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Sistema linfático y difusión neoplásica 

Aspectos experimentales Dres. ROBERTO PERDOMO 
Los autores refieren experiencias reali­

zadas en ratas mediante la inoculación 
testicular del carcinoma transplantable de 
Walker 256. El objetivo era observar las 
modifica,ciones en el desarrollo tumo,ral 
generadas por la acción de ligaduras vascu­
lares en el pedículo espermático. Al mismo 
tiempo se estableció un bloqueo celulolin­
fático por disección y sección en torno a 
los vasos y al deferente. 

Se estudiaron 83 animales, agrupados en 
cuatro series, y se inoculó el testículo con 
una suspensión de células tumorales en 
solución salina isotónica. El bloqueo 
vascular y linfático se estableció en forma 
concomitante y también diferida por 
48 horas, en relación a la inoculación can­
cerosa. 

Los resultados se manifestaron en dos 
sentidos: 

1) Falta de acción de las ligaduras
vasculares sobre el desarrollo del
tumor primario.

2) Alteración profunda del esquema
metastásico ganglionar, peritoneal y
pulmonar introducido por el bloqueo
linfático.

En relación a los hechos registrados se 
destaca la posible acción del sistema linfo­
ganglionar indemne o lesionado como con­
dicionante de: a) el número de animales 
con tumefacción local aislada sin metás­
tasis; b) el tipo y proporció� de las me­
tástasis ganglionares y extraganglionares 
( peri tone al es y pulmonares) . 

. T!abajo de _la Clínic� Quirúrgica del Prof. J. A. Piqumela. Hospital d_e Cl_micas, Montevideo. Presentado a la Sociedad de Cirugia del Uruguay el 3 de junio de 1970. • ?ocente Ads�ripto · de Cirugía ( Charrúa 2379, Montevideo); y Asistente. de Clínica Quirúrgica ( Fa-cultad de Medicina de Montevideo). 
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INTRODUCCION 

La si�nificación del sistema linfático -·Y 
en particular de los ganglios regionales­
en la difusión neoplásica, constituye . un 
problema en plena revisión dentro de la 
literatura médica moderna, tanto en el 
terreno experimental como en sus aplica­
ciones clínicas y terapéuticas ( 7 8 9 14 ' ' ' '
20, 28, 29). 

_Las in_vestigaciones refieren a los gan­
glios reg10nales dos posibles e importantes 
funciones: a) un rol mecánico de filtro­
barrera opuesto a la progresión y difusión 
del proceso; b) una acción autoinmuni­
taria que tendría lugar frente a ciertos tu­
mores capaces de despertar una respuesta 
antigénica. 

La presente comunicación se basa en ob­
servaciones realizadas por los autores du­
rante la experimentación con el carcinoma 
de Walker 256, transplantado al testículo 
de la rata (23). 

MATERIAL Y METODOS 

1) Se utilizó un tumor transplantable
al cual se le reconocen las siguientes ca­
racterísticas principales [Dunham y Ste­
wart (12)]: 

Designación: carcinoma 256 de W alker. 
Fecha de descubrimiento espontáneo:· 

1928. 
Origen: probablemente glándula ma- . 

maria. 
Huésped: cualquier cepa de rata. 
Porcentaje de positivos: 80 a 100 % , 
Período latente: 2 a 10 días . 
Muerte del huésped: entre 14 y 70 días. 
Infiltración y metástasis: invasión local 

y metástasis en ganglios regionales; 
metástasis pulmonares raras. 



FrG. 1: Rata con un voluminoso tumor de Wa'ker 256 desarrollado en el espacio subcutáneo del dorso y flanco 
derecho. F'rG. 2: Aspecto macroscópico del mismo tumor disecado y seccionado en tres cortes. Necrosis central. 
La zona blanca periférica corresponde a la parte viva del tumor. FIG. 3: Aspecto histológico: células de mor­
fologia y disposición muy similar a las de un carcinoma sólido indiferenciado. FIG. 4: Preparación del filtrado 
con un trozo tumoral tamizado en una malla fina, en condiciones asépticas. FIG. 5: Inoculación del filtrado 
directamente a la masa testicular con jeringa y aguja fina. FrG. 6: Dos ratas autopsiadas para mostrar la 
masa tumoral desarrollada en el testículo izquierdo. Se ve el derecho normal. FIG. 7: Aspecto histológico de 

una metástasis peritoneal. FIG. 8: Aspecto histológico de las metástasis pulmonares. 
( Coloración con hematoxilina y eosina.) 
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2) El lote primario de animales se
obtuvo por gentileza del Beatty Research 
Institute, de Londres. 

3) Para los transplantes de conserva­
ción y en la experimentación propiamente 
dicha se utilizaron ratas blancas, raza 
Wi:star, de peso entre 180 y 300 g.. La cepa 
se mantuvo mediante transplante con tro­
car de material tumoral en el tejido sub­
cutáneo del dorso, obteniéndose tumores 
de caracteres macro y microscópicos simiL 
lares a los descritos en la literatura 
(figs. 1, 2 y 3). 

4) El estudio realizado comprende:
a) Ochenta y tres animales, a 75 de los
cuales se inoculó una suspensión de células
tumorales en el testículo izquierdo, previa
descubierta del órgano y en condiciones de
rigurosa asepsia ( fig. 4 y 5). Se efectuó
la maceración de un trozo de tumor en
cámara de Petri, su suspensión en suero 
fisiológico isotónico y filtrado a través de 
malla fina y, finalmente, la inyección intra­
parenquimatosa profunda de 0,10 e.e. a 
través de aguja calibre 23. 

b) Esos animales así tratados, se divi­
dieron en cuatro grupos ( cuadro 1). 

e) Con los animales de los grupos A,
C y D se formaron tres sub grupos: de 
ligadura arterial, de ligadura venosa y de 
ligadura conjunta arteriovenosa. 

d) Los animales de los distintos grupos
fueron sacrificados y estudiados en con­
junto al producirse las primeras muertes 
espontáneas en •cada uno de ellos ( entre 
15 y 20 días). 

Grupo A. 

CUADRO 1 Agrupación de los animales 
de experiencia 

Testigo: Ligaduras arteriovenosas simples. 
No inoculación cancerosa ...... . 

Grupo B. 
Testigo: Inoculación cancerosa simple. 

No modificación pedicular ....... . 
Grupo C. 

Modificaciones pediculares e inoculación 
cancerosa inmediata . . . . . . . . . . . . .  . 

Grupo D. 
Inoc1tlación cancerosa y modificación pe-

dicular diferida (48 horas) . . . . . . .  . 

Total ............................ . 

8 ratas 

17 " 

22 

36 " 

83 ratas 
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5) Objetivos: a) Realizar modifica­
ciones pediculares arteriovenosas para exa­
minar su influencia sobre el desarrollo 
ttimoral local. A tal efecto, se eligió como 
órgano a inocular el testículo por las si­
guientes razones: 

-Organo de fácil acceso. Se sitúa en
un simple divertículo de la cavidad peri­
toneal, abierto en ella a pleno canal. 

-Circulación terminal dependiente de
un pedículo prácticamente único: 

-Individualización de los componentes
arteriovenosos factible y relativamente 
sencilla; en la raíz del muslo del animal. 

b) Estudiar las modificacion,es de la di­
fusión neoplásica bajo las condiciones ex­
perimentales. Este aspecto, que ocupa el 
plano de interés principal, surgió direc­
tamente de los hechos registrados y en 
íntima vinculación a condiciones comple­
mentarias de la experiencia: 

-En todos los casos eran aislados los
elementos vasculares del pedículo para su 
correcta individualización y ligadura. 

-Para ello se seccionaba todo el tejido
celular de la raíz del muslo en su contorno. 

-Incluso se disecaba el deferente para
eliminar los tenues ramúsculos vasculares 
que lo acompañan. 

-Mediante tal acción, se interfería la
circulación linfática que transcurre en 
compañía de aquellos elementos hacia los 
ganglios tributarios lumbares, retroperito­
neales. 

RESULTADOS 
1) · Los distintos tipos de modificacio­

nes circulatorias testiculares pueden ser 
legrados con precisión. El grupo testigo A 
muestra las intensas alteraciones necróti­
cas producidas por la ligadura arterial y 
fenómenos de edema, -congestión, micro­
hemorragias y atrofia parenquimatosa con­
secutivos a la ligadura venosa. 

2) Las inoculaciones testiculares fueron
altamente postivas: 73 animales en 75 
inoculados ( 98 % ) . 

3) El tumor local no muestra cambios
en su desarrollo macro o microscópico atri­
buibles a las modificaciones circulatorias 
introducidas. Se producen, luego de pe­
ríodos de latencia corrientes, tumores re­
gionales medianos y grandes ( entre 20 y 
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90 mm.) en todo similares a los del grupo 
testigo B ( fig. 6). La microscopia demues­
tra una rica neovascularización dependiente 
de los territorios circundantes al testículo, 
en los tumores de todos los subgrupos. 
El crecimiento tumoral se hace en su mayor 
parte en los planos peritesticulares, obser­
vándose la ruptura de la albugínea y la 
expansión fuera del órgano. 

4) La observación sobre el número y
distribución de las metástasis ofrece aspec­
tos de interés especial. Su estudio se realiza 
sobre los 73 animales con inoculación po­
sitiva (cuadro 2): 

CUADRO 2 Número y distribución porcentual 
de las metástasis 

'rupo Grupo Grupo 
B* e•• D *.• 

Sin metástasis . . 35 o 10 oo 26 % 
Metástasis ganglionares 52% 5% 43% 
Metástasis peritoneales 29 o 90 o 31 % 
Metástasis pulmonares 18 % 10 % 26% 

• Testigo: inoculación tumoral simple ( 17 animales). 
• • Modificación pedicular e inoculación tumoral in­

mediata (21 animales). 
Inoculación tumoral y modificación pedicular di­
ferida por 48 horas ( 35 animales). 

. a) Examinando en conjunto el grupo 
testigo B, con inoculación cancerosa simple, 
anotamos lo siguiente: 

-Existe un alto porcentaje de animales
sin metástasis de ningún tipo, con sola­
mente tumor local. 

-Los porcentajes de distribución me­
tastásica son aproximadamente los previs . 
tos para la difusión espontánea del carci­
noma de Walker 256: cifra principal de 
metástasis en los ganglios regionales tri­
butarios y algunas metástasis pulmonares. 
La presencia de metástasis serosas intro­
duce una variante atribuible a la íntima 
vinculación del testículo de la rata con el 
peritoneo. 

b) En el grupo C con modificaciones
pediculares, vasculares y celulolinfáticas 
previas e inoculación cancerosa inmediata 
en el testículo, aquel esquema se altera 
radicalmente: 

R. PERDOMO Y V. C. GARDIOL 

-Aumenta mucho el porcentaje de
metástasis en el territorio peritoneal a 
expensas del número de animales sin me­
tástasis y con metástasis ganglionares. 

c) En el grupo D con inoculación tumo­
ral inmediata y modificación pedkular di­
ferida por 48 horas, los porcentajes glo­
bales de metástasis • ofrecen variantes 
menores en relación al grupo testigo. 

d) Los hechos registrados en los gru­
pos C y D se verifican en aparente inde­
pendencia del tipo de modificación vascular 
introducida ( arterial, venosa o arteriove­
nosa), pues las cifras en los subgrupos 
respectivos son equivalentes. 

5) El análisis gráfico de cada una de
las manifestaciones del desarrollo tumoral 
y sus variaciones en la difusión atribuibles 
a la interrupción celulolinfát-ca pedicular, 
permite también poner de relieve los si­
guientes aspectos ( cuadro 3) : 

a) El porcentaje de animales con desa­
rrollo exclusivo de tumor local ( sin me­
tástasis macroscópicas de ningún tipo) es 
importante en el grupo testigo B y en el 
que las modificaciones pediculares se di­
fieren por 48 horas luego de la inoculación 
cancerosa ( grupo D). En ambos existe 
una libre interacción entre el material 
inoculado y un sistema linfoganglionar re­
gional indemne: permanente en el primer 
caso y transitoria en el segundo. Por el 
contrario, el grupo con bloqueo celulolin­
fático previo a la inoculación cancerosa 
( grupo C) ofrece cifras mínimas de anima­
les sin metástasis. 

b) También el porcentaje de m�tásta­
sis ganglionares es alto en los grupos B y 
D y mínimo en el C, donde se ha estable­
cido el bloqueo previo a la inoculación 
tumoral. La precocidad de las metástasis 
ganglionares se pone de relieve en el 
grupo D, cuyo bloqueo linfático a las 
48 horas no basta para impedirlas. 

c) Mientras el bloqueo previo reduce
al mínimo las metástasis ganglionares, 
aumenta mucho la difusión hacia el peri­
toneo hasta hacer prácticamente constantes 
las metástasis de este tipo en el grupo C. 

d) La distribución de las metástasis
pulmonares en los diferentes grupos ofrece 
variantes de menor grado. 
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CUADRO 3 Variantes en el desarrollo y difusión tumoral 
) 

® 

D 

i GRUPO B TESTIGO;INOCUL.T ESTICULAR SIMPLE 
GRUPO C MODIF PEDICULAR+ INOCULINMEDIATA 
GRUPO O INQC. TESTICULAR + MOOIF PEDICULAR DIFERIDA 

1 SIN METÁSTASIS A LAS 48 h 
I 

METASTASIS GANGLIONARES 
3 METASTASIS PERITONEALES 
+ METÁSTASIS PULMONARES CONCLUSIONES Por otra parte, la asociación de factores 

-interferencia linfática y ligaduras vascu­
lares variables- está más próxima a la
realidad presente en el campo quirúrgico
humano, hacia el cual es de interés pro­
yectar los hechos registrados.

. Es posible atribuir las modificaciones en 
la distribución metastásica al bloqueo ce­
lulolinfático pedicular en el testículo de 
la rata. La ligadura venosa o arterial ais­
lada, así como la de ambos elementos en 
conjunto, no modifican de por sí en cada 
grupo la fórmula de presentación metas­
tásica. 

El carcinoma de W alker 256 transplan­
tado en la rata· proporciona la imagen del 
desarrollo local y difusión . rápida de un 
tumor maligno. Las variaciones observadas 
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en tales fenómenos por acc10n sobre el 
pedículo testicular, permiten formular las 
siguientes conclusiones: 

1) No se ha registrado ningún hecho
experimental que implique retardo o in­
volución del desarrollo tumoral local. 
El carcinoma de Walker 256 evoluciona del 
mismo modo sobre el testículo normal que 
sobre el isquemiado o ,con circulación mo­
dificada. La observación es negativa en 
cuanto a la posibilidad de modificar la 
vitalidad tumoral mediante el uso de li­
gaduras vasculares. 

2) Las disecciones pedicuiares que blo:
quean o pueden dañar la vía linfática efe­
rente del tumor primitivo, parecen favo­
recer su difusión regional. Si existe una 
serosa vecina, ella puede afectarse con 
predilección, como sucedía con el peritoneo 
en los animales estudiados. 

3) El bloqueo establecido como acto
previo a la inoculación tumoral impediría 
la difusión hacia los ganglios regionales 
tributarios ( grupo C). En cambio, cuando 
la interferencia linfática se retarda por 
sólo 48 horas el compromiso ganglionar se 
hace igualmente efectivo ( grupo D), a 
pesar de que en esta etapa precoz de la 
experiencia no se aprecia siquiera el tumor 
primitivo ( período de latencia). Ello se­
ñala la extraordinaria rapidez de difusión 
linfática del tumor de Walker 256. 

4) Por contrapartida, la dfra impor­
tante de animales con gruesos tumores 
primarios y sin metástasis de ningún tipo, 
en los grupos de inoculación testigo y 
bToqueo diferido (B y C), permite deducir 
que la invasión ganglionar y general metas­
tásica •cuando es negativa responde a leyes 
biológicas complejas y no puede quedar 
simplemente referida al volumen tumoral 
local y al tiempo de evolución del proceso 
experimental. Se plantea aquí el valor del 
sistema linfoganglionar regional en la gé­
nesis de resistencia a la difusión, manifes­
tada por la ausencia de metástasis en esos 
animales. 

5) El aumento en el porcentaje de me­
tástasis ganglionares se asocia a una dis­
minución en el número global de otras 
metástasis y viceversa. Su posible vincu­
lación con la función de filtro mecánico· 

, para el material canceroso, reconocida a los 
ganglios linfáticos regionales, es también 
otra importante cuestión que esos hechos 
dejan planteada. 

R. PRDOMO Y V. C. GARDIOI, 

RESUMEN 

Se experimentó con carcinoma de Wal­
ker 256 transplantado en el testículo de 
la rata, comprobando que el bloqueo o al­
teración de la vía linfática parece favorecer 
la difusión regional del tumor. 

Si la interrupción linfática se retarda por 
48 horas después de la implantación del 
tumor, el compromiso ganglionar se hace 
igualmente efectivo. 

Se plantea, de acuerdo a otros detalles 
de la experiencia, el valor del sistema lin­
fático en la génesis de resistencia a la di­
fusión. Parece existir una relación inversa 
entre el número de metástasis ganglionares 
y el número global de otras metástasis. 

RÉSUMÉ 

Des expériences ont été faites avec le 
carcinome de Walker 256 introduit dans le 
testicule du rat, qui ont permis de -constater 
que le blocage ou l'altération de la voie 
lymphatique semblent favoriser la dif­
fusion régionale de la tumeur. 

Si l'interruption lymphatique se pro­
longe pendant 48 heures apres l'implanta­
tion de la tumeur, l'engagement ganglion­
naire devient effectif. 

Exposé, d'apres d'autres détails de l'ex­
périence, de la valeur du systeme lympha­
tique dans la genese d'une résistance a la 
diffusion. Il semble exister une relation 
inverse entre le nombre de métastases 
ganglionnaires et le nombre global d'autres 
métastases. 

SUMMARY 

An experiment was conducted with 
W alker 256 carcinoma transplanted to rat 
testicles and this showed that when the 
lymph route is blocked or altered the 
regional diffusion of the tumor seems to be 
favoured. 

lf lymph interruption lasts for more 
than 48 hours after implantation of the 
tumor, the nodes become affected. 

Lymphatic system value in the cause 
of resistence to diffusion is discussed in 
relation to other details of the experiment. 
An inverse relationship seems to exist 
between the number of node metastasis 
and the overall number of other metastasis. 
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DISCUSION Dr. Stajano: Quiero manifestar dos palabras 
nada más para decir la honda satisfacción que 
me produce esa inquietud de los hombres de 
esta generación que están madurando su ce­
rebro con otras rutas, con otras vías preñadas 
de inquietudes de las ignorancias que vivimos 
en la clínka. 

Evidentemente que la So.ciedad de Cirugía, 
y lo dije varias veces, se ocupa de lo funda­
mental que es la aplicación práctica de los 
conocmientos para salvar una vida y hacer 
proezas de perfección, de pericia. Pero eso no 
es toda la cirugía, la cirugía tiene tantas in­
cógnitas hoy que esa sabiduría técnica no basta. 

En cancerología, por ejemplo, estamos hartos 
de oír las mismas cosas que se repiten desde 
el año 1919-20 hasta ahora, con todos los vai­
venes, hada adelante, hacia atrás, grandes ex­
tirpaciones, operaciones ensanchadas, todo el 
problema de la gangliectomía que verdadera­
mente da pesar porque vemos que los ciru­
janos actúan como el aluvión. Aparece una 
novedad, o un autor que dice que hay que sacar 
los ganglios desde la punta de la cabeza hasta 
el extremo del pie, y lo sacan. 
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Hay otros que se van al otro extremo y 
dicen: "No, el ganglio hay que respetarlo". 
Y ningún trabajo serio, sin ningún trabajo 
convincente, sino que es la voz de las esta­
dísticas que se desarrollan a tr_avés de muchos 
años la que hace cambiar de ruta y afirmar 
hoy lo que se: negaba ayer, y viceversa a los 
pocos años con nuevas estadísticas. 

De manera que .esta comunicac1on del 
Dr. Perdomo me parece que es trascendente 
por dos cosas. 

Primero, porque muestra inquietud y no su­
jetarse a lo que se está repitiendo sin cesar 
hasta hoy con incertidumbres e inseguridades. 
Segundo, porque cualquier nueva ruta que se 
vislumbre en el estudio de la cancerología, 
bienvenida sea. Porque a pesar de todas las 
máquinas poderosas y todas las radiaciones, o 
de las drogas. anticancerosas, seguimos viviendo 
en el empirismo respecto al proceso de can­
cerización; al proceso de regresión, y a esas 
curaciones con pequeñas cosas. 

Dr. Mérola: Le voy a hacer al colega que 
comunica este trabajo una sugerencia. Con el 
mismo material y con el mismo método, y con 
lo que él y, tiene experiencia, hacer 1a cas-

. tración del lado en que se inocula abreviando 
los plazos para ver en qué plazo mínimo o más 
breve se establece la metástasis ganglionar. 

Me parece que eso, en principio, podría te­
ner interés. Es decir, no hacer la lig.dura 
pedicular diferida, sino la castración, fa eli­
minación del lugar de inoculación abreviando 
plazos, y viendo en qué plazos más brey�s 
porcentualmente, se establece la evoluc10n 
común. Nada más. D1·. Priario: En primer lugar, quiero feli­
citar a los autor�s por el interesante trabajo 
experimental que acaban de aportar. En estas 
dos últimas sesiones hemos podido escuchar en 
fa Sociedad de Cirugía trabajos de naturaleza 
experimental, lo que es muy loable y sería 
de des-ear que esto continuas-e•. 

En cuanto a la experiencia realizada por el 
Dr. Perdomo, creo que seguramente él va a 
tener que continuar en esta vía aumentando 
el número de. animales de experimentación, 
dado que las cifras no son realmente muy 
elevadas, y en esta materia es preciso tener 
un número mucho más elevado, razón por la 
cual evidentemente creo que el Dr. Perdomo 
va a tener que continuar con esta experimen­
tación, que es muy interesante porque pone 
de manifiesto el papel que el ganglio dsem­
peña, como uno de los órganos, de los sectores 
del aparato inmunitario, en la defensa del or­
ganismo frente al cáncer. 

Evidentemente, como lo dijo el Dr. Perdomo, 
se sabe que el ganglio cumple dos funciones 
frente a la propagación linfática de los cán­
ceres. 

Primero actúa en su papel de filtro, y se­
gundo como un sector del aparato inmunitario 
que, ya por mecanismos celulares, o de natu­
raleza humoral, son capaces de detener, fenar, 
enlentecer, o mismo terminar con lo que pueda 
ser la contaminación neoplásica. 

R. PE'RDOMO Y V. C. GARDIOL. 

Esto es difícil de extrapolar a la clínica 
porque debemos reconocer que los tumores: 
experimentales en los animales no siempre 
pueden superponerse a lo que sucede -espon­
táneamente en el hombre. 

Sin embargo, muestra siempre una luz y 
esa luz puede ser un camino a seguir o nue,vas. 
cosas a pensar o investigar. 

El axioma que se nos enseñó, y el axioma 
aún clásico de que frente al tumor se debe 
extirpar la totalidad del tumor, el órgano donde 
se asienta y la vía linfática hasta donde nos 
permitan las condiciones -anatómicas, puede ser 
que con el curso de los años deba ser revisado. 
Y recuerdo perfectamente una cosa que siempre 
nos enseñaba el Prof. Stajano, que decía: 
"Estén alertas contra los dogmas en medicina". 

Y bien, esto que durante años se ha enseñado, 
y aún se, sigue enseñando, y no tenemos sufi­
cientes elementos como para echarlos por tierra, 
sin embargo hace pensar muy bien que la 
amplia extirpación ganglionar no cure más cán­
ceres que con extirpaciones limitadas, y es muy 
posible que con el curso de los años las extir­
paciones ganglionares sean más limitadas que 
lo que nosotros hacemos en el día de hoy. 

Por otra parte, la Sociedad de Cancerología 
del Uruguay ha decidido realizar una Mesa 
Redonda para revisar este tema: ¿Están jus­
tificadas las disecciones ganglionares amplias? 
¿Qué se piensa sobre las disecciones ganglio­
nares profilácticas? ¿No son los ganglios ele­
mentos de defensa? Esto posiblemente no se 
resuelve en el día de hoy, pero es una nueva 
vía de investigadón que parece ser muy im­
portante. 

Dr. Valls: La Mesa se asocia a las felici­
taciones al Dr. Perdomo por haber presen­
tado un trabajo tan interesante en cirugía ex­
perimental. 

Nosotros pensamos que este trabajo es muy 
importante y puede tener aplicaciones en la 
clínica, mismo re-cardando algunos hechos. 

Hay algunas cosas que no están de acuerdo, 
pero no son exactamente con el mismo tipo 
de tumores. Por ejemplo, en las ligaduras 
vasculares ( es un hecho que, he leído) cuando 
se hacen ligaduras, por ejemplo de tumores, 
puede ocurrir que el tumor disminuya su ere- . 
cimiento y que se prolongue la vida a los 
enfermos. Tuve ocasión de comprobarlo en 
enfermos que tenía que operar, por ejemplo 
e.fermos con neoplasmas de estómago con 
hemorragias, neoplasmas inextirpables, que 
vinieron gravísimos, que les hice la ligadura 
de la coronaria estomáquica y tuvieron un re­
troceso de las lesiones que prolongaron por 
mucho tiempo su vida. Hace pensar que hay 
liberación de anticuerpos al destruirse el tum-r, 
lo que dicen los autores, que permite enlen­
tecer la evolución del tumor. 

Dr. Perdomo: Quiero agradecer a los que han 
hecho uso de la palabra y agregar algo que 
no pudo ser dicho en el trabajo. 

En primer lugar, que este trabajo no quiere 
ni puede tener ninguna derivación clínica se-
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gura, m referir de sus hechos a los hechos 
clínicos ningún elemento nuevo, ninguna se­
guridad sobre lo que se debe hacer o dejar 
de hacr. Ese es el primer punto que debiera 
quedar bastante claro. 

El segundo punto es que los hechos expe­
rimentales pudieran servir de punto de partida 
a una discusión que se avecina y que segura­
mente va a interesarnos a todos en el cun;o de 
los próximos años. El problema planteado de 
cómo se debe considerar desde el punto de vista 
inmunológico un tumor y su desarrollo y e,x­
pansión, es un problema que ha surgido desde 
que aparecieron los primeros transplantes de 
órganos. 

A partir de ahí a todo el mundo le ha in­
eresado saber por qué un organismo que re-
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chaza un tejido extraño, porque le vienen de 
otro animal o de otra persona, no rechaza su
cáncer que es también un tejido extraño en 
cierto modo. 

Pensamos que a través de los hechos obser­
vados habían ·algunos elementos que valía la 
pena por lo menos discutir. Y esa ha sido la 
intención de este trabajo: iniciar esta discu­
sión. Discusión que para nosotros es funda­
mental porque desde que nos iniciamos en 
medicina hasta el momento actual hemos visto 
siempre una lucha entre el cirujano y el cáncer, 
donde el cirujano siempre perdía y el cánce,r 
siempre ganaba. Si encontramos un camino 
nuevo esto podría mejorar, dando además fun­
damentos científicos más sólidos a la acción 
quirúrgica antineoplásica. 
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