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Al tratar de explicar la génesis de las ulceraciones de la

mucosa bucal en la fiebre tifoidea, estudiadas recientemente por
la señorita H. Figueroa (véase pág. 87) en el Instituto de Ana-
tomía Patológica de la Universidad de Concepción, llamaron la

atención, alteraciones inflamatorias, especialmente microscópi-
cas de las glándulas salivales, cuya etiología, frecuencia y demás
características ofrecían una serie de interrogantes, no del todo
consignadas en la literatura a nuestro alcance, ni tampoco ma-
yormente analizadas en aquella ocasión.

Es un hecho bien conocido que en el curso de las enferme-
dades infecciosas, aparecen con cierta frecuencia, complicacio-
nes inflamatorias de las grandes glándulas salivales; complica-
ciones que se originan, ya sea por localización del germen especí-

fico (Buvinic), ya sea por invasión de gérmenes banales. Bien
sabido es igualmente, tanto por médicos internistas como por
anátomo-patólogos, que la fiebre tifoidea no hace excepción a esta
regla. Basta observar que en los tratados de Patología interna
(Strümpell, etc.), figuran las parotiditis como complicación posi-

ble de un tifus abdominal. Desde los tiem.pos de Rokitansky,
también los anátomo-patólogos se ocuparon de la parotiditis en la
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fiebre tifoidea. De especial interés son, al respecto, la observa-

ción de Loiiis que, en 1841, publicó el primer caso y los trabajos:

de Henke, Merkel, Holscher, Cahanescu, Bardackzi y Barabás,

etc. En parte, estos trabajos han sido realizados a raíz de epide-

mias estalladas en los ejércitos durante la primera guerra mun-
dial. (Henke, Merkel, etc.). También se ha abordado el problema
desde el punto de vista bacteriológico (Mac Callum, Bennecke,

etc.) Cahanescu ha encontrado en un material abundante, sólo

estrepto- y estafilococos. De vez en cuando, se ha observado
también bacilos tíficos. (Antón y Fütterer).

Llama, sin embargo la atención, que todos estos trabajos

tomen en cuenta, casi exclusivamente, las parótidas y que, ade-

más, se refieran únicamente a casos diagnosticados a la simple

vista, ya sea en la clínica o bien, en la mesa de autopsias. En ge-

neral, se describen parotiditis purulentas y sus complicaciones,,

que aparecen principalmente en forma unilateral, pero que tam-
bién suelen comprometer ambas glándulas. Estas parotiditis

aparecen, según los autores citados por Christeller, en un 2%,.
aproximadamente, de los enfermos de tifoidea.

Nada hemos podido encontrar, acerca del posible compromi-
so de las submaxilares y sublinguales ni tampoco acerca de estu-

dios histológicos en glándulas salivales, aparentemente sanas, de
individuos fallecidos de fiebre tifoidea. Tampoco hemos logrado
hallar datos bibliográficos decisivos, acerca de la etiología exacta
de las complicaciones parotidianas en discusión, ni del camino
que emplea el agente inflamatorio para llegar a las glándulas.

Christeller estima que la mayor parte de las parotiditis se origi-

na por vía sanguínea; en cambio, Mac Callum afirma que es de
origen ascendente y consecuencia de una estomatitis. Entre nos-

otros, Figueroa, se ha inclinado más hacia la opinión de Christel-

ler, creyendo que, por el contrario de lo que afirma Mac Callum,.

las alteraciones de la mucosa bucal, en especial las ulceraciones,

sean consecuencia de la eliminación de gérmenes o toxinas,
excretadas por las glándulas salivales, a semejanza de lo que
ocurre en los intoxicados con compuestos mercuriales.

Según los autores más arriba citados, la parotiditis aparece,,

por lo general, en la segunda o tercera semana, raras veces más
tarde, y sería, como ya hemos dicho, preferentemente unilateral.

Comenzaría la afección por infiltración dura y uniforme de toda
la glándula, siguiendo un reblandecimiento purulento con forma-
ción de numerosos abscesos pequeños o hasta del tamaño de ce-

rezas. (Bennecke, Antón y Fütterer). Puede, sin embargo, tam-
bién persistir una inflamación dura, difusa e intersticial, sin su-
puración, (Henke). La parotiditis suele, por su parte, ser punto
de partida para otras complicaciones ; así, es posible que la supu-
ración invada el tejido celular del cuello (Mac Callum) o bien,

que se originen perforaciones de los abscesos parotídeos hacia el

conducto auditivo externo o hacia la piel que queda detrás del
pabellón de la oreja (Cahanescu). Vale, además, la pena hacer
notar que, tal como las parotiditis epidémicas, es también posi-
ble que una parotiditis por tifoidea vaya seguida de orquitis..

(Cahanescu).
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MATERIAL Y TÉCNICA

Antes de empezar nuestro trabajo nos hemos familiarizado

con el aspecto histológico normal de las grandes glándulas sali-

vales. Hemos aprovechado para ello algunos cadáveres del

Servicio Médico Legal de Concepción, pertenecientes a indivi-

duos que habían fallecido en la edad media de la vida por algún
accidente y cuya autopsia no revelaba alteración patológica algu-

na en especial. Creímos conveniente hacer estos estudios preli-

minares, a fin de obtener cierta experiencia personal, especial-

mente en cuanto se refiere a la distribución, abundancia y demás
características normales del tejido linfático intraglandular y en
cuanto al contenido corriente en leucocitos polinucleares eviden-

ciables con la reacción de oxidasa según Schuitze-Graeff.

Igualmente, nos sirvió este material para darnos cuenta del

aspecto de la flora bacteriana post-miortal, coloreables con las

tinciones de gérmenes empleadas corrientemente en preparacio-

nes histo-patológicas.

Una vez terminados estos estudios, nos hemos dedicado a la

investigación de las grandes glándulas salivales de 13 individuos

fallecidos en la tercera o cuarta semana de evolución de fiebre

tifoidea o de sus complicaciones inmediatas. (Peritonitis, bronco-
neumonia, hemorragia intestinal, etc.), y llegados a la mesa de
autopsia del Instituto de Anatomía Patológica de Concepción en
los años 1944-1945. Se trata de 4 mujeres y 9 hombres, cuya
edad fluctúa entre 17 y 44 años.

De todos estos casos anotamos durante la autopsia detalles

referentes al estado de la dentadura y de la mucosa bucal ,inscri-

biéndolos en el mismo esquema que utilizó para su trabajo la

señorita Figiieroa (véase figura esquemática adjunta). En se-

guida, tomamos nota del aspecto macroscópico de las grandes
glándulas salivales: parótidas, submaxilares y sublinguales, es-

pecialmente en lo que se refiere a su tamaño, color y consisten-

cia. Finalmente, se extrajeron las referidas glándulas en su
totalidad ; la disección de las submaxilares y sublinguales no
ofrecía dificultad alguna y las parótidas las acostumbrábamos a
descubrir, desprendiendo !a piel de ¡a región retro-auricular

hacia adelante, seccionando el conducto auditivo externo; es de-

cir, ampliando algo el desprendimiento de ios dos grandes colga-

jos de cuero cabelludo que se hace habitualmente para autopsiar
la cavidad craneana.

El material fué fijado en formalina al 10% y cortado con
micrótomo de congelación. Se hicieron cortes escalonados, en
diferentes direcciones, de tal manera que de cada glándula se
llegó a estudiar, por lo menos, seis regiones distintas. Las tin-

ciones practicadas fueron siempre la corriente con hematoxilina
y eosina, la coloración de gérmenes con azul de metileno de
Loffler al 1%, agregando como mordiente carbonato de amonio
al 1% (10 gotas por dos c c.) y la reacción de oxidasa para evi-

denciar leucocitos según el método de Schiiitze-Graeff. Además,
se practicaron en varios casos tinciones con Sudán III e impreg-
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naciones argénticas, según Levaditi, con el fin de buscar gérme-
nes banales.

Además, hemos dejado, en dos ocasiones, trozos de paróti-

das en la estufa a 37°, con el objeto de producir artificialmente,

un enriquecimiento en gérmenes, a semejanza de lo que se hace
con ganglios mesenteriales de tifosos para descubrir, con mayor
facilidad, la presencia de bacilos de Eberth. Posteriormente, el

material así tratado fué fijado igualmente en formalina al 10%
y teñido en parte con azul de metileno y el resto sometido a im-
pregnación argéntica, según Levaditi.

Todo lo observado, tanto a la simple vista como al examen
microscópico, lo hemos inscrito en un cuadro especial que adjun-

tamos en forma resumida.

OBSERVACIONES PROPIAS

De los 13 casos estudiados, sólo uno presentaba alteraciones

ya macroscópicamente visibles; ofrecía una parotiditis purulenta
unilateral, de características iguales a las descritas por Henke,
Merkel, Christeller, Mac Callum, Cahanescu, etc. Corresponde
este único hallazgo, en cuanto a frecuencia, perfectamente bien

al porcentaje relativamente escaso (alrededor de 2%) dado por
estos autores.

Mucho más interesantes resultai'on, en cambio, nuestros
hallazgos microscópicos. Todos ellos corresponden a glándulas

que a la simple vista no ofrecían nada de especial. En tres casos

(169/44, 176/45 y 304/45) la negatividad macroscópica se acom-
pañaba también de negatividad microscópica de los tres pares de
glándulas. En los 10 casos restantes, había compromiso evidente

de, por lo menos, un par de glándulas; generalmente, se encon-
traron alteraciones inflamatorias en todas las seis grandes glán-

dulas. En ocho de estos 10 casos, estas alteraciones eran bien
evidentes, y en dos (348/44 y 283/45) el compromiso inflama-
torio era discutible, manifestándose por la presencia de un solo

acumulo leucocitario muy pequeño, en sólo uno de los cortes o

únicamente por presencia de ligera hiperemia. Varias veces nos
hemos encontrado con acumules linfocitarios puros, generalmen-
te localizados en los intersticios gruesos y aún entre los acinos

glandulares ; a ellos no hemos dado significación patológica algu-

na, pues, de acuerdo con lo que hemos observado en glándulas
provenientes de individuos normales, son frecuentes y de exten-
sión muy variable. En uno de nuestros casos (176/45) los infil-

trados linfocitarios eran particularmente abundantes en paróti-

das y submaxilares, pero no se acompañaban de hiperemia, de
alteraciones degenerativas de las células glandulares, de presen-
cia de plasmacélulas u otras células fagocitarias, ni de ningún
otro signo que nos permitiera sospechar un proceso inflamato-
rio; en este caso, (176/45) sólo en las submaxilares había junto
a los infiltrados linfocitarios uno que otro leucocito polinuclear,

pero no en número mayor a lo que se ve en condiciones normales.
Por estos motivos, incluímos el caso entre los tres negativos.
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RESUMEN DE LOS CASOS OBSERVADOS

N" PROTOCOLO EDAD | SEXO"^1 II DIAGNOSTICO
ANAT-PATOLOGICO I

EVOLUCIÓN PARÓTIDAS SUBMAXILARES SUBLINGUALES I MUCOSA BUCAL DENTADURA
I i

N.' 166/44

3 I

N.' 169/44 16

N.' 171/44

N.' 293/44

21

20

6
I

N." 348/44

I

I

7 I N." 570/44 26

8 I N.' 172/45 33

9
I

N.' 176/45

10 1 N.' 183/46

U N.' 244/45
I

38

I
I

12 N.' 283/46

Fiebre tifoidea;

bronconeumonia
3.' Semana

I

Parotiditis purulenta
!

!
flegmonosa izquierda

|

I

macroscópica
!

No examinadas

Fiebre tifoidea; ane-

I

mia aguda por hemo-

I

rragia intestinal

I

Fiebre tifoidea;

I neumonía

Fiebre tifoidea

13 N/' 304/46

Fiebre tifoidea

Fiebre tifoidea

Fiebre tifoidea;

peritonitis por
perforación

4.' Semana
I
Infiltración leuco-lin- I

I
focitaria con acentúa-

1

I
ción focal diseminada

Cuadro igual a
parótidas

4.' Semana Normal; ligeros acu-
mules linfocitarios

corrientes

Normales; bastante

I

acumules linfocitarios

3.' Semana
Intensa infiltración

inflamatoria leuco-

linfocitai-ia focal

diseminada

I

Cuadro igual a

i

parótidas. (Microfoto

I

N." 1)

4.' Semana

I

Infiltración inflama-

1

I

toria leuco-linfocita-
|

I

ria, focal, en especial
|

1

pericanalicular (Mic.
1

I
4). Linfadenitis agu-

|

I

da intraglandular
I

1

(Microfoto N.' 9) 1

Ligera infiltración

inflamatoria leuco-

linfocitaria focal

diseminada

No examinadas Aisladas úlceras

Normales Necrosis de las encías

No examinadas Nada especial

No examinadas Aisladas úlceras

3.' Semana
I

Único foco inflámate-

1

rio leuco-linfocitario |

No examinada 1
Un foco leuco-linfoci-

I tario en tejido

I

capsular

Una ulcerita en la

lengua

4.» Semana

Infiltración inflama-

toria leuco-linfocita-

ria focal diseminada,

en especial, rodeando
canalículos finos. Tú-
bulos con gérmenes.

I

(Microfoto N.' 8)

I

Marcada hiperemia

Sólo acumules linfo-

citarios. Gérmenes in-

tra-tubulares, igual

que en parótidas

Una ulcerita en la

lengua

Fiebre tifoidea

peritonitis por
perforación

4.' Semana

I

Infiltración inflama-

I

toria leuco-linfocita-

I

ria focal diseminada,

I

en parte confluente

1
(Mic. 3). Linfadenitis

I
aguda intraglandular

I

Infiltración inflama-

1

toria leuco-linfocita- Infiltración igual que

ria focal diseminada, I en parótidas. (Micro-

menos intensa que 1

foto N.'-' 2)

parótidas
I

I

Ulceras linguales y
sublinguales

Fiebre tifoidea

bronconeumonia

3.' a 4.'

Semana
Glándulas normales;

I

marcados acumules

I

linfocitarios puros

I

Glándulas normales; I
Glándulas normales;

I
intensos acumules |

regular cantidad de

I

linfocitarios puros |
acumules linfocitarios

Fiebre tifoidea

hemoperitoneo

3." Semana
I

Infiltración inflama-

I

toria leuco-linfocita-

I

ria focal diseminada

I

Cuadro igual a paró-

tidas, predominando
algo más los

linfocitos

Cuadro igual a paró

tidas, pero menos
intenso

1
Fiebre tifoidea

¡

síncope cardíaco

3.' Semana Ligera hiperemia.
Acumules linfocita-

rios corrientes

Marcada hiperemia
(Mic. 6). Infiltración

inflamatoria leuco-

linfocitaria focal

diseminada

Infiltración inflama-

toria leuco-linfocita-

ria focal diseminada.
Microfoto 5)

No examinadas | Absceso sublingual | Regular
i izquierdo

I

Mala

Fiebre tifoidea

peritonitis por
perforación

I Fiebre tifoidea

I

obstrucción intestinal

por bridas antiguas

3.» Semana
Ligera hiperemia;

ganglio intraglandu-
lar normal

3' Semana
I

Glándulas normales

I

I —

Normales

I
Aislados foquitos de

I

necrosis con reacción

1
leucocitaria perifoeal.

I

(Microfoto N.« 7)

Normales Normales





En los casos positivos (8) evidentes encontramos compro-
miso de las parótidas siete veces ; compromiso de las submaxila-
res, igualmente siete veces (en el octavo caso no fueron exami-
nadas) y compromiso de las sublinguales, tres veces, no siendo
examinadas estas últimas glándulas en cuatro de los ocho casos
positivos evidentes. Mayores detalles referentes a la distribu-

ción de los resultados positivos, dudosos o negativos, pueden
apreciarse en el cuadro adjunto.

Si estudiamos, ahora, las características de los procesos
inflamatorios encontrados, llegamos a la conclusión que comun-
mente se trata de infiltraciones inflamatorias de carácter focal
diseminado. Se localizan los focos en cualquier punto, en forma
semejante a lo que se observa en el tifus exantemático, a nivel

del miocardio, bulbo raquídeo, etc. (Herzog, Fernández, etc.).

Muy bien puede apreciarse esta distribución en cortes sometidos
a la reacción de oxidasa (microfoto 1 y 2) . Raras veces y sólo si

los infiltrados son muy abundantes, adquieren un carácter más
bien difuso, (microfoto 3) . Sólo excepcionalmente pudimos cons-
tatar una localización exclusivamente pericanalicular, con com-
promiso del epitelio de los túbulos excretores, (microfoto 4) . En
cuanto a la naturaleza de las células que componen dichos focos,
nos llamó, en primer lugar, la atención la presencia de abundan-
tes leucocitos polinucleares. Son fácilmente evidenciables por la

reacción de oxidasa, (microfotos 1, 2, 3 y 4). Los leucocitos se
acompañan de infiltrados linfocitarios y aisladas plasmacélulas,
macrófagos y células cebadas, (microfoto 5) y, a veces, de mar-
cada hiperemia, (microfoto 6). Jamás vimos la formación de
verdaderos nodulos histiocitarios, tan característicos para el pri-

mer período de las lesiones intestinales e igualmente clásicos en
el hígado. Tampoco hemos observado la aparición de necrosis;
sólo en un caso (283/45) logramos encontrar en una de las sub-
linguales un único foco de desintegración del parénquima, carac-
terizado por presencia de núcleos picnóticos y cariorrécticos,
rodeados de infiltrados leuco - y linfocitarios (microfoto 7).

Con el objeto de ampliar más nuestros conocimientos refe-
rentes a los hallazgos descritos, hemos hecho tinciones de gér-
menes. Para ello adoptamos la tinción de azul de metileno de
Loffler, cuya técnica es fácil y que en material de control (gan-
glios mesenteriales tumefactos de varios casos) nos dio resulta-
dos positivos, viéndose perfectamente bien, bacilos tíficos ais-
lados y en acúmulos. Hicimos la tinción con azul de metileno
sistemáticamente en todos los casos. A excepción de uno solo
(570/44) resultaron completamente negativos; no vimos bacilos
diagnosticables como tíficos, ni cocos de las supuraciones bana-
les o gérmenes de la putrefacción. En el único caso en que logra-
mos constatar presencia de microorganismos, se trataba de ba-
cilos coi'tos, de extremos redondeados, localizados siempre den-
tro de los túbulos excretores y no muy abundantes (microfo-
to 8). Lo encontramos en las parótidas y en las sublinguales y
podrían, a nuestro juicio, ser bacilos de Eberth. La negatividad
casi completa en cuanto al hallazgo de gérmenes, nos indujo a
ensayar el método de enriquecimiento, recomendado por Fraenkel
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y otros, manteniendo los órganos no fijados en la estufa para:

cultivo. Tampoco obtuvimos resultado positivo alguno en los dos.

casos tratados en esta forma ; cabe, sin embargo, dejar constan-

cia que fueron precisamente las parótidas de los casos 244/45
y 304/45 las que, posteriormente, también resultaron negativas

a la investigación histo-patológica corriente. A fin de ahondar
más nuestras investigaciones, hemos aprovechado, en seguida,

los restos del material de glándulas guardadas para hacer im-
pregnaciones argénticas ; pero, éstas tampoco nos permitieron-

aclarar más el asunto. Sólo revelaron bien la flora de putrefac-

ción corriente. Deliberadamente, desistimos de pedir ayuda a
los bacteriólogos, pues, somos de los de la opinión ya expresada,

por muchos autores (L. Pick, Christeller, etc.), que el cultivo

bacteriológico de tejidos, aunque sin duda más sensible que la

investigación directa, no nos indica nada acerca de la provenien-
cia exacta de los gérmenes que muy bien pueden proceder, no
del tejido mismo, sino de la sangre que circula por sus vasos.

Resumiendo, ahora, nuestros hallazgos, podemos decir, que
en 13 casos de individuos fallecidos de fiebre tifoidea, hemos
encontrado 10 veces alteraciones de las grandes glándulas sali-

vales. En 8 casos, es decir, en un 60%, se trata de fenómenos
inflamatorios evidentes y en dos casos, de alteraciones muy lige-

ras, posiblemente de la misma naturaleza. En sólo uno de los

8 casos evidentes, la alteración era ya macroscópicamente diag-
nosticable como parotiditis aguda purulenta; en los demás, se
trataba solamente de alteraciones histo-patológicas. Las tincio-

nes de gérmenes resultaron siempre negativas, a excepción de
un caso, en que pudiera tratarse de presencia de bacilos de
Eberth y de varios otros que permitieron evidenciar gérmenes
de putrefacción corrientes.

Cabe preguntarnos ahora: ¿cuál es la etiología y cuál es la

patogenia de estos procesos inflamatorios?

Para contestar estas preguntas conviene recordar algunos
hechos de la patología general de la fiebre tifoidea. Puede distin-
guirse, claramente, en esta enfermedad, dos grandes tipos de
inflamación, tipos que, a semejanza de lo que ocurre en la tuber-
culosis, no tanto dependen del agente inflamatorio, sino, más
bien, de la capacidad de reacción de los tejidos; son ellos: la

formación de granulomas específicos y la inflamación inespecí-
fica, principalmente exudativa.

Desde luego, podemos descartar el primer tipo; jamás he-
mos visto verdaderos "tifomas", formaciones semejantes o com.-
parables a las que tan bien se observan en las placas de Peyer
tumefactas o constituyendo alteraciones semejantes a la de los
nodulillos hepáticos, tan característicos.

Nos queda, entonces, que ocuparnos de los procesos infla-
matorios inespecíiicos que se observan en los distintos órganos
o tejidos en el curso de una fiebre tifoidea. Según Christeller,
pueden dividirse en procesos exudativos, procesos regresivos y
trastornos circulatorios.

_
Los procesos exudativos originados en el curso de una fiebre

tifoidea, especialmente al final, se observan en numerosos órga-
'

106



nos, en forma de abscesos, por ejemplo, esplénicos, periostales^

osteomielíticos, pulmonares, miocárdicos o renales; o en forma
de otitis, meningitis, prostatitis, tiroiditis, etc. Antiguamente,
se pensaba que en su génesis desempeñaban un papel preponde-

rante los cocos piógenos banales, pero, a medida que se iban
perfeccionando las técnicas para revelar presencia de bacilos de
Eberth, se llegó al convencimiento de que estos mismos serían

los culpables. Primeramente, se pensó que tendrían que formar-
se focos de necrosis y que serían, en realidad, los productos
necróticos los que actuarían como piógenos; hoy día, en cambio,,

se estima que esto no es necesario, y que los bacilos de Eberth
perfectamente bien, pueden dar origen directamente a una infla-

mación purulenta; en muchos casos, como por ejemplo, en las

meningitis, pleuresías, etc., tíficas, no se encuentran necrosis
previas.

En seguida, tenemos los procesos regresivos que serían ori-

ginados, no por los bacilos de Eberth, sino que, más bien, por
endotoxinas que quedan en libertad al desintegrarse éstos.

Pueden aparecer en forma de simples necrosis, o bien, en forma
de necrosis combinadas con reacción productiva específica o con
reacción exudativa inespecífica, siendo, por lo demás, natural-
mente posible encontrar toda clase de combinaciones o formas
intermedias. Pertenecen a este grupo de los procesos regresivos

:

las zonas de necrosis de los ganglios mesenteriales, los nodulos
necróticos del hígado y del bazo, en que aún a menudo no se

encuentran bacilos, la degeneración cérea de la musculatura, las

necrosis de la piel y de la mucosa bucal (Figueroa, etc.).

Por último, cabe citar los trastornos circulatorios, como
ser, las trombosis, las rupturas vasculares por usura y hemo-
rragias consecutivas y las lesiones vasculares que se manifiestan
como diátesis hemorrágicas, (tifoidea hemorrágica)

.

Teniendo presente esta breve y clara clasificación de Chri-
steller, vemos que el mejor lugar para encuadrar nuestros hallaz-
gos es, sin duda, el que se refiere a los procesos exudativos.
No se trata en nuestros casos ni de procesos regresivos ni de
trastornos circulatorios de la naturaleza de los más arriba des-
critos, sino que nos encontramos en las grandes glándulas sali-

vales de los enfermos de fiebre tifoidea, frente a inflamaciones
exudativas absolutamente equivalentes a las de las osteomielitis,,

prostatitis, tiroiditis, etc., descritas por otros autores (Roux et
Vinay, Achalme, Swiczynski, Harbordt, IVIelchior Chantemesse
et Widal, Klemm, Fasching, Valentini, Oríow, Quincke-Stühlen,
Ebermayer, Dupraz, Mühsam, Lampe, Busch, Hiníze, Bergon-
nioux, Hess, L. Pick, etc., citados por Chrisíelier). Generalmen-
te, sobre todo en submaxilares y sublinguales, estos procesos son,

y quedan siempre microscópicos, sólo raras veces se intensifican
a tal grado que llegan a ser diagnosticables a la simple vista.

A nuestro juicio, las parotiditis purulentas que se observan, no
son, en realidad, sino casos excepcionalmente acentuados de un
compromiso, en verdad, mucho más frecuente. Apoyan nuestros
hallazgos la opinión cada día más aceptada, que las compli-
caciones supurativas observadas en los tifosos no necesitan em-
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pezar por necrosis, sino que muy bien pueden ser la consecuen-
cia directa de la presencia de bacilos de Eberth, a la cual nuestro
organismo reacciona en forma exclusivamente exudativa, posi-

blemente por cambios inmunobiológicos sufridos durante la evo-
lución de la enfermedad fundamental.

Veamos ahora cuál sería la vía de infección más probable
de las glándulas salivales. Las vías sanguínea, linfática y
canalicular ascendente constituyen los caminos de acceso. La
propagación desde la vecindad, importante en ciertas ocasiones
para la infección tuberculosa (Buvinic) en la fiebre tifoidea no
se puede ni tomar en cuenta.

Entre las tres vías restantes, la hematógena es, sin duda, la

más aceptable; el carácter focal diseminado que, casi siempre
adopta el proceso, es clásico y patognomónico para dicha vía.

El hecho de encontrar, de vez en cuando, en dos de nuestros
casos, compromiso electivo de los túbulos excretores (microfoto 4)
no nos autoriza para admitir una infección por vía ascendente,
desde la cavidad bucal, opinión muj^ difundida en la literatura

odontológica (Beréber y Henault, Ch. Ruppe, Mac Callum,
Olazabal y Alcayaga, etc.). Es mucho más probable que en es-

tos casos se trate de infecciones descendentes, provenientes de
un foco hematógeno que no alcanzó a salir en el mismo corte.

Más cuesta admitir una propagación en contra de la corriente

que en su mismo sentido. El estasis de la secreción es la base
de toda infección de tipo ascendente y este estasis que anatómi-
camente se manifiesta por dilatación tubular y luego por atrofia
por compresión del parénquima vecino, no lo hemos observado
nunca. Tampoco logramos encontrar una relación evidente en-
tre el estado de la cavidad bucal, especialmente en cuanto se
refiere a la conservación de la dentadura y a la presencia de
úlceras de la mucosa, y el compromiso glandular. A veces, ha-
bía coincidencia entre mala dentadura, úlceras e inflamación
glandular (por ejemplo, en el caso 172/45, microfoto 2), otras
veces, no existía en absoluto, (véase cuadro adjunto). No nos
parece, por todos estos motivos, admisible sin mayores reservas,
la opinión de los que creen en una infección canalicular
ascendente.

Quedaría por discutir la posibilidad de una infección por vis

linfática. Tampoco nos parece una vía lógica, pues, también este
camino tendría que ser empleado en forma retrógrada, debiendo
observarse, entonces, en uno que otro corte histológico, compro-
miso de los vasos linfáticos; jamás tal cosa nos ha llamado ia

atención. Lo único que, al respecto, hemos observado es cierto
compromiso de los ganglios linfáticos intraglandulares. Vimos
estos ganglios, no del todo excepcionales, en las parótidas de los
casos 293/44, 172/45, y 283/45. En los dos primeros, en que
había signos evidentes de parotiditis, éstos se acompañaban
también de linfadenitis aguda en forma de ensanchamiento da
los senos, ocupados especialmente por células descamadas y ais-
lados leucocitos pohnucleares (microfoto 9). En el último caso,
había sólo hiperemia, del mismo modo a la observada en la glán-
dula y, tal vez, un ligero aumento del contenido en leucocitos.
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Nos parece que el compromiso de los ganglios linfáticos intra-

glandulares es, tal como el de los túbulos excretores, igualmente

secundario a focos hematógenos previos.

En resumen, creemos que el compromiso infíaniatorio de las

grandes glándulas salivales, observado en la fiebre tifoidea se

efectúa por vía sanguínea. Sería, además, dicho compromiso de
capital importancia, ante todo, por su gran frecuencia, para la

presencia de bacilos de Eberth en la cavidad bucal de los tifosos,

presencia demostrada en forma indudable por múltiples autores
(Drigalski, von Stiihlern, Pulay, Klein, Eggebrechí). Hasta el

momento constituye un punto de discusión el camino por el cual

dichos gérmenes llegan a la cavidad bucal; Jürgens cree que
ascienden desde el duodeno a través del píloro mal cerrado y de
ahí a la cavidad bucal; Pulay piensa que provienen del árbol

bronquial ; en cambio, a nosotros nos parece por nuestros hallaz-

gos, a nivel de las glándulas salivales de los enfermos de fiebre

tifoidea, mucho más lógico admitir que lleguen a la boca junto
con la saliva.

Sería, entonces, por vía salival que la cavidad bucal adquie-
re el carácter de fuente de contagio de primer orden, un hecho
que no debe descuidarse en la profilaxis rutinaria de la fiebre

tifoidea. Los objetos dé uso personal del enfermo tifoso, por
ejemplo, servilletas, toallas, platos, tazaos, cucharas, etc., no de-

ben ser ocupados por otras personas, sin suficiente desinfección
previa. Hay que evitar, en la misma forma, que otros objetos
de la pieza del paciente y que hayan podido ser contaminados
por gotitas de saliva, expulsadas por accesos de tos o en otra
forma, puedan servir de agente transmisor de la enfermedad.

RESUMEN

!.''—Se ha examinado minuciosamente, especialmente por cortes
histológicos escalonados, las parótidas, submaxilares y sub-
linguales de 13 individuos fallecidos de fiebre tifoidea, 9

hombres y 4 mujeres, cuya edad fluctúa entre 17 y 44 años,
los cuales se encontraban en la tercera o cuarta semana de
sü enfermedad.

2.'—En 8 de estos 13 casos, es decir, en un 60%, se encontra-
ron alteraciones evidentes de dichas glándulas. En dos ca-

sos, el compromiso era dudoso y 3 fueron negativos.

3.''—Las alteraciones encontradas corresponden a una inflama-
ción exudativa focal diseminada, sin caracteres de especi-
ficidad, y que tan solo en una parótida de un caso, alcanzó
a ser diagnosticable macroscópicamente por infiltración
purulenta difusa.

4.'—Se interpreta dicho compromiso inflamatorio como conse-
cuencia de una localización hematógena secundaria del ba-
cilo de Eberth, localización que, por su frecuencia, sería de
importancia especial para la presencia de bacilos tíficos en
la boca, dándole a ésta su carácter de fuente de contagio.
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SUMMARY

We examined, specially with histolo^c sections, the tonsiis,

Ihe submaxillary and sublingual glands of 13 persons died of

typhoid fever; 9 men and 4 wowen fluctuating their ages be-

tween 17 and 44 years, and beeing in the third or fourth weck of

evolution.

In 8 out of 13 cases (60 per cent) evident changes of those

giands were encountered. In two cases the compromise was
uncertain and in three it was negative.

The encountered changes correspond to a scattered focal

exudative inflammation, without characters of specification and
^'hich couid be observed macroscopically by a diffuse purulent

infiltration only in one tonsil of one case.

A secondary haematogenic localization of the Eberth baci-

Jlus explains those inflammatory compromise; due to its fre-

quency this localization would have special importance for the
pi'esence of the typhoid bacilli in the mouth, giving it its

character of source of contagión.
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FIG. N." 1-A,

Caso 3.—A. N. 169/44.
$ 16 años.

1-B.

Caso 6.—A. N. 293/44.
o 20 años.





MICROFOTO N.'-' 1.

A. N.'-' 171/44 á 21 años.

Submaxilaritis focal diseminada en fiebre tifoidea.

Tinc: Oxidasa carmín.

Obj.: Zeiss 3.

Oc: Zeiss K 3x.

Aum.: 12x.

MICROFOTO N." 2.

A. N." 172/45 ¿ 33 años.

Sublingualitis focal diseminada con úlcera de la mucosa bucal en

fiebre tifoidea.
Tinc:



FIG. N." 1.

CASO 5.

A. N." 293/44 ¿ 20 años.

Esquema en que anotábamos detalles, referentes al estado de la den-

tadura y de las mucosas.



'5t .^t-'^ *^*

MICROFOTO N." 3.

A. N." 172/45 á 33 años.

Parotiditis focal confluente en fiebre tifoidea.

Tinc: Oxidasa carmín.
Obj.: Zeiss Apochromat 10.

Oc: Zeiss 3x.

Aum.: 53x.

MICROFOTO N." 4.

A. N.'' 293/44 $ 20 años.

Parotiditis pericanalicular en fiebre tifoidea.

Tinc: Oxidasa carmín.
Obj.: Zeiss Apochromat 10.

Oc.: Zeiss K. 3x.

Aum.: 42x.



MICROFOTO N." 5.

A. N." 244/45 ó 38 años.

Sublingualitis en fiebre tifoidea.

Tinc: Hematoxilina-eosina..

Obj.r Zeiss Planachromat 40x.

Oc: Zeiss Kl. 6.

Aum.: 190x.

MICROFOTO N.'- 6.

A. N." 244/45 á 38 años.

Marcada hiperemia en submaxilar. Fiebre tifoidea.

Tinc:



MICROFOTO N." 7.

A. N.'' 283/45 S 24 años.

Foco de necrosis incipiente de la sublingual en fiebre tifoidea.

Tinc:



wJmiK,:

MICROFOTO N.' 9.

A. N.^ 293/44 á 20 años.

Linfadenitis aguda intvaparotídea en fiebre tifoidea.

Tinc:


