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Etiologia de las disenterias

Llama, indudablemente, la atencién de toda persona que examine las cifras de

la mortalidad infantil en Quito, lo elevado de ellas, y ademas la preponderante
influencia que tienen, en su determinacidn, las infecciones del canal gastro intestinal
y las infecciones agudas del aparato respiratorio.
Y con cuanta mayor razén puesto que, en la actualidad, es objeto de preferente
interés en todos los paises civilizados, la campafia contra la mortalidad infantil, no
solo por el concepto de humanitarismo que tiene la proteccién de la vida de los
infantes, mas sobre todo porque representa la base mas firme para el aumento de la
poblacién de un pais, con todas sus consecuencias de engrandecimiento y de
ci/ilizacion.

Con razén afirma. Newsholme, que las cifras de la mortalidad infantil son el
mejor indice para conocer y juzgar acerca del bienestar y de la prosperidad de un
pais, puesto que «si los nifios nacieran en las mejores condiciones y fueran cuidados
inteligentemente su mortalidad seria inapreciable».

Los buenos resultados de los trabajos de proteccién infantil son ya ostensibles
en muchos de los paises europeos y americanos que han obtenido una disminucién
notable de sus cifras de mortalidad de menores de un afio, contrastando con aquellos
otros que exiben tasas elevadas porque no han verificado ninglin esfuerzo organizado
para proteger la vida de los nifios. Con vista de esto el Comité de Higiene de la
Sociedad de las Naciones, establece una clasificacion de los paises en tres grupos.

1)

i paises de mortalidad infantil débil 35-49 por mil
2 , ) , , moderada 50-69 , ,
3 . . y , fuerte 70-99 , ,

4 . , , , muy fuerte 100 y mas ,,
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La recoleccion de datos de Estadistica Vital que vengo verificando en la Oficina
de Sanidad desde 1929, nos permite conocer que en los Gltimos tres afios, la mortalidad
infantil de menores de un afio, por 1000 nacimientos, ha sido en Quito de i 79, 48 en
1929, 192, 64 en 1930y 179, 79 en 1931.

Nos corresponde en consecuencia, el cuarto grupo en la clasificacién de los
paises del Comité de Higiene.

Al esbozar este trabajo no ha sido mi propésito el abordar un analisis detenido
de la informacion estadistica, por esto diré ligeramente que aparte de las causas
sociales, econdmicas, higiénicas, etc. de la elevada mortalidad infantil de Quito, las
inmediatamente determinantes son las infecciones agudas gastrointestinales y las
respiratorias.

Sumadas las dos representan un porcentaje anual de 53, 86°/o0 en 1929, 53, 02
en 1930y 70, 93 en 1931 sobre el total de defunciones de menores de un afo.

Por las cifras de mortalidad, podemos conjeturar la intensidad de la prevalencia
de las infecciones gastrointestinales en los nifios, durante los primeros afios de la vida,
puesto que no tenemos estadisticas exactas de mortalidad que comprendan toda la
poblacién; las de los hospitales y dispensarios se refieren solamente a un determinado
grupo de pobladores, que esta ademas muy lejos de ser un grupo representativo de las
condiciones y caracteristicas generales de ia Capital.

Nos interesaria, ademas, conocer y analizar detallada- damente las diversas
entidades morbosas comprendidas dentro de la denominacion general de infecciones
gastrointestinales que, como sabemos, pueden ser causadas por diversas bacterias y
también por parésitos o por la acciéon combinada de ambos; y esto especialmente con
fines de orientacién de las- medidas profilacticas, pues entre los gérmenes de las
infecciones intestinales estan algunos de accién especifica y de mecanismo de
diseminacién muy conocido, como son el bacilo de Eberth, los bacilos disentéricos, etc.

Tal trabajo de investigacion debe ser abordado preferentemente en nuestros
centros de estudio, por la importada que sus adquisiciones tendrian para la explicacion
de ciertas caracteristicas de nuestra patologia local, como son, por ejemplo, la
frecuencia de los deso6rdenes de las vias biliares y la de las afecciones renales.



— 75 —

De mi parte he creido aportar una pequefia contribucion para la realizaciéon de
estas aspiraciones, con el estudio local de las disenterias.

Muy poco difieren en nuestra practica médica los conceptos actuales respecto
de las disenterias, de aquellos que los adquiri en mis estudios de medicina, hace mas
de una década. La clasificacién de las disenterias en dos grupos: a) la disenteria
amebiana, endémica de los paises calidos, y b) la disenteria epidémica o bacilar, de
los paises templados, la aceptamos sin mayores discusiones y la aplicamos a nuestro
territorio aunque en sentido inverso. La region de la costa, tipo de los climas
tropicales, tiene ademas de la disenteria amebiana endémica, frecuentes brotes
epidémicos de disenteria bacilar; y la sierra que, por sus caracteres climatoldgicos,
se acerca mas al de los climas templados, sufre, casi exclusivamente la infeccién
amebiana.

Apenas si se modificé algo esta afirmacion axiomatica, desde los trabajos del
distinguido investigador, doctor Francisco Pervan en 1916, con los que puso en claro
la accién de varios parasitos'intestinales en las disenterias estudiadas en el hospital
de esta ciudad.

Nuestros métodos de diagnéstico tampoco han variado sensiblemente: en
algunos casos es el examen microscépico sin coloracién, de una preparacion fresca,
en la que encontramos mucus, glébulos rojos, leucocitos, células epiteliales, amebas
0 quistes; en otros casos ni siquiera empleamos el examen microscépico, pues ante
el sindrome disentérico tan ostensible, aplicamos el tratamiento especifico, pues
sabemos que nuestras disenterias son amebianas. En el mayor niumero de los en-
fermos, la terapéutica confirma nuestro diagnéstico, quedando sin efecto solamente
en muy pocos casos que los calificamos como emetino resistentes.

De esta situacion participé yo también durante mucho tiempo, viendo amebas
histoliticas y amebas coli en todas las muestras de materias fecales
mucosanguinolentas y quistes en casi todas las demas, hasta cuando mis estudios de
parasitologia en los E. U. me convencieron de que no sabia conocer bien ni las
amebas histoliticas ni los quistes de las amebas.

Se comprende, por lo'dicho, la importancia que tiene la verificacién del
diagnéstico acertado de las disenterias, cuya naturaleza, segun iremos viendo en el
curso de este estudio, estd muy lejos de tener la simplicidad de los cuadros esqie-



maticos de la mayor parte de los autores de patologia, de los que, presento como
ejemplo el siguiente de H. Vincent.

D. AMEBIANA D. BACILAR

|.—EPIDEMIOLOGIA
Af. de los paises calientes Af. de los climas templados

Propagacion endémica Excep. esporéadica
Ordinariamente epidémica

11. — SINTOMATOLOGIA

Principio insidioso Princ. brusco con sintomas generales
Tendencia alacronicidad Marcha aguda
Frec. Abscesos del higado No hay abscesos del higado

111.—LESIONES ANATOMICAS

Ulceraciones limitadas, profundas Lesiones difusas extendidas a todo de bordes
desprendidos, en el in- el intestino grueso testino grueso

IV.—Etiologia Ameba disentérica
Bacilo disentérico

V.- -Tratamiento Emetina

Suero antidisentérico.

Para fijar los elementos de valor sobre los que debe fundamentarse el
diagnéstico de las disenterias, creo necesario abordar previamente un analisis critico
de los caracteres diferenciales del cuadro que acabamos de ver, los cuales han sido
aceptados hasta muy recientemente como de importancia indiscutible.

G. — Epidemiologia

No puede en la actualidad aceptarse como absoluta, la distribucién geografica
de las disenterias, en el sentido de que la amebiana es peculiar de los paises célidos
y la bacilar de los templados.
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En Europa se ha observado un aumento de los casos autéctonos de amebiasis
desde la guerra mundial, sin duda por la presencia en aquella época, de numerosas
tropas coloniales; de aqui que Brumpt define la disenteria amebiana como una
enfermedad cosmopolita.

La mayor parte de las poblaciones de la sierra ecuato- na, en donde el clima es
templado, tienen un indice muy alto de infeccién por ameba histolitica.

Inversamente, en Guayaquil y en otras ciudades y pueblos de la costa no son
raras las epidemias de disenteria bacilar.

Tampoco descansa sobre un fundamento sélido la diferenciacién de las dos
entidades por los caracteres de epi- demicidad de la disenteria bacilar y de
endemicidad de la amebiana. En realidad, si bien la epidemia es el modo de
manifestacién frecuente de la infeccion por los bacilos disentéricos,puede hacerloy lo
hace también esporadicamente (2) o en una forma endémica (3), de otro lado hemos
observado epidemias de disenteria que han tenido por causa la infeccion por las
amebas histoliticas.

Il. — Sintomatologia

Las numerosas investigaciones de los Uultimos tiempos, apoyadas en las
técnicas bacteriolégicas perfeccionadas, han modificado profundamente las
aseveraciones anteriores que establecian una demarcacién muy neta entre las
manifestaciones clinicas de la disenteria amebiana y las de la bacilar.

Sibien, comunmente la disenteria bacilar se manifiesta por sintomas generales,
comienzo brusco y evolucién rapida, en muchas ocasiones ni los sintomas son netos,
ni evoluciona como una infeccién aguda; por el contrario puede presentar sintomas
atenuados y evolucionar hacia la cronicidad (4)

Otras veces, segln lo sefiala Schmidt, a las manifestaciones agudas
caracteristicas de la disenteria bacilar, suceden lesiones crénicas y ulcerosas de colon
(5). La frecuencia de estas colitis alcanza un 5°/o de entre los casos de colitis graves
observadas por Bittiaux y Sevin (6).

Por fin, en otras ocasiones la infeccién por los bacilos disentéricos no se
manifiesta por el sindrome disentérico. Son infecciones intestinales del tipo corriente,
que aparecen preferentemente en los nifios, durante los meses de verano de los
climas templados, a menudo en forma de epidemias de
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gravedad muy variable o en forma esporadica. Tan soélo las investigaciones
bacteriolégicas pueden, en estos casos, dar a conocer la naturaleza de la infeccién
producida por los bacilos disentéricos. La frecuencia de las infecciones bacilares
atipicas es, sin duda, muy grande; Roseneau afirma que son una causa frecuente de
las diarreas de los nifios (7) y uno de los principales factores de la mortalidad infantil
(8). En lo que concierne a la infecciébn amebiana, junto al cuadro tipico de la
enfermedad, de comienzo insidioso, sin manifestaciones generales, de evolucion
cronica y complicada frecuentemente con el absceso hepatico, puede verse en
ocasiones comenzar la enfermedad bruscamente, evolucionar de una manera aguda
y terminar por la curacion o por la muerte en un tiempo bastante corto (9). En otros
casos los sintomas son notablemente atenuados y la enfermedad presenta una forma
frustra (J 0).

A menudo la amebiasis se manifiesta por sintomas de una gastro enteritis
aguda con fiebres, vOomitos, intolerancia géstrica, o no hay ningun sintoma de
disenteria, sino flatulen- cia, tenesmo, constipacion (il).

En el mayor nimero de los casos la sintomatologia de la amebiasis intestinal
es variable en extremo: Segin William M. James, de la clinica Herric de Panama,
puede simular todas las afecciones gastrointestinales conocidas, desde la indigestién
con flatulencias y célicos ocasionales, hasta la obstruccién y el cancer. (12)

Tratandose de la amibiasis intestinal, el nimero de casos atipicos sobrepasa
en mucho a los que se manifiestan por el sindrome disentérico. Prueba irrefutable de
ello aporta la desproporcién entre el indice de infeccion de las materias fecales por la
ameba o quistes de la ameba histolitica y el de la morbilidad de la disenteria
amebiana; asi en la seccion colombiana de la United Fruit Company, alcanzé el
primero la cifra de 40,89% de la poblacién en 1929, mientras que los informes
manifiestan que no son frecuentes los casos de disenteria aguda. (13)

111. —Lesiones anatémicas

Al tratar de las lesiones anatémicas de la mucosa intestinal en la infeccién
disentérica, es preciso que insistamos sobre el hecho de que, en la actualidad, carece
de valor la



distincion clasica entre las ulceraciones producidas por los bacilos disentéricos y las
que causan la ameba hisiolitica.

Verdad es que en la generalidad de las ocasiones el bacilo disentérico invade
la mayor parte de la mucosa del intestino grueso, produciendo la ulceracion extensa
y poco profunda del revestimiento epitelial, y que, la ameba histoli- tica determina en
los casos tipicos, ulceraciones crateriformes, limitadas y profundas, con localizacién
en el colon descendente y en la sigmoides; mas es preciso tener en cuenta de una
parte que los bacilos disentéricos pueden igualmente ser la causa de las colitis
crénicas o de las rectosigmoiditis con ulceraciones limitadas y profundas, segun lo ha
demostrado Schmidt (14), y de otra parte, Lawrence Getz, del hospital Santo Tomas
de Panama, ha comprobado la invasién de la mucosa intestinal del intestino grueso
por la ameba histolitica, en areas extensas, sin que haya lugar a la formacién de
Ulceras ni de lesiones apreciables macroscépicamente.

En afladidura, debemos decir aqui, siquiera brevemente, que la colitis crénica
ulcerosa, manifestandose por sintomas idénticos a los de una disenteria, puede ser
el resultado de la accién especifica de ciertos gérmenes hoy conocidos gracias a los
trabajos de Bargen de la Clinica Mayo y de Buttiax y Sevin (14) de los cuales vamos
a ocuparnos en detalle al hablar de la etiologia.

IV. —Etiologia

Bastante modificacién va experimentando desde los afios altimos el concepto
sobre la etiologia de las disenterias. La simplicidad etiolégica en dos grupos: bacilar
y amebiana, ha ido complicAndose con el conocimiento de la influencia de otros
factores, ya sean exteriores: bacterias y parasitos, o dependientes de la naturaleza y
condiciones del organismo infectado.

La palabra disenteria ya no representa una entidad patolégica especifica y de
caracteres bien definidos, sino simplemente un sindrome, manifestacion comun a
muchos agentes infecciosos y parasitarios y a variadas alteraciones endocrini- cas y
alérgicas.

Ni siquiera es el cuadro clinico disentérico la expresiéon constante de la
actividad patégena de los agentes considerados como especificos, puesto que estos,
con notable frecuencia,



dan lugar a perturbaciones, del todo desemejantes de la disenteria; asi, muchas de
las diarreas infantiles son verdaderas disenterias bacilares (15) y la amibiasis
intestinal se manifiesta en la mayor parte de los casos por sintomas distintos del
sindrome disentérico. (16)

A la comprobacion del papel patégeno del bacilo disentérico, descubierto por
Chamtemesse y Widal en 1888 y descrito completamente por Shiga en 1898 y a la
determinacién del papel etiolégico de la ameba histolitica, llevada a cabo por
Schaudinn en 1903, siguieron luego una serie indefinida de investigaciones por las
gque conocemos varios otros agentes infecciosos como capaces de producir lo
disenteria.

El bacilo de Flexner, aislado por este investigador en las Filipinas se encuentra
muy frecuentemente en casos aislados o en epidemias de disenteria.

Cercano a este Gltimo por sus caracteres estan el bacilo descrito por Hiss, el
bacilo de Strong los tipos ingleses V. W. X. Y. Z., el tipo Sonne. (17)

Ademas de estos organismos de caracteres comunes con el bacilo de Shiga-
Kruse, y que por estarazon se les llama bacilos disentéricos, hay otros pertenecientes
a distintos grupos y que pueden ser factor principal en la determinacion de fené menos
disenteriformes; entre estos, estan los bacilos del grupo Salmonella y principalmente
el bacilo de Morgan, que parece ser la mas frecuente de las salmonella en la etiologia
de las colitis ulcerosas. (18)

Gérmenes diversos pueden también desempefiar un papel importante, segun
sucede con el estreptococo, el estafilococo, el bacilo piocianico, el pneumobacilo, el
bacilo perfringens y otros anaerobios, el bacilo coliy el bacilo proteus (19) Wein- berg
ha puesto en evidencia el papel capital del enteroco que, asociado a las salmonellas
exalta considerablemente su virulencia. (18)

Muy recientemente A. Bargen, de la Clinica Mayo, expone en un articulo de
Archives of Interna! Medicine, correspondiente al 4 de agosto de 1930, el resultado
de sus investigaciones sobre la etiologia de las colitis ulcerosas. Verificando la toma
de la muestra en el fondo mismo de la ulceracién, mediante la rectosigmoidoscopia,
ha encontrado constantemente un diplo-estreptococo Gram positivo, que se desarrolla
con mayor facilidad en culturas anaerobias. Las pruebas experimentales verificadas
por el autor le hacen con
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cluir que este germen es el agente especifico de las colitis ulcerosas. La via de
penetracion al organismo seria por la boca, para fijar su primera localizacién en los
abscesos dentarios o en los de las amigdalas. De alli emigrarian a la mucosa
intestinal ya sensibilizada por las reacciones alérgicas emanadas del foco primitivo,
dando lugar a la aparicién de las colitis ulcerosas.

En 1931, Buttiaux y Sevin, del Instituto Pasteur de Lille, publicaron sus trabajos
sobre el mismo tépico, llevados a cabo desde 1929. Han conseguido aislar en las
colitis ulcerosas, siguiendo la misma técnica de Bargen, un diplococo Gram positivo,
que difiere en muchos respectos del descubierto por el autor americano. (21)

No debemos dejar de mencionar, por ultimo, entre las colitis ulcerosas
bacterianas, las producidas por los gérmenes especificos de otras enfermedades,
como acontece con la tifoidea, la tuberculosis, la sifilis, la difteria, etc. (22)

El parasitismo intestinal juega, igualmente, un papel preponderante en la
etiologia de las manifestaciones disentéricas. Ademas de la ameba histolitica de
Schaudinn, cuya actividad patégena esta plenamente comprobada, se ha considerado
a otros parasitos como causa de trastornos disentéricos.

La giardia, descubierta por Lewenhoeck en 1681 y estudiada posteriormente
por numerosos investigadores es un parasito intestinal cosmopolita. En la mayor parte
de las veces la infeccion no se traduce por ningln sintoma; pero en un 10 % de los
casos es indudable su accién patégena. (23) balantidium coli, descubierto por
Malmsten en 1857 en e; ,:>mbre y en 1863 por Leuckart en el cerdo, determina en
algunos casos ulceraciones graves de la mucosa intestinal. (24)

Hay también disenterias a espirilos, ya en forma de asociacién fusoespirilar o
como espirilosis verdadera estudiada por Le Dantec. (24)

Parésitos del orden de los treméatodos como la Bilharzia, de los cestodos, como
la Hymenolepis y varios de entre los nematodos, han sido incriminados de pr aducir
lesiones y trastornos disenteriformes.

Por importante que sea la compro icion de los numerosos agentes microbianos
y parasitarios n la etiologia de las disenterias, no explican ellos solos, todc 5 los
aspectos caracteristicos de aquella alteracién patolégica. La penetracion en
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el organismo del elemento microbio o parasito no es suficiente para que la enfermedad
estalle fatalmente. Esta verdad estd completamente demostrada con los datos
estadisticos, especialmente los referentes al parasitismo intestinal. Hay una
desproporcién indudable entre el porcentaje de los individuos portadores de parasitos
y el de los que acusan manifestaciones clinicas. Asi refiriéndonos a la ameba
disentérica, los trabajos de Walker y Sellards indican que tan solo un IO por ciento de
las personas infectadas presentan signos de enfermedad. (25) Ya mencionamos
anteriormente que en la Division Colombiana de la United Fruit C°. la incidencia de la
infeccion amebiana fue muy alta en 1929: 40,89 "/0o? sinem- bargo sucede que no
fueron frecuentes los casos de disenteria: 2 por 1.000. (26)

Una proporcion aproximada fija Brumpt para la infeccion ostensible de la
giardia, y Walker y César Pinto, con respecto del balantidium coli.

La observaciéon de estos hechos, condujo las investigaciones hacia el estudio
del otro elemento de la infeccién: el organismo. Hoy debemos admitir que él es un
factor tan importante como el agente microbiano o parasitario en la infeccién de la
mucosa intestinal.

Son importantes en este sentido los estudios Cannon y Alvarez al poner de
manifiesto la influencia de los estados psiquicos sobre las alteraciones del estémago
y de los intestinos (27), asi como las investigaciones de Jordan y Kiefer sobre lés
trastornos del aparato neuromuscular, predominando en la patologia digestiva, o las
modificaciones del estémago influyendo en la naturaleza e intensidad de la pululacién
bacteriana intestinal.

De otro lado, bien conocidas son las lesiones de diversos 6rganos que pueden
tener repercusién sobre el funcionamiento intestinal, como sucede con la nefritis
cronicas, o los trastornos endocrinos, como el hipertiroidismo, la insuficiencia
suprarrenal, etc. que dan lugar a manifestaciones analogas.

Segun Gutiérrez Arrese (28) si es verdad que son muchos los gérmenes
capaces de producir una colitis, el elemento esencial, predisponente, es un estado de
alergia del organismo, determinado unas veces por un germen procedente del mismo
intestino, y otras, por bacterias localizadas en focos distantes, o por sustancias
alimenticias susceptibles de provocar la sen- sibilazacién alérgica.



V.—Tratamiento

El hecho de disponer del tratamiento especifico para los dos grupos clasicos de
las disenterias, sugiere inmediatamente la idea de utilizarlo en ciertas ocasiones como
medio de diagnéstico. Una disenteria que cede al tratamiento por la emetina, seria de
naturaleza amebiana, y si una disenteria aguda, grave, se beneficia qor el tratamiento
sérico, deberiamos considerarla como de naturaleza bacilar. Por desgracia se ha visto
en la practica que las cosas no suceden con esta simplicidad. Si es indudable que las
disenterias del tipo Shiga responden a la seroterapia especifica en un alto porcentaje
de los casos, también lo que es que el resultado es dudoso e incierto en las disenterias
bacilares de otros tipos bacterianos, aun cuando se use sueros polivalentes. Cuenca,
de Caracas, dice que el suero resulté absolutamente ineficaz en la disenteria bacilar,

tipo Flexner y prefiere el uso de los colagogos. (29)
é

En los hospitales de la United Fruit Co. no usan el tratamiento especifico de la
disenteria bacilar; este depende de la clase de germen y de las modalidades clinicas
de cada caso especial. (30)

Los resultados curativos obtenidos con las vacunas, no son mejores. Roseneau
cree que su uso esta en periodo experimental y que en todo caso deben ser preferidas
las que se administran per-os, teniendo en cuenta la molestia y aun el peligro de ias
subcutaneas del tipo Shiga. (31) No obstante el ser muy recomendada la vacunacién
bucal antidisentérica, Walker y Wats dicen que su uso fracasoé en la India.

De otro lado la accién de los medicamentos considerados como especificos de
la amebiasis no se limita a ella exclusivamente. antes bien se manifiesta en
infecciones otras que las causadas por la ameba histolitica.

La emetina tiene muy variada accion terapéutica y es empleada en muchos
estados morbosos. Por su accion en las afecciones del tubo digestivo, fué desde
mucho tiempo usada en el empacho géstrico, la llamada fiebre catarral, la fiebre 'noca,
etc. Por esto afirma Brumpt que la mejoria y la ¢ ciéon de los enfermos por la emetina
no basta para conduc: a la afirmacién de la naturaleza amebiana de la infeccion. (32)
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El yatrén que dé& tan buenos resultados en la disenteria amebiana, es
igualmente recomendado para la disenteria bacilar, el tifus abdominal, etc.

Lo mismo podemos decir de los otros productos como el rivanol, el estovarsol,
etc., de indudable actividad en la infeccion amebiana.

La detenida exposicion que acabo de hacer nos demuestra, en primer lugar, la
dificultad de establecer el diagndstico en muchos de los casos de disenteria,
guiandonos Unicamente por los caracteres diferenciales sintomaticos o patoldgicos.
El diagnéstico acertado debe fundarse en el hallazgo y en la identificacién del agente
etiolégico, seguido, en algunos de los casos por la determinacion de las reacciones
alérgicas por parte del organismo; en segundo lugar, ¢podremos continuar afirmando
qgue la Unica modalidad de disenteria prevalente en Quito es la amebiana? Para
hacerlo, hemos aplicado a todos los casos un diagndstico estricto?

Es mi conviccion que no podemos dar a estas interrogaciones una respuesta
afirmativa. Los diagndsticos de disenteria amebiana estan, la mayor parte de las
veces en la practica médica, fundados en caracteres sintomaticos o microscopicos de
poco valor.

Es preciso, por esto, que conozcamos detalladamente los elementos de
diagnéstico de la amebiasis, tanto en la face aguda como en el estado de portadores
crénicos.

El elemento principal del diagnéstico es la identificacion de la ameba histolitica,
sea en el estado de las grandes formas vegetativas, sea en el de las formas
prequisticas o en el de los quistes, en las materias fecales o a nivel de las ulce-
raciones de la mucosa rectal.

Esta enunciacién extremadamente sencilla y muy conocida por todos nosotros
desde mucho tiempo, tiene en la practica grandes dificultades, que determinan, con
extremada frecuencia errores de diagnéstico.

Muy facil es, sin duda, ver la ameba histolitica en las preparaciones frescas
que la contienen en gran ndmero y con los caracteres tipicos; pero no lo es
absolutamente el diagnosticar al microscopio, como ameba histolitica, la que se
presenta a nuestra vista en uno de los ciclos de evolucién hacia el quiste, o en estado
guistico, por cuanto estas formas son dificiles de encontrar y muy faciles de confundir
con las de la ameba coli endolimax nana y iodameba de Butschlli.



Y como estos casos son en la practica los mas frecuentes, se concibe el
nimero considerable de errores en nuestros examenes microscoépicos, aln tratandose
de personas especializadas por una larga practica.

De aqui que juzgo necesario el estudiar con detenimiento, los elementos de la
identificacion de la ameba histolititica, en las materias fecales.

Un breve estudio del ciclo vital y de la morfologia de la ameba histolitica, nos
facilitara la mejor comprension del andlisis de los caracteres diferenciales.

El ciclo evolutivo de la ameba histolitica comprende tres faces ostensibles por la
diversa morfologia: i, la forma vegetativa o amiboide; 2, la forma prequistica y 3, la
forma quistica.

Forma Vegetativa

En esta face evolutiva, la ameba presenta el completo desarrollo de su estructura
y movimientos. Su tamafio varia generalmente entre 20 a 30 mieras de diametro. Esta
compuesta de una masa protoplasmatica integrada por el ecto- plasma, de aspecto
hialino y refringente y el endoplasma, de aspecto granuloso.

La notable diferencia de aspecto del ectoplasma y el endoplasma, junto con la
grande movilidad de la ameba, son un elemento importante para distinguirla de la
ameba coli, aun cuando, segun Dobell, en preparaciones muy frescas, el ectoplasma y
el endoplasma se confunden por su aspecto.

En el endoplasma se encuentran las vacuolas alimenticia, ocupadas por
hematies, leucocitos, fracmentos de tejidos, etc. La presencia de glébulos rojos es un
elemento importante para la identificacion de la endameba histolitica, por ser la Gnica
especie que ataca a los globulos sanguineos.

El ndcleo es generalmente invisible en ias preparaciones frescas y su estructura
solo puede verse mediante artificios de coloracion. Entonces aparece rodeado de una
capa acromatica de aspecto de una ligerisima membrana. Junto a la superficie interior
de la capa acromatica hay una delgada capa de cromatina, llamada cromatina
periférica. En el centro del nGcleo esta una masa esférica de cromatina, de aparariencia
puntiforme, que es el cariosoma, el cual también esta rodeado de una capa acromatica.
Entre el cariosuma, y la capa pe-



riférica hay una delicadisima red que contiene muy poca cromatina.

Las formas vegetativas viven solamente en el interior de los teiidos que estan
parasitando; alli se reproducen por division binaria. Cuando son expulsadas a la
cavidad intestinal, van modificAndose progresivamente, para adoptar la forma
prequistica y posteriormente la de quiste. Si sucede una causa que provoque la
irritacion del intestino y la consecuente expulsion rapida de su contenido, como en la
diarrea, aparecen en ias heces las formas vegetativas y las prequisticas, las cuales ya
no llegan a transformarse en quistes en el medio exterior, sino que degeneran y
mueren. La evolucion de la ameba vegetativa hacia el quiste maduro, parece requerir
las condiciones de temperatura y otras inherentes al medio intestinal.

Forma Prequistica

En esta forma, la endameba histolitica, ha perdido muchos de los caracteres
importantes por los que era facil su identificacion: su tamafio esta considerablemente
reducido, los movimientos amiboides son lentos, el ectoplasma y el endoplasma son
menos diferenciados y no existen, en este Ultimo, las inclusiones alimenticias
caracteristicas. Unicamente conserva con muy pequefia alteracion, la estructura
cromatica del nucleo y solo gracias a ella puede ser diferenciada de las otras amebas,
especialmente de las formas prequisticas de la ameba coli.

La identificacién de estas formas atipicas de la ameba histolitica, fue hecha de
un modo incontestable por Walker y Sellards y posteriormente por distinguidos
investigadores como Darling, James, Kofoid, Wenyon y sobre todo Dobell; sinembargo
varios autores han descrito como especies distintas las formas que en realidad
representan faces evolutivas o de la ameba coli o cie la ameba histolitica. A esta
categoria pertenecen la endami oa paradisentérica de Chaterjee, la Coun- cilmania
lafleuri, la < ludameba sinensis, la endameba minuta de Hartmann, la en; imeba dispar
de Brumpt.

Forma Quistica

Esta forma de resistencia de la ameba histolitica, es la que asegura la perpetuacion
de la especie. Es un cuerpo es-



feroidal de 5 a 20 mieras de diametro; al principio tiene un solo nucleo, el cual, en dos
divisiones sucesivas da lugar a la formacién de cuatro ndcleos, que conservan, cada
uno, la estructura croméatica tipica de la endameba histolitica.

Durante el periodo de la division nuclear del quiste, aparece frecuentemente en
el citoplasma una masa de glicdgeno, que es absorbida cuando el quiste ha llegado a

la madurez (cuatro nucleos). También se ve en el citoplasma ciertos cuerpos
refringentes, que fijan intensamente los colorantes cromaticos y que, por esta razén se
les conoce con el nombre de cuerpos cromatoides, de Dobell. Aparecen durante el
tiempo de maduracion del quiste y persisten hasta algunos dias después fuera del
organismo.

El quiste maduro es la Unica forma infectante, puesto que, las formas
vegetativas, la prequisticas y los quistes inmaduros degeneran y mueren en el medio
exterior o son destruidos por los jugos digestivos al ser ingeridos.

‘Estudiemos ahora, los caracteres diferenciales entre la ameba histolica y las
otras amebas intestinales. Para la mejor apreciacién comparativa, los hemos agrupado
en el cuadro siguiente:
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ENDAMEBA HISTO-
ENDAMEBA COLI

LITICA

Tamafio .... 2030 @ .oiiieieieiei e 2030
o [entos .....cccevvviiiiiiicii,
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como forma amiboidea
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toides ....occoveveiinnnns

cilindros caracteristicos
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Podemos ver en este cuadro que, aparte de los caracteres de tamafio,
movilidad y diferenciacion citoplasmica de las grandes formas vegetativas de las
amebas histoliticas, no existen otros que permitan la identificacion de las formas pre-
quisticas y de los quistes, en la simple observacion microscoépica de las preparaciones
frescas,

Y estanto mas necesario disponer de medios seguros de diagndstico, cuanto
gue las grandes formas vegetativas de la ameba histolitica, solamente aparecen en
las deposiciones en los brotes agudos de la disenteria, (33) en los demas casos lo
gue predominan son las formas prequisticas y los quistes.

En todas las formas, los Gnicos caracteres de grande valor diagnéstico son las
de la estructura cromatica nuclear, la cual puede ser apreciada, mediante los artificios
de coloracion en preparaciones fijas. (Dobell)

. Acerca de este punto estan acordes la mayor parte de los investigadores, desde
Wenyon en 1915, Dobell en 1919, Kofoid en 1921, W. M. James en 1927, todos
insisten en que el diagndstico preciso de la ameba histolitica, solo puede hacerse
estudiando los frotis coloreados con la hematoxilina férrica (34). Andrew en 1925,
Boeck y Drbohlaw en 1926, han preconizado un medio de cultivo y Craig en 1928 un
método de fijacion dol complemento; mas estos procedimientos, si bien de valor, no
tienen la simplicidad de técnica indispensable en la practica corriente.

Convencido de estas verdades, me he propuesto aplicar estos métodos de
examen de las materias fecales, a los casos que he tenido la oportunidad de observar.
La técnica que he seguido es la siguiente:

La muestra de materias fecales es recogida con las precauciones ordinarias y
se le examina primero al estado fresco, entre ldmina y laminilla, emulsionandola, si es
soélida, en una pequefia gota de solucién fisiolégica.

Después hay que examinar otra preparacion emulsionada en una solucién de
yodina. La yodina es una solucién saturada de yodo metalico en una solucion al 5%
de yoduro de potasio. Para usarla se le diluye en agua destilada a partes iguales.

Mediante el examen microscépico de la preparacion con yodina, puede
apreciarse con bastante claridad la cromatina nuclear y distinguir los quistes entre los
numMerosos cuerpos



celulares: leucocitos, macréfagos, etc., con los que es facil confundirlos en el examen
al estado fresco.

El estudio completo del nicleo requiere la coloracién con la hematoxilina
férrica. La técnica que he usado es la siguiente de Calkins:

\.—Fijar el frotis, antes de que se seque, durante 15 minutos, en el liquido de
Schaudinn calentado a 60° C. La composicion del liquido es: una parte de alcohol de
95°, dos partes de solucion saturada de bicloruro de mercurio y 3 por 100 de acido
acético.

2.—Pasar el frotis por los siguientes liquidos:

AlCOhO0l dE 95° L.uiie 5 minutos

agua .... e 5 N
solucién acuosa de alumbre de hierro al 4% .........ccoocoveiiiiiieinnennnen. 10 »
£= 1o [ 3

solucién acuosa de hematoxilina al 0,5% .........ccocooveiiiiiiiiiiiinennnnn. 15 »

g o O w

montar al balsamo.

En ocasiones es necesario verificar alguno de los métodos de concentracion;
los que he usado son los de Telemann-Ri- vas para los protozoos y el de Willis para
los huevos de helmintos.

La técnica del primero es la siguiente:

Tomar 1 o 2 gramos de diferentes partes de las materias fecales y
emulsionarlos en 10 c. c. de &cido acético al 5°/o* Dejar en reposo durante 5
minutos hasta que sedimenten los cuerpos pesados.

Decantar 5 c. c. de la parte superior y mezclarla intimamente en un tubo de
centrifugacion a partes iguales con éter.

Centrifugar durante 2 minutos a pequefia velocidad. Examinar el depoésito del
fondo, haciendo dos preparaciones: con solucion fisiolégica y con solucion de yodina.

El método de Willis consiste en emulsionar 1 o 2 gramos de las materias fecales
en una soluciéon saturada de cloruro de sodio, contenida en una cajita silindrica.
Cuando la mez-
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cia es completa, llenar completamente hasta el borde con la solucién salina y colocar
sobre ella una lamina grande. Dejar en contacto durante tres minutos y después
examinar.

La aplicacién de estos procedimientos a la practica, viene a complicar
notablemente la técnica usual de los examenes microscépicos al estado fresco y
requiere, naturalmente, la dedicacién de mayor tiempo; sinembargo los he practicado,
aprovechando las ocasiones, a la verdad no muy numerosas, en que hemos tenido
que verificar exdmenes microscépicos de materias fecales en el laboratorio de la
Direccion de Sanidad, el cual tiene més bien otra orientacién de actividades.

El trabajo realizado, en esta virtud, lentamente, me permitio rectificar desde los
comienzos la interpretacién usualmente dada en los exdmenes microscépicos a los
elementos considerados como amebas y sobre todo a los quistes. Preparaciones
rotuladas como portadoras de quistes en el examen rutinario, no lo eran después de
la coloracidon con la hematoxilina férrica, ya que se habia tomado por quistes, los
leucocitos 0 mas frecuentemente los macréfagos.

Verdad es que la mayor parte de las ocasiones se trata de examenes de
materias fecales de pacientes que no estan en el periodo agudo y que, por la
sintomatologia imprecisa e inexplicable, buscan una orientacion en el diagnéstico. En
estas condiciones las heces son sélidas o diarreicas provocadas, en las que no
existen o son muy raras las grandes formas vegetativas de las amebas, y la
identificacion tiene que referirse Gnicamente a las formas prequisticas y sobre todo a
los quistes. En los casos agudos de sintomatologia clara y de heces disentéricas
tipicas, se solicita menos el examen microscépico, porque se juzga claro el
diagnéstico y el tratamiento especifico es conocido.

Fué en Enero de 1931, que llamé profundamente mi atenciéon el resultado de
un examen microscopico de las deposiciones de un nifio de ocho afios, verificado junto
al lecho, en el mismo momento de la emision. Se trataba de un brote agudo de
disenteria, desde tres dias antes, las heces eran mucosanguinolentas con el aspecto
de carne machacada. Mi sorpresa fué muy grande al no encontrar ni formas ve-
getativas ni ninguna otra especie de amebas o quistes. Los elementos celulares que
predominaban casi exclusivamente eran los leucocitos y los glébulos rojos.



Intrigado por este evento, orienté las investigaciones en otro sentido, e hice una
emulsién de las partes mucosas en caldo ordinario y la extendi en el medio de Endo.

Al dia siguiente pudo verse en estado de pureza, colonias que no viraron el
medio y que estaban constituidas por bacilos de extremos redondeados, desprovistos
de movimientos de traslaciéon y negativos al Gram. Estos caracteres hacian muy
fundada la presuncion de que se trataba de bacilos del grupo disentérico; no habia
sino que confirmarla verificando las pruebas de identificacion.

He aqui los resultados:

La cultura en caldo da a las 24 horas un enturbiamiento uniforme con ondas
sedosas, no hay velo. En los dias siguientes se va formando un depdsito en el fondo.

En agar las colonias son redondas, de aspecto semejante al de las colonias del
bacilo tifico.

La leche lactosada y tornasolada permanece azulada.

El agua peptonada y lactosada en tubo de Dunham no da gases.

El tubo B. no presenta reduccién, ni gases, ni modificacion del color.

Verifiqué las pruebas de fermentaciéon de los azlcares en el medio de Enlow
adicionado de glucosa, lactosa, sacarosa, maltosa y manita, usando como indicadores
el rojo de fenol, el indicador Andrade y la solucién tornasolada. Los resultados
obtenidos fueron asi:

gluc. lact. sacarosa. maltosa. manita.
+——t++

Los medios adicionados de glucosa, maltosa y manita fueron atacados sin
produccion de gas.

La investigacion de la reaccién del indol dié un resultado positivo.

La inoculacién intraperitoneal al conejo, de i c. c. de la cultura de 24 horas en
caldo, no produjo la muerte (la inoculacién fue practicada cuando la cultura tenia
varios meses).

En la imposibilidad de verificar las pruebas de aglutinacion por la falta de sueros
especificos, hube de concluir, fundandome en los caracteres morfolégicos y de
coloracién, en el aspecto de las culturas, en la accién fermentativa de los
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azlUcares y en la produccion de indol, que el germen aislado era el BACILO
DISENTERICO DE FLEXNER.

Para que la primera comprobacién de la existencia de este germen en Quito,
pudiera realizarse en las mejores condiciones, la casualidad me habia presentado un
caso agudo de disenteria en los primeros dias de la enfermedad, con los sintomas
muy marcados, las deposiciones tipicas, conteniendo, ademas de mucus y glébulos
rojos, abundantes leucocitos polinucleares y bacilos disentéricos en estado de pureza.

La siguiente labor a realizar, debia ser, naturalmente, la investigacion de la
magnitud de propagacion de la disenteria bacilar y luego después, la determinacién
de los tipos de bacilos disentéricos predominantes en nuestra localidad. Por dltimo,
era menester dilucidar aquellos otros casos, agudos o crénicos, con sintomas
disenteriformes, causados por los diversos gérmenes que he mencionado al hablar de
la etiologia de las disenterias. En una palabra, borrado de nuestra mente el
convencimiento de que la disenteria de esta localidad, es exclusivamente amebiana,
era preciso llevar a cada caso la investigaciéon microscépica y bacterioldgica, para
determinar su verdadera naturaleza.

En esta importante labor, aun por realizarse en su mayor parte, he querido
contribuir con el pequefio aporte, que no tiene otro mérito que el de la iniciacién, de
la investigacién verificada en un grupo de pacientes del Dispensario de Nifios de esta
ciudad y en varios otros, en los que he obtenido la oportunidad de examinar las
deposiciones.

A los Médicos de esta Institucion de Asistencia Publica, mis agradecimientos
por las facilidades prestadas, y mi especial reconocimiento para el distinguido médico
orense, doctor Carlos Reyes, por el entusiasmo y dedicacién con que colaboré en mis
trabajos, verificando personalmente la ardua labor de la recoleccién de las muestras.

En el transcurso de un poco mas de un afio he examinado a 64 muestras.

20 son de nifios de 0 — | afio
34, , .»1—4 afos
6, , w59 >t

4., adultos

Los pacientes seleccionados para el estudio, han sido los que presentaban
alteraciones gastrointestinales que, para la co-



modidad de la clasiiicacién y siguiendo el consejo del Dr. Eduardo Batallas, Médico
del Dispensario de Nifios, agrupé en las siguientes modalidades clinicas:

1. —SiNdrome ........ccooiiiiiiiii, disenteriforme 28
casos

II. —Gastroenteritis................... aguda 24,

III. —Gastroentiritis .................. coleriformc 4,
1V. —Enterocalitis ....................... crénica 8,

V. —Dispepsia.....c.cccoviiiiiiiii gastrointestinal —

De las 64 muestras de materias fecales, 9, o sea el 14°/o, contenian el bacilo
de Elexner, asociado en casi todos los casos al colibacilo, con excepcion de dos
enfermos con disenteria aguda, en los que se le encontr6 en estado de pureza.

El bacilo de Flexner fué aislado:

en 6 casos de sindrome disenteriforme
» 2, » gastroenteritis aguda

R . , crénica

En los 28 casos de sindrome disentérico, se encontro:
5 veces el bacilo de Flexner sin asociacién parasitaria.
1 vez el bacilo de Flexner y la ameba histolitica.

I | veces la ameba histolitica sin otra asociacion.

9 veces la ameba histolitica con otros parasitos

2 » No se encontrd ni el bacilo ni parasitos.

Merece anotarse que las asociaciones parasitarias fueron observadas con
mayor frecuencia en el segundo y tercer grupo de edades, o sea de |—4 afios y de
5—9 afios.

La distribuciéon de la infecciéon parasitaria entre el total de los casos
examinados es el siguiente:

I 1 veces la ameba histolitica sola

5 - , Y la ameba coli

4 N ,, ameba histolitica, la ameba coli y tricomonas

8 » quistes de amebas histoliticas

3 s e , y de ameba coli 8 R
» » » tricomonas

4 » tricomonas y ascaris

1, giardia en estado de pureza

20 » no se encontré parasitos.
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CONCLUSIONES

L —Si es cierto que los resultados obtenidos en el grupo de
enfermos examinados, no son demostrativos de la situacién de Quito, por su escaso
nimero y por no tratarse de un grupo representativo de la poblacién, puesto que la
mayor parte son nifios, y nifios de dispensario, es decir de la clase pobre; también lo
es que revelan, en cierta extensiéon, la variedad de modalidades etiol6gicas del
sindrome disentérico.

11. —El Gnico tipo de bacilo disentérico hallado, ha sido el bacilo
de Flexner. Esto explicaria la escasa virulencia y propagacion de las infecciones; pero
no podemos negar la existencia de los otros tipos hasta cuando el niumero de los
examenes bacterioldgicos lo autorice.

II1. —Es evidente la necesidad que tenemos de aportar al
diagnéstico de las disenterias y de las infecciones intestinales, todos los medios
disponibles en el dia, para asegurar su veracidad. Ademas del examen microscopico
y bacteriolégico de las deposiciones, o mejor, antes que él, deberiamos hacer el de
los productos tomados directamente a nivel de las lesiones de la mucosa, mediante
la rectosigmoidoscopia. Con razon se ha dicho que tratar de buscar los microbios
patégenos en las heces, es como si buscaramos en la saliva los gérmenes de las

infecciones de la mucosa faringea, como el bacilo de Loffler.
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