mucoso; 
cuando el examen laríngeo complete la presunción anterior, de 
uña tuberculosis latente, con su aspecto infiltrado y rojo, algo 
abudinado y semejante al cuello uterino de las nulíparas; 
cuando el pulmón presente sobre sus vértices muy ligeras 
sospechas, yo me permito indicar que todos estos son signos que 
deberían ponernos en guardia de cualquiera intervención al 
nivel del anillo de Waldayer. Este traumatismo quirúrgico 
y hasta el de una simple cauterización ígnea delatan una baci- 
losis muy grave, laringo-pulmonar a corto plazo.

A las observaciones del Dr. Kowler, Laringologista del 
hospital Aíeutou, yo podría agregar dos casos llegados a mi 
consulta con tuberculosis laríngea y seguramente pulmonar, 
talvez agravada dos meses después de una intervención amigda* 
liana, practicada por 1111 colega de fuera de esta localidad. Se­
guramente sujetos ya predispuestos, en los que el traumatismo 
operatorio sirvió como de 1111 fuetazo a esta bacilosis latente.

Entre las contraindicaciones de la amigdalectomía, excep­
cionalmente, hay que dar un lugar a la oposición formal por parte 
de los interesados, ya sea que tenga por base una pusilamiuidad 
o un prejuicio inconvencible. Ha}' que anotar los estados de 
suma debilidad, una hepatitis declarada o una esclerosis vas-
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cu la r ;  entonces que, leg i t im arán  una  reducción al mínimun 
ind ispensab le  el acto operatorio.

Técnicas operatorias

El problema de la  hem orrag ia ,  durante  el curso de la 
intervención, ha sido el motivo para  que las técnicas sean 
var ias ,  con el fin de preven ir las .

E n tre  los progresos de la c iru j ía ,  en todo ramo, a base 
v de la asepsia, la anhestes ia  y la  hemostasia , debo advertir que 

en estos ú lt im os diez años, toca un lu g a r  preferente a la Oto- 
rh iu o - la r in go lo g ía .

Todas las  técnicas se fundan en el desenclcivam ien to  de la 
am ígda la ,  y  la  ex tirpa ción  consecutiva.

Se consigue el desenclavamiento o liberación de la am íg­
da la  por disección o desbridamiento.

L a  extirpación se hace por ex trangu lac ión  del pedículo 
con la  pinza de R u a u l t ;  por torsión 3' tracción, con el s ie rra -  
nudo de Yac l ie r ,  y  por presión 3' sección, con la gu i l lo t ina  
de S lu d e r -B e l le n g e r .  He aqu í las tres técnicas que dominan 
este campo qu irú rg ico .

Cada una  de e l la s  l lenan  m uy  bien esta finalidad, según la 
costumbre que cada c iru jano  adqu iere  para esta práctica amig" 
dalectómica. Un mismo c iru jano  se ve obligado a modificar 
su técnica usua l  según  la  clase de am ígda la ,  la  edad 3' la 
c lase de paciente.

Los procedimientos empleados en mi práctica, sin que en 
u n a  estad íst ica de más de 300 operados lia3'a tenido n inguna 
contrariedad, son el de R u a u l t  y  el de Vacher .

A nhestesia .— Se puede operar con anhestes ia  local o g en e ­
ra l .  Cada operador es l ibre  de escojer el método anliestesico que 
crea dar le  111a 3̂ 01* seguridad . Q uerer imponer la anhestesia 
genera l ,  para un a  intervención como esta, resu lta  el au men tai 
un peligro, que has ta  puede ser mortal, dentro de una intei* 
vención sencil la , rápida y  de mínimos inconvenientes.

L a  anhestes ia  local puede ser practicada aun en el niño 
y  con mayor razón en el adulto. Su s  venta jas  no se las puede 
discutir ,  3̂ a sea que la  empleemos por medio de tocaciones, 
pulverizaciones o i i^ecc iones ;  sus resultados son rápidos, inten 
sos y duraderos.
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Sin embargo, 110 hay porque rechazar sistemáticamente la 
anhestesia general; tanto más, cuanto que actualmente se la 
practica con tanta seguridad.

Kn la una como en la otra forma de anhestesia, 110 hay 
que perder de vista que empleamos tóxicos que pueden ser 
mortales y  que para los niños hay que reducir desde la t i tu­
lación de las dosis. Los accidentes mortales nos comunica 
especialmente la l iteratura médica estado—unidénse.

L a  anhestesia local tiene sobre la general las ventajas 
de ser menos peligrosa, de su mayor duración y la  de conservar 
los reflejos expulsivos del árbol traqueo-brouquial.

El secreto de la  anhestesia local no reside en la anhestesia 
de los nervios palatinos posteriores o del gloso-faríugeo, sino 
en aquel del hilión vásculo—nervioso de la amígdala; la in ­
yección es al nivel del tercio inferior de la cápsula amigdaliaua, 
por cuanto es el extrangulamieuto de esta región, cualquiera 
que sea el procedimiento, el tiempo operatorio más doloroso.

f

Cuidados consecutivos

H ay que calmar el dolor por medio del reposo; dolor expou- 
táneo y  exacerbado por la deglución. Los operados adoles­
centes son mucho más sencibles al dolor, dolor cou irradiaciones 
al oído, al cuello y  a la nuca, acompañado de tortícolis y a 
veces de dolores articulares; en ellos se puede administrar 
aspirina, con el fin de aliviarlos.

E l  operado pasa en cama duran te  dos días y no deberá 
salir de su casa sino cuando la herida operatoria se haya cica­
trizado; por término medio, después de ocho días.

E l  primer día hay que autorizarle bebidas heladas, que 
calman el dolor e impiden la hemorragia. Los dos días subsi­
guientes  puede tomar alimentación líquida y fría. En los días 
restantes, la alimentación será semi-sólida, fría o caliente, a 
voluntad. Todas estas precauciones son conducentes a contra­
rres ta r  la reacción inflamatoria y una pequeña insuficiencia 
funcional del constrietor de la faringe que sufre de una ligera 
miositis, en los días consecutivos a la operación.
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Los gargarismos deben ser proscritos durante las primeras
doce horas, en razón del mismo reposo; una región que presenta
una  her ida  en superficie requ ie re  inmovilización. Los dos días
subs igu ien tes  se recomiendan ga rga r ism o s  frecuentes, fríos, con
u n a  solución de borato de sosa al 3%, aromatizada con menta 
o t in tu ra  de va in i l la .

Durante Jos d ías  consecutivos se indica gargar ism os con 
fenosali l  al 0,30% o con una solución de cloro d i lu ida  (Zonite 
M ilton o D ak in ) ;  no soy partidario  de aum en ta r  en los g a rga ­
rismos para los niños sustanc ias  auhestes ian tes .  Si les repugna 
el cloro, se puede su s t i tu ir lo  con ag u a  oxigeuada-boratada 
d i lu ida .  1

A l s igu ien te  día de la  intervención se puede indicar un 
lavado in tes t ina l  o un la x an te  salino; como el enfermo puede 
haber deg lu t ido  un poco de sangre ,  s iempre es conveniente esta 
indicación.

L a  pequeña reacción térm ica  del pr im er día, la fetidez del 
a l iento  y  el estado sab u rra l  de la  len gu a ,  en los días subsigu ien­
tes a la  in tervención , no debe inqu ietarnos , ceden paralelamente 
a la  c icatr izac ión.

P ara  la  v ig i l a n c ia  de nuestros operados, en r igo r  no hace 
fa l ta  hosp ita l izar los , salvo los casos en que se haj^a empleado la 
anhestes ia  g en e ra l  o que por a lgú n  motivo de su estado general 
se p resum a a lg u n a  complicación infecciosa o hem orrág ica ; con 
un a  v ig i lan c ia  d iar ia ,  en su casa, es suficiente.

Accidentes por la Anhestesia Local

Los s ín tom as  nerviosos debidos a los anhestésicos locales, 
al igua l  que  los re sp ira to r io s  y del apara to  circulatorio son 
de m arch a  y  durac ión  fugaces. C om ieuzan  por una  sequedad 
de la boca, náusea ,  vómitos 3̂  sudores.

E x cep c io u a lm eu te  esta  evolución fugaz y  favorable puede 
cam biarse  por resu l tados  fatales, dependien tes  de un  sincope 
cardíaco o u n a  detención resp ira toria ,  iniciada por una  intensa
disnea.

A lg u n a  vez, todavía  m ucho  más rara, es la forma fulmi 
uaute ,  en la  que  sin s ignos prem onitorios  y en el transcurso
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de segundos, el enfermo lanza un grito y  después de algunos 
sobresaltos queda inanimado, como nos advierten Aubriot y  
Canil 3't.

1 ocios los intermediarios pueden observarse en la presen­
cia como en la evolución de estos síntomas, entre estos dos 
estados.

Hntre los factores etiológicos de mayor importancia, tene­
mos que anotar:

Las dosis máximas, variables hasta entre individuos de la 
misma edad; si no existe ni una dosis mínima, dentro de la cual 
se pueda contar con toda seguridad, claro que es un factor 
etiológico de alta importancia esta suceptibilidad personal a los 
anhestésicos locales (cocaína, novocaína, tutocaína. alipina, 
percaína, pautesina, etc.).

La  vasoconstricción cerebral intensa, l igada a la acción de 
la adrenalina.

La solución que durante la inyección puede haberse intro­
ducido en un vaso. Las embolias gaseosas, quizá 110 tienen el 
peligro anotado hasta hace poco tiempo.

Indudablemente que la posición sentada favorece la apari­
ción de estos accidentes; de la misma manera que la rapidez en 
la penetración del líquido anhestesiante, el que debe hacerse 
penetrar lentamente, como tratando de medir el grado de sucep­
tibilidad personal.

L a  falta de control en la marcha del pulso, cuya baja de 
tensión es un signo de importaucia que anuncia una compli­
cación.

Tratamiento .— Cuando aparecen los primeros síntomas es 
preciso detenerse en la auhestesia; si la operación ha comenzado, 
hay que te rm inarla  pronto, siempre que los síntomas de intoxi­
cación no demanden una atención preferente a la operación.

Cuando el corazón desfallece se inyecta aceite alcanforado 
y cafeína; quizá no hace falta recurr ir  ni al cardiozol ni a la 
estricnina, porque el enfermo se ha puesto muy pronto bien.

L a  detención de los movimientos de la respiración es uno 
de los mecanismos que más frecuentemente preside la gravedad 
de las complicaciones por la anhestesia local. Hntre los medi­
camentos respiratorios que se deben utilizar, como estimulantes 
respiratorios, están la lobelina  y las inhalaciones de ácido carbó­
nico, cuyo acumulo en la sangre es un poderoso estimulante del 
centro respiratorio bulbar, en una mezcla con oxígeno al 5%.
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L a  respiración art if ic ia l continuada duran te  un tiempo más
o menos largo  3; que puede d u ra r  hasta  24 horas (caso anotado 
por Legrand , de duración de 27 horas) .

Los exc itantes  físicos, como las puntas de fuego sobre la 
región precordial o volantes en todo el cuerpo, son bastante 
recomendados en los intoxicados por anhestesia  local.

Accidentes por la anhestesia general

L a  anhestes ia  g en e ra l  en c iru j ía  am igd a l ian a  es mucho 
más an t ig u a  que la  anhestes ia  local. S i  la anhestes ia  general, 
pone a merced del c iru jano  un sujeto inconsciente y  con supresión 
de los reflejos, dejándole una  l ibertad  de maniobras y  que por lo 
cons igu ien te  se aprec ia  sus  veu ta ja s  en las  d iversas ramas de la 
c iru j ía ,  no sucede lo mismo en el campo de la  amigdalectomía.

S u s  ven ta jas  están menos que contrabalanceadas por sus 
inconvenientes . Estos inconvenientes son debidos a la  s im u l­
taneidad de la s  dos acciones a la  vez diferentes y  solidarias, la 
anhestes ia  y  la  operación, cuyo sincronismo en la  ejecución, 
sobre una cavidad e x ig u a  proporciona dificultades en su aplica­
ción, d if icu ltades que las  técnicas corrientes no han logrado 
reso lver las  completamente.

A nhestés ico s . —El cloruro de etilo administrado con la 
m áscara  de C am us  goza de aceptación genera l ,  cuando se desea 
una anhestes ia  de corta duración, tres minutos por término 
medio.

E l cloroformo o el é ter  son los que se ut i l izan  para una 
anhestes ia  de duración de m ayo r  tiempo.

C loruro d e e t i lo .— E l accidente más frecuente  en la anlies- 
tesia por el c loretilo  es la  contracción de las m andíbulas .  Esta  
c o u tra c tu ra  puede vencerse por u n a  n u ev a  dosis de auhestésico, 
pero como coincide con un período de apuea, la absorción de 
esta n u ev a  dosis su p le m e n ta r ia  110 siem pre puede realizarse; 
entonces, h a s ta  que  la c o n t ra c tu ra  pase, lo mejor es abstenerse 
de toda in te rvenc ión  d u ra n te  u n  m in u to  que es el tiempo en el 
que  pasa e sp o n tán eam en te  la co n trac tu ra  y  co n t in u a r  en una 
nueva  dosis sólo en el caso de m ucha  necesidad.
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Con esta anhestesja se observa una detención relativamen­
te brusca de la respiración, acompañada de cianosis o palidez y 
de una dilatación pupilar.

Según Lericne sería debida a la tetanización de los múscu­
los torácicos. Para Gault dependería de un espasmo laríngeo.

Kstos accidentes recuerdan a la primera fase de los ataques 
epilépticos y  pudiera ser que su patogenia sea idéntica. La 
oscuridad que envuelve a la primera patogenia de hecho se 
extiende a la segunda.

Kn presencia de casos, como los indicados por Gault que le 
indujeron a pensar en la  patogenia por él expuesta, de un 
espasmo laríngeo, hay que tomar la conducta siguiente: Quitar 
la máscara o la compresa, cerrar un poco el abre boca y  prac­
ticar si es necesario las tracciones rítmicas de la  lengua. Dejar 
tranquilo al enfermo, porque las excitaciones parecen, como en 
el tétanos, provocar una recrudeceneia de los fenómenos de 
contractura.

Los accidentes tau raros por este anhestésieo, el cloruro de 
etilo, por su pronta eliiniuacióu, su débil toxicidad y  su rapidez 
de acción le han colocado en 1111 plano superior a todos los 
demás anliestésicos; el cloretilo gana cada vez terreno en su 
provecho, teniendo que sustituir al éter y al cloroformo.

Cloroformo. E ier .—Eu cirujía  en general son mu}r co­
nocidos los accidentes debidos a estos dos anhestésicos (asfixia, 
síncope) para que nos detengamos a considerarlos.

Mas, si debemos anotar que dentro de la cirujía  amigdalia- 
11a, desde que su anliestesia exige una posición acostada, la 
técnica operatoria modifica ciertas disposiciones, en orden a la 
evacuación de la sangre, la saliva, cuando 110 también a la 
expulsión de las materias vomitadas. En esta cirujía, el opera­
dor lejos de ser el dueño de la anhestesia es el esclavo de ella. 
La  anhestesia, con sus máscaras o compresas, 110 puede ser 
continua, porque los aparatos eu estos casos son como pantallas 
sobre la  región operada; la función aux i l ia r  del anhestésieo se 
reduce a obstaculizar la conducta del operador.

Rodeada de todas estas dificultades, la anhestesia general 
ofrece maj'or número de probabilidades para las complicaciones.

%

H asta  que no se perfeccionen los medios existentes para la 
administración de la anhestesia y que concedan a la técnica 
operatoria la preeminencia a la que tiene derecho, siempre será
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in teresan te  prescindir en lo posible de la  anhestes ia  general 
S e rá  igua lm en te  in teresante el s egu ir  una minuciosa estadística 
de los accidentes mortales, conjuntamente con las c ircunstan­
cias part icu lares  de cada caso, como son el modo de administra­
ción, la edad y  el estado del paciente.

L a s  responsabil idades que su rgen  para el c iru jano de estos 
accidentes son tanto más impresionantes, cuanto menos inespe­
rados; quizá estos temores just if iquen la  conducta del Profesor 
Escat que, en su práctica, se l im ita  a la  s imple tocación con 
g l ic e r in a  mentolada. Sobre todo en el niño, con amígdalas 
friables, poco adherentes 37 por estas c ircunstanc ias  m uy poco 
dolorosas.

Por mi parte, continuaré  con mi conducta, l imitando esta 
forma de anhestes ia ;  qu izá  deba a e l la  el que no h aya  tenido 
n ingún  accidente duran te  más de 14 años de ejercicio profe­
sional.

L a  fórm ula  cond im en te  de los d ist ingu idos Profesores 
Jacq u es  3̂  Aiolinie: en materia de operación amigdaliana, la 
anhestesia siempre es lícita y a menudo indispensable, yo la 
cambiar ía , diciendo: en materia de operjación a7nigdaliana) en los 
niños, alguna, vez es lícita y en ningún caso indispensable.

L a  anhestes ia  gen era l  ha  de r e s t r in g ir  sus dominios, cada 
vez, en la  c i ru j ía  O. R .  L . ;  está l lam ada a de jar  en su lu g a r  a 
la  anhestes ia  local o reg iona l .

Complicaciones Operatorias

L as  bronconeumouías y  los abscesos del pulmón, así como
# \  *  •

los accidentes la r íngeos  (edema inflamatorio) serian en casi 
toda ocasión accidentes im putab les  a la  anhestesia . Estas com­
plicaciones tienen su origen por la  penetración de sangre o de 
fragm entos de am ígda la  en la s  vías aéreas, a causa de la  supre­
sión de los reflejos pulmonares. Su  pronóstico es desfavorable.

Alucho más ra ras  son las complicaciones infecciosas locales 
y aun  más la s  septicémicas. Estudiemos con más detalles las 
complicaciones hem orrág icas .



^ T v  i r n  ( ¡ m  a  n  r p ^ J T P  a  t

Hemorragias
0

En más de 400 operados de amígdalas, sólo he tenido un 
caso de hemorragia en nave, durante la intervención, en una 
niña de 6 años.

Por la insistencia de su padre tuve que operarla bajo 
anhestesia general, producida por el cloretilo, administrado con 
la máscara de Camus. Hemorragia de poca intensidad que 
cedió en cortos minutos, a la simple presión con una compresa 
enhumedecida en agua oxigenada.

La amigdalectomía es una intervención que sangra siempre 
y  que toma el carácter de anormal cuando se presenta con 
a lguna  intensidad y  que sobre todo es insistente.

Estas hemorragias son en nave , en chorro  y torrencia les. 
Tres estados clásicos que precisa diferenciarlos, para su trata­
miento.

El asiento hemorrágico de la primera categoría se eucuentra 
a nivel de a lgún  resto de parénquima amigdaliano, incompleta 
mente operado o sobre las paredes del lecho; las de la segunda 
categoría se producen a nivel del plexo amigdaliano.

Una situación topográfica anormal origina las hemorragias 
de la tercera categoría; ellas asientan al nivel de la arteria pala­
tina ascendente o sobre su ramo de origen, la arteria facial, o 
pueden ser consecutivas a la sección  de la carótida externa, 
que se aproxima al polo inferior o de la carótida interna que se 
avecina al polo amigdaliano superior.

Las hemorragias en nave sangran por toda la superficie de 
la herida; las en chorro pueden ser todavía de mediana intensi­
dad y  después de una l igera presión se constata que están en 
relación con el lugar  que ocupaba el hilion amigdaliano; las 
torrenciales son a sacudidas e isócronas con los latidos car­
díacos.

En una intervención bien dirigida debería observarse pura­
mente la hemorragia del lecho amigdaliano, ía que se detiene 
espontáneamente, en el intervalo de 3 a 4 minutos.

Las hemorragias clasificadas entre las complicaciones ope­
ratorias pueden ser dependientes de factores locales o gen era les :
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K1 estado con gest ivo  de la  am ígda la  que acompaña a las 
afecciones de este órgano constituye una causa de hemorragia- 
razón por la  cual h ay  que procurar la  operación en uu momento 
en que todo proceso agudo-inflamatorio  de la  am ígda la  haya 
desaparecido.

S i  esta abstención es completamente leg í t im a  cuando se 
tra ta  de amigdalotomía, por cuanto su extirpación se hace en 
pleno paréuquima, lo es menos cuando se ex t irpa  totalmente, 
por cuanto la sección pasa sobre el plano capsu lar .

Los estados esc lero so s  de las  am ígda las ,  que se vuelven 
duras  v consistentes en los adultos o en aquellos que han 
sufrido de flegmones in tram igda l iauo s  o per iam igda l ianos. Los 
vasos seccionados en pleno tejido fibroso y  que han perdido su 
contractil idad const ituyen una  causa  predisponente para la 
hem orrag ia .

También en estos casos, como en aquel los de los estados 
inflamatorios, es mucho más de temerse las hem orrag ias  en las 
extirpaciones parciales, que en las  totales.

L a  edad. Se est im a que es uu factor predisponente; hay 
una proporción ar itm ética  entre la  pérdida de elasticidad arterial 
y  la edad, aumentándose ésta, según las  condiciones de vida 
ind iv idua les .

El seseo. Pud iera  ser que el hombre esté mucho menos 
expuesto que la  mujer, pero sólo en los días de la  menstruación; 
fuera de esta época sus condiciones son igua les .

El estado g en e r a l .  L as  d iscracias exponen a la h em o rra ­
g ia ;  la  le ismaniosis , la  hemofilia, la leucemia, la  anemia- Las 
enfermedades infecciosas durante  su período de incubación o de 
convalecencia. El paludismo, las  cardiopatías, las nefritis, las 
hepatit is . En una palabra todas las afecciones que tienen uu 
aumento en la tensión arter ia l ,  que hayan  modificado las p a re ­
des de los vasos o la  calidad de la  sangre .

Las  hem orrag ias  pueden ser inmediatas, precoces o tardías. 
Las  primeras acompañan al acto operatorio; las segundas se 
presentan genera lm ente  a la  noche del d ía de la in tervención  y  
las tardías, al 5? o 6? día, al momento del desprendim iento  de 
la escara.
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T ra tam ien to

El tratamiento puede ser preventivo  o efectivo.

Tratamiento p r ev en t iv o .—No se debe operar sino pasado 
un mes del ultimo proceso de amigdalitis. Es indispensable el 
examen somático antes de la intervención, con el fin de recono­
cer aquellos estados patológicos, de los que hemos hablado como 
factores de las hemorragias. Es una buena práctica la de 
operar cuando las digestiones gástricas se han verificado, para 
evitar el aumento de tensión arterial, provocado por estos esta­
dos fisiológicos y  para evitar los vómitos.

La administración previa de medicamentos hemostáticos se 
hace indispensable en casos patológicos, es una buena conducta: 
la de administrar la víspera, 4 gras. de cloruro de calcio, en tres 
dosis; a los niños, 0,20 ctgms. por año de edad. El día de la 
operación, una ampolla de 20 c. c. de una solución de pectiua, 
al 1%, en un medio vaso de agua, dos horas antes de la opera­
ción. Esta práctica tiene la  justificación de la experiencia en 
todas las intervenciones de O. R . L.

A esta forma de medicación preventiva hay que reconocer 
la ventaja de su simplicidad, de ser inofensiva, que no modifica 
la tensión arterial y  que acelera el tiempo de la coagulación 
sanguínea.

Entre los numerosos hemostáticos señalados para los casos 
hemofílicos, he dado la preferencia al suero de caballo, a la 
auto-hematoterapia a la authema y  a los extractos hipofisarios, 
como los mejores después del tratamiento anterior; porque estos 
últimos sí tienen la desventaja de sus efectos hipertensivos.

Tratamiento efectivo.—La intensidad de la hemorragia y  el 
el buen seutido práctico son las condiciones que deben guiarnos 
para la  elección entre las siguientes indicaciones.

Lj. h Cuando la hemorragia tiene una importancia moderada se 
recurre ante todo al tratamiento médico, y  que hasta en̂  el caso 
de intensificarse la hemorragia favorece y  prepara el éxito de 
los procedimientos quirúrgicos.
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E l  hcmostii  adm in is trado  en un poco de agua, las inyeccio­
nes de suero an them a  y los ga rga r ism os  con agua  oxigenada 
d ilu ida  y agregados de jugo  de limón. Eos toni-cardíacos, como 
el aceite alcanforado 5' aun  la inyección subcu tánea  o in t ra v e n o ­
sa de 15 , 20 o 25 c. c. de la solución de R e n a u d  (c i tra to  de soda 
20 gramos, cloruro de m agnesia  10 g rem o s  y agua  destilada 
100 c. c.).

E n  caso necesario se puede repe tir  la dosis después de muy 
corto tiempo, de la inyección de R en au d .

P a ra  el t ra tam ien to  q u irú rg ico  mi consejo es el de proceder 
d irec tam ente  a la s u tu r a  del lecho am igdaliauo. Ra sencillez 
del procedimiento evita vacilaciones y  la pérdida de tiempo en 
la compresión digital, el taponam iento , radioterapia  sobre el 
bazo.

E a  s u tu ra  no exige un  in s t ru m e n ta l  especial, con dos 
ag u ja s  curvas  una  derecha  y o tra  izquierda  y la habilidad de 
m ano del c iru jano  bastan  para  fijar el p ilar  an te r io r  al posterior, 
dos o t re s  pun tos  de s u tu r a  son suficientes. E n  mi práctica he 
preferido los tres  pun tos  a fin de ce r ra r  com ple tam ente  el lecho 
am igda liauo  an tes  que  de ja r  tapones que  t ienen la desventaja  de 
infectar  la he r ida  operatoria.

P a ra  ev itar  edem a o infección hay  que q u i ta r  los puntos 
de s u tu ra  lo más pronto, n u n c a  an tes  de las 24 horas  ni dejar 
pasar de tres  días.

Eos h em atom as  que a lg u n a  vez se presen tan ,  por el hecho 
de las su tu ras ,  no t ienen  n in g u n a  consecuencia, se reabsorben 
fácilmente.

P a ra  los casos de h em o rra g ia s  torrenciales , trágicas como 
las l lam an  a lgunos  autores, por su violencia y terminación; 
hem orrag ias  exc lus ivam ente  operatorias  e inm edia tas  a la sec­
ción de un vaso grueso  o de las carótidas y que el Profesor 
Sevileau describe m ag is tra lm en te ,  mi convencimiento es el de 
que la  rapidez de los sucesos hem orrág icos  hace desconfiar ele 
toda terapéutica.

E s  la h em o rrag ia  que 110 se puede talvez dom inarla .  E l 
golpe de pinza produce, lo he oído a mi maestro, el Profesor 
Lauuois,  un chorro  de sangre  a borbotones, que llena la boca

•  •  •  .  •  j  •

del paciente, pues se escapa has ta  por la nar iz  y que íustiutiya- 
meute  el enferm o sale despavorido, inundado  en sangre. Cae 
al suelo y  an tes  de que el c iru jano  haya  podido volver a su 
estado de tranqu il idad  de espíritu, el operado muere.
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Así pues, el hablar de la ligadura de la carótida externa, ya 
sea por las dificultades de este cuadro trágico, como por la falta 
de familiaridad cou este procedimiento, me parece hablar de un 
consuelo terapéutico.

Para el caso de que estuviésemos prevenidos y haj â un 
pequeñísimo tiempo, mi opinión es la de ir decididamente a la 
ligadura de la carótida externa; no vacilar cou la de la carótida 
primitiva, que si bien tiene una ejecución más fácil, sus compli­
caciones, en cambio, son muy graves.

El aparato compresor bilateral de las carótidas primitivas, 
imaginado por Doyen, puede utilizarse mejor que como trata­
miento, como un medio para darse el tiempo hasta la ligadura 
de la carótida externa.

Con el punto final de esta obra, me permito dejar 
constancia de mi reconocimiento hacia el Profesor M. 
Lannois, de la Facultad de Lyon, quien en su edición 
“Ostéo-sarcoma da roc h er '  cita algunas de mis modes­
tas publicaciones. Para los MM. G. Worms y J. M. 
Le Mée que en su tratado “Les boyers Amygdahens, 
sources d ' infections second aires' y a los MM. P. Jac­
ques y J. Molinie, que en su publicación “indications 
et Technique de i Aniigdalectoniia ’ me han honrado 
tomándome en cuenta en la Bibliografía de sus tra­
bajos.


