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Sefiores Académicos,
Sefiores Consejeros
Sefiores Profesores,

Someto a la consideracion de Vds. mi trabajo
para optar el titulo de doctor en medecina. Versa
sobre ¢l estudio de una afeceion conocida antigua-
mente por su sintomatologia aunque no por su
etiologia, la ecual empieza hoy dia a ponerse de
manifiesto de una manera cada vez mas va-
riada, vo solamente en el extranjero sino tam-
bién en nuestro pais; esta afeccién es la disenteria
enfermedad exética hasta hace pocos afios aqui,
pero vemos hoy dia que reina con una frecuencia
mucho mavor de lo que al principio se ereia, has-
ta en forma epidémica en el norte de la republica
(Provincia de Catamarea, octubre 1918). Por lo
tanto cn este trabajo me ocuparé de la disenteria
que por sus agentes causales produce un sindro-
me elasico denominado colo-rectal, agentes que
pertenceen a la clase de los protozoarios compren-
diendo a la amiba balantidium coli, tricomona in-
testinalis y al cercomona hominis, protozoarios
gue salvo la amiba como agentes elolégicos de la
disenteria, se encuentran poco estudiados.

Ademas trato de explicar la localizacién de
1a amiba en la porcién gruesa del intestino y por-
que la amiba al ingerirse no provoca la disenteria
pero si la forma quistica.

Quiero dejar constancia de mi agradecimien-
to por la enseilanza que he recibido de Vds. en el
transcurso de mi carrera universitaria.







DISENTERIA A PROTOZOARIOS

Definicién: La palabra disenter'a, que viene
de la voz griega ‘“due”’, que significa dificilmente
y ‘‘erepor’’, intestino, designa una forma morbo-
sa que tiene por sintoma comin la frecuencia de
las evacuaciones alvinas.

Antes del descubrimiento de los agentes pa-
tégenos, la definicién que se daba de esta enfer-
medad, sc basaba Gnicamente cn los sintomas cli-
nicos y en las lesiones anatémico-patoldgicas; pe-
ro después del descubrimiento de dichos agentes,
se definié la disenteria como una colitis uleerosa
especifica, que reina en ciertas regiones con ca-
racter endémico, en otras de cardcter epidémico, y
en otras de una manera esporadica.

Divisién de las disenterias: La disenteria con-
siderada hasta hace poco tiempo, como una.

en su tiologia y manifestaciones, se ha des-
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membrado hoy d'a en una serie de especies por sus
causas patogenas y las alteraciones anatémicas
que las caracterizan.

Tomamos de Dopter la siguiente divisién, que
encaudra hoy dia con los conocimientos que se
tiene respecto a las disenterias.

¢
{
|

Bacilar
Amibiana
Balantidiana
! Espirilar
I Disenterias propia- /

. Chelodon Dentatus
mente dichas.

Tricomonas y Cercomo-
nas

Paludica

DISENTERIAS Kala - Azkar

Anquilostomiactica

Pseudo disenterias

(\ Bilarziana

Mi trabajo se ocupard de las disenterias a pro-
tozoarios y no solamente se dedicara al estudio de
estos agentes disentéricos sino que también de
un grupo de sintomas clinicos, que englobaré con
el nombre de sindrome Colo-rectal, como también
mencionaré de una manera sucinta los estudios
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anatomo-patolégicos y sobre todo la histopato-
genia de la disenteria amibiana.

Ta disenteria a protozoarios, presenta como
agentes mas comunes, signiendo en orden de fre-
cuencia y de importancia, a la Entamoeba Dysente-
rise el Balantidium Coli y el Cercomonas hominis
y el Tricomonas intestinales (estos dos tltimos sc
presentan cominmente asociados a la Entamoeba
Dysenteriae.







CAPITULO II

HISTORIA

Mencionaré rapidamente los eonceptos que se
tenfan respecto a la disenter'a antes del descubri-
miento de sus agentes patégenos; para entrar a
detallar después las observaciones que se hicieron
de cada uno de los agentes patdgenos mencionados
més arriba; no solamente en el extranjero sino
también en la Repiablica Argentina.

Fn la antigiiedad se tenfan algunos conoci-
mientos de esta enfermedad, pues en algunos escri-
tos, Hipoerates, Galeno, Herodoto, Aezio, la men-
cionan. Pero recién Celso nos da algo positivo res-
pecto a esta enfermedad. Celso describe en su libro
TV ulceraciones intestinales que podian dar depo-
giciones liquidas y dolos al nivel del ano.

Mas tarde Areteo manifiesta que en todo intes-
tino pueden formarse tlceras, y que la disenteria
consiste cn una variedad de estas dleceras, las que
'se manifiestan de varios modos morbosos. Asi, al-
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gunas tlceras se forman en la superficie del intes-
tino produciendo simples erosiones, éstas son iné-

cuas, otras son mas profundas y situadas cerca del

ano, son acompafiadas de tenesmo ¥ frecuencia de

cvacuaciones; Areteo, ademds deseribe el posible

foeo de supuracién.

Recién D’Ildano da una descripeién minuciosa
respecto a la disenteria; reconoce la posibilidad del
contagio y establece una divisién en las formas
clinicas.

Sydenhaiu, a su vez, cfeetlia estudios respeeto
a la eausa de la disenteria, y considera esa causa
como una fiebre que se localiza en los intestinos.

Imeclman en 1765 considera esa fichre como
patrida, ¥ piensa que cl prineipio pttrido, que es
la causa interna e inmediata de esa fiebre, reside
en la bilis, que es el mas corruptible de los humores
y la bilis piatrida al diseminarse por el intestino,
provoca la disenteria.

Stall considera a su vez como causa al frlo y
cree que csa fiebre es reumatismal.

Otros clinicos no aceptan a la fiebre como cau-
ca de disenterfa. Asi Anesley cree que la causa re-
side en una viciacién de las sccreciones gastro-
intestinales, l1a cual produciria la disenteria.

Resumiendo los trabajos de los dos tltimos .
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siglos respecto a las disenterias, vemos que exXis-
ten tres descripciones, de la misma enfermedad;
profundamente difercntes en sus trazos escnciales
y que hoy dia se aceptan a titulo histérico. Ellas se
veficren, una a la disenteria esporddieca o estaciona-
ria, o de los elimas templados; otra a la disenteria
a epidémica o de los ejéreitos de campafia ¥ la
tltima disenteria endémica o de los paises calidos.
Cada mna de estas formas da origen a una opinion
diferente sobre la naturaleza intima de la enferme-
dad; siendo juzgada en el primer easo, fluxionaria,
¢ nel sceundo, puitrida y en el tercer caso, biliar.

Fn el siglo anterior comicnzan los estudios
seriog de Ia disenteria; dedicandose algunos a es-
tudiar las lesiones anatomo-patolégicas, mientras
otros se dedican a busear la causa patogena de di-
cha enfermedad.

Entre los primeros tenemos a Gelz, Masselot,
Follet, guicn en 1843 y Colin en 1848, observan eu
sujetos disentéricos, la uleeracién intestinal, la
pseudo-membrana, la foliculitis y la gangrena de
la mucosa intestinal.

Después Haspill en 1850-52, Cambay, Catte
loup y Dutroulan en 1868, confirman las observa-
ciones hechas por Follet y Colin y describen las
formas gangrenosas de la disenteria tropical.
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A su vez Cruveilhier y Wirchow consideran
la disenteria como un sindrome clinico, correspon-
diendo anatdémicamente a un simple catarro; es
decir a una inflamaeion diftérica de la mucosa in-
testinal.

Wirchow cree que la causa de la disenteria es
la constipacién, la cual trae por consecuencia la
descomposicion de las materias fecales y éstas,
irritando la muecosa intestinal, producirian el sin-
drome clinico disentérico.

A su vez Heubner en 1871, hace una deserip-
cion esquematica de las lesiones histologicas de la
disenteria.

A mediados del siglo pasado muchos observa-
dores empiezan a buscar la causa patdégena de la
disenteria, analizando las materias fecales de indi-
viduos disenterios. Asi Lambl en 1859 encuentra
Ja amiba observando las deyecciones de wn nifio
atacado de disenteria.

Mas tarde Bash en 1869, en los copos de intes-
tinos disentéricos, observa filamentos semejantes
a Leptotrix v elementos vedondeados, que ¢l no
puede caracterizar.

En 1875, Rajewsky describe colonias de cocus
¥y bacterias en la sub-mucosa de un intestino disen-
térico.



~— 55 — '

En el mismo aiio, Loesch, observando las ma-
terias fecales de un joven atacado de una afeccion
uleerosa del intestino grueso, acompafada de dia-
rreas, describe un nimero considerable de amibas,
a las que les da el nombre de Amiba Coli.

Después del descubrimiento de Loesch nume-
rosos observadores la encuentran en las deyeccio-
nes de disentéricos. Asi Koch, en 1884, observa en
Egipto, no solamente e nlas materias fecales de
individuos atacados de disenteria, sino también en
las uleeraciones intestinales y en los capilares he-
paticos de los sujetos muertos de disenteria.

A su vez Kartulis, en 1885, continuando los
estudios de Kosh, observa la esistencia de Amibas
e nlas deyecciones de los disentéricos y establece
la velacién del abheeso hepéatico eon la amiba. Pero
la amiba que él observa es mas pequetia que la ob-
servada por Loesch. Al mismo tiempo efectiia estu-
dios experimentales con la amiba, inoculandola a
un eonejo ¥y a dos eabras. Como obticne un resul-
tado negativo, trata de obtener la amiba en ecultivo
puro, e inocula tres gatos, uno de los cuales muere
a log 23 dias despuds de haber presentado fuertes
diarrcas v adelgazamiento; efecttia la autopsia y
observa una abundante seerecién mucosa cn el in-
testino grueso, hemorragias puntiformes y erosio-
nes de la mucosa.
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Tllawa en 1886 en una disenteria desarrollada
en el manicomio de Praga, encuentra formas ami-
bianas. Efcetiia inoculaciones rectales y encuentra
sobre 17 perros inoculados, dos resultados positi-
vos, v sobre 6 gatos, 4 fueron atacados de disente-
ria y fallccen a los pocos dias; en la autopsia obser-
va las lesiones earaeteristicas de la disenteria.

Después de estas experimentaciones, se ereyd
gque ¢l agente disentérico era la amiba que habia
obhservado Loech; pero en 1888 aparece la comuni-
cacion de Chantemesse y Widal a la Academia de
Medicina de Paris, en la que dice haber obscrvado
en el intestino grueso y materias fecales de einco
disentéricos, un bacilo en forma de bastoncito, in-
moévil, que no toma ¢l Gram.

Al leer esa comuniecacién todos los que busea-
ban la ctiologia de la disenteria, en esa época, sc
dividen en varios grupos; unos consideran a Ia
amiba como agente de la disenteria, otros a un bae-
terio; mientras numerosos autores a su vez, la atri-
buyen a un virus desconocido. Asi tenemos en las
obras de Patologia Interna y Terapéutica de H.
Fichhort 1889, que dan como ctiologia de la disen-
terfa una causa desconocida.

Pero en 1889 Massiotine discipulo de Lioesch en
Kiew, observa amibas en las materias fecales de
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disentéricos, al mismo tiempo, las observa en otras
afecciones como ser fiebre tifoidea y cdlera; por lo
tanto considera a la amiba no como agente pato-
geno de la disenteria, sino como una causa meca-
nica que entretiene las uleceraciones.

A su vez Osler, en 1890, publica en el “John
Hopkin’s Hospital Bullettin’’, un caso de disente-
ria erénica con abeeso hepdtico, en que observa cn
el pus de este abeeso, amibas. Dock, en la ¢ Medi-
cal Record”, 1891, describe un caso de disenteria
crénica, en cuyvas materias fecales existen amibas.
Vasée refiere en la “Semaine Medicale’” 1891, que
en 1890 observéd amibas cn ¢l pus de un abeeso he-
patico. E n1891 Coulcilman y Lafleur estudian la
disenteria en América y observan la existencia no
de una disenteria, sino de varias; es decir produci-
das por distintos agentes. Aislan bien la disenteria
amibiana de las demdas; estudian el modo como se
comporta la amiba sobre la pared intestinal y las
condiciones anatomicas y clinicas de la enferme-
dad; separan la amiba patégena de la otra inécua
y dan el nombre a la patogena, de Amocba dysen-
teriac

Eun esa misma époea se estudian otros agentes
como causa de la disenteria, asi unos observan al
coli bacilo, otros al bacilo piocidnico, otros al es-
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treptococus; de aqui empieza la divisiéon de la di-
senteria, por su etiologia, en dos grandes grupos:
La disenteria Bacilar y la disenteria Amibiana.

"~ Después de los trabajos de Coulcilman y La-.
fleur, quienes separan una amiba patégena de otra
inocua, empiezan a suscitarse disecusiones si real-
mente existen estas dos clases de amibas. As' otros
observadores como Kouse y Pascuale en estudios
hechos en Alejandria, vienen a admitir la patoge-
neidad de las amibas y observan que la amiba pato-
gena, es distinta de otras clases de amibas. Expe-
rimentalmente, inoculan en el recto del gato mate-
rias fecales conteniendo amibas provenientes de
sujetos disentéricos, cierran al mismo tiempo ¢l
ano del gato con una sutura, provocando en ellos
la disenteria y sostienen que tinicamente la amiha
que se cneuentra en las materias fecales de disen-
téricos es la patdgena, en contra de la opinion de
Schuberg que en 1893 sostiene gue la amiba obra
accidentalmente entreteniendo las uleeraciones; es
decir que su abundancia es el efecto ¥ no la eausa
de la disenteria; las ulceraciones ofrecen a la amiba
un medio propicio para su desarvollo v la oblite-
racion del ano por si solo puede producir la disen-
teria. A pesar de esta afirmacion, otros autores si-
guen observando no solamente en la India y Egip-
to, sino también en América.



Asi Lutz describe tres casos de disenteria ami-
biana en el Brasil y declara ser la disenteria brasi-
lefia una amibo-enteritis. '

En 1892 Quincke y Roos dan una buena des-
cripeion de las amibas y diferencian netamente la
amiba disentérica de la inocua y consideran tres
clases de amibas: una patoégena para el hombre y
el gato, la denominan amiba disentérica; otra pa-
tégena para cl hombre, pero no para el gato v la
Naman amoceba-Coli-Mitis ¥ por dltimo una que no
es patégena ni para cl hombre ni para el gato v la
designan con el nombre de Amiba Intestinalis vul-
garis.

Despuds de los trabajos de Quincke y Roos, en
Ttalia aparccen los trabajos de Grassi, Calandruc-
¢lo, Celli, Fiocea, ecte., ete., que hacen NUMErosos
estudios sobre la disenteria Amibiana. Celli y Fioc-
ca obtienen experimentalmente el cultivo de nueve
variedades de amibas, que las denominan: Amiba
Guttula, A. Oblonga, A. Coli, A. Espinosa, A. dia-
fana, A. Vermicualris, A. reticularis, A. arbores-
cens v la A. Proteus, patégenas algunas de cllas.

l.a amiba es observada también por Raemer
en Ghuinea, India, Sud y Norte América.

En 1898, Harris estudia en los Estados Uni-
dos, la amiba disentérica bajo el punto de vista de
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s uaspecto distintivo, su motilidad, su eolorabili-
dad ¥ su resistencia a los agentes destructores,
descubre el modo como se reparten por las paredes
intestinales ¥ observa su penctraeion en los vasos
de Ta mucosa. Trata de determinar su poder paté-
geno; reconoce a estos parisitos una aceién no sola-
mente mecanica sino también quimica v necro-
sante.

Ofros autores como Ibstein, Manner, Curry.
Bowman, completan los estudios de Harry. Jaegery
en 1902 a su vez reconoce la especificidad amibiana
v admite de una manera absoluta, la individuali-
dad manifiesta de esta disenteria.

Marchoux en una corta estadistica sobre cxa-
men de materias fecales de individuos disentéricos
ohservados en el Sencgal, manifiesta que 47 indi-
viduos disentéricos presentaban amibas, las cuales
faltaban en sujctos atacados de diarreas hanales.

Jurgen en 1902 estudia la disenteria en los
soldados alemancs repatriados de la China y ob-
serva la presencia de amibas. Estudia a su vez una
epidemia de disenteria que estalla en los campos.
de Doberetz, llega a la conclusién de la pluralidad
de la disenteria y la especificidad de la disenteria
amibiana.

En 1903 Schaudinn observa dos clases de ami-



bas distintas en su forma y desarrollo, siendo una
jnofensiva, encontrandose la otra en las disente-
rias uleerosas: a la primera la designa con el nom-
bre de Eutamoceba Coli, sin querer identificarla con
la amiba deseripta por Loesch, mientras que a la
patégena la designa con el nombre de Eatamoeba
histolica por su poder destructor.

A su vez Viereck en 1907 descubre una tercera
variedad de amibas intestinales y la designa con
el nombre de Eutamoeba Tetragena. Hartmann
encuentra esta misma amiba en un caso de disen-
terfa en Sud Africa y la llama Entamoeba Africa-
na, pero por su identidad con la amiba observada
por Viereck, la denomina Entamoeba tetragena.

Dopter en 1909 deseribe en su texto sobre di-
senterfas, una pluralidad de amibas disentéricas,
pero no llega a una conclusidn precisa y cree que
se trata de dos amocbhas patdgenas, siendo una de
ellas la observaba por Schaudinn o sea la entamoe-
ba histolitica y la otra, ia observada por Hartmanm
con ¢l nombre de Entamoeba Africana; micentras
la observada por Vicreek la cree saprdfita.

Después de estas observaciones de Dopter,
otros antores cncuentran otras clases de amibas;
as' Koidzuni, deseribe una pequeiia amiba que ob-
serva en las materias fecales de disentéricos en ol
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Japén y le asigna el nombre de Entamoeba Nippé-
nica.

Elmassian describe otra clase bajo el nombre
de Entamoeba minutta.

Al mismo tiempo otros autores empiezan a
discutir las relaciones entre la amoeba histolitica
y la tetragena. Mientras unos como James en su
trabajo de Julio 1914, sobre las formas amibianas
encontradas en el Norte del Canal de Panama4, sos-
tienen la dualidad de ambas formas, es decir que
se trata de dos variedades distintas, otros como
Hartmann vy Withmore en su trabajo de 1912,
Waeyon 1912, Walker 1913, Craig y Darling 1913,
establecen que la amocba histolitica y la entamoeba
tetragena, no son mas que dos fases de evoluciéu
de una sola y misma amiba.

El trabajo de Hirtzmann y Job de 1916, ba-
sado cn 600 casos de disenteria amibiana observa-
dos en Mariuecos, sosticnen la unicidad de la amoe-
ba patigena; afitman que las distintas formas de
amoeha patdgena que se han observado correspon-
den a un solo tipo de amiba, en distintos periodos
de evolucién, correspondiendo a los distintos pe-
riodos” de la evolucion clinica de la enfermedad.
Resumicndo con ellos, afirmamos que: cuando sc
trata de una disenteria aguda, observaremos en las
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materias fecales el tipo tetrageno o histolitico.

Hn las disenterias crdénicas o recidivadas o al
prineipio de las crisis de disenteria aguda (antes de
aparecer el hipo tetrageno o histolitico) aparecen
1as formas de talla mediana que se dividen en dos
grupos: 1.° Los que preceden a la amoeba tetragena
o histolitica, que constituyen dos formas: una que
son formas jovenes de estos tipos y la otra que co-
rresponde al estado preparatorio de la esquizogo-
nia.

Fl 2. gimpo corresponde a formas que apare-
cen despuds del tratamiento o en el curso de disen-
terias crénicas o recidivadas; son formas pequeiias
v que corresponden al tipo descrito por Elmassian
de Entamoeba minutta, y por Koidzuni con el nom-
bre de Entamoeba Nipponica; estas formas peque
Zas las consideraremos counjuntamente con Hart-
mann, como formas de degeneracién de la entamoe-
ba tetragena o histolitica.

Concluimos diciendo: que existe una sola
amoeba patégena observada por los autores en dis-
tintos periodos de evolucién y que la denominare-
mos conjuntamente con Coulcilmann y Lafleur de
Amoeba Dysenteriae.

Respecto.a los otros protozoarios, causantes de
disenteria, como ser cl Balantidium Coli, el Trico-
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monas intestinales y el Cercomonas hominis, su es-
tudio- histérico se resume de esta manera:

K1 Balantidium Coli, fué observado por Mals-
tein en 1856 en las heeces de dos sujetos atacados de
diarrea crénica. .

A su vez Stieda en 1875 manifiesta haber oh-
servado en las heces de un sujeto atacado de ente-
ritis erdnica, Balantidium Coli, en nimero de 1 2
6 por campo mieroscépico.

Graziadei en 1880 y Perroncito en 1880, obser-
van Balantidium Coli en sujetos atacados de dia-
rreas, de aspecto disenteriforme.

Mas tarde, Casagrande y Barbagallo en Cata-
nia (Italia), observan Balantidium Coli en las he-
ces de sujetos atacados de diarreas crénicas.

En 1891 Mithel en Kiel observa balantidium
Coli en 27 sujetos atacados de diarreas crénicas.

Recién en 1899 aparece el primer trabajo sobrc
disenterfa a balantidium Coli en la “Revue de Mo-
dicine del afio 1899; corresponde a un caso obser-
vado en Rusia por el profesor K. Dehio.

Ortman en Kiel observa balantidium Coli en
un sujeto que habia contraido una disenter'a cré-
nica en ¢l Brasil.

Strong en su trabajo de 1901, menciona 117
casos de disenteria a balantidium Coli observados
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por otros autores, en Africa, Cochinchina, Cuba,
Finlandia, Alemania, Italia, Islas Sonda, Amérieca
del Norte ¥ Sud, Filipinas, Rusia y Suecia.

Brooks observa una disenteria fatal por balan-
tidium Coli, entre los monos del Jardin Zooldgico
de Nueva York.

Dopter en 1909 en su libro sobre disenterias,
hace un estudio completo del Balantidinm Coli co-
mo agente disentérico.

Una de las nltimas observaciones respecto de
la disenteria por Balantidium Coli, es la de Young
v Walker (Febrero de 1918, ‘“The Journal of the
American Medical Association’) en la que pone
bien de manifiesto el huésped intermediario, las
lesiones anatomo-patolégicas y los s‘mtomas cli-
nicos.

Los Cercomonas hominis fueron descubiertos
en el afio 1854 por Davaine en las deyecciones de
coléricos.

En 1859 fueron observados por Lambl, y mas
tarde por Marchand en un caso de diarreas.

Juncker en 1865 manifiesta que los catarros
intestinales sufren variaciones de intensidad, con
¢l aumento o disminuecién del namero de cercomo-
nos y que la eliminacién de éstos por un tratamien-

to apropiados, en ciertos casos, han curado estos
-catarros.
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Grassi describe en la ‘‘Gazzetta Medica Lom-
barda” (1879) una pequeila epidemia en Rosellas-
ca (Provincia de Como), de cuatro sujetos ataca-
dos por una entero-colitis catarral aguda, en cuyas
materias fecales observa numnerosos cercomonas.

Nothangel y Sydowysky, en esa misma época
observan también cercomonas en sujetos atacados
de diarreas crénicas.

Bertrand en 1897 carvacteriza a los cercomo-
nas como agentes disentéricos y las observa en va-
rios ecasos de disenteria en la Indo-China.

Fn esa fecha también Tutz la observa en el
Brasil en las deyecciones de sujetos disentéricos.

Eu 1915 Fireket observa los cerconionas en
sujetos disentéricos.

Recientemente Pestana, en un trabajo titula-
do ““*Sobre consideraciones de algunos protozoarios
y otros parasitos observados en las heces huma-
nas”’, de 77 ecxadmenes de materias fecales de disen-
téricos, en 6 de ellas encuentra puramente cerco-
monas.

“Mricomonas Intestinales”.-—Este protozoario
es considerado como agente disentérico recién en
estos Gltimos 10 afios, a pesar que anteriormente
fué observado por muchos autores en las deyeceio-
nes de sujetos atacados de diarrea créniea.
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1 tricomonas puede encontrarse asociado al
cercomonas, asi tenemos las observaciones de Krus-
se v Pascuale, que examinando las materias fecales
de individuos atacados de disenteria en Egipto,
sobre 50 casos habia 16 que tenian abundantes cer-
comonas y tricomonas y no amibas.

Castellani observé tricomonas en una propor-
cién bastante elevada en las deyecciones de suje-
tos disentéricos.

Terry, en Chicago, deseribe dos casos de dia-
rreas crénicas donde se encucntran abundantes
tricomonas.

Reeién Bertrand en 1897, considera al trico-
monas como agente disentérico ya puro o ya aso-
ciado a la amiba.

Otros autores confirman las observaciones de
Bertrand asi Thassin meneiona la presencia de tri-
comonas en una disenteria amibiana. Y Ballet en
un trabajo sobre 9 observaciones de disenterias,
en 5 de cllas, el tricomonas cstaba asociado a la
Amoeba histol'tica; en los ofros cuatro casos Tes
tantes, ¢l tricomonas cra el Gnico agente. En dos
de estos casos, el tricomonas se encontraba en lo
mis espeso del mucus disentérico, v le asigna ¢!
nombre de tricomonas dysenteriae.

Dopter a su vez en 1909 sostiene la existencia
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de disenterfa a tricomonas.

En América del Sud, es observada por Lutz en
el Brasil, en las heces de disentéricos; Firket en
1915, sostiene que en San Pablo (Brasil) existe

disenterfa a tricomonas puramente o ya asociadas .
a la Amoeba.




CAP1TULO TII

HISTORIA DE LA DISENTERIA
A PROTOZOARIOS
EN LA REPUBLICA ARGENTINA

Tos conocimientos que se tienen respecto a Ia
disenteria a protozoarios, en nuestro pais, datanr
de estos ultimos afios. Anteriormente se conocia
finicamente la disenteria amibiana y esto desde
haee 21 afios, después de la ohservaciom del doetor
A. Bachmann; pues anteriormente a esta observa-
¢i6n, los conocimientos que se tenian eran idénticos
a los de Europa, antes del descubrimiento de la
Amoeba por Loesch.

1. disenteria se conocia en este pais desde
hace mucho tiempo. Kl Dr. Penna en una clase da-
da en el afio 1894 en la Casa de Aislamiento, hace
el estudio diferencial entre la disenteria aguda ¥y
1a ficbre tifoidea, y menciona una seric de epide-
mias que se han desarrollado en este pais hasta el
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aflo 1868. Estas pequefias epidemias se sucedieron
desde 1810 a 1812, 1817 a 1818, 1824 a 1826, 1828 a
1832, 1855 a 1859, 1860 a 1861, 1862 a 1864 y 1868,

Antes que estas epidemias, parece que anti-
guamente deben haberse desarrollado otras, pues
el Dr. Penna en esa misma conferencia, cita el si-
guiente hecho: ““Que durante la traslacién de las
reducciones de Loreto y San Ignacio del Guayra a!
Irabebiry cn el afio 1632, se desarrolls entre los
indios una terrible peste .

Las humedades, los aires corrompidos de los
montes, los malos alimentos, las miserias y aflic-
ciones de cspiritu que acompaflan a un pueblo fu-
gitivo en desorden, aumentaron su intensidad. Los
sintomas se explicaban en una general ‘“Disente-
ria” que quité la vida en poco tiempo a la sexta
parte de aquella multitud. El uso de cierta planta
muy abundante en las playas de Irabebiry llamada
“perejil marino”’, mitigd mucho el progreso de
la epidemia.”

Esta relacién fué sacada del libro de Diego de
Alvear: ““Relaciéon geografica de la provineia de
Misiones”’.

En esa conferencia habla el Dr. Penna de otro
hecho que Luis de la Cruz menciona en su libro ti-
tulado ‘‘Descripcién de la Naturaleza de los terre-
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nos y costumbres de los Peguenches’ que en el
Obispado de la Concepcién se produjo una epide-
mia earacterizada por diarreas con sangre.

El Dr. Penna se ocupa de un enferme que diag-
nosticado fiebre tifoidea, mucre a los 8 dias, encon-
trandose en la autopsia, las lesiones elasicas de una
disenteria aguda.

Recién en 1897, A. Bachmann del laboratorio
del Dr. Wernicke, encuentra Amiba Coli, semejan-
te a la observada por Locseh, al examinar las ma-
lerias fecales de tres sujetos disentéricos, presen-
tando uno de ellos una disenteria eréuica que habh'a
contraido en la India, el otro una colitis, mientras
que el Altimo habia contraido una disenteria en un
bugue de cabotaje en viaje al Rosario.

Mis tarde el Dr. Colén en 1899, en un trabajo
aparccido en “‘La Semana Médica” (N 52) sobre
abecesos del higado, vemos que algunos casos men-
cionados presentan en sus antecedentes personales,
trastornos intestinales de aspecto disentérico.

En 1901, los doctores Colén y Sicardi en un
trabajo aparecido en la Sociedad Médica Argen-

i tina sobre abcesos del higado de los paises templa-
dos, dan como etiologia, colitis muco-membrano-
sas, enteritis catarriles y muy raramente entre
nosotres, de disenteria.
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Recién en 1905, los doctores Marotta y Dessy
efectiian un estudio bastante completo sobre la
disenteria amibhiana, manifestando que es muy fre-
luente entre nosotros ¥ que todas las hepatitis su-
purada con pus estéril las consideran de origen
amibiano.

En ¢l mismo afio, Dessy y Luccioni observan
casos de disenteria amibiana, y Solari anuncia que
las enfermedades tropicales se van conociendo en
nuestro pais.

En 1909 Grappiolo observa dos casos de disen-
teria amibiana y Méndez en ese afio, con respecto
a un caso de disenteria amibiana observado por él.
dice que todas nuestras disenterias obedecen etio-
légicamente a la causa amibiana.

Méas tarde Dessy y Marotta observan nuevos
casos de disenteria amibiana y empiezan a aplicar
el tratamiento de la Emetina.

En estos altimos ailos, Marcé del Pont, Desté-
fano, Molinari, Facio (tesis), Accame (tesis), Al-
varez, Vacarczza (tesis), observan numerosos ca-
sos de disenteria amibiana y comprueban la accién
terapéutica de la Emetina.

Nosotros también hemos observado varios ca-
808 de disenteria amibiana y abcesos hepéiticos de
origen amibiano, en el Hospital Pirovano.
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Después de las observaciones arriba mencio-
nadas, podemos decir que la disenteria amibiana
reina en nuestro pais mas frecuentemente de lo que

_antes s¢ pensaba, pues cada dia aparecen nuevos
casos. 1o solamente en la Capital, sino también en
el interior de la republiea.

Respecto a los otros protozoarios productores
.de disenteria en nuestro pais, recién en estos alti-
mos afios se empiezan a publicar algunas observa-
ciones. Tenemos respecto al Balantidium Coli, el
trabajo de los Dres. Borzone, Parodi y Widacovich,
aparecido cn ‘‘La Semana Médica’’, 1916, sobre dos
casos de disenteria balantidiana.

U n caso de Balantidium Coli observado en Sal-
ta por el Dr. Gregoris y la comunicaciéon del doctor
Borzone a la Sociedad Médica del Hospital Piro-
vano.

Respecto al tricomonas, en nuestro pais existe
una comunicacion del Dr. Alonso, 1917, a la Socie-
dad Médica del Hospital San Rogue, sobre trico-
‘moniasis y amibiasis.

Durante mi internado en el Hospital Pirovane
he observado varios casos de disenteria a Balanti-

-dium Coli, tricomonas y cercomonas, cuyas histo-
rias clinicas se adjuntan.







CAPITULO 1V
ETIOLOGIA

Los protozoarios, como agentes etiolégicos mdas
comunes de la disenteria, son en orden de frecuen-
¢ia: la amoeba dysenteriac el Balantidium Coli, el
Tricomonas intestinalis y el Cercomonas hominis,

Lia Amiba pertenece a la clase de los rizopo-
darios, son seres constituidos por un citoplasma de
forma irregular que camnbia debido a movimientos
de retraccién y protraccion por medio de seudopo-
dios.

Fl orden de las amibas, encierra diversos gé-
neros, siendo en el hombre el mds comin ¥ patd-
geno, conocido con ¢l nombre de Entamoeba; que
se caracteriza, por tener ¢l nieleo envuelto se pue-
de decir, con una cascara o envoltura de cromati-
na que sc colorea por la hematoxilina férrica y por
‘tener dichos ntueleos uno o varios cariosomas.

El género Entamoeba encierra un gran nime-
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ro de especies, siempre parisitos del hombre. Unas:
inofensivas, otras patdogenas. La Entamoeba patd-
gena {lamada Entamoeba dysenteriae, fué obser-
vada por nwmerosos autores en distintos periodos
de evolucion de la enfermedad. Y por esta causa
considerada de distinta manera; asi mnegandole
unos, aceptando otros su rol de agente de la disen-
teria dandole también distintos nombres. Es hoy
considerada una, pero que cambia de forma y na-
turaleza segln los periodos de la enfermedad. Nos-

otros vamos a describir primero a la Amoeba que
se encuentra en las erisis de disenterias, ¥y que res--

ponde al tipo tetrdgeno, correspondiendo a la Ami-
ba descrita por Viereck con el nombre de Amoeba
Tetragena.

Esta forma tiene dimensiones considerables de
18, 20, 30 v hasta 60 micrones; el protoplasma s0
diferencia netamente en endoplasma y ectoplasma,
este mas fluido v mds refringente, esta desprovis-
to de toda estructura histologica.

El endoplasma mas viscoso, tiene una estruce-
tura alveolar. En el endoplasma se encuentran nu-
merosas vacuolas de dimensiones variables; bien
limitadas y redondeadas, encerrando un liquido
dentro del cual existen hematies, bacilos o va res-
tos celulares fagocitados.

Los hematies pueden encontrarse en tal abun-
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bactérias; pero Hirtzman y Job observaron que la
Amoeba tipo histolitica también fagocetaba bac-
térios.

T.as vacuolas del protoplasma son de dimen-
siones muy vaviables, y los de talla mayor se cn-
cuentran en el centro de la Amiba; también encie-
rran cuerpos cromidianos, (cromidias, cuerpos si-
derofilos). Estos cuerpos cromidianos no se en-
cuentran en las vacuolas; pero si repartidos de una
manera desigual por el protoplasma, estando ame
nudo envueltos de una delgada zona clara; su for-
ma ¥y grosor son variables, alargados y de dimen-
ciones de 2 a 3 micrones, no pueden ser confundi-
dos con los hematies.

El tipo histolitico mno se reproduce  como
Schaudinm habia dicho por esporos, sino como Wex-
ner en 1908 dice haber observado, por exiciparidad,
esta divisién empezaria por una biparticién del
centriolo, scguido de un alargamiento del karioso-
ma que tomaria una forma en alfiler, el nucleo se
dividiria enseguida v después la masa protoplas-
méatica.

La Entamoeba Disenteriz presenta todavia
en ol curso de su evolueion, formas lamadas de ta-
1la mediana, encontrandose esas sobre todo en dosz
periodos de la enfermedad, 1° al principio de las
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tran dispuestos a menudo circulos coneéntricos de
otros pequeios granos acromaticos, cuyo grosor au-
menta del centro a la periferia. Esta estructura ra-
diada que se asemeja a los rayos de una rueda, no
es siempre constante y Hirtzmann y Job descri-
ben en su trabajo 4 tipos: ler. tipo nicleo pobre en
cromatina, membrana nuclear poco espesa con al-
gunos pequehnos bloes cromaticos, kariozoma muy
delicado, en el interior del cual, se ve un centriolo.
uno a dos circulos muy palidos envuelven el ka-
riozoma; la cromatina esta repartida en algunas
masas muy raras, pequehas e irrvegulares, en el
ntcleo externo esta extructura nuclear se aseme-
ja a la Entomoeba Histolitiea, a tal punto que es
imposible precisar, a que tipo pertenece ese nicleo.

2.° tipo: Nicleo de membrana rigida bastante
espesa, sobre su cara externa se encuentran dis-
puestas 3 o 4 gruesas masas cromaéticas; el nucleo
interior estd compuesto de una red acromatica muy
palida, sobre la cual no se ve ningdin cromaitico.
El kariosoma encierra un centriolo, envuelto por
un halo grisaceo en el cual se encuentran pequefios
granos cromaticos.

3o

3.° tipo: Sobre la cara interna de la membrana
nuclear, se constatan numerosos y pequefios gra-
nos cromaticos que se dibujan de una manera irre-
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gular en todo el interior del nicleo.

4° tipo: No existe extructura nuclear, la ero-
matina estd uniformemente repartida en todo el
nieleo; no hay red de linina ni centriolo, las ma-
sas croméaticas son irregulares y de grosor mc-
diano.

Los movimientos de la entamoeba tetragena
se hacen de la manera siguiente: Sobre un punto
de la circunferencia de la Amiba, la membrana se
distiende (se hace hernia) el ectoplasma le sigue
inmediatamente; su excrescencia asi producida es
siempre bastante voluminosa, interesando una par-
te extensa del cuerpo de la Amiba, siendo méas an-
¢ha en su base, no presenta pediculo.

! endoplasma sigue al ectoplasma pero de
una manera lenta, por ser mas viscoso que el ccto-
plasma.

Tstas Amibas tienen una coloracion amarillo-
verdosa, siendo este color atribuido por Craig a la
disolucién de Ia hemoglobina de los hematies fago-
citados.

La Reproduceién de la Amoeba tipo tetrage-
na sc hace por exiciparidad, es deecir: el nicleo se
divide primero en dos luego ¢l protoplasma se hin-
cha bruscamente, y después se estrangula en la
parte media dejando un largoe y delgado trazo vi-
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tienen una talla de 10 micrones, una membrana
muy neta y en el interior de 1a cual se observan nu-
merosos granos de cromatina, que se encuentran
rodeados de una pequefia zona protoplasmaitiea, in-
dividualizada y separadas unas de otras por un es-
pacio més claro. La Amiba en su conjunto repre- -
senta una figura tipo de mérula, y ellos dan naci-
miento a las pequefias Amibas que acabamos dc
estudiar; seguramentc estas Amibas, que evolucio-
nan hacia la esquizogonia, corresponden a las for-
mas de pequefios esporos deseritos por Schaudinn.
Las formas Amibianas que suceden a los tipos
histolitica y tetrdgena se encuentran en las disen-
terias crénicas o sub-agudas, en las recaidas o
aquellas que han sido sometidas a un tratamicnto.
Se caracterizan por que son de talla mediana, de
14 a 20 mierones, por su protoplasma que es fina-
mente graneado de aspecto vitreo, casi homog
neo. La diferenciacién, en endo ¥ cctoplasma, es

(2

poco marcada o nula, y no encicrra en su interior
sino pocos euerpos extrafios.

Ellos poseen uno o varios nicleos, semejan-
dose estos niicleos a la de la Amiba tetragena pero
no tan regulares, son méas Pbequernios, menos ricos
en cromatina, y se encuentra en su protoplasma
bastantes cromidios, siendo muy irregulares en
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dancia que enmascaran enteramente la estructura
de la Amiba.

Frecuentemente, se encuentran en el endoplas-
ma gruesas masas irregulares en cantidad varia-
hle ¥ que responden a los euerpos cromidianos o
cromidias de ciertos autores.

Carcce de vacuola pulsatil. El ntcleo es excén-
trico, facilmente visible y se encuentra en el endo-
plasma, en el lado opuesto a la que se mueve la
Amiba, estando envuelta por una membrana nu-
clear muuy neta, rigida y espesa. En la parte inter-
na de esta membrana nuclear se encuentran bloes
croméaticos de forma redondeada o muy ligeramen-
te oval conservindola durante los movimientos y
en su centro se cneuentra un kariosama. Una ob-
servacion atenta permite reconocer la presencia de
un punto no refrigente, que es cl centriolo a veces
en namero de 2.

Alrededor del kariosoma se observa de una ma-
nera regular un espacio claro, acromdatico, limita-
do por un circulo delicado de linina, sobre la eunal
se encuentran dispuestas finas granulaciones cro-
maticas. Este primer circulo ha sido considerado

por algunos autores como un nicleo externo, y es-

t4 unido a la membrana nuclear por una fina red
de sustancias acromaéticas, sobre la.cual se encuen-
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¢risis disentéricas agudas y 2.° después del trata-
miento, después de la enfermedad o todavia en las
viejas disenterias crénicas o recidivadas.

Tas formas que se encuentran en el principio
de las crisis disentéricas son formas jévenes de ti-
po tetrigeno o histoliticas unas, y otras son las
que responden al estado preparatorio de la esqui-
zogenia.

Las primeras son de dimenciones muy varia-
bles, oscilando de 7 a 15 micrones, sus movimientos
son muy activos, su protoplasma estd amenudo llc-
no de hematies y de restos celulares; su micleo es
en estos casos dificilmente visible, el protoplas-
ma no posec mas que una débil diferenciaciéon de
ecto y endoplasma, nos muestra una extructura re-
ticular; las alveolas son numerosas y sensiblemen-
te de la misma talla, su nicleo es generalmente re-
presentado por un grueso grano de cromatina com-
pacta, pero se puede observar una muy débil mem-
brana nuclear, sin doble contorno, algunas veces
abollado y encerrando algunos gruesos bloes cro-
maticos, encontrandose estos a veces fuera de la
membrana nuclear, en la zona protoplasmatica que
rodea el nucleo.

En ciertos casos de disenteria grave, se puede
observar estas formas en las materias fecales de
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los primeros dias; casi siempre esta ultima forma
por su mala diferenciacién del protaplasma y por
sus caracteres nucleares, se puede confudir con la
Amiba Coli; pero los numerosos hematies conte-
nidos en el protoplasma nos hacen llevar al diag-
néstico de Amiba patégena y més tarde su evolu-
¢i6én a Amiba tipo tetrigena o histolitica, la cou-
firman. ’

Las formas que evolucionan hacia la esquizo-
gonia son Amibas gue miden de 7 a 15 niicrones.
de seudopodios poeo aetivos, pero poseen al con-
trario movimientos vivos interiores. El protoplas-
ma se encuentra sometido a un trabajo muy acti-
vo v las granulaciones refrigentes estan sin cesar
en movimiento; no se observa el nicleo pero las
granulaciones toman intensamente las coloraciones
nucleares. Ellos son de talla muy varviable pevo de
forma gencralmente redondeada u oval, pa-
recen multiplicarse por divisién desigual; las Ami-
bas de este tipe no encierran ni hematies, ni cuer-
pos extrafos, su protoplasma parcce ligevamente
grancado, casi homogénco.

Estas formas, que algunos counsideraban como
Amiba de tipo degenerativo con destruceién nu-
clear, Hirtzman y Job las consideran como formas
que preceden a la esquizogonia y dicen que estas
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treo que persiste algunos instantes siendo luego
reabsorbido por cada una de las Amibas hijas. Las
dos Amibas asf formadas quedan inmoéviles pero
enseguida los movimientos reaparecen y cada una
se aleja. .

K1 otro tipo de Amocha Dysenteriae que apa-
rece en las crisis agudas, es el tipo llamado por
Schaudin BEntamoeba histolitica; este tipo sc ase-
meja mueho al tipo tetrdgeno; su talla es igual.

La difercncia en endo y ectoplasma es siem-
pre visible.

Los movimientos son muy rapidos, no se cons-
tata membrana nuclear; el nicleo muy dificilmen-
te visible cuando se obscrva, encuéntrase aplasta-
do en forma de disco entre el ecto y el endoplas-
ma, su membrana nuclear es invisible sin doble
contorno y muy maleable.

El nteleo se deforma segin los movimientos
de 1a Amiba, cuando se le percibe, aparece de as-
pecto claro y provisto de un centriolo.

El protoplasma es muy vacuolar y enclerra
numerosas hematies, restos celulaves y bacterias;
estos cuerpos extrafios son contenidos en los vacuo-
los. Ciertos autores habian ereido hacer una dife-
renciacion entre este tipo y la Amocba Coli, en el
sentido de que la patégena estaba desprovista de
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su forma y grosor, tendiendo a desaparecer por
reabsorcion. Estos Amibas corresponden a las fa-
ses que preceden a la formacién de quistes a 4 ni-
cleos.

La Amiba Minutta, descrita por Elmassian
corresponde verdaderamente a la fase de reduc-
¢ién de la talla de Ja Amiba patégena en su perio-
do prequistico y cuando la Amiba llega al estado
de quiste, mide de 12 a 14 micrones su protoplas-
ma expulsa o reabsorbe los cuerpos extrafios, se
vuelve enteramente homogéneo o ligeramente gra-
nuloso ¥y una gran vacuola ocupa perfectamente
una parte extensa de la célula. En este periodo se
encuentran Amibas de talla reducida donde el nui-
cleo se halla al estado de division mitdsica. FEl huso
es muy alargado v los cromosomas son representa-
dos por finas granulaciones, que se reparten sobre
Jas lincas de este huso, siendo amenudo rechizado
hacia la periferia de la eélula, por la vacuola cen-
tral.

Se puede observar igualmente Amibas que en-
cierran 2 ntecleos de estructura muy semejante, ca-
da uno de estos niicleos pueden presentar una es-
tructura que responde a los tipos siguientes:

a) Cromatina reunida en un solo grueso bloe
compacto.
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b) Cromatina dispuesta en 3 o 4 masas uni-
das a la membrana nuelear.

¢) Cromatina dispuesta como en lo nudeos t1-
po tetrigena.

d) Cromatina finamente pulverizada y repar-
tida nniformemente en todo el kavioplasma.

Las interpretaciones de estas formas no se en-
cuentran bien delimitadas; Hirtzmann v Job
creen que sc relacionan a fases de esporogo-
nin sucediendo wna faz sexuada, donde la ami-
ba tetrigena seria la macrogameta. La ultima for-
ma de la Amoeba disenteriae que nos queda para
estudiar es la quistica.

Estas formas se encuentran en los disentiéri-
cos cuyas evacuaciones son diarvéicas o blandas. o
en el curso de una erisis de disenterias — tieren
una dimension de 12 a 14 mievones, son dificilmeri-
te coloreables por la resistencia que ofrece su do-
ble pared a la impregnacién encierran los quistes.
4 ndeleos, amenudo agrupados sobre uno de los la-
dos o cu ¢l medio de un protoplasma granuloso y
que encierra a veces una vacuola.

Estos niicleos son pobres en Cromatina y se
asemejan por su extruetura al nicleo de la Ami-
ba tetrdgena. Los quistes son redondeados y po-
seen una membraha cspesa, o una cubicerta a do-
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ble contorno de coloracién parda.

Por tGltimo; diremos algunas palabras de la
Amocba Coli, la que se halla en las heces de los
enfermos atacados de otras enfermedades y en pexr-
sonas sanas en upa proporcién de un 70 %, segun
Ashburm y Craig; muchas veces se le encuentra aso-
ciada a la Amiba patégena, de tal manera que nos
jmporta conocerla para diferenciarla de la Enta-
moeba tetragena o histolitica. La diferencia es la
siguiente:

La Amiba patégena se encuentra en las mu-
cosidades sanguinolentas.

1L.a Entamocba Coli se halla en las materias
fecales entre los restos alimenticios. En cuando a
las dimensicnes, la diferencia es poca a pesar que
1a mayoria de las veces mude de 16 a 25 micrones,
pueden tener las dimensiones de la Amiba tetid-
gena. Respecto a la influencia de la temperatura
v medio exterior, es igual que la Amiba patdgena,
v por lo tanto es sensible a las bajas temperaturas.
En el reposo, no se distingue ninguna diferencia-
¢ion en endo v ectoplasma.

Tos movimientos de la Amiba Coli, son bas-
tante lentos, ejecutindose por medio de seudopo-
dios en dedo de guantes, muchas veces miltiples.

Tl protoplasma de la Amiba Coli es mas vis-
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coso, menos fluido que la Amiba tetragena, encie-
1ra granulaciones que son finas y repartidos de
una mancra regular. Contiene numerosas vacuolas
que cncierran restos nutritives y sobretodo bac-
terias. En regla general, no se le encuentra jamaés
hematies ni leucocitos. El nticleo, es facilmente vi-
sible, es redondeado ¥ oval siendo su sitnacién mas
o menos excéntrica v en los movimientos de la Ami-
ba se deforma como si su membrana nuclear fuera
elastica.

Al lado de esta gran forma t'pica, existen nu-
merosas formas medianas que se asemejan a las
formas medianas de las Amoebas patdgenas.

T.os quistes tienen de 15 a 16 micrones, son re-
dondeados ¥ con una membrana de doble contorno,
encerrando 8 a veces 10 a 12 nicleos.




BALANTIDIUM COLI

F1 Balantidium Coli, pertenece a la orden de
los Heterofrieos, es un infusorio que presenta se-
ean ha observado Dopter un aspecto variable; si
se le observa al estado fresco en log copos ¥ des-
pués de la aceién de los liquidos fijadores.

Fun el estado fresco es un infusorio de forma
generalmente oval, largo de 70 a 100 micrones y an-
¢ho 50 a 70 microunes, estando formado por una
masa protoplasmatica egranulosa, en medio de lu
cual se percibe gotas de grasa y 2 veces granulos
de almidon. En su regioén posterior se distingue una
masa que parece ser constituida por materias ex-
crementicias; en el protoplasma se percibe un nua-
cleo y vacuolas contractiles.

El nticleo, que se halla situado en la parte an-
tervior del infusorio, es eliptico, a veces es renifor-
me y desprovisto de nuecléolo; también suelen ver-
se 2 vacuolas contrietiles, una gituada en la estre-

midad posterior del cuerpo, la otra mas o menos
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alejada; ciertos individuos no poseen mas que una
v ocupa la extremidad posterior; otros poseen
tres; siendo sus contracciones lentas, apenas per-
ceptibles.

La extremidad anterior del balantidium es
truncada, observandose una depresion en forma de

embudo; esta depresién es el peristoma, gque se-
gin Blanchard no es la boca siné mas bien un pe-
quefio vestibulo que termina en un pequeiio canal,
hundiéndose a través de la zona perifériea del pro-
toplasma claro ¥ terminando en fondo de saco cer-
ca de la masa granulosa interna; manifiesta tam-
bién que se v¢ en el momento que el infusorio tra-
ta de comer, al peristoma alargarse y contracturar-
se en toda su extensién, tomando una forma trian-
gular.

En la extremidad posterior del cucrpo del Ba-
lantidium Coli, se ve ¢l ano.

Ademads, el pardsito sc¢ encuentra limitado ex-
teriormente por una cuticula delgada v finamente
estriada, estas estifas parten todas del peristoma
v se divigen hacia la parte posterior del infusorio,
formando una espiral alargada; en su intervalo s
vé implantadas cilias vibratiles, cortas, que recu-
bren cnteramente la superficie del cuerpo; estas eci-
lias vibritiles faltan al nivel del peristoma, pero
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asu borde posterior estd provisto de una hilera de
cilias largas y constantemente en estado de vibra-
¢ion.

En los cortes provenientes de piezas fijadas
en formol al 30%, el Balantidium Coli se presenta
bajo la forma del grueso cuerpo ovoide; el doble
de volumen que la Amiba disenteriae, vista tam-
bién en cortes; pero cuando el Balantidium alean-
za la forma redonda, sus dimensiones son reduei-
das a la mitad; el protoplasina se presenta granii-
loso, provisto de una a dos vacuolas ¥ de un nicleo.
El ntcleo toma los reactivos alealinos, siendo del-
wado, alargado ¥ tomando faciimente la forma de
un bastén; algunos presentan a veces dos nucleos.
E1 cuerpo del infusorio esta limitado por una cuti-
cula delgada, neta; los procedimientos ordinarios
de fijacién y coloraciéon no permiten descubrir los

eilias vibratiles: pueden también observarse cuer-

pos granulosos que parecen ser bridas alimenticias.




REPRODUCCION DEL BALANTIDIUM COLL

1 Balantidium Coli se multiplica por divisiéu
transversal o por conjugacién.

La reproducecién por divisién transversal, s¢
efectus cn la parte media del cuerpo y se forma
una verdadera cintura de Cilias, en ese nivel el
parasito sufre una estrangulacién que se ahueca
de mas en mas profundamente; luego se divide el
nicleo y las vacuolas se desdoblan también; el seg-
mento inferior ahora se desprime formando el pe-
ristoma, la corona de cilias se hace cada vez mas
marcada.

T.a divisién se hace cada vez mayor, y los dos.
elementos, llega un momento en que se encuentran
unidos nada méas que por un pediculo que no tarda
en romperse; este pediculo se retrae sobre si mis-
mo, formando una pequefla bola, que algunos han
tomado como materia excrementicia.

T.a reproduccién por conjugacién se efectiia
as': dos individuos adultos se acoplan por el peris--
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{oma, se fusionan en ese punto, quedando el resto

del cuerpo libre.
TLeuckart ha observado que el balantidium Co-

1i se transforma en quiste.




TRICOMONAS INTESTINALLS

A. Billet, fué quien estudio muy bien a este
protozoavio ¥ lo describe bajo dos formas 1. La
forma flagelada, propiamente dicha, v la otra, for-
ma Amiboide y hematofaga. La forma flagelada
es un protozoario piriforme de 10 a 15 micrones, en
su mavor longitud; una de sus extremidades, la
anterior es redondeada, siendo la posterior termi-
nada en punta mas o menos aguda, siguiendo los
movimientos de extension v retraceién del parasi-
to. El protoplasma interno es granuloso y areolav,
a veces, con dos o tres pequeilas vesiculas claras y
que no son mAs que vacuolas alimenticias. En ¢l
centro del pardsito se distingue un nicleo mas o
menos redondeado, ovalar de 3 a 4 micrones de dia-
metro, cn el polo opuesto a la extremidad poste-
rior, existe un pequefio ndcleo puntiforme que ¢s
¢l centrosoma o blefaroplasto.

Este tricomonas estia provisto de varios drga-
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nos vibratiles 1.° una membrana ondulante 2.° un
haz de cilias vibratiles y muy activas, 3.° un large
plagelo proveniente del centrosoma, 4.° un filamen-
to rectilineo que terminando cn la extremidad pe-
riforme es el filamento axil.

2.2 forma Amiboidea o hematdfaga:

Esta forma la toman habitialmente los trico-
monas, gue se aglutinan los unos a los otros..Cada
tricomonas asi dispuesto, aumenta de volumen, se

redondea y pierde poco a poco Sus 6rganos vibra-

tiles, las vacuolas alimenticias se multiplican.

contenicndo algunas veees glébulos Tojos, y seme-
jandose a una amiba voluminosa, redondeada, du

mmovimientos lentos; su protoplasma granuloso,

areolar, sin distineién neta en endoplasma y ecto-

plasma, el nacleo mas o menos ovalar y excéntrico;

v, segfin Billet, algunos son tan redondeados inmd-
viles que parecen evolucionayr a la forma de kistes.
Los tricomonas se reproducen pov divisién.

Ia forma enquistada de este parasito, ha sido
observada por Villa Alvarez en Bogotd, y por Bar-

low en Norte América.




CERCOMONAS HOMINIS

El secomonas es un protozoario de forma re-
dondeada o piriforme, que mide de 8 a 10 micrones,
¥ posee un solo flagelo largo que parte de su extre-
midad mas delgada.

Carece de membrana ondulante. El nicleo es
Pequeiio, indistinto y esta situado cerca de la extre-
midad flagelar.

Perroncito y Piccardo han descrito formas en-
quistadas. ' ‘




PATOGENIA

» Los protozoarios productores de disenteria,
al loealizarse en el intestino grueso, porqué via
‘llegan a esa poreién del aparato digestivo? ;Por
gué no atacan las otras porciones? ;En qué forma
se inoculan?

Antes de entrar a explicar esas proposiciones,
mencionaré primero la resistencia de estos protozoa-
rios a los medios exteriores, mecénicos y quimi-
cos, y luego la anatomia y fisiologia del aparato
digestivo. Todo esto, para dar una explicacién 16-
_gica de la localizacion de los protozoarios (sobre
todo 1a amiba) en el intestino grueso y por conse-
cuencia la produccién del sindrome-colo-rectal,
punto todavia obscuro en la patogenia de la disen-
teria y que ningun autor ha podido explicar.




RESISTENCIA DE LA AMIBA DYSENTERIAE
A LOS MEDIO EXTERIORES (CLIMA,
AGENTES FISICOS Y QUIMICOS;.

La amiba dysenteriae, considerada como agen-
te ctiolégico de la disenteria de los paises calidos
para unos, de los paises templados para otros, .sc
observa no solamente en esas vegiones sino tam-
bién en climas frios; por lo tanto, sacamos la si-
guiente conclusién: que la disenteria amibiana rei-
na de una manera endémica a veces ¥ esporadica
en la mayoria de los casos, en todo el globo te-
rrestre. ] :

La vitalidad de la amiba fucra del organismo,
es para algunos autores muy pequetna, apenas unos
20 minutos, a pesar que otros, como Hirtzman y
Job, han observado movimientos hasta 5 y 6 horas
después de la emisién de las heces; pero agregan
que en invierno la vitalidad es menor.

Segtin los estudios de Dopter, la amiba ofrece
gran resistencia a los agentes exteriores cuando se
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.

transforma en quiste y en esta forma se introduee
en el Hospital Muhiz, que diagnosticado en vida
en amiba.

Segtin los estudios de Celli y Fioeca, la amiba
ofrece gran resistencia a los medios exteriores (me-
dios fisicos y quimicos). Las amibas que ellos ob-
servaron, resist'an a una temperatura de 15" por
varios dias, mientras que una temperatura de 45
las mataba en 5 horas, y 50 grados en una hora; pe-
ro que la forma quistica puede resistir una tempe- ,
vatura de 60 grados durante una hora; en la luz
solar, a una temperatura de 12 a 15 grados, ¥y en
tiempo seco, resistian 270 horas; a la desccacion de
11 a 15 meses.

Observaron que la amiba en medios anacro-
bios no se desarrolla, pero no muere sino al cabo
de 10 meses; en el liguido de putrefaceién animal
1 afaz amiboidea vesiste 23 dias v la forma quistica
93 dias; en los medios dcidos la resistencia de Iz
amiba ¢s muy poca, mientras que en los alcalinos
ofrece gran resistencia.

Musgrave y Clegg, estudiaron la resisteneia
de las amibas provenientes de ios cultivos gque hi-

cieron y observaron que las soluciones de quinina
y de formol actian rapidamente sobre las amibas

moéviles, destruyéndolas, pero nienos rapidamente
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sobre los quistes; las soluciones de potasa y soda .
al 20 ojo matan a los quistes; la acetosona al 10 ojo
en solucién Acida las mata rapidamente.

Strong ha observado que el dcido fénico, el eu-
caliptol, el actiol, el accite de casia; tienen una .
accién muy débil, mientras que el dcido tdnico al 10
por ciento, el sulfato de cobre, al 1]2000, el per-
manganato de potasio al 11000, el timol al 1]2500,
matan ripidamente a la amiba.

Vincent, en un trabajo sobre la resistencia de
las amibas a los agentes quimicos, presenta la si-
guiente conclusién: que cuando se trata de una so-
Tucién de acido bérico, ésta actiia débilmente, mien-
tras que el acido ésmico y el sublimado, detienc
rapidamente e instantdneamente los movimientos
de las amibas. El permanganato de potasio y cl
azul de metileno, paralizan los movimientos de la
amiba, pero menos rapidamente que los otros anti-
sépticos eitados anteriormente.

J.as soluciones de acido tartrico, citrico, axa-
lico v, sobre todo, el tanino, las mata rapidamente
v la accién méas enérgica la produce el clorhidrato
neutro de quinina.

La vitalidad de los otros protozoarios parece
todavia no bien estudiada.

Kl balantidium coli presenta una vitalidad
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muy pequeila fuera del organismo, pues ni bien sa-
le al exterior, pierde su motilidad y al cabo de 3
a 4 horas, queda completamente inmovil y se trans-
forma en quiste. Su vida latente puede ser de lar-
ga duracion.

T.a resistencia del balantidium a los antisép-
ticos es poea, pues muere al cabo de algunos minu-
tos en una solucién Acida al 10{000.

Klimenko observa, a su vez, que una solucion
de clorhidrato neutro de quinina al 11400 los mata
entre 4 a 6 minutos. Respecto a los tricomonas y
cercomonas se sabe que ofrece la misma resisten-

cia que las amibas a los agentes antisépticos.




CONTAGIO Y MODO DE INOCULACION DE
LOS PROTOZOARIOS COMO AGENTES
DISENTERICOS.

Hablaremos primeramente de la amiba dy-
senteriae luego seguiremos en ovden de importan-
cia con los otros protozoarios.

Hemos visto que la amiba ofrece poea resis-
tencia a los agentes exteriores v tinicamente su for-
ma quistica es la que tiene gran vitalidad. s s en
esta forma que se introduce en el organismo, o bajo
la forma amibiana? ;Por qué via se introduce?

Trataremos de comprobar si la amiba patoge-
na, tal como sc encuentra cn las materias feecales,
es capus de produeir la disenteria, o es bajo su for-
ma enguistada.

Sabemos que la amiba cn si, tiene poca vitali-
dad y experiencias hechas por numerosos autores,
comprobaron que la ingestién de amibas, es inca-

paz de producir la disenteria; hicieron beber agua
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con amibas a muchos animales y no observaron nin-

guna infeceion. Roos, a su vez, Pro ovocaba la disen- ;
teria siempre que usaba la forma enguistada. De "
esto deduce Roos, que la amiba ofrece poca resis-
tencia al jugo gastrico, mientras que la forma en-
quistada no.

Calandruecio, refutando a Roos, manifiesta
que habiendo ingerido amibas encapsuladas, no en-
contrd ninguna al examinar sus deyeccioues. Cree
que para que se produzea la disenteria, es necesario
que el jugo gdstrico esté alterado; pues el jugo
gastrico normal destruve a la amiba.

De estas observaciones, sacamos la siguiente
conelusion: que la amiba al provocar la disenteria
por ingestion, necesita introducirse bajo la forma
enquistada, pues bajo esa forma ofrece gran resis-
teneia al jugo gastrico.

; Cuil es el medio que Je sirve de vehiendo? i
mas frecuente parece ser el agua, as' meneionard
a titulo ilustrativo las siguientes observaciones: ]

Dutreau habia observado que las g,randvs
endemias en los paises cdlidos, no tienen como cau-
sa comin ni eseneial, la meteorologia, ni una hi-

giene individual defectuosa, pero sf, estaba bajo la

aceién de condiciones hidroteliricas especiales, in-
herentes a las localidades.
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Esta teoria, como vemos, es verdad en parte.
pues en muchas localidades de la zona tropical, la
disenteria ha disminuido mucho, debido al sanea-
miento del agua de consumo.

Otra observacién curiosa es la que menciona
Davis: Las tripulaciones de los barcos que iban a
Tortola (Indias occidentales), cran invariablemen-
te atacadas de “ flujos de vientre ’” imputables &
la mala calidad de las aguas de consumo; mientras
que los habitantes de esa ciudad evitaban esos ac-
cidentes bebiendo agua de lluvia y cuando algunos
de ellos era invitado a comer a bordo, llevaba con-
sigo una pequeiia provisién de agua.

Existen otras observaciones, como la de Par-
ker v, sobre todo, la de Calmette, el cual afirma que
la disenteria ha disminuido mucho en las colonias
francesas, debido al uso del filtro de Chamberland
cn ¢l agua de eonsuno.

De todas estas observaciones, deducimos nos-
otros que el agua es el prinecipal vehiculo en las
regiones en donde la disenteria reina de una ma-
nera endémica y que su saneamiento ha logrado
disminuir mucho dicha afeccién. Aparte del agua.
otras alimentos pueden servir de vehiculo, y este,
sobre todo, en las regiones donde la disenteria su
presenta de una manera esporidica; estos alimen-
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tos son: las verduras, frutos, leche, ete.

; Cémo se produce el contagio? Puede ser de
dos maneras: dirvecto o indirecto.

Tl contagio directo, se produce por la intro-
duccion en el vecto de agentes disentéricos; esto
se ha comprobado experimentaimente inoculanda
en el reeto de los gatos, perros, ete., material di-
sentérico; asi tenemos los trabajos de Kartulis.
Fiocea, Coucilmann y Lafleur, Pascuale ¥ Krus-
se, Fargens, Dopter, ete.

M ¢l hombre, el contagio directo parcce pro-
dueirse por usar canulas contaminadas. Lemoine
cita ¢! siguiente caso de disenteria esporadica en
un sujeto, por haberse hecho un enema, usando una
canula gque antes habia usado un enfermo de di-
-senteria.

Fl contagio directo se produce también por iz
introduceion en el reeto de pequeiias particulas de
materias fecales alvinas, que se depositan sobre los
asientos de las letrinas.

¥l contagio indirecto, se produce por inter-
medio del agua en primera I'nea; luego las verdu-
vas, leche, fruta, ete.

Nosotros sacamos la siguiente conclusién: Que

la amiba patdgena para provocar la disenteria si-
gue dos caminos: la via buecal y la via anal: Por la
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via bucal el contagio se hace por intermedio de¥
agua, frutos, verduras, leche, y se introduece bajo
la ““forma enquistada’’. Por la via anal, el conta-
gio se hace por intermedio de las particulas fe-
cales alvinas que se depositan sobre los asientos
de las letrinas o en las canulas de enema, hajo la
forma de ‘““entamoeba dysenteriae’ tipo histoliti-
ca o tetrdgena, o bajo cualquier otro tipo. va sea
joven o degenerativo.

En el caso que la amiba toma la via bueal, el
contagio es indirecto; v si toma la via anal, es di-
recto. Kl contagio indirecto se produce en las regio-
nes que la disenteria reina de una manera endémi-
ca; micntras que el contagio directo en 1ns fasos es-
poridicos.

Explicaré ahora porqué la amiba al habersc
introducido por la via bueal, llega a producir tras-
tornos recicu en el intestino grmeso, respetando el
resto del apavato digestivo.

Mencionaré rdapidamente la extructira v fisio-
togia del aparato digestivo; pasanda por alto la ca-
vidad bueal, la faringe ¥ el eséfago, que soh partes
del aparato digestivo que sirven mds bien de pasa-
Jje de los alimentos, sin tener tiecmpo éstos de esta-
cionarse y poder, si llevan géimenes patdgenos,
provocar lesiones.
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Recién en el estomago los alimentos sufren su
primera detencién, para efectuarse una primera di-
gestion de ellos, por lo tanto empezaremos por esta
poreion del aparato digestivo nuestra deseripeidn
histoldgica y fisiolégiea.

Tl estémago presenta en su estudio histologi-
co cuatro capas o tdnicas: 1.° una taniea serosa; 2."
thnica muscular con sustres planos, superficial o
formada por fibras ]ongitudiﬁales, el plano medio
por fihras circulaves y el plano profundo por fibras
en asa: 30 thnica celulosa o sub-mucosa débilmen-
te adherida a la tinica museular y que se adhiere
a la tlnica mucosa; y 4.° la tunica mucosa gue tie-
ne para nosotros capital importancia, por la cual
la describiremos.

].a mucosa estomacal ofrece gran resistencia
v firmeza, en cfecto podemos lavarla, sccarla cou
un trape, pasear sobre clla el dorso del escalpelo,
todo esto sin desgarrrarla ni lastimarla siquiera
superficialmente.

T mucosa presenta una seric de vepliegues
gue van del cardias al piloro y otros que van de 1a
pequeila corvadura a la gran corvadura.

Aicrosedpicamente: la mucosa presenta dos
capas; una superficial de maturaleza epitelial y
otra profunda que es el dermis o corién. El epitelio
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esta formado por una sola capa de células cilindri-
cas o cilindro-cénicas de 20 a 25 micrones, dispues-
ta perpendicularmente a la superficie del érgano;
éstas forman una capa continua y descienden en
las criptas mucosas y tubos glandulares; estas cé-
lulas segregan moco quec se extiende sobre la su-
perficie de la mucosa y la protege contra la aceion
digestiva del jugo gastrico; la secrecion de moco
es continua.

El corién o dermis estd constituido por un te-
jido conjuntivo flojo, que contiene fibrillas conjun-
tivas muy tenues, algunas fibrillas elasticas v eélu-
las estrelladas. Del lado del epitelio, el dermis se
halla delimitado por una delgada lamina hialina,
que es la membrana basal o vitrea; por el lado de
la sub-mucosa presenta una capa de fibras museu-
lares lisas que es la muscularis mucosac.

Las glindulas de la mucosa gastrica, forman
una capa continua que sc extiende desde el cardias
al pilovo; estas glandulas se dividen en glandulas
piléricas, que se encuentran cerea del piloro, ¥y
glandulas del fondo o de pepsina, que ocupan el
resto de al mucosa; v como accesorios tencmos las
glindulas del cardias y las glandulas del tipo in-
testinal.

Fisiologia del estémago. — Por sus glandulas
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¢l estémago segrega dos productos: el jugo gastri-
co v la pepsina.

El jugo gastrico es 4icido, antiséptico, tiene la
propiedad de disgregar las sustancias albuminoi-
deas; el jugo gastrico respeta a las sustancias gra-
sas, celulosa, queratina, tendones, ete.

La pepsina en una solucién concentrada de
secido clovhidrico, transforma las albuminas desdo-
blandolas e hidratandolas en peptonas ¥ propepto-
nas, en ese estado pasan al intestino delgado.

Histologia del intestino delgado. — Las pare-
des del intestino delgado estan compuestas por cua-
tro tanicas, que son de afuera adentro. 1.° la timi-
ca serosa; 2.° la tiniea nmuscular, compuesta por dos
planos, uno superficial, relativamente delgado que
comprende fibras longitudinales; un plano profumn-
do mucho mas grueso formado por fibras cireula-
ves; 8.° tanica eclular o sub-mucosa, es muy adbe-
yida a la taniea muscular; por altimo tenemos la
tinica mucosa.

1,a mucosa del intestino delgado presenta ma-
croscépicamente vilvulas conniventes, las vellosi-
dades intestinales, las formaciones linfoideas y los
orificios glandulares.

Microseépicamente, ofrece una capa superfi-

cial o epitelio y una capa profunda o dermis. Il
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epitelio forma en la superficie libre de la mucosa
una capa continua de un espesor medio de 25 a G
micrones, estd constituido por una sola hilera de
células cilindricas a la que se agregan células eali-
ciformes y células linfaticas.

El eorién esti constituido por haces conjunti-
vos, fibras elasticas y fibras musculares que for-
man la muscularis muecosae.

T.as glandulas del intestino delgado, son de dos
clases: glandulas de Brunner y glindulas de Lie-
berkuhn, con las eélulas de Pancth.

Fisiologia del intestino delgado. — Al intesti-
no delgado llega el jugo pancreatico con sus tres
fermentos (tripsina, amilopsina y Esteatopsina); la
bilis, ademas las glandulas intestinales, segregan el
jugo intestinal, que comprende la crepsina, la in-
vertina, la lipasa y la nucleasa; todos estos jugos
son alealinos, actiian sobre todas las substancias,
son poco antisépticos; csto explica la flora micro-
biana tan abundante en el intestino delgado.

Histologia del intestino grueso. — Tl intesti-
no grueso presenta 4 tinicas: 1.° tinica serosa; 2.
tinica muscular, formada por fibras largas que
se disponen en 3 cintas y paralclas al eje longitu-
dinal del intestino grueso, y fibras circulares; 3.°
tinica cclulosa; y por Gltimo la tGnica mucosa; es-
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ta tanica es mAs resistente que la del intestino del-
gado; su superficie interna es lisa plana y no pre-
senta vestigio alguno de valvulas conniventes ni
vellosidades; las placas de Peyer han desapareci-
do, los foliculos cerrados persisten, son mas nu-
merosos que en el intestino delgado.

La superficie interna esta acribillada de ovi-
ficios glandulares.

Microseépicamente ofrece dos capas: una su-
perficial o epitelial, y otra profunda que es el der-
mis o corién; ademas presenta glandulas. El epite-
lio estd foirmado por una sola capa de células cilin-
dricas, de plano superior estriado, entremezelado
con células caliciformes; estas células epiteliales
presentan en su intervalo o en su interior, nume-
rosos lencocitos.

El corién estd constituido por una trama con-
juntiva en euyo espesor se ven infiltraciones lin-
foideas, constituyendo un verdadero tejido reticunla-
do; los foliculos cerrados son mMAS NUIMerosos y vo-
Juminosos; la parte mis profunda estd ocupada por
una muscularis mucosae.

Las glandulas son mis numerosas, se compo-
nen de un epitelio a base de células cilindricas y
de una membrana propia; no existe vestigio algu-
no de las células de granos de Paneth; no segregan
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sustancia alguna especial y su papel se limita, al
parecer, a Segregar ‘moco. )

Fisiologia del intestino grueso. — Las sustancias
llegan al intestino grueso un poco espesas, ligera-
mente consistentes; diariamente atraviesa la val-
vula ilio-cecal 300 gr. de una masa cuyo contenido
en agua es de 90 ofo. Al ciego llegan todavia gra-
nos de almidén, restos de musculos, algunos cuer-
pos, albuminosos disueltos (albuminas), grasas, tro-
zos de aziear, celulosa; se observa acido férmico,
acético, butirico, de aqui que la reaccion del con-
tenido es un poco acida; estas sustancias son sus-
ceptibles de ser digeridas en el ciego, pero en el
resto del intestino no, porque la mucosa no segre-
ga ningun fermento.

En el intestino grueso aparccen fermentacio-
nes v descomposiciones bacterianas. Las sustan-
cias que pasan del intestino delgado se organizan
en muterias fecales; son semi-liguidas en el ciego
y colon ascendente, ¢n el colon transverso pierden
agua, de tal manera que cn el colon descendente
son cspesas, pastosas y toman la forma de eseiba-
los ;pasan el colon ilio-pélvico y se eliminan por el
recto y cl ano, constituyendo la defecacion.

Ahora vamos a explicar porqué al amiba en-
quistada recién cmpieza a producir manifestacio-
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nes en el intestino grueso.

1 alimento contaminado, llega al estomago, se
encucntra con el jugo gastrico, el cual siendo acido
v antiséptico, disocia la albumina, respeta la celu-
losa, grasas, queratina, ete.; actiia sobre cualquier
agente microbiano; por lo tanto sobre la amiba,
pero si ésta es enquistada, no actta sobre ella.
i Por qué? ;Tendra el quiste amibiano una cubier-
ta tan resistente semejante a la celulosa, queratina
o grasosa ue no pueda ser disuelta por el jugo gas-
trico v. por lo tanto, no ser destruido y pasar vivo
¢ intacto al intestino delgado? ¥s probable que
asi sea, pues la ingestién de amibas disentéricas
1o es capaz de provocar la enfermedad, pero si la
ingestién de quistes.

Qalvando el quiste amibiano el primer obs-
taenlo, ; qué le sucede al llegar al intestino del-
vado?

Sabemos que los jugos intestinales son alca-
linos, poco antisépticos (pues la flora bacteriana
es abundante y variada) que disuelven la querati-
na, cclulosa, grasas y otras sustancias que respe-
ta el jugo gastrico. Entonces, atacando los jugos
intestinales a la eubierta del quiste amibiano, po-
niendo en libertad a la amiba, ésta, encontrando
un medio favorable a su desarrollo, medio alealino,
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(pues las materias fecales de los disentéricos son
de reaccién alcalina) poeo antiséptico, se multipli--
ca y desde aqui puede produeir abcesos en érganos
a distancia, sobre todo en el higado, como hemos
observado con el doctor R. A. Borzone, en un caso
en el Hospital Mufiiz , que diagnosticado en vida
disenteria amibiana, con amiba en las materias fe-
cales, en la necropsia no se encontrd ninguna ulce-
racién ni cicatriz en la mucosa intestinal, pero si
un abeeso en el higado (16bulo derecho( v en las
paredes del abceso, amibas.

De esta manera se puede explicar la formacion
de abcesos hepditicos sin antecedentes disentéricos,
que muy frecuentemente se observa en las salas de
cirngia. Y al examinar el pus, uno encuentra ami-
bas. ;Pero, por qué no se producen leslones en el
intestino delgado al encontrarse ya la amiba y re-
cién aparecen en el intestino grueso?

;8era que las sustancias alimenticias por los
movimientos peristalticos muy activos del intesti-
no delgado pasan rapidamente al intestino grue-
80?2 ;Sera por qué las paredes del intestino del-
gado ofrecen mayor resistencia, ya sea por la
abundancia de vellocidades, foliculos cerrados, pla-
cas de Pever, etc.? ;Serd por el gran nimero de
glandulas y la abundante secrecién que barre la
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mucosa intestinal, impidiendo que las amibas se
localizen en ellas? Bs probable que el conjunto de
todas estas causas hagan a la amiba imposible pe-
netrar en la mucosa v desarrollar sus lesiones.

La amiba llega al intestino grueso conjunta-
mente con las sustancias que se transforman en
materias fecales. ;Por qué la amiba se localiza
aqui? Al estudiar la histologia y fisiologia del in-
testino grueso, hemos visto que la mucosa carece
de glindulas secretorias, salvo las que producen
mucus; uo presenta vellosidades ni placas de Pe-
ver, pero si foliculog cerrados ¥ numerosas criptas;
salvo el ciego que tiene cierto poder digestivo, el
resto 1o segrega ningdn fermento; ademds, en cl
intestino grueso existen numerosas fermentaciones
que danan la mucosa.

El pasaje de las sustancias que se transtfor-
man cn materias fecales, es lento; a medida que sc
acercan al exterior, adquicren mayor consistencia,
haciéndose solidas en el colon descendente y ansa
signoidea, donde por lo tanto ofrece, mayor con-

tacto con la paved intestinal; es en estas porciones

del intestino grueso dondc se observa mayor ni-
mero de lesiones disentéricas. Resulta, entonces,
que la amiba puede por contacto de las materias
fecales, penetrar en una cripta mucosa, desarro-
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larse y producir sus lesiones caracteristicas, que
mencionaré al hablar de la histopatogenia de la
fleera disentérica.

Respecto a los otros protozoarios, su patoge-
nia no esta bien estudiada, pero se puede decir que
para los tricomonas y cercomonas. s idéntica a la
amibiana, pues casi siempre se asocia a ella.

El balantidium coli, presenta una patogenia
semejante a la amiba; puecde producirse el conta-
gio por la via buecal (contagio indirecto) ¥ la via
anal (contagio directo). El contagio indirecto pa-
rece ser mas frecuente v se hace por el agua de con-
sumo. alimentos, ete. Siendo el balantidium Coli
huésped habitual del cerdo, la disenteria gue pro-
voca, reina endémicamente en las regiones que se
dedican a la erfa de este animal; por ejemplo: Ru-
sia, Alemania, Estados Unidos, v entre nosotros en
el norte de Santa Fe; en donde no hay casa que
no tenga su criadero de cerdos, v en muchas casas
viven en las habitaciones de sus duefios (observa-
ciones del doctor R. A. Borzone}, v es en estas re-
giones que se observan un gran ndmero de sujetos
disentéricos.

El contagio directo se hace por intermedio del
estiéreol del cerdo que contamina los dedos de los
sujetos encargados de euidarlos o por la ingestién
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de alimentos hechos eon producto de cerdo (Leuc-
kart). .

Su localizacién en el intestino grueso y sus
lesiones histopatolégicas siguen un proceso igual

a la amiba.







CAPITULO V
ANATOMIA PATOLOGICA

T.a disenteria se conocia bien desde la antigiie-
dad por sus lesiones anatomo-patolégicas y por es
tas lesiones se la diferenciaba de las otras enfer-
medades. Actualmente se puede diferenciar (la di-
senteria a protozoarios por sus lesiones anatomo-pa-
tolégicas, de otras disenterias (bacilares). ,

Mencionaré rapidamente el concepto antigno
de las lesiones anatomo-patolégicas, para entrar
Tuego a describir el concepto actual.

En los tratados de patologia interna de Nie-
meyer 1873, sc atribuyen las lesiones a una infla-
macion diftérica del intestino, dice, que la mu-
cosa intestinal estd infiltrada de un exudado rico
en fibrina que ese exudado comprime los vasos
nutricios de la mucosa v ésta modificada de trans-
forma en escaras. Lia pérdida de mucosa puede ser
superficial o profunda, reparindose de una manc-
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ra completa o incompleta. Manifiesta ademas que
estas lesiones se localizan en el intestino grueso y
en los easos agudos, el tejido sub-mucoso se ede-
matiza transforméindose la mucosa en una masa
negra, friable, facilmente desgarrable. En los ca-
sos crénicos la mucosa se encuentra reemplazada
por un tejido conjuntivo eicatricial, que trac por
conseciencia estrecheces del intestino; ademés
afirma que la pérdida de mucosa no se repara en
ciertos casos, sino que se transforma en tUleeras y
trayectos sub-mucosos fistulosos, dando lugar a
abeesos que perforan la tinica musecular del intes-
tino, trayendo por consecuencia peritonitis.

A su vez Damaschino, en sus lecciones clini-
cas en 1886, niega lo que sostiene Niemeyer, de
que se trata de un proceso diftérico de la mucosa
intestinal, sino que realmente hay desde el co-
mienzo de la enfermedad o sea en la disenteria
aguda, una descamacién epitelial al nivel del recto
v del ansa sigmoidea, como también en el colon
descendente, hasta algunas veces en el ciego, esa
descamacién se hace en forma de pequeiios trozos
opalccentes, més o menos extensos, que cn la di-
senterfa esporadica son pequefios y que por lo
tanto la diferencia de laendemo-epidéimica que
se hace en grandes colgajos, de varios centime-
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tros, deiando grande sulceraciones; ademAs atri-
buye las pequehas Uleeras a foliculos que se infla-
man hinchandose, reblandeciéndose ¥ transfor-
méndose en pequefios abeesos que se abren, de-
jando tlceras redondas, en cupulas.

T.. Baumel, en sus lecciones clinicas de 1880,
meneciona que las lesiones anatomo-patolégicas son
semejantes a las observadas por Damaschino y se-
gan ¢ste. aparte de las lesiones anteriormente des-
criptas, ohserva que cn las discenterias erdnicas, se
encucntran uleeraciones en gran . ndmero, sobre
todo al nivel del recto v de la 8 iliaca; ellos dismi-
nuyen progresivamente a medida que remontan
haciza ¢! intestino delgado. Estas ulceraciones son
va coufluentes o yva aisladas. Manifiesta ademés
que la mucosa intestinal se encuentra gruesa y de
consistencia lardécea.

A su vez, Cornil v Ranvier en 1884, describen
¢l espesamento fibroso de todas las capas del intes-
tino grueso, mareado sobre todo en la tanica celu-
losa, transforma por consecuencia el conducto in-
testinal, sohre todo su parte inferior en un tubo
de paredes gruesas.

En estudios posteriores, se ha llegado a sepa-
rar bien las lesiones anatomo-patolégicas produci-
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das por la Amiba patégena y las producidas por la.
disenteria bacilar.

.

Hoy dia los estudios anatomo-patolégicos de-
la disenteria a protozoarios o mis bien de la ami-
biana, han avanzado muchisimo, llegindose a ex-
plicar el modo como la Amiba ataca las parcdes
intestinales, explicando una por una sus lesiones,
es decir, desde la simple infiltracién acompafiada
de descamacién epitelial, hasta la formacién del
abceso y ulceracién; y por tltimo la esclerosis de
1a pared intestinal.

Extractamos de Hirtzmann y Job el modo de im-
plantarse la Amiba en la pared intestinal ¥ la evo-
lucién de sus lesiones, considerandolas ep cuatro
fases.

Primer periodo de invasién de la mucosa.

Segundo periodo de descamacion intestinal y
de invasioén de la sub-mucosa.

Tercer periodo, constitucion del foco de necro-
sis en la sub-mucosa. A

Cuarto periodo, Abertura del foco de necrosis
y constitucién de la uleeracion disentériea.

Periodo de invagién de la mucosa

La pequefia Amiba penetra en la célula por

una efraccién de la cara libre, alli se aisla de la

célula, es decir que su nicleo no se confunde con el
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nteleo de la eélula, pues estd en posicién normal,
cerea de la basal, pero presenta una ligera depre-
_sién cupuliforme cuando la Amiba se gitna al lado
de ella.

Alora, la Amiba completa su desarrollo y se
nutre a expensas de la célula, el protoplasma se
hace mas claro asemejandose al protoplasma celu-
lar, ademis su grano de cromatina se divide en una
serie de pequefios granos secundarios.

Mas tarde, la Amiba gana el fondo de la célu-
la, rechazando el niicleo, ya sca sobre los lados o
debajo de ella la célula intestinal a su vez aumenta
de tamaiio, haciéndose vacuolar su protoplasma y
alterandose el mieleo.

Debido al desarrollo de la Amiba y a la hiper-
trofia cclular, las eélulas vecinas son levantadas
de la basal y aplicadas unas contra las otras. Ai
mismo tiempo, el nicleo de la célula parasitaria
ge edematiza y su cromatina diseminada en algunos
pequenos granos desiguales, toman mal los colo-
rantes, destruyéndose en cierta extensién y en la
veeindad de la Amiba.

Las células veeinas, a su vez sufren un pro-
ceso mitésico, quedando la basal, pero adelgazada
v desformada; el tejido conjuntivo que sirve de
sostén a los tubos glandulares y de via de acceso a
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los vasos sanguineos y linfaticos, esta edematizado.
Los capilares se encuentran dilatados y una diape-
desis leucocitaria es manifiesta; en la sub-mucosa
no se observa ninguna clase de lesiones, pero s1
una ligera hiperemia con dilatacién de los peque-
1ios vasos.

II periodo de descamacion intestinal y de invasién .

de la sub-mucosa

Al llegar a este periodo, la Amiba, ha adqui-
rido un gran desarrollo aplicandose completamen-
te sobre la capa basal; la célula intestinal es fago-
citada toda por la Amiba o también es expulsada
a la cavidad glandular.

Como va he dicho, la Amiba aleanza en este
per‘odo un gran desarrollo y se le veeonoce por la
extructura alveolar de su protoplasma, su nicleo
es semejante al micleo del tipo histolitica; ahora,
si varias Amibas se desarrollan al mismo nivel en
¢l tubo glandular, se observa que todo el epitelio
se desecama en bloe v las células intestinales se en-
cuentran en la luz del tubo glandular; al mismo
tiempo la basal se destruye, quedando abierta la
via que lleva a los espacios conjuntivos interglan-
dulares, sobre todo a la sub-mucosa.

Ademaéas se observa una infiltracién leucocita-
1ia abundante a base de polinucleares y linfocitos.
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en los espacios interconjuntivales; algunos atra-
viesan la basal llegando al epitelio. Se observa tam-
bién en este periodo, que los capilares sanguineos
muy dilatados se rompen, derramandose los glébu-
los rojos en los tejidos vecinos y que pueden ser
fagocitados'por las Amibas; el edema hincha Jos
hacecillos conjuntivales dislocandolos y el proceso
se extiende entonces a través de la muscularis mu-
cosae hasta la sub-mucosa. En este estado, habiendo
desapareeido el epitelio intestinal y la vitrea, las
Amibas siguen dos caminos; un gran namero caen
en la luz intestinal y los otros en ndimero menor.
se dirigen al interior de los tejidos; en este casc
parecen ser las pequefias amibas, pues 1ns grandes
o sea la forma vegetativa, parece imposible que
pueda insinuarse en los espacios limitados de los
hacecillos conjuntivales o musculares, donde mas
bien parece encontrarse aplastada y deformada.
s entonces la pequefia Amiba, que lleva ¢l proce-
so. En trayecto emigratorio, camina ella en la di-
reccién de las fibras conjuntivas y en los espacios
que la separan; infecta al tejido conjuntivo inter-
glandular, llega a la musecularis mucosa, la atra-
viesa llegando luego a la sub-mucosa; ahora como
]Ja sub-mucosa es rica en espacios linfaticos, alli se
acantona la Amiba, ejerciendo su poder necrético,




— 126 —

sobre todo bajo las glandulas sanas.

No todos los autores estidn de acuerdo de como
la Awmiba invade la sub-mucosa; para unos como
Jiirgens parece que atraviesa directamente el fon-
do de saco de las glandulas; para otros como Dop-
ter, que lo hace por los espacios conjuiltivos inter-
glandulares.

Pero a su vez Hirtzmann y Job creen lo que es
también para nosotros lo més probable que la inva-
sion de la sub-mucosa depende de la situacion de
las eélulas del epitelium que han sido parasitadas;
asi que si ellas estédn situadas en el fondo del saco
glandular. las Amibas seguirdn este camino para
Jlegar » la muscularis mucosa; ahora si las células
se hailan en los lados del tubo glandular el tejido
conjuntivo glandular serd el infectado y servira
como via de acceso a la sub-mucosa. Luego cuando
las eélulas epiteliales y la basal han desaparecido,
se ha producido una gran brecha en la mucosa, jun-
tandose a la infeccién parasitaria, cominmente la
infeecién microbiana.

Tercer periodo: es decir constitucién de los focos
de necrosis en la sub-mucosa

ety .

Estos focos de necrosis s¢ producen en la sub-
mucosa por debajo de los tubos glandulares. Estos
f6col parecen ser producidos por coagulacién, pa-
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reciendo ser su proceso el siguiente: Al produeirse
la invasién de la Amiba en la sub-mucosa, en ésta.
se observa que los capilares se encuentran dilata-
dos, llenos de glébulos rojos; algunos capilares es-
tan rotos v sus glébulos desparramados en los espa-
cios interconjuntivales, ademas hay una infiltra-
cién leucocitaria a base de mono y polinucleares,
cneontrandose las fibras conjuntivas edematosas y
separadas unas de otras, a su vez las Amibas, se
hallan encantonadas en nidos; esto explica porque
wuehas veces no se observan amibas en las mate-
1ias fecales; ademads, algunas amibas han fagocitado
glébulos rojos. Como decfa, hay una infiltracion
leucocitaria econsiderable y una gran edema en el
tejido sub-mucoso. Al nivel de los nidos Amibia-
nos, se localizan numerosos leucocitos; producién-
dose el foco neerdtico; en el centro de dicho foco
se encuentra una masa granulosa semcjante a la
que se observa en las lesiones gomosas, encerrando
restos eelulares, pero no Amibas, pues éstas se en-
cuentran entre el foco necrético y el tejido sano.
En este periodo, se destruye parcialmente la
muscularis-mucosa, pues se observan algunas fi-

bras musculares, pero en via de degeneracifn, con
su nicleo edematoso.

La mucosa, al nivel del foco de necrosis, se en-
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cuentra levantada, tendiendo este foco a abrirse
hacia la cavidad intestinal, pero una delgada capa
lo separa todavia y entramos por altimo al 4.° pe-

riodo,




QUE ES EL DE LA ABERTURA DEL FOCO DE
NECROSIS Y LA CONTINUACION DE LA
ULCERA DISENTERICA.

Este proceso, ha sido bien estudiado por Dop-
ter, Jiirgens, Kierner, Musgrave ¥ Woolley, etc.;
se forma como una especie de botén de camisa, la
capa intestinal cada vez se adelgaza, produciéndose
por fin la abertura del foco, siendo entonces cuan-
do se observa gran cantidad de Amibas en las ma-
terias fecales. Las regiones vecinas, a esta abertura
no presentan ninguna alteracion; la estructura
glandular estd intacta.

Pero la capa de mucus que recubre la mucosa
intestinal desaparece al nivel del sitio en gue va a
producirse la abertura, pues a ese nivel no existen
glandulas. La desaparicion del mucus sigue esta

evolucion: al prineipio de la infeccion se encuentra
.aumentado, luego se infiltra de leucocitos y pcque-
fias Amibas, llenindose mas tarde de formas ami-
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bianas vegetativas, células intestinales descarna-
das, leucocitos y hematies.

Como todo se elimina al producirse la abertu-
ra del foco de necrosis, queda la ulceracién libre de
mucus.

Explicada ya la formacion de la filcera disen-
térica, vamos a describir lo que se observa en un
sujeto muerto de disenteria a protozoarios, ya sea
en el periodo catarral o ya al fin de una disenteria
crémica.

En el periodo catarral, sc observan las lesio-
nes en el recto, ansa sigmoidea, ciego ¥ hasta el
apéndice, quedando el resto del intestino grueso
casi libre ;en este perfodo las lesiones son las de una
inflamacién hemorragica eatarral, es deeir hay una
hiperhemia de la mucosa; hemorragias de diferen-
te extensién y una capa de moco sanguinolento
que reviste los repliegucs de la mucosa; la sub-mu-
cosa estd inyectada y tumefacta.

En los easos que ha pasado el periodo catavral,
observan las ulceraciones que son de diferente ta-
mafio, oscilando entre una moneda de 0.05 y un
poroto, ulceraciones que llegan hasta la sub-muco-
sa pero no a la capa muscular; estas ulceraciones
ge caracterizan por su borde, que aparecc elevade
y duro, su fondo se halla cubierto a veces por una
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-costra necrética amarillo sucio, si se introduce una
sonda por debajo de los bordes desprendidos de la
7ilecera, se observa que muchas tleeras se comuni-
can entre si por tuneles; es frecuente observar des-
prendimientos de anchos trozos de mucosa sin estar
necrosadas.

A veees estas ulceraciones, que se encuentran
en la sub-mucosa, comunican con la luz intestinal
por un orificio de pequefio tamaiio como el de una

cabeza de alfiler.

1a ulceracién avanza a veces hacia la serosa
peritoneal, de aqui que en muchas autopsias se en-
cuentran perforaciones y peritonitis localizadas
como también muchas veces pueden dar peritomi-
tis generalizadas, por lo cual sucumbe el enfermo.

Fn los casos erénicos, se observa el tubo intestinal
grueso esclerosado e indurado por lo que se ha com-
parado a un tubo de zine.

Ademas se observan cicatrices de ulceracio-
nes en forma estrellada al lado de trayectos fistu-
losos. uleeraciones nuevas y se observan abcesos
en la pared intestinal, como a distancia: higado,
pulmones, cerebro, ete., v otras lesiones de los 6r-

ganos, propias de la agonia. Respecto al Balant1i-
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dium Coli, parece que este parésito invade todas
las envolturas (capas) del intestino grueso al mis-
mo tiempo que los ganglios linfaticos.




CAPITULO VI
SINTOMATOLOGIA

Los individuos atacados de disenteria, ya sea
amibiana, balantidiana, tricomonas, 0 a cercomo-
nas, es decir que sea la causa un protozoario, ofre-
cen un conjunto de sintomas comunes que englo-
baremos con ¢l nombre Sindrome colo-rectal. Ade-
méas ofrecen otros sintomas generales, que varian
segin sea el agente disentérico, y el periodo de la
enfermedad; sobre todo si ha pasado al estado
crénico.

Hablaremos primeramente del sindrome colo-
rectal, que se caracteriza por dolores en el hipo-
gastrio y fosas iliacas, pero sobre todo al nivel de
1a fosa iliaca izquierda; dolor que se jrradia hasta
el ano y periné; este dolor aumenta al producirse
1a evacuacién alvina. Este sindrome se caracteriza
también por frecuencia de evacuaciones alvinas,
que oscilan en los periodos agudos de 10 a 30 y mas
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deposiciones diarias; por una sensacion de tenes-
rectal, anal y hasta vesical y uretral. Por ultimo,
por lina sensacion del peso, que el enfermo loecali-
za en ¢l bajo vientre, es decir en el hipogéstrico y
fosas iliacas, que lo lleva frecuentemente a eva-
cuar, sin eliminar nada mas que pequefias mucosi-
dades gue el enfermo compara al esputo, y qw
enando es sanguinolento, los autores los asemejanh
al esputo neumdnico; esa sensacién de peso que le
produce deseos de cvacuar al enfermo hace que
éste permanezca mucho tiempo sentado en el sci-
vicio, provocaindole a veces prolapsos rectal y he-
morroides. Las deposiciones son diarréicas acom-
pafiadas de sangre, siendo de eolor marrén o ver-
de ¥ sc asemejan ciertas veces a puré de lentejas.

Ademds del Sindrome Colo-rectal en el perio-
do agudo (a pesar que éste puede persistir al esta-
do cronice) el enfermo presenta otros sintomas
como observaremos en nuestras historias clinicas,
estos sintomas los iremos analizando uno por uno.

1° La temperatura, que al iniciarse el pro-
ceso puede ser de 38 a 39 y hasta 40 puede persis-
tir durante varios dias, luego ir descendiendo la
curva térmica hasta la apirexia cuando entramos
en la convalescencia o pasamos al periodo subagu-
do o a la cronicidad. Muchas veces, como obser-
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vamos en nuestros enfermos, hay poca temperatu-
ra de nentrada, es deecir 37 a 38° que puede persis-
tir asi durante muchos meses, hasta afios, como
tenemos nosotros en la observacién N. 7. En estos
casos, quizds la persistencia de la temperatura de-
berd también producirse por la agregacion al pro-
ceso, de infecciones secundarias. En otros casos
existe temperatura escasa o normal caracterizin-
dose la enfermedad por su sindrome colo-rectal.

En los casos muy graves, es deeir aquellos en-
fermos atacados de abundante diarrea, con pérdi-
das grandes de sangre, la temperatura es pequena,
apenas alcanza a 35 grados; estos son los casos en
que debemos temer una terminacién fatal del en-
fermo.

Otro sintoma que guarda relacién con la tem-
peratura, es el pulso, el cual se hace frecuente co-
mo en todos los procesos febriles, pero que es de
mal pronéstico en el caso mencionado mas airiba,
es decir cuando la temperatura es escasa y el pulso
aumenta de 100 a 120 hasta 140 pulsaciones por
minuto.

Por parte del organismo en general aparecen

reacciones propias de estados febriles, o cuando se
produeen pérdidas de sangre y liquidos (aneria

serosa), tenemos que los enfermos atacados de
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abundantes diarreas, presentan la piel seca, de un
tinte palido, teniendo a veces, en casos muy gravcs,
sudores viscosos. La lengua es saburral y seca y los
dientes presentan fuliginosidades; existe mucha
sed, falta de apetito, siendo los orines escasos y
albuminosos.

El abdomen a la inspeccién se encuentra abom-
badoe. muy doloroso a la palpacién al nivel del hipo-
gastrio y fosas iliacas. Existen enfermos que no
presentan la anterior reaccién en el momento de
jniciarse la enfermedad, llamando la atencién tni-
camente la frecuencia de sus evacuaciones sangui-
nolentas y el dolor a la palpacién que presentan al
nivel del ansa sigmoidea y colon descendente,
(aparte del Sindrome colo-rectal) todo esto con-
trasta con un estado general bueno.

En todos estos enfermos, 1o que nos llama la
aterecién, cuando evolucionan al estado crénico o
cuardo se encuentran cn este estado, es el grado
de enflagquecimiento que alcanzan, aparte de pre-
sentar el sindrome colo-rectal no tan intenso como
en los periodos de rceaida o al iniciarse la enferme-
dad. Al palpar su abdomen, se observa que su co-
16n descendente es doloroso, aumentado de volu-
men vy de consistencia dura, que lo asemeja a un
‘tubo de zine.
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Esto sobre todo se observa en los individuos
atacados de disenteria amibiana.

Toda la sintomatologia que acabo de mencio-
nar, corresponde con algunas variaciones, a la di-
senterfa a protozoarios, cualquicra que sea su
agente, pues todos tiencn una sintomatologia co-
min, que es el Sindrome eolo—reétal, que nosotros
hemos observado en nuestros enfermos. Pero como
el agente protozodrico que produce mds vietimas
es la Amiba, resulta que la sintomatologia de ésta
es la que se encuentra mejor estudiada y que se han
dado hasta formas clinicas; segim predomine tal
o eual sintoma, o como evolucione la enfermedad;
es decir, si es sobre-aguda, sub-aguda o erénica.

Formas clinicas de la disenteria Amibiana

Tenemos en primer lugar la forma ‘‘colerifor-
me’” que ha sido bien cstudiada por Kartulis, qur
se caracteriza por alta temperatura 39 a 40 grados.
vémitos y diarreas, éstas cn nimero de 20 a 40 de-
posiciones diarias al prineipio; el color de las he-
ces es bilioso, pero a los pocos dias adquiere el as-
peeto muco-sanguineolento; al principio falta el
tenesmo v el sindrome colo-rectal, que recién apa-
rece a los dos o tres dias, 1a lengua es seea y sabu-
rral, los enfermos se quejan de sed irresistible y
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calambres en las pantorrillas, el pulso es frecuente
y blando; la terminacién de estos enfermos es casi
siempre la muerte, pocos pasan al estado crémnico;
la muerte se produce por colapso cardiaco.

Otra forma clinica y muy semejante por su
inieiacién a la forma colérica es la forma tifoidea.

E1 cuadro sintomético es el siguiente: tempe-
ratura 39 a 39.5, pulso dicroto, lengua saburral y
seca, cefalea, decaimiento gemeral, dolores cn el
hipogdstrico y ambas fosas iliacas; a los pocos dias
las evacuaciones toman un aspecto disentérico y
luego la enfermedad evoluciona como una disente-
ria comin, o termina por la muerte, observandose
en la autopsia las lesiones caracteristicas de la di-
senteria.

T.a forma gangrenosa. — Esta se caracteriza
por una gangrena de todo un segmento mtestinal,
las deposiciones son muy frecuentes, adquiriendo
un olor fétido intenso y repugnante, de color pardo
negruzco, tienen colgajos necrosados de diferente
tamafio; existe ademas un gran deca'miento gene-
ral, el pulso se hace filiforme, la temperatura es
sub-normal (temperatura de colapso), los enfer-
mos estin postrados por completo, pero conservan
el conocimiento, la orina es escasa y concentrada,
contiene albumina.

.
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Esta forma se complica casi siempre con per-
foracion intestinal, determinando peritonitis y la
terminacién de estos enfermos es la mayoria de
las veces la muerte.

Por su evolucidn, la disenteria a protozoarios,
con particularidad la amibiana, presenta formas
sobrc agudas, agudas y crénicas, formas latentes
e Insidiosas, que evolucionan lentamente sin traer
mayocr trastorno al estado general.

La forma ‘“sobre aguda’’, es aquella de evolu-
c¢ién corta que en pocos dias termina fatalmente
con el cnfermo, puede presentar ya los sintomas
coleriformes o los tifoidicos o mas comunmente los
2angrenosos.

“La forma aguda puede presentar la sinto-
molologia de una disenteria comin con su sindro-
me colo-rectal, temperatura 38°, ete., que termina
por la curacién o pasar al estado erénico o prolon-
gase por 4 a 6 meses, terminando por la curacion.

La forma crénica se caracteriza por alternar
periodos de calma eon recidivas o recaidas, es de-
cir por periodos en que aparecen las deposiciones
mueo-sanguinolentas, hasta purulentas, en nimero
que impide todo reposo al enfermo; pero el tenesmo
puede faltar, llama la atencién que el estado gene-
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ral sufre también de tal manera que el sujeto en-
flagquece, pierde sus fuerzas, toma su piel un color
amarillento, se caquectiza; el abdomen es doloroso
al nivel del hipogastrio y fosa iliaca izquierda, aqui
se palpa la cuerda célica, tensa y dura, semejin-
dose a un tubo de zinc. HEstos enfermos en sus pe-
riodos de calma son méas bien constipados. Esta
forma es la que se complica comGnmente por obs-
truceién intestinal debido a bridas cicatriciales,
por abcesos a distancia, ya sea hepaticos, como
pulmonares, cerebrales, ete.,, o por perforaciones
intestinales.

La forma latente es la que llama la atencién
por sus sintomas semejantes a colitis erénieca y que
dan en sus antecedentes muchos enfermos que pre-
sentan abeesos hepaticos; esta forma, por un buen
tratamiento es susceptible de curarse.

Toda la sintomatologia anteriormente mencio-
nada, lo mismo que las formas clinicas, correspon-
den mas bien a la disenteria amibiana a pesar que
otros protozoarios la producen también con algu-
nas variaciones; asi tencmos que el Balantidium
coli produce una disenteria con el Sindrome clasico
colo-rectal, pero que sus evacuaciones son mas
abundantes v més sanguinolentas, pero los sujetos
atacados de disenteria balantidiana, son suscepti--
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ples de eurar sin tener recidivas.

Los otros protozoarios como el tricomonas in-
testinalis ¥y cercomona hominis, que producen di-
senteria, tienen sintomatologia idéntica a la ami-
biapa; pues comlinmente se encuentra asociada a
ella, estas disenterias toman muchas veces cuan-
do pasan al estado crénico, el aspecto de una co-
litis erdmiea. .

Complicaciones. — La disenteria amibiana es
la enfermedad que puede producir mayor namero
de complicaciones, ya sea a distancia o ya de veein-
dad, gue por lo tanto agravan el prondstico de di-
cha afeccidn.

Las complicaciones locales, las meneionaré por
segmento intestinal y segln sea de uno u otro se-
X0; pero primeramente para ser meto6dico, haré un
estudio anatomo topogréafico del intestino grueso.

Empezaré por el recto: éste se encuentra si-
tuado en la parte posterior de la pequefia pelvis,
por delante de la columna sacro-coxXigea; por su
parte inferior atraviesa ¢l periné y se abre en la
superficie.

Qus relaciones son las siguientes: en su por-
¢ién pelviea estd en relacion eon el sacro, en la M-
nea media y a cada lado de 1a linea media, con los
fasciculos de origen del musculo piramidal, el gran
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simpatico, los plexos sacros, el coxis, el elevador
del ano; a estos estd unido por un tejido celular
laxo. Por sus caras laterales, corresponde a la fosa
isquio-rectal, y a los Organos contenidos en esta
fosa.

Por su cara anterior difiere segin sea en el
hombre o la mujer.

Fou el hombre, corresponde a la vejiga, pero
separado de ella por una doble hoja peritoneal, que
forma el fondo del saco recto-vesical, por debajo
de este saco, esta en relacidn con el fondo de la ve-
jiga, con los conductos deferentes v las vesiculas
seminsles, vértice de la préstata, poreion membra-
nosa de la uretra y bulbo uretral.

¥in la mujer estd en relacién con la vagina y
el Gtero, pero separado por el fondo de saco de
Douglas; por debajo de este fondo se aplica direc-
tamente el recto sobre la vagina y un tejido laxo
los une formando el tabigue recto-vaginal.

Debido a estas relaciones, las lesiones disen-
‘téricas del recto pucden dar numerosas complica-
ciones. Asi tenemos: por su cara posterior y late-
rales puede producir abcesos en las fosas isquio-
rectales, que pueden abrirse al exterior y dar lugar
a fistulas incurables; quizas cuantas de estas fis-
tulas que se observan diariamente en el hospital,
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no sean de origen disentérico y que un tratamiento
adecuado podria curarlas’

Al inflamarse la paved posterior y laterales
del recto jno repreutiva esta inflamacién a los nex-
vios y musculos vecinos!? De aqui las neuvalgias
rebeldes que acusan muchos disentiéricos.

Por su cara anterior, las complicaciones va-
yian; si se trata de un hombre o de una mujer; et
el primer caso tenemos quc estando en contaeto
con la vejiga v separada por el fondo de un saeo
recto vesleal, secan muy frecuentes las colecciones
puruletnas en este fondo de saco, que muchos afvi-
buven a un ovigen apendicular; ademas la vejiga
puede inflamarse y dar lugar a cistitis ¥ pericis-
titis.

Como esta cn contacto con la prostata, ves'eu-
las seminales v conductos deferentes, es posible la
prostatis, el abeeso prostitico, la deferentitis, ete.

En la mujey, cstando en contacto con el Gtero
v la vagina, pero sepa -ado por ¢l fondo de saco de
Douglas, aparte de producir el abceso de dicho
saco, provoca metritis, perimetritis, anexitis y pi-o
salpinx; todo esto en proporeién mas frecuente de
lo que se cree.

Relacién del colén ilio-pélvico. — Este se en-
cuentra situado en la fosa fliaca del lado izquierdo
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pero pronto pasa a la cavidad pelviana. Para sus
relaciones presenta dos porciones: una iliaca y
otra pélviea. La porcién iliaca corresponde por de-
lante a la pared anterior del abdomen, por detras
al misculo iliaco, psoas y vasos iliacos externos.

La porcién pélviea corresponde en el Lhombre
a la vejiga, a veces se coloca entre la vejiga v el
recto; en la mujer entr eel ttero y vejiga, eolocan-
dose a veces en el fondo de saco vésico uterino o
va en el recto vaginal.

T.as complicaciones mas importantes de la di-
senteria de esta poreion de intestino son la sigmoi-
ditis, la perisigmoiditis, la psoitis; ésta altima muy
frecuente en los disentéricos crénicos, ademds por
sus relaciones con el recto, vejiga, Gtero, las mis-
mas complicaciones que al hablar del recto.

Colén descendente.—Por delante y con la pa-
red anterior y lateral del abdomen; por detris con
el cuadrado de los lomos y rifién izquierdo. Como
complicaciones mas frecuentes tenemos: el abceso
de al pared addominal, las peritonitis localizadas
ya scan supuradas o ya plasticas; la peritonitis ge-
neralizada por perforacitén jel abeeso renal, la pe-
rinefritis.

Colén transverso. — Se relaciona por delante
con la pared anterior del abdomen; bacia atras, el
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rifién derecho, duodeno, cabeza de pancreas, vasos
mesentéricos y rifion izquierdo.

Colon ascendente: Presenta las mismas rela-
ciones que el descendente pero la disenteria de es-
ta poreién es muy rara.

Ciego. — En el ciego a veces puede localizarse
los agentes disentérico que pueden dar como com-
plicacién muy importante: la apendicitis y el abee-
so apendicular y muy rara veces la psoitis.

Otras complicaciones muy importantes que
presentan los disentéricos, v que corresponden a
lesiones de la mucosa intestinal, son: la obstruc-
cién intestinal producida por bridas cieatriciales;
el prolapso rectal y las hemorroides producidos por
el esfuerzo de la defecacién.

Complicaciones a distancia: de estas la maés
importante, la mis frecuente es el abeeso hepético
v es la que tiene mayor interés.

E1 abeeso hepatico tiene un origen amibiano,
segiin 1ma estadistica de Kelsch y Kierner de
85.6 por ciento, de 314 abcesos hepaticos, 268 eran
de origen amibiano.

Catteleoup, sobre 240 autopsias de disentéri-
cos, encontré 57 con abcesos hepaticos, a su vez
Rouiz en Algeria, encontrd que los 910 de sujetos

_atacados de abeesos hepaticos, tienen origen disexn-
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térico.

Nosotros hemos observado que el 8% de los
sujetos con abscesos hepaticos asilados en el hospi-
tal Pirovano dan en sus antecedentes colitis crd-
nicas, o sindromes disenteriformes.

3 Cémo sc produce el abceso hepatico en un
disentérico? ;Cual es la causa, la amiba. sus toxi-
nas o bacterios que engloba? ;Es necesavio que el
higado se encuentre enfermo para que sc prodﬁz—
ca ol abeeso? Todas estas proposiciones han dado
origen a una tcor'a sostenida con mayor o menor
éxito por su autor. Asi los que creen que es nece-
sario que el higado esté alterado para que se pro-
duzea el abeeso, se basan en que se produce mas
frecuentemente en los sujetos alcohdlicos (obser-
vaciones de Mulmann) o en los que padecen de fer-
mentaciones intestinales; por lo tanto al llegar la
Amiba al higado, encontraria ¢l parenynimma al-
terado y produciria la hepatitis supurada.

Los que sostienen que es la toxina discntériea
la que provoca el abeeso, s¢ basan en que el pus es
estéril y que inoculando toxina disentdérica en la
vena cava del conejo sc puede producir el abeeso.

Otros autores creen que son los microbios pid-
genos, englobados por la amiba, los que provo-
can el abeceso hepético.
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Hoy dia sc ha demostrado que los abcesos he-
péaticos son producidos por la amoeba disenteriae,
que se localiza en las paredes del abeeso. Cuando
no se lo encuentra en el pus, hay que buscarla en
dichas parcdes; a veces falta ahi también, pero es-
to es propio de la evolucién de todo abeeso, cual-
quicra que sea su agente, pues estos desaparecen
por disolucién o precipitacién, ya sea por sustan-
cias hacterioliticas v precipitinas que engendran
ellos mismos, por lo tanto al examinar el pus, apa-
rece estéril. Esto puede pasar igual con la amiba.

Cuando se observa la amiba en la paved, no
en el pus; no serd igunal a lo que se observa en el
abeesy osifluente que ol bacilo de Koch se encuen-
tra en la pared, no cn el pus? es probable que asi
sea. ; Por ¢ual via llega la amiba al higado? sevd
Ja via linfatica, la sanguinea o directamente atia-
vegando el colon transverso en su relacién hepéati-
a7 Esto lo expliearé brevemente, pero antes pre-
sentard on un cuadro sinéptico la irrigaeion san-
guinea y linfatica del intestino:




[ Pancreato duodenal su-
'/ A R perior
Mesente:ica superior i Teyuno iteon

Colicas derechas

Colicas izquierdas

Hemorraidales su-
periores

l
) |
ARTERIAS }‘ AORTA < Mesenterica inferior "

} ANATOMOSIS
[Hemorroides medians J

lliaca Interna
!
Pudenda intersa lHemorroides inferioves

" Mesenteria
Colicas derechas superior
T +
Venas del instestino del- Vena porta
gado higado
VENAS | Colicas izquierdas Mesenteria
i inferior

Hemorroides superiores
» medias A ) | Cava iufe
] Vena hlpU'D"l)S~ ‘ rior COrazon

| » inferiores l trica | derecho

Linfaticos: Los linfaticos del intestino grueso
desembocan en los ganglios que se encuentran es-
calonados a lo largo del borde adherente de los cua-
tro colons; comunican con los linfaticos del epi-
plon mayor. Los linfaticos del intestino delgado,
se originan en el linfatico central de la vellosidad
que resume la red linfatica del intestino delgado;
de aqui al duodeno y se distribuye en dos grupos:
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wunos van a los linfaticos prepancreaticos y los otros
a los linfaticos retropancredticos; de éstos parten
conductos eferentes que van a desembocar, parte
a los ganglios situados por debajo del higado y
parte a los ganglios que rodean a la arteria mesen-
térica superior.

Los linfaticos del yeyuno-ileon, al abandonar
¢l borde libre del intestino, penetran en el mesen-
terio, después de haber atravesando los génglios
mesentericos, van a parar a los ganglios preadrti-
cos v de aqui 4 la cisterna de Pecquet.

La via linfAtica muy raramente puede seguir
la amiba para llegar al higado, pues encuentra una
serie de gauglios, (mesentéricos, pre-adrticos, pan-
creato-duodenales ete.) que la detienen, por lo tan-
to darfa lugar a una serie de abeesos que no se ob-
servan, de aqui que eliminamos ¢sta via.

La via sanguinea, representada pox la red ve-
nosa, es el camino més corto y directo, que sin obs-
thceulos lleva a la amocha al parenguima hepéativo;
como 1 difmetro es mayvor aque al eapilay, se acan-
tonaria, produciendo ol abeeso, quizas siguicndo el
mismo proceso que he mencionado al hablar de la
histopatogenesis de Ja tileera disentérica en la for
macién del foco de neerosis.

Koch y Kartulis, observaron lo mismo qgue
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-otros autores la presencia de la amiba en los capi-
lares hepaticos en los casos de hepatitis supurada.

La sintomatologia del abceso hepatico es bien
conocida, por lo tanto pasaré por alto. Respecto a
su evolucién, diremos que muchos pasan desaper-
cibidos ¥ se observan en la autopsia; otros se acom-
pafian de una sintomatologia ruidosa, que agrava
¢l prondstico sino se interviene quirurgicamente;
otros se abren en la cavidad pleural y se eliminan
bajo la forma de vémica o se abren en la cavidad
abdominal, trayendo por consecuencia peritonitis
sépticas mortales; muy raras veces se abren al ex-
terior.

E! tratamiento es mixto; es decir quirargico y
médico; el quirtirgico consiste en la abertura del
abeeso v drenaje; el médico por las inyecciones de
emetina, que agota la supuracién y cieatriza la ca-
vidad puwrulenta.

En otros érganos se pucden producir abcesos
pero son raros; en orden de frecuencia e importan-
cia tenemos: el cerebral, pulmonar, esplénico y el
venal. La via que siguen las amibas para localizar-

se en estos 6rganos es la sanguinea; parte de las
hemorroidales medias e inferiores, que van a las

pudcndas internas, estas a la iliaca interna, de
aqui a la cara inferior, corazén derecho, pulmonar
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(formacién del abeeso del pulmén) de aqui al co-
razon izquierdo vy luego a la circulacién general,
de donde puede localizarse sobre cualguier orga-
no, pero sohre todo los que se encuentren cerea del
corazén o que presenten arterias terminales (cen-
rebro, pulmén, rifién y bazo).







CAPITULO VII

DIAGNOSTICO

La disenteria a protozoarios presentia comy
sintoma comun ol Sindrome Colorectal; su inieia-
¢ién rapida, cscasa temperatura, frecuentemente
alta pero de corta duracién; la de pasar rapidamen-
te al estado erénico ¥ de producir un sin numero de
complicaciones ya sea de vecindad o a distancia.
Para diferenciarla en sus agentes causales, tene-
mos en cuanto a sus sintomas arriba mencionados.
poca diferencia, salvo que la disenteria Amibiana
presenta un sindrome colo-rectal mas intenso y pa-
sa a ser crénica econ un cotejo sintomatico pro-
pio y una serie de complicaciones que faltan en las
otras disenterfas a protozoarios. El diagnoéstico de
certeza se hace en el periodo agudo lo mismo que
en ¢l estado erdmico, por el examen de las materias
fecales, donde se observa los distintos protozoarios

. que a veces pueden estar asociados, y siendo éstas
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asociaciones mas comunes a la de amiba con el
tricomonas o del cercomonas.

Otro caricter con que podemos diferenciar la
materia fecal de un disentérico amibiano o con
tricomonas o cercomonas de una materia fecal de
un disentérico balantidiano, es que éstas materias
son siempre muy sanguinolentas en el periode
agudo.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La disenteria a protozoarios y otras enferme-
dades del aparato intestinal que pueden dar a ve-
ces diarrea con sangre, dolores en el hipogastrio,
tenesmo y pujos, pueden confundirse en el primer
momento, pero un examen atento nos lleva al diag-
néstico. Empezaremos por diferenciar una diarrea
simple de una materia fecal disentérica.

DIARREA COMUN

7). Materias fecales liquidas a
ces de <olor de barra de
café o de cafe con leche,
ciertas veces bintéricas y
a menudo espumosas e
cremosas, siempre abun-
dantes v acidos.

2).— Jamas existe sangre,
salvo que sea una ente-
rorragia ya tifoidica, ul-
ceraciones tuberculosas,
sifiliticas, antiquilostomia-

DIARREA DISENTERICA

1.— Materias fecales poco
abuzdantes compuestos ex-
clusivamente de mucos y
sangre de reaccidn neutra
6 aleolina.

2. — Siempre existe sangre
o a lo menos al estado
de estrios,
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ticas y lhemorraides.
3).— Poco i nada

v de pujo.
4). — Higado generalmente

disminuido de volimen.
5).— Apirexia.

tenesmo

6).—Por dltimo al examen

de un sujeto muerto por

diarreas, se observa poco

6 nada de lesiomes, ins-
testinales, salvo algunas
arborizaciones placas de
aspecto vinoso, y aspecto
tomatoso de ciertas por-
ciones de la mocoas; gan-
glios mesenterios norma-
les, higado generalmente
atrotiado.

7).—Examen bactereologico:
ausencia de protozoarios
@ otros agentes disente-

ricos.

-

O

6 —

3) — Teneso violentos ¥
pujo.

4)— Higado generalmente
aumentado de volum.n.

5. — Amenudo reaccion
bril.

6).— Por ultimo al exdmen
de un sujeto muerto de
disenteria, se

fe-

abservi, 1o
mucosa del intestino grue-
so cubierto de ulceracio-
nes, hay veces que apare-
cen vegetaciones verrugo-
sas en su superficie. 1l
espesor  es  considerable-
mente aunmentado. Gan-
glios mesentericos anmen-
tados de voiamen. hiper-

trofin v conjestion  del
higado. A mis se obserban
lesiones en  ios  orgauos
veeines.

7,.— Exémen bacteriolégico:
Nos pone de marifiesto el
agente disenterico causal

Diagnostico diferencial con otras enfermeda-

des del aparato intestinal, que nos puede dar ulce-
raciones intestinales, dolor, diarvea, sangre cn 1as

materias fecales.

Para ser metddicos, dividiremos las enferme-
dades en dos grupos: 1.° las generales, es decir las
que pueden tomar una gran poreién del aparato
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intestinal y repereutir sobre el estado general y las -
localizadas a una pequefia porcién del intestino ya
delgado o grueso, que nosotros consideraremos se-
gin las zonas en que se ha dividido el intestino.
Entre las generales tenemos; la fiebre tifoidea —
el colera morbus — la tuberculosis intestinal — la
colitis muco-membranosa — la  enfermedad de
Addison — la gastro enteritis—los parasitos intes-
tinales y las intoxicaciones extgenas y endégenas.
En las localizadas, empezando por el intestino
delgado, tenemos: la anquilostomiasis duedenal, la
leera redonda del duodeno, el edncer del intesti-
no, la tiflitis, tuberculoma, cancer del ciego, la
apendieitis téxieas, sigmoiditis, la reetitis, de cual-
quier clase que sea, las uleceraciones del recto, el
cancer del recto, hemorroides y fistulas anales.
Empezaremos el diagnéstico diferencial con la
fiebre tifoidea. Nosotros hemos desecrito anterior-
mente una forma de disenteria que es la forma ti-
foidica, pero se diferencia de la verdadera fiebre
tifoidea, en que ésta, aparte de presentar un perio-
do prodrémico, presentando su temperatura, una
evolucién clasica que es el periodo de ascenso, ¢l
de estado y descenso — ademads el estado general
estda mas afectado, presenta bazo grande y
roseolas, que todo falta en la disenteria, pues
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Ssta a pesar que en los 2a 3 primeros dias se ase-
meja a una tifoidea, enseguida tiene sus evacua-
ciones sanguinolentas caracteristicas. Ademas, las
reacciones del laboratorio, como la hemocultura y
1a suero reaccion de Widal, facilitan el diagndstico.

La disenteria a protozoarios, presenta una for-
ma clinica eoleriforme; que se diferencia del ver-
dadero c6lera morbus, en que aqui las evacuacio-
nes sonz in sangre y riziformes, existe una gran
deshidratacién del organismo que lleva al enfermo
réapidamente al colapso, mientras que en la disen-
terfa, aparte de presentar su sindrome colo-rectal
tiene sbundantes evacuaciones que son sanguino-
lentas, pero que puede traer una gran dishidrata-
cién del organismo, que no es tan intensa eomo el
colérico, de aqui que el enfermo puede también
terminar en un colapso, pero después de varios
dias de evolucion.

La colopatia muco-membranosa que se caracte-
riza pov frecuencia de evacuaciones, alternando por
periodo de costipacion, puede presentar sintomas
comurcs a una disenteria crénica, pero se diferen-
cia en que cl enfermo afectado de colitis en su pe-
riodo de diarreas, éstas no son sanguinolentas, pre-
sentan los caracteres diferenciales citados al ha-
blar de diarreas y el enfermo no presenta el Sin-
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drome eolo-rectal; mientras que el disentérico cré-
nico cn periodo de diarreas es decir en una recaida,
ésta se acompaian de todo el contejo sintomatico
del sindrome colo-rectal. En el periodo de calma el
diagnéstico es a veces dificil pero se recurre al exa-
men microseépico de las materias fecales, donde
se observan los agentes disentéricos; en el disenté-
vico erénico el estado gencral se encuentra muy
afectado, pues existe un gran adelgazamiento, al
cual se agregan frecuentes complicaciones. El co-
litico ademas ticne ciertas veces lesionados otros
6rgano, (apendieitis, digpepsia, ptosis abdominal
v metritis ete.) y su colitis no es mas que un refle-
jo de éstas lesiones! La enfermedad de Addisson,
tiene en su principio frecuencia de evacuaciones
con delores abdominales, pero presenta otra sinto-
matologia caracteristica, que es la astenia, la me-
Janodermia, ia hipotensién arterial, sintomas que
ialtan en el disentérico.

Tas intoxicaciones, ya scan exdgenas o endd-
genas, que irritan Ja mucosa intestinal al elimninar-
se por el intestino, pueden dar diarveas con san-
gre, pero faltan en ellos el sindrome colo-rectal,
v a més otros sintomas se afiaden, propios de esas
intoxicaciones, que favorecen el diagnostico.

La gastro enteritis, ya sea propia del nifio co-
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mo del adulto, puede presentar en su iniciacion,
por su temperatura, decaimiento general, frecuen-
cia de evacuaciones, una semejanza con la disente-
ria, pero falta el Sindrome Colo-rectal; las evacua-
ciones sanguinolentas, la evolucién al estado cré-
nico; por lo tanto puede hacerse el diagnéstico fa-
cilmente, ademéas el exdmen de las materias feca-
les, nos dan la clave enseguida.

Los parasitos intestinales sobre todo el anqui-
lostoma duodenal, que da en los sujetos que lo al-
berga, evacuaciones diaréicas y con sangre pueden
nacernos confudir con la disenteria. Si nosotros no
tuvieramos en cuenta el Sindrome Colo-rectal y la
evolucion de la enfermedad, un exdmen de las ma-
terias fecales nos encaminard al diagnéstico Tapi-
do, sobre todo en casos del Anquilostoma duodena-
lis que puede, como lo ha observado Dopter, pro-
ducir a veces disenteria.

Fntre las enfermedades locales del intestino
que no repercuten sobre el estado general, sino en
un periodo avanzado de su evolucién y que pue-
den darnos diarreas y sangre, tenemos en primer
lugar la tuberculosis intestinal, actinomicosis in-
testinal y edncer del intestino, sobre todo el ean-
cer del recto pero todos éstos presentan una sinto-
matologia propia, una evolucién muy distinta a la
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disenteria que con su sindrome colo-rectal ya so-
lamente basta para diferenciarla, sin recurrir al
examen de las materias fecales, que en Gltimo caso
nos llevaria al diagnéstico.

Las complicaciones que produce la disenteria
crénica, como hemos dicho anteriormente, son de
dos clases; complicaciones a distancia y loeales;
estas dltimas segidn la poreidn del intestino afecta-
do, segin sea de uno u sexo, ofrece dificultades pa-
ra el diagndéstico, con respecto a la etiologia, sino
recurrimos a los antecedentes del enfermo que ca-
si siempre serdn de origen disentéricos.

Respecto a las ulceraciones del recto, el diag-
noéstico se hace por intermedio de la rectocospis,
practicando un raspado de ellas y haciendo el exa-

men microsedépico del exudado que cubre esas ul-
ceras; asi si se trata de disenteria amibiana o ha-

lantidiana, se puede observar Amoebas o balanti-
dium.







CAPITULO VIO

PRONOSTICO, PROFILAXITA y
EPIDERMIOLOGIA

La disenteria a protozoarios es muy grave,
cuando corresponde a la forma amibiana, pues es
la que evoluciona crénicamente terminando casi
siempre con la muerte del enfermo, ya sea trayen-
do una deridratacién del ofganismo (anémica sc-
rosa) o ya por intermedio de las complicaciones
(perforaciones intestinales, abcesos ete.).

En la forma balantidiana el prondstico es tam-
bién grave pero es susceptible de euracién, lo mis-
mo que la disenteria a tricomonas o a cercomonas,
el prondstico es muy serio pues siempre la enferme-
dad pasa al cstado erdnico.

Para evitar la disenteria a protozoarios sa-
biendo la fuente de origen y las vias que siguen es-
tos agentes al introducirse al organismo su profi-
laxia es muy sencilla. Asi que cuando se trata de
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lugares donde la disenteria reina endémicamente,
sabiendo que el agua es el principal vehiculo, para
evitar su propagacién, debemos sancar €sas aguas
v si son de consumo, debemos beberla ya hervida
o filtrada, pues hemos descrito al hablar de con-
tagio que los lugares en que Ja disenteria reinaba
endémicamente se la ha podido desterrarla debido
al sanamiento de las aguas y al consumo de agua
hervida y filtrada.

En las regiones que reina esporadicamente,
hemos visto al hablar del contagio, que se atribu-
ve a los alimentos contaminados sobre todo a las
verduras y frutas, asi que para evitar la disenteria
debemos servirnos de verduras o frutas hervidas
o cocidas.

Ahora, con respecto a la disenteria balantidia-
ha, que hemos visto reina en los paises donde exis-
ten numerosos establos de cerdos, se puede evitar
aislando cstos animales de las viviendas, de tal
manera gue sus excrementos no contaminen el agua
v los alimentos (verduras), pues en los excremen-
tos del cerdo es donde normalmente parece residir
el balantidium.

Respecto a las disenterias por cercomonas y
tricomonas, su profilaxia es idéntica a la amibiana.




CAPITULO IX

TRATAMIENTO

Ja disenteria aprotozoarios en particularidad
la amibiana, podemos decir presenta dos clases de
tratamiento: uno especitico del agente causal y el
otro sintomatico, es deeir que depende de la reac-
cién del organismo ante la enfermedad, asi si en
el curso de una disenteria vemos nosotros que fla-
quea el corazoén, usaremos los ténicos cardiacos eo-
nocidos, o si hay sintomas de peritonismo o esclu-
sivamente peritoneales, usaremos los tratamientos
especificos de ésta enfermedad, ese tratamiento
sintomdtico también se puede aplicar en el caso de
complicaciones.

El tratamiento especifico se aplica Ynicamen-
te en la disenteria amibiana y se bace por inter-
medio de la emetina, principio activo de la Ipeca,
pero la emetina no basta para curar la enferme-
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dad, pues después del tratamiento persiste una co-
litis que no cede sino por el sub nitrato de bismuto,
medicamento que usado por nuestros enfermos a
la dosis de 4 gramos diarios repartidos en 4 pape-
les durante 15 a 20 dias, nos ha dado un resultado
sorprendente. Otro medicamento usado hoy dia es
¢l voduro doble de emetina y bismuto.

To1 tratamiento por la emetina se efectiia bajo
1a forma de Clorhidrato, habiendo sido introdueci-
do cn 1a terapéutica de la disenteria por Rogers y
en nuestro pafs por Marotta. Sc da bhajo la forma
de inyecciones oseilando en 0.02 a 0.10 ctgs. diarios
durante varios dias.

El tratamiento usado por nuestros enfermos
os a base de inyecciones de Clorhidrato de Emeti-
na de 0.05 ctgs durante 15 dias alternando durante
otros 15 dias por la injestion de 4 gramos diarios
de sub-nitrato de bismuto repartido en 4 papeles.

Para la disenteria balantidiana el tratamiente
de eleccidn, es el de los lavajes rectales por solu-
ciones de quinina, tanino o de Lugol y por la inges-
tién de Lugol: 3 gotas, 3 veces al dia, en los inter-
valos de las erisis agudas.

Respecto a los cercomonas y tricomonas, su
tratamiento es idéntico al de la Amiba, pues casi
siempre se encuentran asociadas a ésta.
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En Junio de este afio apareecié un trabajo de
los Dres. Borzone y Carrulla respecto al tratamien-
to de la disenteria a protozoarios, por la ingestion
de una infusién de granado (flor y fruto), presen-
tando casos de disenteria Amibiana y 2 casos de
disenteria balautidiana; casos en que habiendo fra-
casado la emetina, el tratamiento anterior di6 un
resultado excelente.







CAPITULO X

OBSERVACIONES CLINICAS

Presento las siguientes historias clinieas com-
pletas de disenteria amibiana, balantidiana, de tri-
comonas v ecercomonas; aparte mencionaré rapi-
Jdamente los casos de disenteria a protozoarios que
he podido observar en estos tres iltimos anos en
las salas del Hospital Pirovano.

Hospital Pirovano — Historia Clinica. Servi-
¢io del Dy, Juan B. Cestino. Sala 1T, Cama 1. Now-
bre: J. S edad: 20 afios; nacioanlidad: argentino;
estado: soltevo; profesién: agricultor.

Fecha de entrada: 22 de Marzo de 1918, Pro-
cedencia: Catamarea; vive en Palermo (B. A.) des-
de el 5 Marzo. — Diagndstico: disenterfa amibia-
na. Salida: ¢l 14 de Mayo de 1918. Estado: curado,

Antccedentes hereditarios: El padre murié a
los 70 afios, durante su vida fué sano y fuerte; la
madre muere a los 59 afios de un ataque cardiaco,
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siempre fué enferma del corazdén, también tenia un
brazo enfermo (tlcera y edema).

Antecedentes personales: En su infancia nin-
guna enfermedad. A los 17 afios tiene blenorragia
con infarto ganglionar de la ingle (bubdn), nunca
ha tenido chancros. Esta blenorragia curd a los 10
dias. Hace tres afios, que un dia sintié fuertes do-
lores abdominales, seguidos de numerosas deposi-
ciones diarréicas (hasta 20 veces ¥ mds por dia),
inapetencia, insomnio y fiebre. Este estado dura
10 dias, después de los cuales, se restablece com-
pletamente, volviendo a su vida normal. No es fu-
mador ni bebedor.

Enfermnedad actual: Comienza hace 15 dias con
inapetencia y cansacio, pasando asi 4 dias; al co-
menzar el So. siente dolores abdominales seguidos
de numerosas deposiciones diarvéicas mezcladas
con sangre roja y abundante. Las deposiciones lle-
gan hasta el nimero de 50 en 24 horas. Hsto va
acompafiado de decaimiento general, inapetencia e
insomnio; el enferino disminuye mucho de peso.
Las deposiciones mezeladas con sangre son muy
liquidas y contienen abundante muco-pus. En es-
tas condiciones ingresa a este servicio. Es natural
Jde Catamarca, donde se encontraba bien y recién
se siente enfermo, después de 15 dias de perma--
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nencia en la capital.

Estado actual: Sujeto de 1.64 mtrs. de altu-
1a declbito supino, pues los dectlibitos laterales
provocan o aumentan el dolor.

Piel: de color triguefio con ligera izquemia,
asl como las mucosas.

Cuello: delgado, se palpan particularmente en
el ladod erecho algunos pequefios ganglios.

Torax: Se notan bien las costillas y los espa-
cios intercostales como las fosas supra e infra cla-
viculares.

Aparato respiratorio: Tipo respiratorio sohre
todo costal. Pulmones, nada de particular.

Aparato cireulatorio: Corazén: la punta se
pereute en el 4.° espacio intereostal, sobre la linea
mamilar; percusién y auscultacion, normales; pul-
so: regular, igual, 80 pulsaciones.

Abdomen: ligeramente saliente, paredes elas-
ticas, depresibles; algo doloroso a la palpacién pro-
funda, en el hipogastrio ¥ en la fosa iliaca izquier-
da; ésta permite palpar la 8 iliaca que se presenta
dolorosa. :

Higado: limite superior, 4.° espacio intercostal
(linea mamilar); el inferior no sc precisa bicn a la
percusién, por el meteorismo abdominal.

Bazo: No se palpa; su percusién es dificil de-




cir debido al timpanismo intestinal.

Tratamiento y observaciones (Marzo 221918} :
ingresa a la sala con abundantes deposiciones dia-
rreicas mezcladas con sangre que oscilan en nime-
ro de 20. Presente dolores en el hipogastria y sobre
todo en la fosa iliaca izquierda. Como tratamiento
se le da una cucharada cada tres horas de una be
bida de:

Qub-nitrato de bismuto . . . . 8 gramos
Laudano de Sydenhain. . . . XXV gotas
Pocién gomosa . . . - - - - - - 120 gramos
Jarabe rvatania . . . . . - - - - 10 ‘

»

en las 24 horas. Este tratamiento resulta ineficaz
durante 15 dias.

_ Abril 5/1918: En vista de esto, se le practica
una inveccién de emetina de 0.05 grs.. teniendo al
siguiente dia cuatro deposiciones; se le continua
por espacio de cuatro dias, diariamente una inyec-
cién de emetina de 0.05 grs., evolucionando el en-
fermo en franca mejoria, desapareciendo el dolox
en el hipogatrio y fosa iliaca jzquierda. Sus mate-
rias fqeales toman una consistencia mis sélida y
siendo sus deposiciones de 2 a 3 en las 24 horas.

Abril 30[1918: Se le suspenden las invecciones
de emetina, empezando a tomar cuatro papeles de
subnitrato de bismuto de 1 gr., diariamente. Con-
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tinGa mejorando visiblemente hasta el dia 14 de
mayo que se le da de alta, siendo el estado actual:
cabeza, térax y miembros, en las mismas condicio-
nes que el dia de entrada; abdomen, ya no es dolo-
roso espontineamente ni a la palpacién la cuerda
edlica izquierda que antes era dolorosa, tiene el as-
pecto normal. »

Al ingresar el enfermo a la sala, presentan sus
materias fecales, abundantes amoebas y pus. Vien-
do que eon el bismuto no desaparecen, se le da eme-
tina. Haciendo el dia 18 de abril un nuevo analisis
de sus materias fecales, no se observa amoebas
(Prot. N.° 6765) viendo que continiia mejorando.
El dia 30 del mismo mes, se le practica un nuevo
andlisis, no observiandose tampoco amoebas. En-
tonces sc¢ suspende la emetina y se le indica el bis-
muto pues persiste una sigmoiditis y sus materias
fecales son blandas, evolucionando el enfermo en
plena curacién. El régimen alimenticio ha sido el
alimento comiin menos la carne.




SEGUNDA OBSERVACION

~ Hospital Pirovano — Sala 1T, Cama 13. —
SQervicio del doctor Cestino. Médico agregado: doe-
tor Patifio Mayer.

Nombre: J. G. Edad: — 52 afios. — Nacio-
nalidad: espafiol. Estado: easado. Profesién: pedr.
Techa de entrada: agosto 29 de 1917

disenteria amibiana.

. Diagndstico:

Antecedentes hereditarios: Padres muertos do
84 v T5 afios, respectivamente; s6lo recuerda que
ha tenido un solo hermano, el que murié a los tres
afios d¢ viruela.

Antecedentes personales: A los dos ahos tu-
vo viruela, no habiéndole quedado ninguna cica-
triz; no ha tenido enfermedades venéreas; hace 20
afios sufrié una contusion en la cara externa de la
pierna izquierda, ocasionada por la caida de un ba-
rril vacio el que le produjo una ligera escoriacién
de 1a piel, apareciéndole a los 20 dias, mais o menos,
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en la misma pierna una serie de tleceras y transcu-
rrieron tres meses para la completa cura de ellas.

Knfermedad actual: La enfermedad actual da-
ia de enero del corriente afio, en que comenzd con
una diarrea persistente y pujos, lo que le obliga a
ir al w. eada c. dos horas mas o menos (30 deposi-
ciones). Consulté a un médico particular, el que
preseribié unos sellos que no le surtieron ningiu
efecto; mas tarde recurrio a otro facultativo, que
Jo tratd con inyecciones hipodérmicas (;emetina),
las que tuvieron una gran influencia sobre su dia-
rrea. En marzo del corriente afio, ingresa en este
hospital, sala primera (7 deposiciones diarias, 1i-
quido amariliento y fétido). Se le hicieron 24 inyec-
ciones hipodérmicas (no se sabe de qué); las depo-
sieiones disminuyen méas (hasta dos por dia, de con-
sistencia normal). A los 43 dias pide el alta.

Salido del hospital, anduvo bien durante mes
v medio, pasado el cual comenzé a molestarle su
afeccién; abandoné el trabajo y reingresé al hos-
pital.

Tratamiento: Invecciones de emetina, 0.05
gramos diariamente, alternando con otra serie de
dias, en los cuales se le administraba pildora de
opio diariamente.

Analisis de heces (Protocolo N.° 5937). Agos-
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10 29: se comprueba la presencia de formas vegeta-
tivas y quistica de la entamoeba disentérica.

Septiembre 7 (Protocolo N.° 6024) : Presencia de
la entamoeba disentérica en abundancia.

Septiembre 22 (Protocolo N.° 6104): Se ha

comprobado al examen en fresco por la coloracién
de Heindenheinn, la presencia de gran cantidad de
formas quisticas de entamoeba disentérica. (Pe-
.quefios quistes a 4 nicleos.



TERCERA OBSERVACION

Hospital Pirovano, Laboratorio Central. C. M.

Nombre: Deolindo F. Nacionalidad: argenti-
no. Profesién: jornalero. Edad: 29 afios. Estado:
soltero. Fecha de entrada: 2 de febrero de 1918.
Diagnéstico: disenteria balantidiana.

Antecedentes hereditarios: No conocidé a sus
padres; fué criado por uma familia de Santa Fe, en
cuya casa estuvo empleado hasta hace pocos afios,
de donde salié para trabajar de jornalero.

Antecedentes personales: Relaté que hace.
aproximadamente, unos 10 afios, estuvo enfermo
de difteria y recuerda que le hicieron inyeceiones
de algo que no sabe qué fué y que san6 en 15 dias,
quedando con cambios en su voz, que recién des-
apareecieron, hasta normalizarse ésta, al afio mis o
menos de su enfermedad. Confiesa no haber tenido
contacto sexual alguno hasta este momento. No es
bebedor ni fumador. Trabaja de guardavia en cl
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Robén (Santa Fe), donde desde hace 3 afios, se en-
cuentra enfermo de su aparato gastro intestinal.

Enfermedad actual: Sus antecedentes: Dice
que desde hace 3 afios, mis o menos, siente tras-
tornos de lado de su aparato digestivo, que consis-
ten en diarreas profusas que se inician de golpe,
primero fecaloides y después sc hacen muco-san-
guinolentas; al principio no les di6 importancia y
tomaba los remedios que 1e daba el eurandero de
la regién, con los que 1051aba mejorarse. Estas eri-
sis diarréicas, las ha soportado ya cuatro veees, en
més o menos, tres afios. Averiguado al enfermo so-
bre las condiciones de vida en aquellas regiones.
manifiesta que no pueden ser peores, y dice que la
cria del cerdo es uno de los recursos de vida; hay
alli muchos cerdos que andan sueltos por las ran-
cherias alimentandose de los desperdicios de los
habitantes de las mismas.

La enfermedad actual se caracteriza por sor-
prenderle en plena salud aparente; se inicia por
fuertes retorcijones del bajo vientre gue se inician
al amanecer v que lo obligan a saltar de la cama
para satisfaecr una imperiosa necesidad de defe-
car; pero cuando va a realizarlo, nota con asombro
suyo, que sélo expulsa algunos pujos mueco-sangui-
nolentos (esputo fecal) acompafiados de grandes .
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flatos inodoros; dice que ha ido al servicio hasta
40 vecos por dia, siempre por pujos del mismo ca-
vhcter; estas crisis le hacen perder hasta 5 kilos
de su peso.

Tstado actual: Hombre de piel negra; flaco;
esqueleto bien desarrollado; no hay estigmas dege-
nerativos; buean osificacién; dientes regularmente
implantados y bien conservados; mucosas palidas;
no hay cdemas; hemorroides procidentes; se pal-
pan ganglios en la regién cervical y axilar; refle-
jos cutaneos y tendinosos normales; los movimien-
tos voluntarios son de buena cjecucién; sensibili-
dad al frio, calor y presiéon normales; pupilas reac-
¢ionan bien a la luz y a la acomodacion.

Torax: normal; tipo respiratorio costo-abdo-
minal; ventidés respiraciones por minuto, ritmicas,
Pulmones: vibraciones normales; no se palpan
frotes; respiracién vesicular en los dos pulmones;
ambas bases movibles; la percusién-de la base de-
recha da sub-mazices timpanica. No se auscultan
ruidos agregados al respiratorio.

Corazén: Area normal a la percusién y al fro-
te auscultado; 82 pulsaciones; ritmicas; tonos pu-
ros en todos los focos; pulso igual, regular, lleno,
deepresible. Espacio de Traube, libre. .

Abdomen: Sonoridad no uniforme; paredes
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tensa, hay cierta convexidad (barrigén). La pal--
pacién profunda es dolorosa solamente sobre el
cuadro colico y especialmente en el segmento que
corresponde al ansas sigmoidea.

Higado: Se percuté mate a dos traveses de do-
do del reborde costal, es doloroso a la presién.

Bazo: No se logra palparlo, pero la percusién
una area algo aumentada.

Por la abertura anal se ven hacer procidencia.
pliegues de mucosa rectal; la piel del periné esta
resada y eczematosa.

Orina diariamente unos 1800 gramos; su ana-
lisis no revela cuerpos anormales. Las partes fe-
caloides de sus deposiciones estin coloreadas por
bilis v tiene reaccién alealina al papel de tornasol
rojo. La prueba a la tuberculina de Von Pirket ha
sido negativa, (con control glicerinado). Wasser-
man en el suero sanguineo: negativo. Glébulos ro-
jos: 3 millones 200 mil aproximadamente; glébulos
blancos: 18.500 aproximadamente; polinucleares:
72; polieosinf: 3; polibasofils: 0.60; linfocitos: 20;
transician: 4.33; no hay espectoracion.

En el dia de la fecha se le inicia el tratamiente
aconsejado por el Dr. Carulla para la disenteria
amibiana, consistente en la ingestién de eocimien-
to en leche, de flor de granado. Hoy, dos de febre-



— 181 —

10, el enfermo ha tenido 36 movimientos de vlentu,

siempre pujos y gases. Dada la gran cantidad de”
gases que tanto molestan al enfermo, asociase a la

infusién de granado (céscara, flor, corteza y raiz),

una buena dosis de carbén animal. Hasta el dia 6

de febrero el enfermo viene al laboratorio sin en-

contrar mejoria, en el niimero de deposiciones, que

es mAs o menos el mismo, pero el vientre es mucho-
menos tenso y menos doloroso. '
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Por consejo nuestro, el enfermo lleva un cua-
dro gréfico, donde se anota el nimero de deposi-
cioens, cuadro que va junto a esta historia.

El dia 10, el enfermo que no ha vuelto al la-
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boratorio desde el dia 6, dice encontrarse muy me-
jorado. Xl vientre plano, sus paredes blandas, fla-
cxdas no hay dolor espontdneo, persiste el ansa sig-
moidea, gruesa y dolorosa, pero las deposiciones
han bajado considerablemente en nimero; ayer (el
9) dice, sblo ha ido 10 veces de cuerpo; sin embar-
go, el andlisis ** de los pujos *’ de esta mafiana (dia
10), revela todavia como ¢ el de los pujos ’’ ante-
riores la presencia de escasos ejemplares vegetati-
vos del balantidium Coli, habiendo sido negativa
hasta este momento la investigacion de bacilos
. disenterigenos.

Febrero 15: Cuerda célica retraida, muy poco
dolorosa, vientre de sonoridad uniforme; paredes
flacidas; el enfermo tiene mejor aspecto; el buen
apetito que nunca se le ha perturbado en esta en-
fermedad le ha permitido aumentar 2 kilos en su
peso. Hoy ha tenido una sola deposicién pastosa,
verde, s6lida y bien formada. No se observan ejem-
plare del balantidium Coli. Se le da sulfato de soda
30 gramos y se le ordena que vuelva mafiana al la-
boratorio.

TFebrero 16: Ha movido el vientre una sola vez
y con deposiciones diarréicas fecalbéides; se obser-
wvan escasos ejemplares del balantidium Coli.

El dia 23 de febrero desaparecen, segin los
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axdmenes seriados de las heces, los protezorios cau-

santes de este sindrome colo-rectal.
(Véase euadro adjunto).




CUARTA OBSERVACION

Hospital Pirovano — Laboratorie Central.
S. Externo.

Nombre: J. M. N. Nacionalidad: avgentino.
Profesion: hacendado. Edad: 27 afios. Estado: sol:
tero. Fecha de entrada: 1.0 de agosto de 1917, Diag-
nostico: disenteria balatidiana.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin
importancia.

Fufermedad actual: Desde hace tres aios pa-
dece de un sindrome disenteriforme que lo moles-
1a; sobre todo en invierno, con célicos, tenesmo, etc.

Estado actual (mencionado rapidamente):
Fuera de su colo-rectitis, es un sujeto aparente-
mente sano en sus demas viseeras. Su exploraciér
fisica y biolégica la resumo asi: psiquis: sensorio;
pulmones, corazén, higado, bazo: normales; abdo-
men: plano, depresible en la fosa iliaca izquierda se
percibe una sensacién de resistencia con dolor es-
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pontaneo a la presién superficial y profunda; he-
morroides internas. Esputos escasos. Ausencia de
gérmenes acido-resistentes (antiformina). Albu-
mo-reaccién de Royer: negativa. Wassermann en
sangre venosa: negativa. Shiga, aglutinacién nega-
liva; Flencr, aglutinacién negativa. Fosinofilia he-
matica, 5.33 ojo (Bappenhein). Fosinofilia feecal,
12.66 olo. Heces, presencia  de "balantidium Coli.
Reaccién alealina, franca; al tornasol, rojo. La in-
vestigacidn de gérmenes, tipo Shiga y Flener, ne-
gativa. Von Pirket, negativa. Von Shick, positiva.
Sometido al métolo de Varsi (eianuro de mercurio,
endovenosa), fracasa, mejorando, hasta sanacion
aparcnte en la actualidad, por el método de Hsco-
mel (enemas yodados).

Recaida: Abril 12 de 1918. Este enfermo cuyo
examsn somdtico es normal, salvo en lo que se re-
fiere a su funcién gastro-intestinal evidentemente
perturbada por una crisis diarréica iniciada dos
dias, dice que ayer ha ido de cuerpo mas de diez
veees (véase cuadro), después de casi mas de me-
dio atio de salud. Este enfermo que fué presen-
tado a la Conferencia de Médicos del Hospital el
afo 1917, se presenta ahora, en mi consultorio, con
fenémenos analogos a los que sufrié entonces.

Dolores abdominales, tenesmo, pujos muco-
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sanguinolentos con pululacién del balantidium Co-
1li en las mismas.

Se le prescribe adrenalina 10 gotas de la sal
Hlado al 1 olo (Parke y Davis), v cocimiento de
leche con cascara de granado y carbén animal. Es-
fe tratamiento es, segin el enfermo, mucho mejor
tolerado que aquél a que se le sometiera en una cri-
sis anterior (enemas de lugol: Escomel).

El cuadro adjuunto (grafico de deposiciones),
da la nocién de la marcha de este enfermo hasta
su curacién, con desaparicién del protozoario de
esas deposiciones, el 7 de mayo de 1918.



OTRAS OBSERVACIONES CLINICAS

A. B., 35 afios, casada, argentina, quehaceres
«(ﬁhésticos, procedencia de General Pico (Pampa),
sala TV, cama 7. Ingresa al hospital el 14 de enero
de 1916; salida el 16 de agosto del mismo ano.

Diagnostico: Disenteria amibiana.

Este caso se caracteriza por ser una disente-
1ia crémiea, presentaba un gran enflaquecimiento,
anemia de las mucosas; una temperatura que osci-
1a entre 37.5 v 39° desde hace un ailo. El examen de
las materias fecales nos da abundantes amibas for-
mas vegetativas y quistes amibhianos.

T. S., 46 afios, rusa, quehaceres domésticos, ea-
sada. Entrada el 15 de enero de 1917; se le da alta el
25 de marzo del mismo afio. Sala IV; cama 20.

Diagnéstico: Disenteria amibiana.

S. 8. F., 20 afios, mucama, espaiiola, soltera.




— 188 —

Ingresa el 19 de encro de 1918: dasele de alta el 25 -
de marzo de ese afo.

Diagnostico: Disenterfa amibiana asociada a
cercomonas.

M. 8., 30 afios, italiana, casada, quehaceres do-
mésticos. Ingresa el 9 de julio de 1917; se le da alta
el 15 de agosto del mismo afio. Sala IV; cama 17.

Diagnéstico: Disenteria amibiana, con trico-
monas.

S. G., 29 aflos, argentino, soltero, electricista.
Ingresa el 6 de diciembre de 1915; se le da alta el
27 del mismo mes. Sala I; cama 1.

"' Diagnéstico: Disenteria amibiana.

G. C., 30 afios, espafiol, easado, jardinero. In-
gresa ¢l 11 de septiembre dec 1916; es dado de alta el
22 de septiembre de ese mismo afio. Sala 1.

Diagnoéstico: Disenteria amibiana.

S. M., 44 afios, italiano, soltero, peén. Ingresa
en julio 24 de 1916; dasele de alta el 10 de septiem-
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bre de ese mismo afio. Sala IT; cama 24.
Diagnéstico: Disenteria (amoeba tetragena).

A. A., 33 afios, soltero, espaiol, peén. Ingresa
el 31 de julio de 1916; se le dié de alta el 26 de sep-
tiembre del mismo afio. Sala F, Cama 22.

Diagnéstico: Disenteria amibiana.

B. M., 33 afios, soltero, peén de campo, argen-
tino. Ingresa el 15 de agosto de 1918; es dado de al-
ta el 30 de agosto del mismo afio. Sala I1; cama H.

Diagnéstico: Disenteria amibiana.




OBSERVACIONES DE DISENTERTA AMIBIA-
NA CON ABCESO HEPATICO

A. G, 46 afios, italiano, albaiil, casado. Ingre-
sa 27d e junio de 1916; es dado de alta el 21 de julio
del 1917. Sala VI; cama H.

Diagnoéstico: Abceso hepético, con anteceden-
tes disentéricos en su historia clinica.

J. G., 30 afios, espafiol, pedn, soltero. Ingresa
el 10 de agosto de 1916; désele de alta el 25 de sep-
tiembre de igual afio. Sala VI; cama 15.

Diagndstico: Abceso hepatico.

S. R., 35 afios, italiano, casado, jardinero. In-
gresa el 17 de agosto de 1917; es dado de alta el 24
de octubre del mismo afio. Sala VI; cama 12.

Diagnéstico: Abceso central del higado.
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M. F., 36 aiios, espafiol, jornalero, soltero. Tn-
gresa el 30 de noviembre de 1916. Sala VI

Diagnéstico: Abcese hepatico disentérico; se
observan amoebas vegetativas en el pus. Trata-
miento mixto. quirirgico e inyceeiones de emetina.




OBSERVACIONES CLINICAS DE DISENTE-

RIAS A TRICOMONAS Y CERCOMONAS

No hemos podido observar mas que dos casos:
wno en la sala IV y otro en el consultorio externo
de Clinica Médica de senoras.

S. D., argentina, 37 afios, viuda, cocinera. Se
presenta en el Consultorio Externo el 14 de marzo
de 1917.

Diagnoéstico: Colitis erénica; en sus antece-
dentes de sintomas disentéricos. El examen de las

materias fecales revela abundantes cercomonas ho-
minis.

M. L. P., argentina, 26 afios, bordadora, casa-
da. Ingresa el 19 de agosto de 1917; dascle de alta
el 25 de octubre del mismo afio. Sala IV; cama 11.
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Diagnéstico: Disenteria a tricomonas hominis;
se caracteriza por presentar un sindrome disenté-
vico clasico, cuyas materias fecales presentan

abundantes tricomonas.







Buenos Aires, Agosto 14 de 1918

i

Noémbrase al sefior Académico Dr. José Penna
aal profesor titular Dr. Pedro Lacavera y al pro-
fesor suplente Dr. Daniel Thamm para que, cons-
tituidos en comision revisora, dictaminen respecto
de la admisibilidad de la presente tesis, de acuer-
do con el Art. 4° de la ‘“Ordenanza Ssobre
examenes’’.

E. BAZTERRICA
J. A. Gabastou

Secretario
Buenos Aires, Octubre 17 de 1918

Habiendo la comisién precedente aconsejado

la aceptacién de la presente tesis, segun consta

en el acta N.° 3510 del libro respectivo, entré-

guese al interesado para su impresion, de acuerdo

«con la Ordenanza vigente.

ARCE.
F. G. RaMos







PROPOSICIONES ACCESORAS

Epidemiologia de la’disenteria amibiana.
Penna
11

Otros puarasitos intestinales pueden producir al
sindrome disenterviforme?

Lacavera

11T

Diagnostico clinico del abceso del higado.

Daniel Thamm













