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cuestión eslriba en conocer a tiempo el momento en que el proceso
latente al principio, se convierle en proceso activo. '

Como la comprobación de bacilos en los esputos, tan valiosa para
el diagnóstico en los casos de resultado positivo, no es practicable en
casos incipientes, en Lanto que se trate de focos aún cerrados, es pre­
ciso recurrir a las reacciones biológicas del organismo infectado por
el virus tuberculoso. El empico de la aglutinación y de otros medios
scrológicos no ha sido posible todavía. En cambio, la reacción a la
tuberculina ha dado excelentes resultados para conocer en sus co­
mienzos las afecciones tuberculosas. La inyección de pequeñas canti­
dades de tuberculina (tuberculina antigua), producto soluble de cul­
tivos tuberculosos en caldo glicerinado, produce en el organismo tu­
bereuloso, pero no en el sano, una reacción característica local y ge­
neral, explicable en el sentido de una manifestación de hipersensibili­
dad por parte del organismo sensibilizado por los productos solubles
de los bacilos que se encuentran en su interior (V. el capítulo de ANA­
FILAXIA en la Parte general, pág. 114). La reacción a la tuberculina
administrada por la vía hipodérmica, según el método clásico de Kocn,
es decisiva para reconocer la tuberculosis activa incipien le. Se co­
mienza por dosis de 01 mgr., y observando con exactitud la reacción
local y general (fiebre, tumefacción y enrojecimiento en las lesiones
o síntomas locales), y cada cuatro días, aproximadamente, se aumenta la
dosis poco a poco hasta 5 a 10 mgr. Si estas últimas dosis no producen
reacción, debe considerarse al enfermo libre de focos de tuberculosis
activa. De manera semejante puede observarse la reacción en la con­
juntiva palpebral, instilando en ella una gola de solución de tubercu­
lina al 1 %, pero esta oftalmo-reacción de CAL:\IETTE produce, a veces,
una inflamación local considerable. La aplicación de la tuberculina
en la piel perfeccionó mucho el método ; las insignificantes reaccio­
nes locales que produce demuestran no sólo la existencia de focos
aclivos, sino también la de los focos enquistados, latentes, que ca­
recen de significación clínica. Aplicado este método a los niños de las
grandes poblaciones dió en casi todos, como ya hemos dicho ante­
riormenle, un resultado positivo.

La tuberculina puede ser aplicada a la piel por los procedimien­
tos siguien tes :

1. Como reacción intracutánea (Rthmn), por inyección de la
tuberculina en el dermis, en el cual, si el resultado es positivo, se for­
ma una pápula característica. Algo menos sensibles, aunque más fá­
ciles de realizar, son las dos pruebas siguientes:

2. Reacción cutánea (véase cutí-reacción de PIQUET), por apli­
cación de algunas gotas de una disolución de tuberculina antigua al
25 % en dos puntos del brazo ligeramente escarificados ; entre las dos
escarificaciones se practica otra sin tuberculina, como control.

3. i\Iétodo percutáneo (1\Iono, PETnusc1-mv), mediante fric­
ciones durante un minuto con una pomada compuesta a partes igua­
les de tuberculina y lanolina.

Las reacciones cutáneas con la tuberculina no pueden ser repe­
tidas en plazo breve, porque la sensibilización adquirida por la
primera puede ser causa de una falsa interpretación en las reaccio­
nes posteriores.

23. Bacilo de la lepra
El germen de la lepra fué descubierto por AnAvER-TASEN en

1873 y estudiado más tarde por A. NE1ssEn especialmente. El bacilo
de la lepra, lo mismo que el de la tuberculosis, pertenece al grupo de
las bacterias ácido-resistentes, pero esta propiedad no es en él tan
evidente como en aquél. Con frecuencia se consigue teñirlo, sometién­
dolo durante diez minutos a la acción de las soluciones acuosas
colorantes corrientes, que generalmente no tiñen el bacilo de la
tuberculosis.

Sin embargo, 110 puede concederse gran valor a esta diferencia, y en caso de
duela sólo la invesligaciún en animales nos revlará si se Lrala de uno u olro de
ambos gérmenes; el conejillo de Indias, tan receptivo a la tuberculosis por las
vías subculánea e inlrapenloneal, se muestra complelmnenle 111chfcrcnlc a la
lepra, aunque se le inocule una gran cantidad de gérmenes. Las tentativas de €O!­
Lagio de animales con malenal proceden Le de lepra humana, aun en los cuadru­
manos más semejantes al hombre, han ciado hasla la fecha resullados complela­
mcnlc neaalivos o sólo manifestaciones dudosas en algunos casos. Tampoco se ha
logrado, hasla la fecha, el cultivo del bacilo de la lepra ; a pesar de los nume­
rosos resultados negativos, algunos investigadores pretenden haberlo conseguido,
pero las formas descubierlas, algo semejantes al bacilo de la difteria o a los es­
treptotrices, no han sido reconocidas como verdaderas por la generalidad. Para
la práctica del diagnóstico no contamos, pues, con olro medio que la preparación
microscópica.

La lepra se presenta en el hombre bajo dos formas diferentes :
la tuberosa y la máculo-anestésica (nerviosa) ; existen, además, otras
formas mixtas y de transición, especialmente la correspondiente
al paso o tránsito de la afección tuberosa subsistente largo tiempo
a la forma nerviosa. La forma tuberosa se caractenza, como indica
su nombre, por la presencia de nódulos o tumores (lepromas) que
se localizan especialmente en la cara; además, aparecen en la piel,
lo mismo que en la forma máculo-anestésica, manchas pigmentadas
o sin pigmento, así como engrosamientos y degeneración de los ron­
cos nerviosos periféricos con zonas anestésicas cutáneas. En la forma
nerviosa estas lesiones nerviosas y tróficas son las que predominan en
tanto que faltan los tumores. En ambas formas es muy frecuente, a
veces, como primero y único síntoma de la enfermedad, la existencia
de una úlcera cerca del extremo anterior del cornete medio, que debe
considerarse, probablemente, como el chancro inicial de la lepra
(R. Kocn y G. S11CKE1). . . .

En esta úlcera, cuya secreción consiste a menudo en un liquido
claro, purulento o gelatinoso, pueden comprobarse, por el_ examen
de frotis teñidos, grandes cantidades del bacilo de la lepra amon­
tonados en parte dentro de las células. En casos sospechosos de lepra
nunca debe omitirse el examen ele la cavidad nasal, valiéndose, si es
preciso, de la rinoscopia. De igual manera hay que estar prevenido
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contra la presencia de úlceras sospechosas en la boca y en la faringe,
que contienen igualmente grandes cantidades de bacI!os. Estos se en­
cucnlran lamhién en las demás lesiones producidas por la lepra, tales
como los nódulos, los engrosamientos de los nervios y, a veces también,
e1~ partes de la piel en apariencia sanas. La sangre puede contener, asi­
mismo, bacilos de la lepra, especialmente durante las agudizaciones
ele la enfermedad, observándose entonces generalmente dentro de los
lrucocitos.

En la forma tuberosa de la lepra, por regla general, son muy nu­
merosos los bacilos y su disposición es característica, mienlras que en la

F1G. 130. Corle de un leproma. Coloración de Zrnm.-
NEELSEN (aumento 1 : 500)

forma máculo-anestésica se encuenlran pocos bacilos, y con frecuencia
es preciso hacer numerosas preparaciones para conseguir ver algunos.
En estos casos es recomendable valernos, para las porciones de tejido
biopsiadas, del método de la antiformina, pero dada la escasa resistencia
del bacilo de la lepra no se usará la antiformina en soluciones superio­
res al 10 %, ni su acción se prolongará más allá de media hora.

En casos de lepra tuberosa, la abundancia y disposición caracte­
ristica de los bacilos en los nódulos permite, generalmente, formular el
diagnóstico bacteriológico sin tener en cuenta más que las prepara­
ciernes de frotis o, mejor aún, de cortes de las partes enfermas de la piel.
El bacilo de la lepra se encuentra, por lo regular, agrupado en el in­
terior de las células (células leprosas) y en masas espesas fuera de éstas,
especialmente en las lagunas linfáticas que rodean los capilares; es fre­
cuente la comprobación de masas informes lfamadas globos, resultan-
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tes de la agrupación de bacilos y de su substancia intercelular, masas
ue, median le la coloración de ZIEI·IL, se tmen como los bacilos típicosá í tepra. Si el resultado del análisis de partes sospechosas de la piel

0 de la cavidad nasal fuese negal1vo, será conveniente escindir un
f gmcnto de nervio hipertrofiado y hacer cortes en sene para exam1­ra ºf .narlo, o bien empicar el método de la anti ormma.

N existe por ahora un procedimiento serológico específico para diagnosticar
1 %%. ·como consecuencia de la afinidad del germen de la lepra con el bacilo
¡;;,,,{l.4so, 1os enfermos de lepra reaccionan también a las inyecciones subcutáneas
¡'¡¡reiína. Ha alcanzado gran importancia práctica para el diagnóstico de la
le ra la reacción no específica de los leprosos, cons1slenle en administrarles yoduro(¡·o, lo cual les produce _fiebre y fenómenos de inflamación y enrojecimiento
{';as iprosos. 'Tódavíá no la podido darse una explicación satisfactoria
del mecanismo de esta reacción.

111. Vibriones patógenos

Vibrión del cólera asiático
El único vibrión patógeno para el hombre es el vibrión del cólera,

descubierto por R. KocH en el año 1883 en Egipto? en la India con
olivo de la misión científica enviada por Alemania a estos paises,
; comprobado después en todas las epidemias _de cólera observadas
desde entonces independientemente de la localidad y de la estación
del año en que se desarrollaron. . . . .

EI vibrión del cólera asiático, llamado tamb1en bacilo del calera Y
bacilo vírgula, es un bastoncito arqueado, o más bien representa un
sector de vuelta de hélice, comprobándose, en algunos individuos, el
encorvamiento seaún dos planos perpendiculares entre sí; en cultivos
en caldo, algo viejos, crece en forma de largos espirilos con numerosas
vueltas. La forma y el tamaño varían algo según las distintas razas :
hay variedades corlas, gruesas, de forma oval o arriñonada, y otras mas
alargadas y delgadas, casi bacilares perfectas, en las. que la c~r~atura
apenas se distingue; esta desviac10~ de 1~ fo¡ ma normal es f1 ecuenle,
especialmente en razas de laboratorio cultivadas largo tiempo. Pero en
todas ellas siempre presenta el vibrión del calera un solo flagelo que parte
de uno de los polos : esta propiedad es tan regular, que la presencia de
varios flagelos en un vibrión excluye, sin más, el diagnóstico de cole1 a.

EI vibrión del cólera posee movimiento propio muy vivo ; el cua­
dro que se observa en gola pendiente se ha comparado, con acierto, a
un enjambre de mosquitos volando. El vibrión del cólera se tiñe fácil­
mente con los colores usuales de amlma, y meJor aun con fucsina di­
luída, pero no toma la coloración de Gn,n1. No forma esporas y ofrece
poca resistencia a las influencias exteriores desfavorables ; es sIngu­
larmen te sensible a los ácidos y a la desecación, de manera que su pro­
pagación por el polvo seco está excluida en absoluto. fa1:1b1en es ~ug'
sensible a temperaturas elevadas, y muere en pocos minutos a ;J6 .
Respondiendo a su procedencia originaria (de las aguas tropicales del
della dei Ganges) no se desarrolla a temperaturas de menos de 20', pero
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FIG. 132. Vibrión del cólera asiático. Cultivo puro.
Coloración con fucsina fenicada diluida

(aumento 1 : 500) ·

tica: La gelatina y el agar deben ser empleados como de ordinario,
pero con el grado de alcalinidad indicado anteriormente, que ta~to fa­
vorece el desarrollo del vibrión colérico. En las placas de gel a tma se
desarrolla en colonias de aspecto muy característico, que a las veinti­
cuatro horas y a 22º son visibles a simple vista en forma de puntos muy
pequeños, y observadas con pocos aumentos, presentan un borde irre­
gular y un aspecto abollonado y brillante, tal como si estuviesen com­
puestas de partículas de vidrio; posteriormente, la gelatina se liquida

alrededor de la colonia formándose como un círculo o embudo. Esto mis­
mo se observa también, de una manera típica, en loscultivos en gelatina
por picadura; la fusión de la gelatina por el vibrión del cólera'se diferen­
cia de la que determinan otros vibriones saprofíticos; p01jverificarse
con más lentitud, pues en las primeras veinticuatro a cuarenta y ocho
horas, únicamente se liquida, en forma de cáliz, la parte superior del cul­
tivo por picadura, y encima presenta una burbuja de aire producida por
la evaporación, mientras que, en el sentido de la profundidad, el cre­
cimiento sólo se verifica a lo largo de la picadura sin llegar a fundir la
gelatina. A pesar del aspecto extraordinariamente característico de las
colonias de cólera en gelatina, se ha desistido, en los últimos años, de
emplear este medio para el diagnóstico, porque actualmente poseemos
otros más rápidos y que ofrecen mayor confianza. Entre ellos, fi­
gura, en primer término, la siembra en placas de agar, en las cuales
crece el vibrión en forma de colonias planas de 2 a 3 mm. de diámetro,
transparentes y de un color azulado opalescente cuando reciben la luz

\

!

l.

conserva la vida aun después de permanecer largo tiempo a tempera­
turas bajas y después de fríos intensos. Su temperatura óptima es ]
de 35° a 37°;a los 38° se inicia ya la paralización de su desarrollo. fj
vibrión del cólera sólo se desarrolla directamente en presencia del s

l •d· 1· "d . . . e all'e,en tos medros liquidos se reúne en la superficie, donde, en virtud de
"T""""(o, favorecido por la presencia de oxigeno, llega a formarun
ve o v1s1 e a simple vista. Como que en su origen procede del
1 b t 1 . . . º agua,
e · as an so uc10nes nutnt1vas muy diluídas. Tan sensible como es a

la acción de los ácidos, se
muestra resisten te al exceso
de álcalis, y su crecimiento
óptimo se obtiene con una
alcalinidad del medio tan
elevada (3c. c. de una solu­
ciónal 10% de Na,CO., cris­
talizado en 100 c. c. de me­
dio neutro al tornasol) que
las demás bacterias no la
soportan o sólo se desarro­
llan con dificultad. Estas
particularidades biológicas
de crecimiento en medios
líquidos poco nutritivos y
muy alcalinos, y la nece­
sidad de oxígeno, se apro­
vechan en los cultivos, y

F1a. 131. Vibrión del cólera asiático. hacen del agua de peptona
Flagelos (aumento 1 : 1000) un medio electivo en alto

. . grado para el vibrión del
cólera, medio en el cual la mayor parte de las bacterias se desarrollan
con dificultad y, en cambio, los vibriones del cólera crecen abundante­
mente, <le modo que, con este método de enriquecimiento, es posible ob­
tener en pocas horas cultivos de vibriones, aun siendo originariamente
escasos. Los vibriones se reúnen en la superficie de esta solución nutri­
tiva y, merced a su intenso desarrollo, a las seis u ocho horas de la siem­
bra, pueden comprobarse al microscopio o por siembra en otros medios.

El agua de peptona se prepara en la forma siguiente : Se tiene preparada
de antemano una solución concentrada de agua de peptona esterilizada, a la que

añaden 10 partes de agua común debidamente hervida, para poder diluirla
antes de usarla. La solución concentrada debe contener, por cada 100 parles de
agua, 1) gramos de peptona (WTTTE), 10 gramos de NaCl y 0'1 gramo de KNO,:
este último con objeto de comprobar la formación de nitritos a que da lugar la ac­
ción reductora del Y1bnon del cólera. Esta comprobación se verifica al mismo tiempo
que la del indo) en forma de la reacción indol-nitrosa o reacción roja del cólera ;
añadiendo unas gotas _de ácido sulfúrico o clorhídrico diluidos, aparece el color
rojo. o se emplean ácidos concentrados para provocar la reacción, porque el color
casta no. ~esullantc de la descomposición de substancias orgánicas podría perturbar
la reacción o confundirnos al observarla.

Entre los demás medios empleados para el cultivo del vibrión del
cólera merecen citarse los siguientes como más acreditados en la prác­



La propiedad elecliva de l'stos medios comprende 110 sólo al vi­
brión colérico,'sino también a los numerosos vibriones saprofiticos seme­
janles, como los que se encuentran algunas vecc•s en las aguas impuras,
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F1G. 135. Colonias ele cólera en
agar de Anoso (tamaño natural)
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· que ingeridas en ocasiones por el hombre, pueden por este motivo
?'jnados en sus deposiciones. Esto ocurre especialmente en los ve­
ranos rigurosos y, sobre todo, en los países de clima cálido, en donde los
vibriones no específicos demostrables en las deposiciones son más lre­
entes c¡uc en los fJaíses del ceutro de Europa. Muchos de estos v1bno-cu f .nes no se distinguen del germen colérico, ni por su forma ni por sus pro­

piedades de cultivo. Enalgunos es posible su diferenciación porsu aceron
patógena en la paloma (vibrión de Erscntorr), por la fosforescen­
cia de sus cultivos, por presenlar
varios flagelos, por la rapidez con
que funden la gelatina, etc. La dife­
renciación absoluta sólo la propor­
cionan las reacciones serológicas
específicas, ya sea por la prueba de
PFEIFFE, ya por la aglutinación,
aquilatando la titulación hasta el
límite y empleando sueros especifi­
cos de absoluta garantía, como los
de la Dirección general de Sanidad
o los del « Instituto de enfermedades
infecciosas Robert Koch» en Ber­
lín, así como los proceden tes de
otros diversos Institutos oficiales de
Seroterapia. (Acerca de la práctica
de estas reacciones específicas, véase
el capítulo V de la Parte general.)
En la aglutinación no deben emplearse cultivos más jóvenes de seis
horas, porque con frecuencia se aglutinan espontáneamente, aun en
solución fisiológica, y por otra parle puede ocurrir también que por el
momento sean inaglutinables.

Antes de ocuparnos de la práctica del diagnóstico del cólera, debe­
mos explicar la acción y efectos del germen en el organismo humano. El
vibrión del cólera se localiza, específicamente, en la mucosa intestinal,
en la cual produce una extensa infección del epitelio, y penetra también
hasta el fondo de las glándulas, en donde, por cortes de la pared iii tes ti.:.
nal, puede comprobarse su localización característica: en cambio, rara
vez se le encuentra en la sangre y en los demás órganos. Así ocurre, que
de las secreciones y excreciones de los enfermos de cólera, únicamente
las heces contienen el germen, siendo muy raro encontrarlo en las ma­
terias vomitadas porque los ácidos del jugo gástrico lo destruyen. El
desarrollo del vibrión en el intestino está favorecido cuando influencias
extrañas disminuyen la resistencia del epitelio intestinal. Las formas
clínicas de la infección colérica son muy diferentes, según la resistencia
o receptividad del organismo. En los casos más leves, el cuadro clínico
se limita a una diarrea sencilla (diarrea colérica), que, como diarrea
premonitoria, puede iniciar el estado álgido con los graves síntomas que
le acompa11an, anuria, calambres, afonía, postración, fenómenos tocios

F1G. 131. Vibrión del
cólera. Cultivo en ge­
latina. Fusión a los
tres o cuatro días

F1G. 133. Rrnc:ción
roja del cólera
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directa. Los dos medios de cultivo siguientes, debidos a DIvDoi: +
AnosoN, poseen una acción electiva mucho mayor para los vibriones
del cólera, que los mechos de agar o gelatina muy alcalinizados des­
<T1los antenormenle.

El medio de DIvno se prepara de la manera siguiente : una cantidad
de sangre desfibrinada de ternera se mezcla con una cantidad igual de solución m¡.
a!de p9'asa (que contiene próximamente un 6" de potasa cáustica). y la meé¡,,

se esteriliza sometiéndola media hora al vapor circulante. De esta solución de sangre
álcali, que se conserva inal­

terable durante meses, se lo­
man 30 partes que se mezclan
con 70 parles de agar neutro al
tornasol, y el tocio se vierte en
placas y se deja secar, estando
éstas destapadas, durante me­
dia hora en la estufa. El medio
no es utilizable hasta pasadas
veinticuatro horas, y no antes,
porque a consecuencia del gran
desarrollo de amoníaco, se im­
pediría el crecimiento de los
vibriones. Las placas DIEv­
DoÉ, asi preparadas, se con­
servan en buen estado de ocho
a diez días. Para preparar agar
de DmunoNN É que pueda uli­
lizarsr inmcdiatamenle, LENTZ
recomienda obtener un polvo
seco de la mezcla de sangre y
{ileali y del agar neutro. el
cual sirve para preparar las
placas en el momento que
se necesitan. En el medio
de DIvpor crecen muy
pocas bacterias fuera ele los
gérmenes del cólera y de los
vibriones semejantes a él; las
colonias de cólera son visibles
a las diez o doce horas en
forma de discos planos trans­
parentes. En la práctica, es
más cómodo aún el medio in­

dicado por AnosoN, compuesto según el principio del agar de EDo ( V. el ca­
pitulo F1EUHE TIFOIDEA); pcrn que en lugar de conlcncr lactosa conlicne
sacarosa y dextrina, por su elevada alcalinidad es de una gran acción elccliva
para rl \'ibrión del cólera. Se prepara ele la manera siguiente :

0
sc loman 100 c. c.

de agar liquido Y neutro, y se aiiadcn (j c. c. de solución de carbonato sódico al
1 0 %: la mezcla se csleriliza al vapor circulan le, con lo cual el medio se en­
turbia y loma un color castaño, después se aiiaden 5 c. c. de sacarosa en disolu­
ción al 20 %. 5 • c. ele solución de dextrina también al 20 %, O',t c. c. de solución
alcohólica sal u rada de fucsina y2c. c. de sulfito de sosa al 10 • Se clcja de­
positar el sedimento y se reparte en placas, que deben secarse dos horas en la es­
tufa antes de usarlas. Las placas no deben exponerse a la luz del día, porque, ele lo
contrario, el medio, de color castalio claro, se vuelve rojo. En el medio de AnoNSON
las colonias de cólera aparecen a las quince o veinte horas en forma de discos rojos
brillantes, con una zona marginal muy estrecha incolora. El resultado práctico es
excelente, pues como son tan visibles, se descubren con gran facilidad las colo­
nias col,·ricas, aun cuanclo existan en escasísimo número en las deposiciones.
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giosos, y tanto más peligrosos para la propagación de la enfermedad­
cuanto que escapan por completo a la comprobación. Por otra parte, Id
presencia de vibriones coléricos en las heces de un individuo al pare­
cer sano, puede provenir de una afección pasada, ya que el germen
se mantiene en las heces hasta dos semanas después de la aparente
curación completa. La eliminación prolongada de gérmenes en los con­
valecientes durante muchas semanas o meses, tal como sucede en la
fiebre tifoidea, es muy rara, y no existe, o al menos se desconocen,
eliminadores permanentes de gérmenes del cólera. Existe, en cambio,
una infección latente, pasajera, que desaparece a los pocos días sin el
menor síntoma de la enfermedad. Estos casos ele infección latente.
de verdaderos portadores de gérmenes coléricos, aparecen natural­
mente después de haber estado en contacto con un enfermo de cólera,
y casi siempre se observan entre los allegados de eslC' último.

Además ele las personas enfermas o infectadas en estado latente
son también causas de contagio del cólera, las aguas o alimentos con­
taminados, especialmente la leche, porque el vibrión puede mantenerse
vivo algún tiempo tanto en el agua como en los alimentos, y en circuns­
tancias favorables es capaz hasta ele reproducirse en ellos (véase el Ca­
pi tulo VII de la Parte general). La comprobación del vibrión del cólera
en el agua se ha conseguido, en varios casos, de manera indisculi­
ble en absoluto. (Acerca de la técnica del análisis, véase más adelante.)
Las epidemias de cólera producidas por el agua potable y las causadas.
de manera semejante por la leche, son distintas, epidemiológicamente,
de las mucho más frecuentes debidas al contagio directo. En el primer
caso, la existencia de un origen ele contagio que afecta a la generalidad
determina una verdadera explosión de la epidemia por las infecciones.
en masa causadas en el primer momento, mientras que en el segundo
caso, en que cada enfermo crea a su alrededor nuevos focos de conla­
gio, el desarrollo de la epidemia es más lento y los distintos casos están
enlazados entre sí.

Respecto de las particularidades del diagnóstico del cólera, reco­
menclamos las detalladas instrucciones oficiales dictadas por el Consejo
del Imperio Alemán en 9 de Diciembre de 1915.

A continuación razonaremos y expondremos brevemente los ras-
gos fundamentales de este diagnóstico.

Como malcrial de investigación se utilizan las heces; las materias vomitadas es
1111 material menos adecuado (V.lo dicho anteriormente). Si en el momento del reco­
nocimiento no pueden obtenerse heces, se aplica un supositorio de glicerina para PO
vocar una evacuación. Esto se hace especialmente cuando se trata tlcl reconoc11111~nto
en masa de las personas que rodean a un enfermo de cólera con el fin de determinar
los casos de infecciones latentes. Lo mejor es emplear heces recientes, asegurándose
en todo caso de que las deposiciones contenidas algún tiempo en un recipiente
no han sido mezcladas con clcsinfcclanlcs, pues como es sabido, los vibriones del
cólera mueren con gran facilidad. Esto es de temer con excrementos evacuados
tiempo ha, principalmcnlc si se encuentran en cslaclo de fermentación amoniacal.
'.'lo es recomendable extraer el contenido intestinal de los cadáveres coléricos por
medio de una sonda introducida en el ano o por un procedimiento semejan"­
porque en el intestino grueso y en el recto pueden haber muerto los gérmenes
consecuencia de la reacción ácida del contenido intestinal, o por la concurren€+
de los bacilos ele la putrefacción. Es preferible extraer de los caclúvcrcs una porc10n

debidos, en parte, a la disminución de agua en el organismo, consecu­
ll_va :~ _la mlensa charrea hqmcla, y, en parte también, debidos a la into­
xicación general. Esta intoxicación por el vibrión colérico se debe a 1 ..

b l . L. . l lassu s ·ancias ox1cas e el cuerpo de• la bacteria. En los cultivos, no se ha
logrado comprobar toxinas solubles, y si algunas veces se ha conseguido
ha sido siempre con razas atípicas: en cambio, con los gérmenes muertos
por el cloroformo se produce en los animales los mismos efectos tóxicos
que con los cultivos vivos. Estas substancias tóxicas íntimamente unidas
al protoplasma bacteriano, llamadas porPr-EIFFEn cnclotoxinas para clife­
renciarlas de las verdaderas toxinas solubles, como las de la difteria y
rl tetanos_, son evidentemente reabsorbidas por la mucosa intestinal

En los animales puede producirse experimentalmente de varias
maneras en su mucosa intestinal un proceso análogo al del cólera en el
hombre y seguido de intoxicación general del organismo. Kocn fué el
primero que consiguió esta demostración en los conejillos de Indias
administrándoles cultivos de cólera por medio de una sonda esofágica,
ckspues ele neu trahzar l::i ác1c!C'z gástrica con solución ele sosa y procu­
rando disminuir la resistencia del intestino haciéndoles ingerir tintura
de opio. En los conejos de leche se produce la infecció1~ natural de
cólera a partir de la boca, lo mismo que en el hombre. En estos animales
aparece también el cólera intestinal característico después ele una inyec­
ción intravenosa de vibriones del cólera, los cuales asientan e1Úonces
y se desarrollan electivamente en el intestino delgado. La inyección
intraperitoneal en el conejillo de Indias produce un cuadro clinico dis­
tinto, porque en este caso el proceso ele infección queda en segundo
término, ya que al inyectar una dosis de cultivo no muy superior a la do­
sis letal mínima, los vibriones inyectados no se desarrollan en abso­
luto, sino que mueren en el líquido de la cavidad peritoneal, y la reab­
sorción consiguiente ele las enclotoxinas que quedan libres al morir los
gérmenes, inicia al mismo tiempo el proceso Lóxico ; la infección colé­
rica producida por vía intraperitoneal en el conejillo, no es, por consi­
guiente, igual en todo a la enfermedad en el hombre, sino análoga a su se­
gunda fase, al estado álgido derivado del efecto tóxico de las endotoxinas.

No cabe dudar de la significación etiológica del vibrión del cólera
respeclo de esla enfermedad en el hombre, puesto que se conoce una
serie de casos de autoinfecciones de laboratorio, voluntarias unas veces
e impensadas olras, seguidas del cuadro clínico del cólera más o menos
grave, hasta con desenlace mortal en algunos casos, y en una época en
que la localidad estaba libre de esta enfermedad y, por lo tanto, no era
posible atribuir este contagio a otras causas. Además de las afecciones
coléricas clínicamente manifiestas, exisle cn el hombre, con frecuencia.
una infección de cólera la len le. En algunos casos es prácticamente impo­
sible decidir si el hallazgo del germen colérico en las heces de una perso­
na significa una afección clínica o una afección latente, pues, como ya
hemos dicho, la enfermedad puede transcurrir en forma extraordinaria­
mente leve, de tal suerte, que aun el mismo atacado no se dé cuen la de
eslar enfrrmq. Estos casos leves o ambulatorios son igualmente conta­



F1a. 136. Frotis de un coágulo mucoso con gran
número de vibriones. Coloración con fucsina fenicada

diluida (aumento 1 : 500)

11reja ? en el pulpejo del dedo ; pero cuando la cantidad de sangre deba ser al "
mayor (1 a 2 c._c.) será preferible extraerla por medio de una ntosa esea¡¡,'
'a, o por punción venosa.

Para el diagnóstico bacteriológico del cólera es preciso :
. . 1. El examen inmediato, que es el que ofrece mayores probabi­
iidades de encontrar vibriones de cólera, si se hace directamente de las
mucosidades que tanto abundan en las típicas heces del cólera (heces
como agua de arroz). En este caso, con frecuencia, se encuentran los
vibriones como en los cultivos, casi puros, y en una disposición carac­
(erística («redada de peces») que, aunque no prueba el diagnóstico de
cólera de manera indudable, le hace muy probable y justifica que se
declare la sospecha. Pero a veces no se obtiene este resultado tan tí­
pico, especialmente, cuando se trata de heces fecales en lucrar de moco-

b-acuosas : en tal caso, se. encuentran las formas arqueadas en mayor
o menor numero en medio de una mezcla abigarrada de otras bacte­
rias diferentes. Como se comprende, su ausencia nada prueba contra
el calera, de igual manera que los vibriones saprofiticos que aparecen
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en las heces normales tampoco prueban nada en pro. Citaremos tam­
bién un detalle secundario que merece consignarse. Es frecuente
encontrar en Ins hecL'.S espiroquetos muy finos, que en muchos casos
y especialmente en las hecL's típicas ele cólera, se presentan e1: masas
espesas semejantes a madejas ele bacilos entrelazados entre si y que
nada significan como causa del cólera.

2. Los cultivos inmediatos en placas, hechos directamente de las
heces en uno de los medios sólidos electivos descritos anteriormente, como
gelatina o agar alcalinizados, o los medios ele D1EUDO:-iNÉ o .de _AnoN­
soN. No ha de omitirse nunca la siembra en placas porque permite for­
marse una idea clara de la cantidad de vibriones existentes en· las heces,
Jo que no se consigue con el método de enriquecimiento que describimos
a continuación, el cual produce siempre el desarrollo de gran número
de vibriones, cualquiera que sea la cantidad existente en las heces.
Hay algunos casos, observados rara vez hasta hoy, pero que no deben
dejarse de tener en cuenla porque en ellos sólo el resultado de las pla­
cas inmediatas o directas pone sobre la pista, en los cuales existen ver­
daderos vibriones de cólera, pero inaglutinables, esto es, sero-resis­
tentes, como se ha observado a veces con el bacilo de la fiebre tifoidea:
entonces el gran número de colonias de vibriones obtenidas directa­
mente de las heces, aunque falle la aglutinación, debe despertar la
sospecha ele cólera e inducirnos a nuevas investigaciones, tales como
la inmunización activa de un conejo y el examen de la acción recíproca
del suero así obtenido frente a un cultivo verdadero de cólera.

3. El método de enriquecimiento mediante un cultivo previo
en agua de peptona, es el más sensible y superior a todos los procedi­
mientos de cultivo, por lo cual, a fin de ganar tiempo, debe practicarse
antes que nada, aun antes del examen directo. Para acelerar este mé­
todo y hacer pronto el diagnóstico que, sobre todo en los primeros casos
de una epidemia conviene se establezca cuanto antes, es conveniente
sembrar previamente el material sospechoso de cólera en agua de pep­
tona caliente a la temperatura de la estufa. Cuanto más grande
sea la cantidad de material sembrado, mayores serán, naturalmente,
las probabilidades de comprobar la existencia del germen, aunque sean
muy escasos. Por consiguiente, cuando se cuenla con la probabilidad
de encontrar muy pocos gérmenes de cólera, como sucede en un mate­
rial muy pútrido, o al reconocer portadores de bacilos, se mezclan
una o dos cucharadas de heces en 1/,1 ó '/ litro ele agua de peptona
en matraces de ERLENMEYER, teniendo cuidado de que los matraces
no estén llenos, para disponer de la mayor cantidad posible ele super­
ficie de líquido, en la que puedan reunirse los vibriones para satisfacer
su necesidad de oxígeno. Para la investigación ele casos clínicos, se
siembran generalmente 2 tubos, con 5 c. e. de agua ele peptona cada
uno, con 162asas de heces, si es posible, grumos mucosos. En los pri­
meros casos, se siembran siempre 2 matraces con 25 a 30 c. c. de agua
de peptona y 6 lubos, procurando lomar el material ele diversos puntos
de la muestra enviada. El examen ele los cultivos en agua ele peptona



se hace la primera vez a las seis u ocho horas de la siembra, y si no da
resullado, se n'pile a las veinticuatro horas; si ambos exámenes son
negativos, es decir, si no se encuentran vibriones en frotis, ni en gota
pendiente, está justificada la conclusión de que en la prueba enviada
no exislian ; no hay quizá en bacteriología otra prueba cuyo resultado
negativo tenga un valor comparable.

La presencia de vibriones en el cultivo preliminar realizado en
agua de peptona, no prueba todavía con seguridad que se trate de gér­
menes del cólera, porque hay otros vibriones semejantes que se multi­
plican también en dicho medio. Permite, a lo sumo, expresar la sospe­
cha de cólera, porque la afirmación absoluta sólo es posible después que
los vibriones encontrados en el agua de peptona son cultivados en me­
dios sólidos y luego, con ayuda de las reacciones específicas de in­
munidad, puedan ser identificados como gérmenes del cólera (véase
el capítulo V de la Parte general).

En los primeros casos de una epidemia, debe practicarse la aglu­
tinación con dosis decrecientes hasta el límite de la titulación y además
la prueba de PFEIFFER; más tarde, especialmente en medio de una
gran epidemia, basta con el examen de la aglutinación; en ocasiones,
sólo el examen da orientación sobre el portaobjetos, en el cual no
deben fallar nunca controles de solución fisiológica y suero normal en
solución diez veces más concentrada que la del suero específico.

En el examen de las placas, ya sean de cultivos directos o de las
sembradas en el agua de peptona, nos fijaremos naturalmente, en primer
término, en las colonias típicas, como se han descrito en la página 261:
pero, si a pesar de que en el cultivo preliminar se hubiesen comprobado
microscópicamcnte los vibriones no se observasen colonias típicas, se
procurará hacer preparaciones de las colonias al parecer atípicas, por­
que a veces, como consecuencia de la existencia de variedades del vi­
brión colérico, crece éste en colonias de tipos diferentes como las
« claras» y <• turbias•> en gelatina (KossEL, KoLLE) y las « opacas »
en agar descritas por BAERTHLEIN.

El análisis de aguas sospechosas, con el fin de comprobar si con tienen
gérmenes del cólera, se verifica por el procedimiento ya descrito del agua
de peptona y la consiguiente investigación serológica y por cultivos ;
como en el agua contaminada se encuentran casi generalmente vibrio­
nes parecidos al del cólera, ha de procederse con sumo cuidado en el
diagnóstico y practicar en todo caso el experimento de PFEIFFER.

Puede prescindirse de otros procedimientos de investigación. Como, por
ejemplo, el examen de colonias sospechosas por la hemolisis en placas con
sangre, pues aunque, según Knavs, el bacilo del cólera no debe formar nunca
hemolisinas, esta regla presenta sus excepciones. Puede prescindirse también del
procedimiento rúpido de Dui-rnAn-BANDI, que consiste en añadir suero específico
al material de partida, observar la aglutinación en gola pendiente del cultivo,
en agua de peptona.

La investigación bacteriológica completa del cólera, incluso el experimento
de PFEIFFEH, desde la llegada de~ material al resultado definitivo, no dura más de
cuarenta y ocho horas, por Jo general unas treinta, y el resultado negativo puede
darse con seguridad a las veinticuatro horas lo más tarde. El diagnóslico baclcrio­
lógico del cólera, por su gran responsabilidad, debe formularse únicamente por

B. Estreptotrices patógenos

b t, ·iólogos prácticos, en cuyas manos es una de las investigaciones_más rápi_das
""S$,,,,,"de 'la Bacteriología. Si, a pesar del resultado bacteriológico negátiyo,

?}¡Riese ha sospecha clínica_del cólera y la justificasen los caracteres epidemio­
jicos de la infección (atacados_por grupos, contagios en serie), se _repetirá inme
d.!\.11nenle la invesligación, con las mismas heces enviadas para el cólera, pensando. :ª '¡5mo tiempo en la posibilidad de una infección espccírica de otra naturaleza,
iímente del paratifus '. el capitulo PAATUS).

269Estreptotrices patógenos

Ya hemos tratado en la Parte general, página 3, de la siluaciún, enlr~ \as ~~c-
¡4e los hifomicetos, de los estreptotrices en el sistema natural de clasificación,

l~?as ~o de su estrecha afinidad con algunos grupos de haclerias, como los diftéri­
"}?' ",acilos ácido-resistentes en los cuales se observan, lo mismo que en los es­
{"?$?},}',ices, verdaderas ramificaciones. Otras relaciones de afinidad éxisten tam­
l 1-~p Oon las llamadas bacterias filamentosas (leplollrnx y cladothria), en las que
e!'',,j5servan verdaderas ramificaciones, pero como se desarrollan en forma de

""";},] filamentos, al colocarse unos tras de ótros, aparecen • falsas ramificaciones ,
1sígc~mo también formas de maza, que se encuentran particularmente en las
· . . · es de cladolhrix que viven en el agua. Algunos leptothria parece pueden pro­
S,"?]!"""},fetos patógenos en el hombre, encontrándose especialmente en la caries
~~1~~~ria y en ciertas afecciones de las amígdalas (tapones tonsilares).

El examen morfológico y por cultivos de los estreptotrices se ve-
rifica según los mismos métodos que para las bacterias. ,,

Entre los estreptotrices existen basta1~tes germenes patogcnos
teniendo por punto de partida la cavidad bucal, producen, en

q~:~iones, infecciones pulmonares, del oído medio y de las meniges,
~eterminando un proceso patológico unas veces purulento, otras de
aspecto tuberculoso. . . , . , , . _

La enfermedad tropical y subtropical llamada pie de Madura (my
celoma pedis), caracterizada por una gran tumefacción del pie, es pro­
ducida por diversas especies de estreptotrices, que según s aspee(o e
los cultivos, se distinguen con el nombre de streptothri Madurae
blanco, rojo o negro. . . .

Pertenecen al grupo de los estreptolnces, o al menos les son muy
afines los actinomicelos u hongos radiados, que son los gérmenes pro­
ductores de las infecciones actinomicósicas del hombre y ele algunas
especies animales.

Bacterias p:llógcnas268
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F1G. 140. Grano aclinomicósico en los tejidos. Coloración con
hematoxilina y eosina (aumenlo 1 : 500)

l. Boca y /ari11yc. Por esla vía enferman la región maxilar y submaxilar,
las mejillas, la lengua, la laringe, ele. El maxilar inferior en el hombre, sólo
muy raramente es afecto. En la lengua se forman nódulos de infillración que con­
tienen, a veces, granos actinomicósicos calcificados .
.2.. Vías respiratorias pro/u11clas. La respiración ele polvo que contenga

actinomices puede ser causa de la infección de los lóbulos pulmonares inferiores.
3. Aparato diqestivo. La deglución con los alimentos de hierbas infectadas,

puede ser origen de la infección intestinal. El punto en que primero se fija el hongo,
suele ser el apéndice, el íleon y el ciego, desde donde la actinomicosis puede exten­
derse a lodo el organismo, en parle por propagación directa y en parte también,
por la vía sanguínea. Con frecuencia produce, además, metástasis en la región de
la vena porla, en el hígado, en el bazo y en la mucosa intestinal.

4. Piel. (Por heridas.)

Las tentativas de inoculación de la actinomicosis a los animales
no han dado resultado. Unicamente se ha conseguido producir lesiones

en las cuales se fijan los hongos, extendiéndose después a los tejidos
próximos. BosrOEM fué el primero que pudo comprobar, por inves­
tigaciones sistemáticas de cortes en serie de tejidos actinomicósicos,
que la propagación del hongo había tenido su punto de origen, en un
trozo de arista o en una brizna de paja.

En el hombre hay que tener en cuenta, además, según ISRAEL, va­
rias puertas de entrada.

F1G. 138. Grano aclinomicósico sin
teñir (aumento 1 : 1000)
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F1G. 139. Grano aclinomicósico. Coloración con
hemaloxilina y eosina (aumento 1 : 500)

a la mala costumbre de introducirse en la boca briznas de paja, etc., se
producen con frecuencia pequeñísimas heridas invisibles de la mucosa,

F1G. 137. Actinomices. Grano con for­
mas de maza. Coloración de GnA)I

(aumento 1 : 1000)

o aristas de cebada. También en el hombre ocurre la infección por es­
pigas o aristas de cereales, en los que se halla adherido el hongo y debido

rifica por vía traumúlica, porque al comer el pienso se les puede cla­
var en los tejidos de la boca porciones rígidas de paja, trozos de espiga
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común. También hay afecciones del hombre producidas por hifomicelos
(micosis) ; en la mayor parte de los casos, se trata de afecciones poco
penetrantes en las superficies interiores o exteriores del organismo, par­
licularmcnle de la piel (dermatomicosis), como favus, herpes tonsu­
rante, pi tiriasis versicolor y tricofitia: existen también infecciones menos
superficiales y hasta generales, como la esporotricosis y la aspergilosis.

Como medios de cultivo SC' emplean los dé origen vegetal, de reac­
ción úcida, lales como la patata, la papilla de pan, el agar y la gelatina

La reproducción de los hifomicelos se verifica :
1. En forma asexual, o sea por esporos.
u) En el interior del micelio (cndosporos y ascosporos), éstos se encuentran

dentro de unas células llamadas esporangios, que son <le figura oval, redondeada,
cilíndrica alargada, o en forma de huso (ascus = c:ípsula <lcl esporo). Los esporos
va formados salen al exterior por una a!Jcrlura del esporangio, o quedan libres por
destrucción de éste.

b) Por división de los micelios o de las hifas esporíferas (coniclias o exospo­
ros). A veces, ele la conidia surge un tallo (esterigma) sobre el cual se desarrollan
los esporos.

Las conidias se desprenden por sí mismas ele los hifos en que asientan, o son
lanzadas por un mecanismo especial fuera ele las hifas esporíferas.

d
F1G. 115a-d. Formación de cigosporos en el Mucor mucedo

e) Otras veces se forman abultamientos en los micelios (clamidósporos o
yemas), en los cuales el protoplasma es lomado de la célula próxima, y mientras
ésta mucre, el abultamiento o mamelón se transforma en esporo, que queda libre.

2. En forma sexual, que puede ser :
a) Por formación de un cigosporo originado por la conjugación de dos abul­

lamicnlos de hifas en forma de maza, no diferenciados sexualmente.
b) Por formación de oosporos originados por la conjugación de una célula

masculina en forma de maza (anteridium) con otra femenina en forma de bola
(oogonium).

El examen de los hifomicetos se consigue muy bien en prepara­
ciones sin teñir. Para disponerlas, lo más práctico es desleir las porcio­
nes halladas del hongo en una cubeta de cristal que contenga alcohol ele
50°, porque el agua no penetra aquellas porciones. Practicado esto, con
la aguja de platino se toma una partícula del material que quiere
examinarse y se lleva al portaobjetos con una gota de glicerina. Des­
pués se coloca con cuidado el cubreobjetos, el cual, si se desea con­
servar la preparación, se cubre de parafina en todo el borde, poniendo
sobre el mismo, además, betún de Judea para impedir en absoluto la
entrada del aire.

EI hifomiceto más frecuente es el penicillium qlaucum, llamado así por la
ramificación de las hifas esporíferas en forma de pincel, cada una de las cuales
lleva en el extremo una serie de esporos redondeados. El micelio, blanco al principio,
después de formados los esporos se transforma en un césped verde. La tempera­
tura favorable para el desarrollo de este hongo es la de 15°a 20°; a los 37° crece
con dificultad, por lo cual no puede ser parásito del organismo humano.

El penicillium brevicaule, semejante al anterior, pero con esporos incoloros,
se utiliza para comprobar cantidades muy pcqucnas de arsénico. Si se anadc al

b
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F1G. 1-1-1. Formación ele
clamidósporos terminada

F1G. 143. Esporulación del
Asperillus niyer

con adición de infusión de ciruelas o mosto de cerveza. El cultivo de
los hifomicetos y, sobre lodo, la formación de esporas, apenas se con­
siguen sino en presencia de oxígeno libre. En conjunto, los hifomicetos
exigen muy poco del medio, y crecen también en los medios pobres en
agua : de ahí su considerable extensión.

Los hifomicetos forman, por el crecimiento unilateral de sus cé­
lulas, largos filamenlos o hifas que presentan una membrana con un
doble contorno bien marcado. Estos filamentos se entrelazan en made­
jas enredadas que se llaman talos. Parte de los filamentos sirven para
la nulrición (micelio); olra, atiende a la reproducción (hifas esporíferas).
Estas forman esporas que se hallan protegidos contra la desecación Y
otros agentes desfavorables, gracias a una membrana resistente; los
esporos aseguran la persistencia de la especie aun contra circunstan­
cias exteriores perjudiciales. La disposición de las lufas esponferas Y
la distinta manera de formar esporos y de desarrollarse éstos, son ca­
racleríslicas en las diversas especies y facilita la distinción entre los
hifomicl'los.



2. Espiroqueto de las aves

Los gansos en Rusia y las gallinas en el Brasil y en el Norte de
Africa sufren enfermedades, que, tanto por su evolución cíclica como
por las propiedades del germen, presentan grandes semejanzas con la
fiebre recurrente del hombre. El portador de la espiroquetosis de las

Para la práclica del diagnóstico basta en muchos casos con la
comprobación del efecto específico del suero del enfermo sobre los es­
piroqul'l.os de la fiebre recurrente vivos (véase anteriormente). Fuera
del organismo humano los espiroquetos se mantienen vivos en la san­
gre un día, a lo sumo, a la temperatura de la estufa y hasta 14, en cam­
bio, a la del ambiente. En, el huésped intermediario pueden vivir los
gérmenes mucho tiempo, y pasar a los huevos y a la descendencia por
infección germinativa, como se comprobó en el ornilhodorus moubala,
ácaro africano que exliend·e rl contagio, perteneciente a la especie
argas. Koc11 comprobó masas de espiroquetos agrupados en el ovario
del ácaro infectado, y MoELLEns encontró espiroquelos en los áca­
ros, año y medio después de traerlos a Europa, espiroquetos que se
habían transmitido durante todo ese tiempo a través de varias gene­
raciones. También en los piojos del vestido se han comprobado micros­
cópicamente los espiroquetos de la fiebre recurrente europea, no sólo
en su contenido intestinal, sino también en los órganos, a los que emi­
gran durante el proceso de su desarrollo (ToYODA). Al examinar in­
seclos portadores de espiroquetos hay que prevenirse contra la posible
confusión de estos últimos con olras formas, que pueden tener también
movimiento propio, y especialmente con los espermatozoos.

Además del contagio por picadura de los insectos citados, los
espiroquetos pueden también .penetrar directamente a través de la
piel sana del hombre, lo cual explica algunas infecciones de laboratorio ;
de aquí que, al trabajar con espiroquetos de la fiebre recurrente, se
pondrá especial cuidado en usar guantes de goma y evitar escrupulosa­
mente que pueda escapar algún insecto, para lo cual se apoyará el
recipiente que los contenga dentro de otro con ácido sulfúrico, porque
las larvas jóvenes pueden trepar por las paredes del cristal.

La fiebre recurrente europea únicamente se transmite a los monos
por inoculaciones de sangre del enfermo. La fiebre recurrente afri­
cana, en cambio, es transmisible directamente a ralones y ratas. Las
diferentes subespecies de espiroqueto de la fiebre recurrente presen­
tan, respecto de su acción patógena para los animales, ciertas dife­
rencias no muy características, pero en cuyos detalles, dada la índole
de la obra, no podemos entrar.

En casos graves, la fiebre recurrente se presenta en forma biliosa,
c¡ue no debe confundirse con la enfermedad de WE1L, que explicare­
mos más adelante, de la cual se diferencia por la presencia de espiro­
c¡uelos recurrentes en la sangre.

F1G. 159. Espiroquetos de las gallinas.
Sangre de ave. Coloración de GIEMSA

(aumento 1 : 700)

3. Espiroqueto de la enfermedad de Weil
(Espiroqueto icterógeno)

d. t este autor en el año 1886, es una
La enfermedad d<: \VEIJ., escn ª Pf~ sin'om·'ltico ele ictericia, inflamación

afección febril caracterizada por u,"@"P"!"¡¡iárníénte localizados en las pan­
del bazo,_nefritis y dolores mus""""""S;;,"",' cazó en los últimos anos. EI con­
torrillas. El conocimiento de su el1o19a.S_, ure del enfermo fué descrito por
agio de la enfermedad por rnoculac10n ele s.ing s días más tarde por Um.F.NHUTH
inesay ijerrn,¿titeen4is1%,3$",,,%""f íér íeito sigere
y FOMMtr. Estos últimos autores 1es!!', ¡rrn lo describieron como una for­
como un espiroqueto, mientras HunENEII? . . ero no como espiroqueto. Algunos
ma parecida a los tripanosoma y flagelados l'{ publicaron sus rabajes acercat ·d ¡ . lno I-101'1 ....ANEI,o e • 1 • tmeses mas ar e NADA, , ' • 1 t l n·ílogo que se presenta en a 1c e-
di descubrimiento de ungermen coP!2]?"""}!i,ir6íí n revistas japonesas a
ricia infecciosa del Japon. (Estos ra ~los ª ·e sabe si la forma ele la enferme­
fines dél ano 1914.) sin embargo, toda",",,, aquí, como en la fiebre recu­
dad japonesa es idéntica a la europea g %! }?¡4tos que muy afines, pertene­
rrenfe, existen varios tupos de en""E!""}' ""%iriédid de nos de l afección
cientes a un mismo grupo natura. .1•1 ª.vº 1

• navor mortalidad que la europea.
esii f hecho de que la for313p%"""},"p,,iiiteeéiosas, en is eniieredad de

Como sucede en casi Lo _.is as en cr~ e ue sólo a >arece una parte de los sin­
Wn. hay casos atípicos y ligeros g!%° !',te. prisamente ei estos casos es
Lomas característicos indicados anterorme1 :. •
decisiva la investigación bacteriológica.

La com robación directa del germen en los órganos del hombre
enfer~o sók; ha sido posible hasta hoy en muy raros casos y como

F1G. 158. Espirilos de las. ga­
llinas. Preparación a la tinta

china (aumento 1 : 500)

Espiroqueto de la enfermedad de Weil

. ·cie de ácaro el araas miniatus. En el laboratorio elgallinas es una espe , :, b.
·virus se lransmite fácilmente de un animal a olro y se presla muy aen

Clemoslraciones didácticas ..para

Espiroquetos281
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. ex~epción ; en cambio, se consigue esta comprobación con gran regu­
laridad por la investigación en animales, con al de que se procure
examar casos muy recientes, en los primeros días de la enfermedad
Sin duda los espiroquetos mueren muy pronto en el hombre enfermo·
y los numerosos resultados negativos obtenidos mediante la inocula­
ción en animales por investigadores anteriores se explican, en primer
término, porque los enfermos examinados se encontraban ya en una
fase demasiado avanzada de la enfermedad.

F1G. 1G0. Espiroquetos icterógenos. Coloración de
G11rnsA (aumento 1 : 500)

Frotis del hígado de un conejillo infectado

El animal más apropiado para experiencias es el cobayo, el mé­
todo de investigación más sensible es la inoculación intracardíaca,
con la cual fracciones de c. c. de sangre desfibrinada bastan para pro­
ducir con seguridad la infección. Por inyección intraperitoneal se
necesitan cantidades mayores (5 c. c.): la inyección subcutánea es
muy insegura. El conejillo inoculado enferma a los cuatro o seis días,
con graves síntomas generales e intenso color ictérico, que se presenta
primeramente en la esclerótica y en las orejas. Los animales mueren
casi Lodos a consecuencia de la infección, y las lesiones anatomopato­
lógicas corresponden, en lodo, a las de la enfermedad humana, in­
tenso color amarillo de todos los órganos, pequeñas pero numerosas
hemorragias en las mucosas y serosas, tumefacción turbia del hígado
y los riñones y numerosos focos miliares en los músculos. El virus se
encuentra en todos los órganos y líquidos orgánicos, como se demuestra

por inoculación a otros cobayos, en series tan numerosas como se quiera;
donde más abunda es en el h1gado, con el cual se obtiene tamb1en sm
dificultad la comprobación microscópica directa del espiroqueto, so­
bre todo si el examen se hace con iluminación en campo obscuro, en el
que los espiroquetos resaltan por su vivo movimiento. También son
apropiadas las preparaciones a la tinta china, la coloración de G1DISA
y el método de la plata según LEvADITI. LOS espiroquetos de la enfer­
medad de \VEII. ofrecen formas más delicadas que los de la fiebre

FIG. 161. Espiroquetos iclerógenos. Coloración de
LEvADITI (aumento 1 : 500)

Corle de un hígado de cobayo

recurrente, y, como éslos, presentan sus vueltas de espiral planas. No
tienen importancia para el diagnóstico los abultamientos nodulares o
vesiculares, que se observan con frecuencia, principalmente en los
extremos de los espiroquetos, descritos especialmente por 1-IuB_ENEH y
RErTEn, porque también han podido observarse en otras especies. Mas
bien deben considerarse como productos de degeneración a consecuen-
cia de la plasmolisis. . . . .· .

El cultivo del germen que nos ocupa fué conseguido por primera
vez por UGERMANN en suero de conejo y en condiciones anaerobias
(cubierto con una capa de parafina esterilizada). En una mezcla_de
partes de suero con 2 partes de caldo se verifica todavía el desarrollo,

pero 110 en diluciones mayores, ni en caldo puro. En camb10, segun
UILENUTn, el cultivo se logra también en diluciones de suero con
agua común mucho mayores, hasta de 1 : 30 ; de este modo así se
consiguen cultivos abundantes, que pueden ser empleados para mmu­
nizar animales. La inyección de cultivos de espiroquetos en el conejillo
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de Indias le produce la enfermedad tipica de WE. . El conejo y el m
t, bi .. :. 10noson .amén receptivos, pero en ellos la infección no se produce «

1 · ¡ · conla misma regularidad que en los cobayos. La significación etiológica
de los espiroquetos de que ratamos en la enfermedad de WEn está
fuera de duda, pues en los experimentos con los cobayos infectado
han ocurrido ya en el hombre varias infecciones de laboratorio acon
panadas de los sintomas tipicos.

Como ya hemos indicado, la comprobación del germen de la enfer­
medad de WEIL no presenta dificultades en los casos recientes.
Cuando se lrala dr casos antiguos, en los que el germen no se encuen­
ra ya en la sangre, puede emprenderse la investigación inoculando
animales con orina del enfermo, procedimiento que ha dado resultado
en un cierto número de casos, o bien establecer el diagnóstico por
procedimientos indirectos, comprobando la presencia de anticuerpos
específicos en la sangre del enfermo, a cuyo· fin se inyecta una mezcla
de 01 c. c. de suero del enfermo o de convalccienle y de sangre viru­
lenta de un animal infeclado a un cobayo sano, y si éste no mucre,
habrá que admitir que el suero contenía los anlicuerpos buscados.

A diferencia de la mayoría de los espiroquelos patógenos conoci­
dos, el germen de la enfermedad de \VEIL no es accesible a la acción
quimioterapéutica del salvarsán y sus similares.

La resistencia del germen al calor y a los medios ordinarios de des­
infección es muy escasa ; en cambio, el germen es capaz de mantenerse
vivo algunos días en los órganos en putrefacción, y más de dos semanas
en diluciones de sangre con agua común a la temperatura ambiente.
El conocimienlo de estos hechos es importante para la epidemiología,
porque prueban la existencia del contagio directo, lo mismo que las in­
fecciones de labora torio y la infección en los establos de los animales
de laboratorio. La demostración de UHLENHUTH de que el germen vive
largo tiempo en el agua, explicaría la experiencia repelida de haberse
adquirido la enfermedad al bañarse. Además, quizá también se veri­
fica el contagio por las ralas portadoras del germen y por la· picadura
de insectos chupópleros, como inducen a creer las observaciones epi­
demiológicas y las experiencias de laboratorio realizadas por REITEI
con algunos insectos, pero aun en este caso parece tratarse de la
lransmisión mecánica de sangre infectada, y no del desarrollo del
germen en un huésped inlermediario (\. Fmmrn nEcunnENTE).

4. Espiroqueto de la sífilis (Espiroqueto pálido)

Tras el fracaso de las tentativas de muchos investigadores, consi­
guió ScHAUDINN, en el año 1905, comprobar en productos de enfer­
mos sifilílicos un espiroqueto característico, y luego, en colaboración
con E. HoFFi\lANN, demostró que se lrataba del verdadero germen de
la sífilis. Investigaciones posteriores confirmaron en absoluto .el papel
etiológico de esle espiroqueto.

El espiroqueto pálido, únicamente podría confundirse con el ger­
men de la frambesia (espiroqueto pertenuis), enfermedad de la piel
propia de los trópicos, muy parecida a la sífilis en su_ aspeclo clímco,
de la cual, sin embargo, se aparta mucho por su benignidad y por el
resullado de las reacciones de inmunidad. El espiroquelo de la sífilis
se diferencia de lodos los demás espiroquetos conocidos por las siguien­
tes características morfológicas: extraordinaria finura de su forma,
múltiples ondulaciones breves, bruscas y regularmente espaciadas, de
modo que la figura en espiral, no sólo se percibe cuando el espiroqueto
se mueve, sino también en es lado de reposo, apareciendo entonces como
« torneado» (SHAUDINN). Cuando mejor resaltan estos caracteres mor­
fológicos es por el examen con iluminación en campo obscuro, por lo
cual este es el procedimiento preferible para comprobar los espiroquetos
de la sífilis. A falta de uri aparato de iluminación en campo obscuro, la
preparación a la tinta china de Bunm le suple hasta cierto punto. Su
coloración se obtiene. con dificultad con las soluciones acuosas de ani­
Jina, tan usadas en bactériología ; siendo indispensable la acción in­
tensa, durante quince minutos, de la substancia colorante tal como se
hace con el método de 1-IEnXHEDIEn, en el cual se utiliza una solución
caliente y saturada el~ violeta de genciana. El espiroqueto se tiñe am­

· bién por el mélodo de coloración ele flagelos (L6FFLEn) ; SCHAUDINN
logró comprobar por este medio 1 6 2 flagelos, extraordinariamente
finos, implantados en los extremos del espiroqueto. Las mejores pre­
paraciones se obtienen por la coloración de GIEMsA, que conviene hacer
con lentitud (en 12 horas) y a 37º de temperatura ; lo más práctico es
emplear la solución de GIEMsA ya preparáda por G. GnunLEH (Leip­
zig), para cuyo uso se diluye en la proporción de una gota de la so­
lución por cada centímetro cúbico de agua destilada. Acerca del fun­
damento de la coloración RoMAowsKY-GIEMsA, véase el capitulo Pno­
T0ZOAR1os. Con esta coloración no sólo aparece muy clara la típica
figura del espiroqueto, sino que también es característico el tono de
la coloración, ya que el espiroqueto de la sífilis adquiere un rojo pálido
especial distinguiéndose de las bacterias y de los otros espiroquetos sa­
profiticos, que con el método de GIEMsA se tiñen en violeta azulado.
Por esta característica, así como por el aplanamiento de las vueltas y
su intensa refringencia en estado vivo, se distingue especialmente del
espiroqueto pálido, el espiroqueto refrinqens, que aparece con fre­
cuencia como epifito en las mucosas y en las superficies ulceradas y
que también puede presentarse asociado al sifilítico, circunslancias
que es preciso recordar siempre para no confundirlos.

En cortes de tejidos, utilizando el procedimiento de LEVADITI, Se
consigue la demostración del espiroqueto de la sífilis, ele manera
muy característica; los espiroquetos aparecen teñidos en tonos desde
el castaño obscuro hasta el negro intenso, en forma de espiral, rigi­
dos; y resaltando con marcado contraste de los tejidos que aparecen
coloreados en amarillo claro o siena. Respecto de las reglas técnicas
para la coloración de LEvADITI, véase pág. 282.

GOTSCHLICHI - SCIIüRMANN : Microparasitología. 19



__SCnEnEsCnEwsxt fué el primero que consiguió cultivar el na., ,
sifilis en condiciones anaerobias en cultivo mixí con otros ,,_ e"Poqueto de la
suero de caballo semicoagulado. .\Iüm.ENs obtuvo los pr¡,," ermenes, utilizando
Arado porciones de ijido de ios bordes dei cine,",,"};"2":,"}g!"vgs puros sen­p,3jJjo pn«ir@ r@is rirí@@ni que is gr«es qí udín$,7]],,3"°
cu l\~s. puros son completamente inodoros, a diferencia de los ele •. !·'.1 e. os
saprof1t1~os, que se caracterizan por su olor desagradable. . cspnoc¡uclos

La inoculación en los animaks de cultivos puros ele es 1• . •
«et mtso cuadro moriioso croé«risito que is foñicio a}!"{l,,}}}%%;;

)

\
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y elevado coste de los expcrimc11los en los monos, no ha siclo posible hasta hoy ge­
neralizar el empico de las experiencias en animales para el diagnóstico de la sífilis,
aunque en este sentido su importancia es innegable.

En la práctica del diagnóstico ocupan el primer lugar, la com­
probación de espiroquetos y el examen serológico por la reacción de
\VASSEH:'IJANN. Depende de las circunstancias, que expondremos a
continuación, la elección de cuál de los dos métodos ha de emplearse,
o si convienen ambos y en qué período de la enfermedad licne su
indicación cada uno de ellos.

Con práctica suficiente y constancia por parle del investigador, la
comprobación de germen es relativamente fácil, y se logra, casi con re­
gularidad, en las lesiones primarias y secundarias ele la infección. En
la investigación del chancro, así como la de las pápulas y ulceraciones
secundarias se procurará obtener, si es posible, serosidad de los tejidos
profundos, no erosionados, para evitar contaminaciones superficiales.
La mejor manera de obtenerla es por cuidadosa escarificación, raspando
con un escalpelo o con el borde de un cubreobjetos procurando evitar
que salga sangre. Con la serosidad clara así recogida se hacen prepa­
raciones a la tinta china y con la coloración de GIEsA se examina
en campo obscuro. El espiroqueto pálido se mantiene vivo horas enteras
y hasta días, con su movimiento propio, si se tiene cuidado de impedir
la entrada del aire, cubriendo con vaselina el borde del cubreobjetos.
El espiroqueto es muy sensible al acceso de oxígeno del aire y a las
influencias perjudiciales, como temperaturas superiores a 50º o solu­
ciones desinfectantes, que lo matan rápidamente. También en la sero­
sidad obtenida por punción de los infartos ganglionares de la región se
comprueban fácilmente los espiroquetos. Se les encuentra en la sangre
en pleno período secundario ; aunque esta comprobación es difícil de
conseguir, siendo preciso examinar una gran cantidad de sangre, que
se mezcla con 10 parles de ácido acético al 01 %y luego se centrifuga
para obtener el sedimento (NoEGGEHATH y STAEHELI). En productos
del tercer período hay muy pocos espiroquetos, por lo cual su compro­
bación no es aplicable a la práctica, y en este caso es preferible empicar
la reacción de WASSEIMANN. En las afecciones del sistema nervioso
central (parálisis progresiva y tabes) designadas anliguamente como
parasifiliticas, por considerarlas enfermedades lóxicas consecutivas a
la sífilis, lambién se ha conseguido la comprobación del espiroqueto
en las células ganglionares, así como por punción lumbar en el líquido
cefaloraquideo obtenido (FonsTEn y ToMASCZEKI) : aunque para el
diagnóstico en la práctica se emplea también en este caso la reacción
ele \VASSEHi\IANN. En la sífilis congénita, empleando el procedimiento
de LEVADITI, Se encuentra el espiroqueto en gran cantidad, especial­
mente en el hígado ele fetos sifilíticos.

En tanto que la comprobación de espiroquelos queda limitada a
los períodos ele fenómenos manifiestos de la enfermedad y, practica­
mente, sólo se tiene en cuenta en el primero y segundo período, la in­
vestigación serológica de \YAssErrnA::,;::,; puede ulilizarse durante Lodo

Espiroqucl.cs

FIG. 1 G2. Espiroqueto pálido.
Coloraciún de G11rnsA

(aumento 1:1000) Frotis
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F1G. 163. Espiroqueto p:ílido.
Corle dé hígado . Método de
LEvADITI (aumento 1 : 1000)

del hombre (:'\ocucm, \V. I l. I-Io1•T)IA:--.x). De los cultivos puros NoGvcn ha logra­lo obtener un extracto, la luetina, que fija el complemento con suero del enferini
~1frh_l1co. Aunque todos estos experimentos son muy interesantes en teoría por uc
conf1rm:111 de una manera indudable la significación etiológica del cspiroqucl~ pftl~Jo
no ha sido posible, sin embargo, aprovecharlos clínicamente para el diagnóstico'
porque el cultivo del espiroqueto pálido tropieza con grandes_dificultades y gene­
ralmente entre un gran número de tubos sembrados son pocos los que se consiguen.

Ia inoculación de la sífilis a los animales fué conseguida, casi ál mismo tiempo,
por .\Ir-. 1_ scnx 11,01-1- Y Roux en los antropoides y :'\1co1.1.E en los prosiminos en los
antropoides, el proceso de la infección es análogo al del hombre, con formación de
una esclerosis inicial en el punto de _infección, después de un período de incubación
ele ~mas. l1_cs scn),tn,1s,) co!1 ap:mc1011, dos meses más tarde, de los sin tomas secun­
darios típicos. En los prosiminos, el resultado de la inoculación se reduce a la for­
mación de manchas rojas, nódulos o úlceras en el punto ele infección que donde
mejor resula es en las cejas y en el monte de Venus. En los monos, la sífilis puede
s~r I nocul,ICl:t de unos a otros, como as! lo ha demostrado NEISSEH por cxpcrien­
c1as en gran escala. realtzadas en Java.

~.::ntrc los animales ordinarios de laboratorio, el único receptivo de manera re­
#lar es el conejo primero, BEmrAnELLI consiguió producir por inoculación en la
"ea. una queratitis típica con gran número de espiroquetos: más tarde, U'I1.E­
u i:u ) :'ll_u!.zr-.11 e_stud1:uo11 la s1fths cxpenmcnlal de los conejos, logrando pro­

,_luc,r orqu_itis por inoculación directa de productos sifilíticos, en los testículos, así
~omo yro,_o~~':• por 111yc<.;c1011cs rntravcnosas a conejos jóvenes. el cuadro de una
eeión sifilítica generalizada con manifestaciones en la piel y en las mucosas. Sin

embaro, a pesar de l.od_o,_ la moc11lac1011 en los conejos no se consi••uc con regula­
ridad, porque la receptividad de este animal para el contagio Ya~ía inucho con
las diversas razas del germen. En parte, por esta razón, y tmnbi~n por la dificultad
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t mbién 11ara uelerminar si una afección sifilitica debe considerarse
a . . l ¡·curada definitivamcnle o no, pues aun cuando no l'x1stan srn mm_,s c 1-
nicos y hasta en los casos en que el enfermo niegue en absoluto l_a 111fec­
ción sifilítica (lo cual es explicable, en algunas ocaswncs, aun sin mala
fe del enfermo, por el proceso muy leve o casi sin sínlomas '.l~ la enfer­
medad mientras subsista una reacción de WAssEnA positiva se ha
de contar con la persistencia ele cspiroquelos vivos en el organismo y
con la posibilidad de nuevas manifestaciones clínicas. Para percatarse
de la gravedad de las consecuencias del diagnóstico en es tos casos,
basta recordar como ejemplos el consentimiento para el _malrnnon10
después de adquirir la sífilis y el reconocimiento de nodrizas. El Ta­
amiento debe, pues, prolongarse hasta que la reacción, repetida en dis­
tintas ocasiones, sea negativa. Con frecuencia, inmediatamente después
de una inyección de salvarsún aumenta la intensidad de la reacción
de WASSERMANN O reaparece la reacción positiva que antes no se pre­
sentaba ; este hecho paradójico se explica porque, a consecuencia de
la influencia quimioterapéutica del salvarsán, mueren numerosos _e_s­
piroquetos existentes en el organismo y estimulan con ello la formación
de anticuerpos en la sangre. Esta provocación del resultado positivo
se emplea precisamente para descubrir las infecciones latentes (HIEnx­
HIEIMER). Continuando el tratamiento especifico desaparecen los anti­
cuerpos de la sangre, porque su presencia, así como la inmunidad COI­
tra la sifilis, está rigurosamente ligada a la existencia del germen vavo
dentro del organismo. Como es sabido, la sífilis no confiere inmunidad,
sino únicamente una disminución o ausencia de la reacción ante una
reinfección, en tanto subsiste el proceso de la enferm:dad ?11t1_gua.
Por otra parte, la posibilidad de una reinfección es la señal más cierta
de la curación consumada, como se ha visto en casos ocurridos en estos
últimos años poco tiempo después de una primera infección, compro­
bándose por ello que el tratamiento con el salvarsán habia hech? posible
la cración rápida. En relación con estos hechos es comprensible, que
en la sífilis maligna, en la cual ya el proceso clm1~0 demuestra poca
tendencia curativa, la reacción de WASSERMANN dé un resullado ne­
gativo la mayor parte de las veces.

5. Espiroquetos en la angina de Plaut-Vincent
PrAT en el año 1894 y VICENT en 1899 describieron una forma

particular de angina ulcerosa semejante a la difteria, que se diferencia
de ésta, sin emb~rgo, por su benignidad, así como porque el suero anti­
diftérico carece de influencia sobre ella, y en la cua_l se hallan con regu­
laridad espiroquetos finos de vueltas planas y bacilos fusiformes espe:
ciales. Espiroquetos parecidos se encuentran en la cavidad bucal de casi
todos los individuos sanos (espiroqueto dentium), especialmente en
el borde gingival de los últimos molares ; también se hallan espiro­
quetos semejantes en ciertos procesos ulcerosos de la boca, particular­
mente en el noma, en cuya afección se encuentran enormes cantidades

e! curso de la misma, a excepción de las primeras semanas, en cuyo
tiempo no da resultado, y sólo es utilizable para el diagnóstico la
comprobación del espiroqueto. (Por lo que se refiere a la teoría y prác­
tica de la reacc1011 de ASSERMANN, véase en la Parte general, pá­
gina 104). La sangre se obtiene por punción de una vena del brazo por
medio de una jeringuilla esterilizada : en los niños y en las personas
obesas se exlrae por ventosas escarificadas. Tan pronto como sea posi­
ble se separa el suero, por reposo o centrifugando, e inmediatamente se
inactiva durante media hora a 56°. Una vez inactivado, puede conser­
varse largo tiempo mantenido en lugar fresco y obscuro. Un ligero
enturbiamiento o un débil color rojizo no alteran la reacción; el en­
turbiamiento intrnso o la coloración fuerte de hemoglobina indican, en
cambio, alteraciones de importancia, hasta el punto de no ser el suero
aprovechable. Debe investigarse siempre si el suero por sí solo provoca
o impide la reacción ; también se ha de hacer siempre la reacción con
varios (2 a 3) antígenos perfectamente comprobados y, además de los
controles del sistema hemolítico, se practica generalmente un control
con suero humano seguramente positivo y otro con suero seguramrnte
negativo. El resul Lado positivo de la reacción verificada con todas estas
precauciones demuestra con gran seguridad la existencia de sífilis, sal­
vo la excepción de tratarse de algún caso que sufriese o hubiese pa­
decido lepra, escarlatina o fiebre recurrente, enfermedades clínica­
mente dislinlas de la sífilis, pero en cuyos procesos, probablemente a
consecuencia de alteraciones en el metabolismo de los Iipoides, se for­
man en el suero del ent"crmo substancias que clan reacción de WASSER­
:--1Ai-:::-; positiva. Por el contrario, el resultado negativo ele la reacción
nada demuestra, puesto que en ciertos períodos del proceso sifilítico
la reacción de WAsSEIMANN puede ser negativa. Por lo general, esto
acostumbra a suceder en los comienzos de la enfermedad ; el resul­
tado positivo no es ele esperar en la mayor parte de los casos hasta
pasadas seis semanas de la infección. Durante el primer período, la
proporción de rcsullaclos positivos varía mucho, según distintos auto­
res, desde el 40 hasta el 100 % de los casos, dependiendo de la in­
fección más o menos generalizada del organismo. i\ifás frecuente es el
resultado positivo en el período secundario (70 a 100 % .de los casos);
asimismo la reacción es casi siempre positiva en la sífilis congénita
manifiesta. En el tercer período, así como en la tabes y la parálisis, el
suero sanguíneo da resultado positivo en un 70 % de los casos ; para
el diagnóstico oportuno de estas dos graves afecciones del sistema ner­
vioso Liene más importancia todavía el análisis del líquido céfalo­
raquídeo obtenido por punción lumbar, que en los comienzos de
ambas enfermedades da ya reacciones positivas en más del 90 % de los
casos. La técnica de la reacción es la misma que con el suero sanguíneo;
únicamente las cantidades de líquido empicadas son mayores (0'5 c. c.)
y no es preciso inactivar el líquido porque carece de complemento.

La reacción de VvASSEirnANN no sólo es de gran valor práctico en
el diagnóstico de casos dudosos de sífilis, sino que resulta decisiva



Espiroquetos

Vdc cspiroquclos en los lejidos descomJJlll'slos En la a11a1·1·1a d,, p
IN:E: : b;' ''' ' I' 'LAUT,,,,,,,T· sn embargo, hayy que conceder a los espiroquetos un
mucación etiológica, puesto que la enfermedad mejor4 ~"
",atamiento por el salarsan. tea.zexs logro cutuvos n',

OS espiroquetos en medios con suero y por procedimientos
anaerobios. Los cultivos desprenden un olor repugnante v las col ·
aparecen en f 1 ¡ · • ~ e muas
f'. < ~rma e nube con el centro amarillento v presentan
mas prolongac10ncs. J

. Con!o los bacilos fusiformes, con sus t
frecuencia curvado, a \'l'ces en form.·1 ex remos puntiagudos y su cuerpo con

de S, ofrecen cierta semejanza con los

FrG. 164. Angina de PLAvT-VrcET. Bacilos
lus1forme:' espiroquetos. Coloración con fucsina

fe111cada d1l111da (aumento 1 : 1000)

espiroquetos \" como. además. los • ltº · · • ¡ · ·· f' 'si Ti», S cui .rvos puros de ambos microbios son parecidosJH>I su orma y mal olor se h·1 1>c11s· ·1 · · · · • ·fases di- · ... : , · ..... ' · • : .u O eu que quuza representaba n únicamente
zar. 'Vintas del desarrollo de un mismo germen:; pero esta opinión debe recha­
... , //Jesti~ que. sc¡,un .\1 t:111._1-:Ns, puede obtenerse por separado el cultivo de ambos

muero1os, sin que aparezca ninguna forma intermedia. ÉI bacilo fusiforme tenido
con azu de met1leuo o co11 1·1 • 1 ·· ,· · ·l {' ·
0 b·uid· s.. • . .. . • __ · cooi,tcton < e ,IIDISA, presenta con frecuencia fajas
,1"_'t intensamente teñidas, que alternan con sectores incoloros : con el GIEMsA.,,},2.}},,p2;:,"rstt airen tenidos de rojo res«iado soi»re él pr@torios­

• • e I azul. Este bac1locareccclcmoyimienlopropioyes11cgativoalGn,u1.

Para el examen de produclos sospechosos de anaina de PLAT­
V'cET basta una preparación corrienle de fuesiná fenicada o el
procedimiento a la tinta china. Como pudiera ocurrir que se enconlra­

bacilos fusiformes y espirilos en membranas diftéricas, para evitar
errores de diagnóstico es indispensable realizar siempre, además, la
rnvesl1gacwn dC'! bacilo diftérico.

Protozoarios patógenos

E. Protozoarios patógenos.
El conocimiento de los agentes morbosos monocelulares pertenecientes al

reino animal, comprendidos con el nombre de protozoarws, ha ido adquiriendo
importancia en los últimos arios, desde que los progresos de su estudio han demos­
trado que los protozoarios 110 representan, como pnrccia, un.caso ~~ccpc1?nal entre
los microparásilos, sino que para la epidemiología de los países cálidos tienen una
importancia de igual valor por lo menos que el de las bacterias patógenas. A cOJ,1-
tinuación, únicamente nos ocuparemos de las formas que _mtcrcscn _ la patolog1:i
humana ocupándonos sólo brevemente de las especies propias de patses no euro­
peos, mientras que describiremos detalladamente las especies que deben tenerse
en cuenta para el diagnóstico práctico en nuestro país, aun cuando se trate de
casos importados. Precederán a la descripción algunas observaciones de orden
general acerca la morfología y la biología ele los protozoarios patógenos Y que
fon indispensables para la debida comprensión del siguiente capítulo especial.

Los protozoarios se diferencian de las bacterias por una diversidad
mucho mayor en cuanto a la forma y el tamaño ; la diferenciación or­
gánica más elevada de estos seres se da a conocer porque determina­
das partes del cuerpo celular están configuradas de manera espe­
cial para encargarse de particulares funciones ; así enconlramos con
frecuencia substancias paraplásticas en el interior, y otras a manera de
membranas en la superficie de los protozoarios. Es, además, muy fre­
cuente la separación entre un endoplasma granuloso y un ectoplasma
hialino ; en algunas especies se observan también espacios especiales
para la recepción ele las subslancias nutritivas y para su digestión (va­
cuolas). EI movimiento en los protozoarios se verifica de manera muy
variada. Este se consigue mediante flagelos de estructura mucho más
complicada que los de las bacterias, unidos con frecuencia a una mem­
brana ondulante, o por movimientos amiboideos por medio de seudó­
podos. Ante todo existe siempre una diferenciación morfológica entre
el núcleo y protoplasma ; a veces se observan varios núcleos, o bien
junto al núcleo principal existe una formación nuclear particular,
llamada blefaroplasto, de la cual parten los flagelos. La división del
núcleo se verifica, con frecuencia, de una manera complicada. En
muchas especies existen formas de resistencia (quistes), que se distin­
guen por su mayor persistencia y que, en circunstancias exteriores
desfavorables, sirven para la conservación de la especie.

La complicada y delicada estructura trae consigo c¡uc los métodos apropiados
para teñir y fijar las bac,lcrias no sean suficientes en los protozoarios. Tales méto­
dos proporcionan imúgcnes desfiguradas e incompletas, y por eso es preciso recu­
rrr para la coloración de los protozoarios a los métodos usuales en histología: fija­
ción con alcohol o con vapores de ácido ósmico y coloración con hematoxilina
férrica, según l-lEmE:-:11A1:-.; o por el método de Rcn1A:-:owsKY-G1E~ISA.

Este último ml-todo es el más utilizado en el estudio morfológico de los pro­
tozoarios, porque proporciona una Leila diferenciación entre el protoplasma y la
cromatma, de lo cual resulta clara la demostración del aparato nuclear. El fun­
dam~n~o de cs_lc mé~odo se comprende perfectamente siguiendo el proceso de su des­
cuhrnmcnto. Se había comprobado que con las soluciones de azul de metileno débil­
mente alcalinizadas (LorrLEI) guardadas largo tiempo, y empicadas con cosilla,
para coloraciones de contraste, ciertas parles de los protozoarios se teñían de rujo
brillante mientras que el protoplasma aparecía azul: el color rojo de aquellas par­
les era dcbHln a una nueva substancia coloran le formada por la acción del ál­
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La multiplicación de los protozoarios tiene lugar, en parte, por vía
sexual y, en parte también, por vía asexual. El ciclo del desarrollo
sexual se completa siempre en un huésped intermediario (insectos
o arácnidos), en el cual muchas veces aparecen formas que no se
observan en el organismo infectado, fenómeno conocido también en
paras1Los superiores (vermes) con el nombre de « generación alter­
nante». La reproducción asexual, a su vez, se verifica por división en
dos o más individuos (esquizogonia), tanto transversal como longitu­
dmalmcnte, o por esporulación en el interior de quistes. 0

Respecto de su nutrición, algunos protozoarios, tales como las ami­
bas, se alimentan exclusivamente de elementos formes, mientras que la
mayoría admiten substancias disueltas. El cultivo de los protozoarios
sólo se consigue en medios con sangre humana, y aun en estas condi­
ciones, para algunas especies, resulta incompleto. Para los fines prác­
ticos del laboratorio solo es preciso tener en cuenta el sostenimiento del
protozoario en el organismo animal, siempre que se trate de infecciones
para las cuales se disponga de animales receptivos. Es de notar, espe­
cialmente, la acomodación rigurosa de algunas formas parásitas, no
solo a su existencia parasitaria obligada, sino también a su desarrollo
en determinadas células o partes de tejidos; entre estas formas son de
notar, en primer término, los parásitos endoglobulares, que viven en el
interior de los glóbulos rojos, como son los gérmenes del paludismo hu­
mano y animal, así como los de algunas epizootias (fiebre de Texas),
llamados piroplasmas por su configuración en forma de pera. Es muy
notable que algunos protozoarios (véase más adelante al tratar de los
tripanosomas) vivan parasitarios en un organismo animal, sin produ­
cir síntoma morboso alguno en su huésped ; en ciertas especies, este es­
tado de infección latente es desde luego expresión de un proceso cró­
nico persistente, como sucede en el paludismo de las aves. De esto de­
pende que la inmunidad frente a los protozoarios está ligada con fre­
cuencia a la existencia de la infección latente y no persiste después de
la curación definitiva, en analogía con lo dicho en la página 293 para
las infecciones de espiroquetos. Por este motivo poco puede espe­
rarse de la aplicación práctica de la inmunización para combatir y
precaver las infecciones de los protozoarios. Por eso es más de
apreciar que los protozoarios sean accesibles a los efectos quimiote­

Amibas de la disentería 297

1. Amibas de la disentería
A diferencia de la disentería bacilar propia de nuestras latitudes, la disen­

tería endémica de los países tropicales y subtropicales, es debida a ciertas amibas,
como la entamiba histolítica de SCHAUDINN y la entamiba tetrágena de VrnHECK.
Ya en el año 1875, había encontrado Losen amibas en las heces de enfermos de
disentería, pero probablemente se trataba de la inofensiva amiba coli. Sólo. dcspu(•s
ele las investigaciones de R. Kocn KAHTUL1s, en Egipto, se dcmostro que en
la disentería tropical aparecen constantemente determinadas amibas, con las cuales
lograron producir la disentería en los galos por infección intrarrectal.

Para la significación etiológica de las amibas de la disentería, es de particular
importancia, el hecho ele haberse conseguido también producir la infección en los gatos
con la inoculación de productos de abscesos del hígado, complicación muy frecuente
en la disentería tropical, cuyos productos sólo contienen amibas sin bacilo ninguno
(KnusE y PASQUALE). Por un estudio morfológico profundo, llegó SCIADINN
a diferenciar la inofensiva amiba coli, que aparece en ocasiones en el intestino del

rapéuticos con mucha mayor frecuencia que las bacterias, como se
comprende con sólo recordar la acción curativa especifica de la qui­
nina en el paludismo, de la emelina en la disentería amibiana y _de las
combinaciones orgánicas del arsénico, especialmente el salvarsán, en
las infecciones de tripanosomas y en las tercianas palúdicas, así como
también la acción de ciertas substancias colorantes en la tripanoso­
miasis (V. Parte general, página 131). . .

La clasificación sistemática de los protozoarios se hace, en prmmer
Jugar, desde el punto de vista morfológico, que lo mismo aquí que para
las bacterias (véase página 3) es la base más segura para establecer
un sistema natural. Algunas familias de protozoarios carecen ele es­
pecies patógenas para el hombre y para los mamíferos, estando com­
puestas únicamente de especies saprofiticas, que viven en el agua y en
los detritus orgánicos y que fueron descritas hace ya mas ele un siglo.
por E1-mENBEHG, con el nombre de infusorios; otras muchas espe­
cies son parásitas de animales de sangre fría y de otros ammales de
orden inferior. Entre las familias con representantes patógenos
para el hombre merecen citarse las siguientes :

Rizópodos: de los cuales son patógenos para el hombre las amibas
de la disentería.

1'fastig6foros (flagelados) : entre éstos son patógenos para el hom­
bre los tripanosomas y los leishmanias muy próximos a los anteriores.
pues en su ciclo de desarrollo hay formas semejantes a los tripanoso­
mas. Además, las especies tricomonas y lamblias, habitantes ele las mu­
cosas del tubo intestinal y del aparato genital.

Esporozoarios: subdivisión hemosporidios; a la que pertenecen los
parásitos del paludismo humano. Son afines a éstos los pi1;osomas o piro­
plasmas, parásitos endoglobulares en forma de pera con ciclo de desarro­
llo exógeno en los ácaros, que no contienen especies patógenas para el
hombre, pero sí para los animales (fiebre ele Texas) : subdivisión coc­
cidios; parásitos habitantes en las células fijas de los tejidos, no pató­
genos para el hombre, pero muy frecuentes en los conejos, por ejemplo.
"' Ciliados·: parásitos bastante inofensivos ele la mucosa intestinal
del hombre (balantidium coli).
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A diferencia de la amiba coli inofensiva, las amibas de la disen­
lería necesitan para su nutrición, glóbulos rojos, que con frecuencia se
encuentran en su interior. Al colocarlas en un medio de vida desfa­
vorable, cesa inmediatamente su movimienlo, y, por último, se consli­

Protozoarios patógenos

,"?"P}/,E"" de la amiba de la disentería designada por él con el nombre de entamila
o!rea, que sólo se encuentra en la disentería ulcerosa. No se conoce aún ej

exactitud la relación de afinidad entre la entamiba histolítica de SCHA'DIN y la
entamiba tre'igena descrita más_tarde por VInrcx, en el año 1907. 1especto
de las particularidades de estas chversas formas (véase el cuadro de la pág. 300).
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FG. 168. Amiba en movimiento
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tuyen formas enquistadas que, a diferencia ele las formas vegetativas
descritas, ofrecen mucha mayor resistencia a la desecación y a otras
influencias perjudiciales, y ele este modo pueden mantenerse vivas largo
tiempo fuera del organismo. Con pro­
ductos que contengan estas formas en­
quistadas puede producirse la infec­
ción porla boca, srgún demostró Sc1-1Aü­
D1:'-N, mientras que las formas vegeta­
tivas mueren al penelrar por esta vía
a consecuencia ele la acción del jugo
gástrico ; ele este modo sucede proba­
blemente el contagio natural.

En casos sospechosos de disente­
ría amibiana el diagnóstico indudable
sólo se consigue con la ayuda del
microscopio y de los procedimientos
biológicos. El material más adecuado para el examen microscópico
son las heces recién evacuadas, sin reacción ácida. El examen debe
hacerse en gota pendiente, a ser posible sin añadir solución fisioló­
gica. Como las amibas suspenden su movilidad por debajo de 37°, a
falla de platina caliente, es recomendable colocar las preparaciones
en la estufa un momento antes de examinarlas. Al examen micros­
cópico con pocos aumentos, aparecen las amibas como discos de
brillo apagado. Con inmersión pueden observarse las inclusiones ce­
lulares, la aparición de los seudópodos y el movimiento.

Para obtener preparaciones que se quieran conservar se procede
de la manera siguiente: extendidas las heces, se hace la fijación por
vía húmeda, ya sea con alcohol y sublimado, con liquido de HERMA
o con vapores de ácido ósmico. Después de lavadas con agua, se tinen

F1G. lfi7. a y b, Entamiba histolitica. Núcleo con anillo cromúlico compuesto
de muchos puntos y un cenlriolo. c, Entamiba histolítica con un glóbulo rojo.

Del Atlas de NEUMA y MAYE (aumento 1 : 1000)
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u otra parle llamadas seudópodos. La forma de éstos puede ser ancha,
lobulada, puntiaguda, etc. La forma de las amibas, como indica su
nombre (uso = cambiar), está sometida a variaciones constantes.

En las amibas se distingue generalmente un ectoplasma lranspa­
rente y un endoplasma, finamente granuloso, dcnlro del cual se halla
el núcleo y la vacuola conlráclil. El núcleo presenta, ordinariamente,
una forma vesicular, está provisto de cariosoma central y se tiñe con
hematoxilina.

Las amibas pueden cultivarse, si no en cultivos puros, al menos
en cultivos mixtos con baclerias, puesto que para su nutrición nece­
sitan elementos corpusculares formes.

FIG. lGG. Entamiba coli. a, Forma vegetativa. Colo­
ración con hematoxilina férrica. ~úcleo con anillo
crom(tlico y vacuolas. b, Quiste. Coloración con hema­
toxilina férrica. e, Forma vegetativa. Núcleo y vacuolas

sin teñir.
Del Atlas de NE'MAN y MAYE (aumento 1 : 1000)

F1G. 165. Entamiba tetrágena.
Del Atlas de von R. O. NE'MAN y M. MAYE (aumento 1 : 1000)

Las amibas son organismos monocelulares que varían de forma
al moverse, y también cuando las rodea un liquido nutritivo, por lo
cual aparecen en las células prolongacionrs protoplasmáticas en una
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F1G. 169. Amibas en un absceso hepático. Coloración
con hematoxilina y casina (aumento 1 : 500)

servirnos de las especies saprofíticas que se encuentran con frecuencia
en las infusiones de paja.

A manera de apéndice describiremos, además, algunos otros proto-
zoarios parásitos también de las mucosas, que generalmente no pro­
ducen afecciones graves.

Las origina con mayor frecuencia que los demás el balanlidium
-coli, perteneciente a los ciliados, protozoarios portadores de pestañas
vibrátiles, que aparece alguna vez como el agente causal de una ente­
ritis en el hombre, la cual, en determinadas circunstancias, presenta
carácter disentérico. Los parásitos de dimensiones hasta de 100 u, apa­
recen con movimiento muy vivo, tienen todo el cuerpo cubierto de pesta­
ñas y presentan una abertura bucal en forma de embudo destinada a rc­
cibir los alimentos, así como dos pequeñas vacuolas contráctiles, y junto
al núcleo principal, de forma de habichuela, otro pequeño núcleo secun­
dario. Los parásitos conservan su movilidad en las heces sólo durante
algunas horas. Se comprueban con entera claridad en los cortes de las

con hemateína aluminosa, hematoxilina férrica, hematoxilina, eosina
o azul de metileno.

Para mayor seguridad del diagnóstico, puede hacerse, además,
ensayos en animales en la forma indicada anteriormente. Una forma
semejante a las amibas (amiba buccalis) se encuentra casi siempre en
la cavidad bucal del hombre, ordinariamente en número muy escaso,
pero muy abundante cuando hay caries dentaria. Para fines didác­
ticos, cuando no dispongamos de amibas parasitarias vivas, podremos
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úlceras intestinales. Una forma semejante, quizá idéntica, se encuenlra
con frecuencia en el in tes lino del cerdo.

A la clase de los flagelados pertenecen los siguientes parásitos
con forma de pera y provistos de 4 a 8 flagelos; su tamaño varía de
10a 25 u.

Trichomonas inlcslinalis, que vive en el intestino del hombre.
Trichomonas vaqinalis, que se encuenlra en la vagina y en la vejiga.
Lmnblia inlcslinalis. º
Formas muy parecidas, utilizables con fines cliclácticos, se encuen­

tran generalmente en el intestino terminal cid lagarto y en el ciego del
t, . 15

ra on gns casero.

2. Tripanosomas
Los tripanosomas, del griego -;-pu.:o:uou = cuerpo en forma de tor­

nillo, son flagelados de forma alargada, pisciformes, que tienen una exis­
lencia parásita en la sangre de determinados animales ele sangre caliente
y fria. A veces no producen síntoma alguno de enfermeclacl, otras los
ocasionan más o menos graves. La longitud ele los tripanosomas es bas­
ante mayor que el diámetro de un glóbulo rojo. El extremo anterior
se termina en un flagelo que ejecuta un movimiento ele barrena. Este
flagelo parte de una especie ele núcleo, el blefaroplasto o raíz de fla­
gelo, y se prolonga por el borde del cuerpo a manera de ribete. Entre el
flagelo y el protoplasma existe un espacio que se llama membrana on­
dulante, que sirve también para la movilidad del microorganismo. En
el cuerpo del tripanosoma se distingue ya sin teñir, pero se observa
mejor la coloración de R,o:-.IANOWSKY empleando un gran núcleo bien
limitado, el cual se tiñe de rojo intenso lo mismo que el blefaroplasto.
También los flagelos Loman el color rojo. En muchos ejemplares se
distingue un protoplasma granuloso a veces con vacuolas.

La reproducción se verifica en la sangre del animal huésped, ase­
xualmente, por división longitudinal sencilla o a veces múltiple; la
reproducción sexual se realiza en los mosquitos o tábanos que sirven de
huésped intermediario. Se ha logrado cultivar los tripanosomas en
el agar sanguíneo o en el agua de condensación del mismo.

Además del contagio de la tripanosomiasis por los insectos que
sirven de huésped intermediario (glossina, slomo:q¡s y algunas especies
de tábanos), puede ocurrir también el contagio directo por contacto, es­
pecialmente por el coito, modalidad ordinaria y única para el contagio
de la durina ) probable, en ocasiones, para la enfermedad del sueño.

En el cuadro de la página 306 están comprendidos los ~ripano­
somas más importantes, patógenos y no patógenos, con huésped e
intermediario.

Las diversas especies de tripanosomas se distinguen por su morfo­
logía, especialmente por la disposición del aparato nuclear, y sobre todo
biológicamente por su acción patógena y su acomodación específica
a un huésped intermediario ; pero estas propiedades varían en grado

Tripanosomas

considerable en algunas especies, de modo que la diferenciación y per­
fecta limitación tropieza con dificultades. A continuación damos al-

)

­

_,/

F1G. 170. Diversas fases de división
múltiple del tripanosoma LEWISI-KENT

(aumento 1 : 1300)
De IARTMAX-SCHILING, Los protozoarios patógenos

guna olra referencia acerca de las especies más importantes en la prác­
tica y de las que aparecen también en Europa, pues la mayor parte
son propias de los climas tropicales y subtropicales.

F1G. 171. Diversas fases de división múltiple en
el tripanosoma LEWISTKET (aumento [1 : 1300).

De HAnTMAN-SCILLIG, Los protozoarios patógenos ?
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El tripanosoma LEwIsI, descubierto por LEwIS en la India el año 1878 en
la sangre. de las ralas, es un parásito muy extendido entre dichos roedores. No
produce síntomas morbosos.

al eje del cuerpo. La reproducción ordinaria tiene lugar por división longitudinal,
separándose primero el núcleo, luego el blefaroplasto, más larde el flagelo y, por
último se realiza la separación longitudinal completa. En la división múltiple, el

Elementos de
una roseta

División Formación
múltiple de rosetas
Tripanosoma LEwrSI (aumento 1: 1500)

A~

i/,,"$J '
. .,,

División sencilla
incipiente

FIG. 174.

F1G. 172. Glossina morsifans. De I-IAnnIANN-SCHILLING,
" Los protozoarios patógenos (aumento 1 :4)

En el tripanosoma LEwIsI, el núcleo ovalado se encuentra en el tercio anterior
del cuerpo. La parle posterior de éste es puntiaguda, el blefaroplasto es transversal

FIG. 173. Glossina palpa/is. De IIAITMAN-SCIIILLING
,, Los protozoarios patógenos (aumento 1 :4)

F1G. 175. Tripanosoma BnUcEI. División longitudinal.
De HARTMANN-SCI-IILLING, • Los protozoarios patógenos » (aumento 1 : 1300)
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Tripanosomas

cuerpo, y el blefaroplasto se halla próximo al extremo posterior y sobre
el eje longitudinal del cuerpo. Delante de la raíz del flagelo se com­
prueba generalmente una vacuola. La multiplicación es longitudinal,
y se verifica casi siempre de una ma­
nera regular en dos individuos. No se ha -~-'·--, ·
observado en él la formación de rosetas. -_
El contag10 se lleva a cabo por las mos- v _

cas tse-tse o glosinas (glossina morsilans,
fusca y pallidipes). Según Kocn, los
tripanosomas recorren su ciclo de des-
arrollo y se reproducen dentro de las~'-}':~-
especies nombradas. ~ ~--~ · · . •

La mayor importancia práctica .f
corresponde al tripanosoma qambiense,

FrG. 176. Tripanosoma equiper­germen de la enfermedad del sueño en dum (aumento 1 : 2000)
el hombre, enfermedad muy extendida
en el Africa tropical (Africa oriental inglesa, Uganda, Congo, Africa
occidental). El tripanosoma qambiense tiene de 15 a 30u de longitud por
1 '5 a 2u de anchura. El núcleo está situado en el centro del cuerpo.
Ademas del blefaroplasto ovalado, por lo general, es perfectamente vi­
sible una vacuola. La forma del tripanosoma gambiense es muy
variada. Según DoFLEIN, en la sangre del hombre, además de formas
del tipo medio, con los extremos achatados y flagelos cortos, se en­
cuentran ejemplares más alargados provistos de largos flagelos.

2 3
1. Comienzo de la división : blefaroplasto en forma de halterio. 2. División avan­

zada. 3. Separación incipiente
Frn. 177. Tl'ipanosoma de la nagana (aumento 1 : 2000)

Glosinas

Contagio por

Coito

?

Moscas de las especies slo­
moays y tabanus

Rala

Caballo

Huésped

Hombre Glossina palpalis, con me­
' nor frecuencia la qlossina
morsitans (algunas veces
directamente por el coito)

Glossina morsitans

Conorhinus megistus
(Chinche)

Piojo (1-lremalopinus spi­
nulosus)y pulga de la rata
(Ceratophyllus fasciatus)

Ciertos bó- Probablemente por los
vicios I tábanos

Durina

Mal de caderas

Surra

II. PATÓGENOS

Nombre
de la enfermedad

Nagana o Tse-tse Buey, caballo,
I asno y mulo

¡

Tripanosomas de los mamíferos
I. SI ACCIÓN PATÓGENA MANIFIESTA

Nombre
del parásito

Trip. rhodesiense

Schizotrypanum Schizotripanosomia­
Cnuz1 ' sis del Brasil

Trip. yambiensc - ·,Enfermedad del sue­
o

tripanosoma da origen a muchos individuos (fig. 174). La formación de rosetas
no es frecuente. Este tripanosoma se contagia de unas ratas a otras por una espe­
cie de piojo, el hematopinus spinulosus, y por las pulgas de los mismos animales.

El tripanosoma equiperdum, germen del mal del coito en los caballos, llamado
durina, está muy extendido en los países mediterráneos. El animal infectado,
a los ocho o quince días de la infección, presenta un edema del pene o de la vulva,
placas en la piel, afecciones de las mucosas, y, como síntomas posteriores, demacra­
ción, anemia y parálisis de las extremidades posteriores. En estos tripanosomas
de 25 a 28 de longitud, el núcleo ovalado está en el centro del cuerpo. El extremo
posterior es redondeado y el blefaroplasto está reducido a un punto.

El tripanosoma BRUCEI, descubierto por BRUCE, es el germen de
la enfermedad nagana o tse-tse, muy extendida en Africa entre los solí­
pedos y bóvidos. Tiene una longitud de 25 a 35; el extremo posterior
es relativamente redondeado ; la membrana ondulante es bastante más
ancha que en el tripanosoma LEw1s1 ; por eso los tripanosomas de la
nagana, tienen una figura más achatada. En el protoplasma se encuen­
tran corpúsculos de croiriátina aislados; el núcleo está en el centro del

BRUCE1

Protozoarios patógenos

2. Tripanosomas del
hombre

1. Tripanosomas de'
los animales

Trip. cquiperdum

cquinum

EvANSI

Tripanosoma LEIs1

1
1

Tripanosoma TE1­
LERI
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e

1.1

b

FIG. 180. a, Huevo aumen­
tado próximamente once ve­
ces. b, Larva aumentada diez
y siete veces. c, « Imago » O
de Conorhinus mcgisfus .:¡:
(Trialomamegisfa). De I-IART·
MANN-SCHILLING, « Los proto­

zoarios patógenos »

y el bazo aumenta de tamaño. En el último período, los enfermos
caen en un sueño casi constante.

La comprobación de los tripanosomas se consigue mediante el
examen microscópico, valiéndose de la coloración de GIEMSA, O del
método de la tinta china, de los materiales siguientes :

1. Serosidad obtenida por punción de un ganglio infartado, de
importancia especialmente para el diagnóstico precoz.

2. Sangre.
3. Liquido céfalo-raquídeo obtenido en el período en que pre­

dominan los síntomas cerebrales.
El contagio del tripanosoma gambiense en el hombre se verifica

por picadura, generalmente por la qlossina palpalis y también por
la glossina morsilans ; rara vez por vía directa en la relación sexual.

Otra especie de tripanosoma, el rodesiense, se ha comprobado
ser en muchos casos, el agente patógeno de la enfermedad del sueño
en Rodesia septentrional y en Niasalandia. Es bastante más corto que
el tripanosoma gambiense y se diferencia de él por ser más virulento en

­

F1G. 178. Tripanosoma gambiensc
(aumento 1 : 1500)

F1G. 179. Schizotrypanum Cruzi CALAGAS.
De HAITMANN-SCHILLING, Los protozoarios

patógenos » (aumento 1 : 1300)

apariencia satisfactorio. Más tarde, la enfermedad se exterioriza con
dolores de cabeza, fiebre, mareos y laxitud general. Los enfermos adel­
gazan, la cara se hincha, aparecen edemas en el tronco y extremidades

En todos los casos se presenta una meningitis o encefalitis cró­
nica. Como síntoma precoz aparecen infartos ganglionares en el
cuello y en la nuca, cuando, por lo demás, el estado de salud es en

La infección sigue una marcha crónica. Los síntomas pueden
aparecer al cabo de años. En la mayoría de los casos, la afección ter­
mina con una meningitis cerebroespinal purulenta e infección mixta
por estreptococos.
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las experiencias en animales, y porque ciertos ejemplares presentan
el nucleo en la parte posterior del cuerpo detrás del blefaroplasto.

El contagio se verifica por picadura de la glossina morsilans.
El tripanosoma cruzi (Schzotrypanum), descubierto por CHAGAS

en el año 1907, es el germen de la tripanosomiasis del Brasil, la tiroi­
ditis infecciosa. Se distingue por sus formas alargadas, que presentan,
en la mayor parte de los casos, un blefaroplasto terminal relativa­
mente grande. En animales de sangre caliente no ha podido ser obser­

l. La Leishmania Donovani, llamada así por sus descubridores
LEISHMAN y DoNOVAN; la cual es el germen del kala-azar o espleno­
megalia tropical, enfermedad muy extendida-en la India, Ceilán, China
y también en Africa, de desenlace frecuentemente mortal.

2. La Leishmania infantum, germen de una enfermedad que apa­
rece con frecuencia en los niños de los países ribereños del Mediterrá­
neo ; quizá idéntica a la anterior.

3. La Leishmania trópica,/ urunculosa, germendel botón de Orienle,

FrG. 182. Kal-car. Corte de hígado. Coloración
por la hematoxilina (aumento 1 : 500)

Fr. 183. Kala-azar. Corte de
hígado. Coloración por la he­
matoxilina (aumento 1 : 700)

Frn. 181. JCala-azar. Líquido obtenido por punción
hepática. Células del hígado con numerosos parásitos
- (aumento 1 : 1500)

vada la división longitudinal de los tripanosomas, pero si que algunos
individuos adquieren una forma redondeada, y la esquizogonía, conduce
a la formación de 8 esquizontes, circunstancia que ha podido ser com­
probada en los capilares y en el endotelio pulmonares, en el miocardio,
en la neuroglia y en otras células del organismo de los animales enfermos.

El contagio tiene lugar por intermedio de una chinche, conorhinus
megistus, en la cual se consiguió comprobar el germen primeramente
(véase fig. 180).

3. Leishmanias
Son afines a los tripanosomas ciertos parásitos, observados sola­

menle en el hombre y el perro, agrupados en el género leishmania, al
cual pertenecen :

enfermedad de Asia y Africa, de la cual se observan de vez en cuando al­
gunos casos esporádicos en los países europeos del Mediterráneo, du­
rante cuya evolución aparecen bubones en diversas partes del cuerpo.

Estos tres parásitos son generalmente intracelulares. En las pre­
paraciones sin teñir, aparecen como corpúsculos muy refringentes,
inmóviles y en forma de pera. En preparaciones por el GIEi\ISA, sobre
el protoplasma teñido de azul se distingue un núcleo ovalado rojo y
un blefaroplasto, en forma de bastoncito, teñido de violeta obscuro. En
el botón de Oriente, los gérmenes· se encuentran amontonados en el
interior de los corpúsculos de pus. En el kala-azar, el análisis de la
sangre da resultado negativo en la·mayoría de los casos, y los gér­
menes únicamente se comprueban en el interior de las células del bazo
y el hígado. En las preparaciones de sangre, una leucopenia considera­
ble autoriza la sospecha de infección de leishmania.

Las formas descritas cultivadas en agar N-N-N (NOvI-NICOLLE­
Mc NEAL), o sea en agar adicionado de sangre desfibrinada de hombre



0 de conejo, se desarrollan formas alargadas semejantes a los tripano­
somas, movibles y provistas de un flagelo.

Como vectores del contagio han de tenerse en cuenta los insectos
chupópteros, tales como las chinches y las pulgas del perro; éstas últimas
especialmente para las leishmania infantum ; en el botón de Oriente, el
contagio se verifica, directa o indirectamente, por las moscas.

4. Plasmodio del paludismo
El germen del paludismo fué descubierto por LAVERAN en el año

1880 ; fué éste el primer ejemplo de una infección humana causada
por un protozoario. El estudio morfológico detallado del germen del
paludismo se debe, principalmente, a los investigadores italianos
CEL1I, GOLGI y MARCHIAFAVA, entre otros. Los trabajos de R. Ross
acerca del desarrollo del parásito del paludismo fuera del hombre
enfermo, en ciertas especies de mosquitos, constituyeron un gran pro­
greso para el conocimiento completo del germen ; el estudio de su des­
arrollo sexual exógeno, fué completado más tarde por GRAssr y
R. Kocn, de manera que hoy poseemos un acabado conocimiento de
las particularidades de este germen dentro y fuera del organismo
humano, lo cual es de importancia capital para prevenir y combatir
racionalmente el paludismo. En la mayor parte de los países cálidos,
el paludismo está muy extendido. En Alemania, especialmente en el
Noroeste, se encuentran también algunos focos endémicos.

En frente de la primitiva opinión unitaria, representada por LAERAN, que
sostenía que las distintas formas de los gérmenes del paludismo son únicamente
modificaciones de una misma especie, esencialmente una en el fondo, y que de una
forma puede pasarse a las otras, hoy desde un punto de vista práctico, se considera
que, a pesar ele la relación filogenética entre las diferentes formas del paludismo,
se Lrala, sin embargo, de enfermedades rigurosamente distintas. Abonan esta
opinión, no sólo las observaciones epidemiológicas, como la de que en ciertas islas
apartadas existe una sola fornr de paludismo, sino que también las característi­
cas morfológicas, que más adelante describiremos, de cada uno ele los tres gérme­
nes y, finalmente, el efecto quimioterapéutico completamente diferente del salvarsán
en las tercianas, de una parle, y en las cuartanas y paludismo tropical, de otra.

Es común a las tres formas del germen del paludismo el que todas
ellas recorren su proceso de desarrollo asexual (esquizogonia) dentro
del organismo humano, mientras que las formas sexuales (gametos),
aunque aparecen en la sangre del hombre, no continúan en él su des­
arrollo, ni tampoco verifican en él la copulación; el ciclo del desarrollo
sexual se termina exclusivamente en el organismo de determinadas es­
pecies de mosquitos, que sirven de huésped intermediario. Fuera del
organismo humano o del de los mosquitos, los gérmenes del paludismo
no son capaces de desarrollarse ni de mantenerse vivos largo tiempo.
Este conocimiento tiene una gran importancia para la epidemiología
y la lucha contra el paludismo, porque para el estudio de la enfer­
medad sólo hay que tener en cuenta estos dos factores, el hombre y
el mosquito infectado. El paludismo de los animales, observado alguna
vez en los mamíferos y con mayor frecuencia en las aves (véase más

313Plasmodio del paludismo

FIG. 184. Ciclo de desarrollo del plasmodium malariae.
De HARTMANN-SCHILLING, « Los protozoarios patógenos »

adelante «Paludismo de las aves») es completamente distinto del palu­
dismo del hombre, y el de éste no es transmisible a los animales. Se
ha observado en ocasiones cierta multiplicación de los parásitos del

I

Protozoarios patógenos312
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paludismo, durante poco tiempo, en medios artificiales con sangre
humana; pero, hasta la fecha, eslos ensayos de cultivos carecen de
valor para el diagnóstico práctico. Para establecerlo, no poseemos
otro medio que la comprobación microscópica de los gérmenes en la
sangre del enfermo ; esta comprobación Liene extraordinaria importan­
cia práctica, tanto para el diagnóstico de la afección como para
distinguirla, con seguridad, de otras de cuadro clínico muy pareci­
<lo, así como para el pronóstico y para obtener la certeza de la cu-

de cuartanas, así como de los del paludismo tropical, por la hipertrofía
d t · t· 0 de la célula huespcd · esta hipertrofia puedey puntea o carac ens rc e • ' • t d

llegar al doble del diámetro normal de un glóbulo rojo . El puntea 0

(SCHUFFNEI) aparece en las preparaciones de GIsA en forma de gra­
nulaciones rojas intensas, repartidas uniformemente por el cuerpo de
los eritrocitos. Estas granulaciones no son, prec1samenle, partes com­
ponentes del organismo de los parásitos, sino que se hallan fuera de
los mismos y dependen de alteraciones ele la substancia colorante de la

l.

F1G. 185. Malaria terciana. Formas anulares.
Coloración de 'G1MISA (aumento 1: 500)

ración, la cual no es posible en tanto exista el germen en la sangre
<le! enfermo.

Para el diagnóstico microscópico del paludismo no sólo han de
conocerse las características morfológicas de las especies del germen y
sus relaciones con el proceso febril, sino que además han de obser­
varse las prescripciones técnicas necesarias para obtener las prepa­
raciones de sangre.

El parásito de la malaria terciana (plasmodium vÍT!ax), presenta,
en su fase inicial, una forma en anillo, de un diámetro próximamente,
de una cuarta parte dtI correspondiente a un glóbulo rojo; con mucha
frecuencia una mitad del anillo es bastante más gruesa que laotra y
contiene la masa de cromatina, que, sobre todo, con la coloración de
GIEMsA, resalta con gran claridad, en tanto que la mitad más delgada
carece de ella o únicamente presenta un pequeño nódulo de esta subs­
tancia ; estas configuraciones se denominan «formas en anillo de sello»
(Sicge/ring/ormenJ. En la primera fase de la terciana, la forma anular
puede ser muy difícil, a veces imposible, de distinguir de la misma
forma de la cuartana y de la del paludismo tropical; pero cuando el
parásito de la terciana crece, se distingue de las otras dos formas por
fas características siguientes: de los parásitos tropicales, por el tamano,
que en la terciana llenan casi por completo el glóbulo rojo, y más
tarde aparecen como cliscos redondos o irregulares; y de los gérmenes

F1G. 18G. i\lalaria lerciana. División. Colo­
ración de GIEMSA (aumento 1 : 500)

sangre; su formación coincide con la palidez del glóbulo rojo atacado,
característica también de la terciana. Los restos de la substancia colo­
rante de la sangre consumida por los parásitos, aparecen, en las tres
variedades de parásitos, en el interior de los mismos, a partir de los
anillos de tamaño medio, en forma de gránulos o grumos más o menos
grandes de pigmento.

La división del parásito de la terciana, una vez desarrollado, se ve­
rifica, unas veces, mientras aún está rodeado ele una estrecha orla for­
mada por lo que resta del glóbulo rojo ; otras, después de destruido
éste por completo, cuando el parásito queda libre en la sangre. La
división ocurre de la manera siguiente: la formación de segmentos se
inicia en los bordes, con lo cual resulta la forma ele mórula en cuyo
centro se halla agrupado el pigmento; los granos de la mórula, cuyo
número (de 15 a 24) es característico del parásito ele la terciana, se de­
finen cada vez más y terminan por separarse para penetrar en otro
glóbulo rojo y comenzar de nuevo el proceso ele desarrollo descrito. La
división de los parásitos desarrollados se denominó y sigue llamándose
esporulación, por lo cual, la clase de protozoarios a que pertenecen
los del paludismo ha recibido el nombre de hemosporidios ; pero como
la palabra esporulación puede inducir a error ya que pudiera hacer pen­
sar en la formación de esporas en las bacterias o con la esporogonia
sexual en los protozoarios; por eso hemos creído preferible usar el
término merulación, y llamar a los nuevos individuos resultantes de la
división, merozoilos y no esporozoílos.

Además ele la reproducción asexual, que puede prolongarse inde­
finidamente y que produce un ataque de fiebre en cada ciclo (figura 184,
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números 1 a 6) se encuentran también formas sexuales en el organismo
humano (gametos), cuyo desarrollo posterior no se realiza en el hom­
bre, sino en los mosquitos. Estos gametos, situados dentro y fuera
de los glóbulos rojos, se parecen mucho a los esquizontes, y presentan
como estos, la forma de discos; pero, a diferencia de las grandes

d d

e
FrG. 187. Malaria terciana. a, Macrogame­

tos; b, copulación, ; c, ooquineto
Coloración de GIEMSA (aumento 1 : 500)

formas asexuadas no ofrecen señales de segmentación, y presentan una
distribución más regular del pigmento. Hay dos clases ele gametos,
que se diferencian claramente entre sí por la disposición de la croma­
tina. Las formas masculinas, llamadas microgamelocitos porque fuera

'

FrG. 188. :\Ialaria terciana. Microgametocitos y microgamctos
Coloración de GrMsA (aumento 1 : 500)

del organismo humano salen de ellos los microgamelos, semejanles a
los espermatozoos, presentan la cromatina en fragmentos gruesos
aislados (fig. 181, números 12 a 15) ; y las formas femeninas, macro­
gamelos, que ofrecen la cromatina finamente repartida por todo el
protoplasma (figura 184, números 7 a 9): de ellos puede partir, por di­
visión partenogenética, el desarrollo de nuevos esquizontes dando
origen a recidivas de la infección (fig. 184, números 10 y 11).

El parásito de la forma palúdica cuartana no se diferencia, en sus
formas anulares de tamaño pequeño y medio, del de la terciana; en
cambio, son muy características del parásito de la cuartana las formas

de cinta que aparecen más adelante en su crecimiento y se extienden de
través, en una anchura mayor o menor de los glóbulos rojos. Recor­
demos otra vez que, en la cuartana, no se han observado en los gló­
bulos rojos atacados, las alteraciones Lales como el aumento de ta­
maño, la palidez y el punteado, producidas
por los parásitos de la terciana. También la
manera de comportarse durante la división es
diferente en ambos parásitos, pues el germen
de la cuartana se subdivide en menor nú-
mero de partes, 6 a 12 a lo sumo, que inme­
diatamente antes, se agrupan con frecuencia G...:.......,S
alrededor del pigmento en forma semejante a
las hojas de una margarita. Los gametos de
los parásitos de la cuartana son muy seme­
jantes a los de la terciana, pero en ellos no se
observan formas tan grandes que excedan
del diámetro de los eritrocitos.

El germen del paludismo tropical fué clasificado por R. KocH
como especie independiente; observadores anteriores habían descrito
varios gérmenes distintos en la «fiebre estío-otoñal>> en el « paludismo
maligno>>, etc., pero no los habían diferenciado exactamente. El pará­

:
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FrG. 190. Paludismo tropical. Coloración de GIEMsA (aumento 1 : 500)

sito del paludismo tropical es bastante más pequeño que los dos nom­
brados anteriormente, de manera que sus formas anulares graneles
pueden confundirse con las de tamaiio pequeño y medio de la terciana
y cuartana. Las formas anulares pequeñas del parásito del paludismo
tropical, presentan un diámetro aproximado de 1/ 8 del correspon­
diente a un glóbulo rojo, y por su pequeñez pueden distinguirse desde
luego de las formas jóvenes de aquéllas. Las formas de división de los
parásitos del paludismo tropical se observan rara vez en la sangre ;
pero son, en cambio, muy numerosas en frotis y cortes del bazo, médula,
de los huesos y masa encefálica ; los capilares del cerebro, especial­
mente, se presentan muchas veces llenos de estas formas en roseta ;
esta localización explica los graves síntomas nerviosos de la fiebre tro­
pical. Los gametos de los parásitos del paludismo tropical, por su
forma de media luna, son muy característicos, por lo cual se les llama
formas semilunares sencillamente. Sus extremos son redondeados; el
pigmento y la cromatina se agrupan en el centro. En el contorno
cóncavo, se reconoce con frecuencia, un resto del glóbulo rojo ata­
cado como una porción de muy débil coloración, pero la mayoría de

F1G. 189. Malaria cuarta­
na. Coloración de GIEMSA

(aumento 1 : 500)



318 Protozoarios patógenos Plasmodio del paludismo 319

e

FrG. 1 !l1. Aspecto microscópico de la sangre en la forma terciana
(compuesto reuniendo distintos campos visuales) (aumento 1 : 700)
a, forma anular pequeña; b, forma anular grande; e, gameto macho;
d, gameto hembra; e, polinuclear neutrófilo; /, gran mononuclcar

En 'a práctica sólo se emplean estas últimas, aunque el estudio de los
parásitos en estado vivo es indispensable, sobre todo cuando se
desea conocer sus manifestaciones vitales y observar sus movimientos
y su reproducción. El examen en vivo ofrece el inconveniente de que
no se percibe la cromatina, y, por otra parte, cuando lo practican prin­
cipiantes puede ser causa de toda una serie de errores. Es particular­
mente dificil diferenciar las plaquetas de los parásitos del paludismo
porque, dada su semejanza, incluso en preparaciones teñidas, pueden

d

e

f

a

llegar a confundirse, sobre todo si aparecen superpuestas a los glóbu­
los rojos. También el examen del movimiento puede inducirnos a error,
especialmente si empleamos la platina caliente, porque en estas con­
diciones, los glóbulos rojos normales pueden presentar cierla movili­
dad, originada por corrientes plasmáticas, semejante al verdadero
movimiento del parásito. Es de gran interés teórico la observación en las
preparaciones en vivo del comienzo del desarrollo sexual, singularmen­
te la salida a manera de enjambre de los microgametos en forma de fla­
gelos, semejantes a espermatozoos, procedentes de los gametos masculi­
nos (microgamelociios). El gameto, inmóvil al principio, en el que sólo
el pigmento tiene un movimiento vibratorio, ofrece de pronto un mov1­

las formas semilunares están completamente libres de ello y ofrecen
una longitud bastante mayor que la de un glóbulo rojo.

La interpretación del aspecto microscópico de la sangre en el paludismo puede
complicarse, a veces, porque un glóbulo rojo puede estar infectado a un mismo
tiempo por varios parásitos ele la misma especie, como se observa con frecuencia
en las formas anulares jóvenes del parásito tropical, y también porque pueden
ocurrir infecciones mixtas en un mismo enfermo, ya sean producidas por genera­
ciones distintas del mismo parásito, como sucede en la forma cotidiana, debida a
dos generaciones de parásitos de terciana cuyo ciclo de desarrollo está distanciado
de veinticuatro horas, o por tres generaciones de parásitos de cuartana ; o bien
cuando la infección mixta es causada por gérmenes diferentes, como, por ejemplo,
el de la fiebre tropical y el de la terciana. Algunas veces se encuentran también
formas completamente atípicas del parásito, como sucede especialmente, según
RUGE, en las fiebres irregulares (véase fig. 185).

Las relaciones entre las diferentes formas del desarrollo de los
parásitos del paludismo y elcurso de la enfermedad en el hombre pueden
concretarse, generalmente, diciendo que, el nacimiento de una nueva
generación de esquizontes corresponde al comienzo de un acceso febril.
Un gran número de glóbulos rojos son atacados por los numerosos
parásitos recién formados, y consecutivamente tiene lugar la elevación
de la temperatura. El carácter cíclico del proceso patológico, tal como
lo refleja su antigua denominación de fiebre intermitente, corresponde
al ciclo del desarrollo del parásito. Sin embargo, este carácter sólo se
observa, en toda su pureza, en los casos recientes, sin complicaciones,
y aparece muy claro en las fiebres tercianas y cuartanas que, como
sus nombres indican, presentan un intervalo bien determinado entre
cada dos accesos febriles.

En la terciana, el desarrollo del germen requiere cuarenta y ocho
horas, y por eso cada tres días se presenta un acceso y un intervalo
de veinticuatro horas sin fiebre.

En la cuartana el desarrollo del germen se verifica en setenta y
dos horas, y por consiguiente, el ataque se sucede cada cuatro días y
un intervalo de cuarenta y ocho horas sin fiebre. ·

En el paludismo tropical, la duración del ataque, así como, sobre
todo, la del intervalo apirético son irregulares, pero también en él se cum­
ple la ley de que el principio del acceso coincide con la aparición de una
nueva generación de esquizontes. En el fastigio o máximo de la eleva­
ción febril, se encuentran, en las tres formas del paludismo, las formas
anulares pequeñas de los parásitos, mientras que al descender la fiebre
y especialmente en los intervalos apiréticos, pueden verse las de tamaño
medio y las plenamente desarrolladas. Como los parásitos grandes son
mucho más fáciles de encontrar que las formas anulares pequeñas, los
cuales escapan fácilmente a la observación poco ejercitada, es reco­
mendable, siempre que sea posible, emprender el análisis de la sangre
no durante el ataque febril, sino en los intervalos, siendo el momento
preferible seis horas antes del ataque subsiguiente. Desde luego debe­
mos asegurarnos de que en los últimos días no se ha tomado quinina,
porque en tal caso el resultado negativo puede inducirnos a error.

El examen de la sangre, con objeto de investigar los gérmenes
del paludismo, puede hacerse en fresco o en preparaciones teñidas.
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FrG. 192. Malaria terciana. « Capa espesa » coloreada, por
el método de RoMAowSKI. Protoplasma de los parásitos

azul, núcleo rojo, punteado de ScHÜFFNER en rojo.
Original de HARTMAN-SCHILLING Los protozoarios patógenos»

quien únicamente conozca las formas típicas de las preparaciones de
frotis necesita antes practicarse para interpretar acertadamente las
formas que aparecen en las gotas grandes.

Para reconocer la fina estructura de los parásitos del paludismo
son indispensables los frotis, por lo que éstos deben hacerse siempre
en primer término. EI frotis se hace sobre un portaobjetos porque el
cubre es demasiado frágil y sólo permite extender una pequeña can­
tidad de sangre. Las preparaciones en cubreobjetos sólo se emplean
para investigaciones numerosas, cuando, por ejemplo, se trata de
examinar la sangre de todos los habitantes de una localidad, en
cuyo caso entre cada dos cubreobjetos utilizados se pone un trocito
de papel con un número, que se repite también en una lista aparte
que se llevará al mismo tiempo.

Para obtener sobre el portaobjetos un frotis muy delgado y uni­
formemente extendido, lo mejor es proceder en la forma siguiente: se
extrae la sangre del pulpejo del dedo, después de lavarlo previamente
con alcohol y éter, o mejor aún del lóbulo de la oreja, que es menos
doloroso; para pinchar, puede utilizarse una pluma ordinaria de acero
después de quitarle una de las puntas y afilar la otra (R. Koc1-1); la
sangre que brota se recibe en el borde de un portaobjetos, previa y
escrupulosamente lavado con alcohol, evitando, al tomar la sangre,
que el crislal toque directamente la piel ; después se apoya el porta­
objetos por el borde manchado sobre otro porta, bien limpio también,
formando un ángulo de unos 45° y se extiende la sanare de una sola
vez (véase fig. 193). Debe evitarse el frotar repetidas veces la misma
preparación, así como el aplastar la capa de sangre entre dos por­
taobJetos_. Cuando se desea obtener varias preparaciones de sangre
de. un mismo enfermo, nunca se utilizará el mismo borde del porta­
objetos empleado para recoger la sangre, sino que deberá cambiarse
de borde empleando uno cada vez ; el frotis debe hacerse inmediata­
mente después de tomar la sangre, para que la coagulación u otro
cambio cualquiera de los glóbulos sanguíneos no dé origen a prepa­
rac10nes defectuosas. Si la gota de sangre tomada con el borde del
portaobjetos fuese demasiado grande, se evitará que el frotis resulte
excesivamente espeso, apoyando rápidamente un par de veces el borde
manchado sobre el portaobjetos antes de proceder a la extensión. El
conocimiento de estos detalles, al parecer nimios, es muy necesario,
sobre todo, cuando se desea obtener buenas preparaciones. Es claro
que también en preparaciones imperfectas podrán encontrarse en mu­
chos casos zonas utilizables. Cuando no es posible teñir inmediata­
mente la preparación, se dejan secar los frotis al aire y se les envuelve
en papel de escribir ordinario bien limpio. En caso contrario, se fijan
las preparaciones, durante un cuarto de hora en alcohol absoluto y
meJor aun en una mezcla a partes iguales de alcohol y éter o con
alcohol metílico. Las tinciones más bellas se obtienen por el método
de RoMANOWSKY-GIEMSA, cuyo fundamento se ha descrito anterior­
mente (pág. 289). En una preparación teñida por el método de

.+

y sin previa fijación se tiñe con la coloración de GIEMsA (véase más
adelante) ; después de lavar escrupulosamente con agua destilada los
portaobjetos se colocan verticalmente para secarlos, pues el empleo
<le papel de filtro usado en otros casos no es aplicable en éste porque la
capa de sangre adherida débilmente al cristal se pegaría al papel. Tam­
bién al hacer preparaciones en capa espesa, puede procederse en la si­
guiente forma : se introduce la preparación unos minutos en solución
acuosa de formalina al 2 % adicionada de /, a 1 % de ácido acético.
De este modo se elimina la hemoglobina. Se fija en alcohol por espacio
<le dos a cinco minutos y se tiñe por el método de GIEMsA. En las pre­
paraciones en capa espesa que resulten bien, los glóbulos rojos han des­
aparecido casi por completo, y los parásitos del paludismo, colocados
entre los leucocitos y las plaquetas, se reconocen claramente por su
cromatina que se tiñe de rojo y el protoplasma en azul. Los parásitos
aparecen en formas algo alteradas por la violencia del tratamiento, y

miento de oscilación y palpitación, apareciendo en su periferia cierto
número de _flagelos que terminan por soltarse y quedar libres entre los
glóbulos rojos. El desarrollo sexual posterior se verifica en el organismo
de los mosquitos (véase página 325).

Las preparaciones teñidas pueden hacerse en forma de frotis ordi­
nario (fig. 191) o de «capa espesa » (fig. 192). Este último método per­
mite el examen de la sangre en capa espesa, y hace posible el hallazgo de
parásitos en los casos en que los frotis fracasan. Para ello se dejan secar
sobre el portaobjetos varias gotas de sangre formando una capa espesa,
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GIEMsA que rcsulle perfecta, aparecen los eritrocitos de color rojo
claro, el protoplasma de los mononucleares de azul claro con peque­
úas granulaciones rojas aisladas, el protoplasma de los polinucleares,
de azul gris con granulaciones rojizas y los núcleos, de violeta rojizo que
puede llegar hasta el rojo obscuro ; las plaquetas aparecen, en parte,
con sus formas pequeñas, angulosas, compuestas totalmente por cro­
matina, y en parte también, con sus formas mayores redondas o alar­
gadas, presentando una doble coloración típica, es decir, el proto­
plasma en azul y rojas las porciones de cromatina, no siendo en este
caso fáciles de distinguir de los parásitos del paludismo, sobre todo

tt
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F1G. 193. Obtención de un frotis de sangre

a, Primer portaobjetos. b, Segundo portaobjetos.
c Sangre en la cara posterior del primer portaobjetos.
c', Capa de sangre ya extendida (según RUGE).
d, Lugar en que se apoyo el prrrncr porlaobJetos.

si éstos se hallan sobrepuestos a los glóbulos rojos. Los parásitos
aparecen con el protoplasma teñido de azul celeste y la cromatina
de rojo brillante, ofreciendo en cada fase de su desarrollo la disposi­
ció11 característica descrita anteriormenle.

Aunque con la coloración por el método de GIEMsA se obtienen
las preparaciones más claras y hermosas, sin embargo, para los fines
ordinarios del diagnóstico, es suficiente la coloración con azul de melI­
leno boratado de MANSON, que se realiza de la manera siguiente : de
una solución colorante concentrada (compuesta de '2 gramos de azul
de metileno medicinal diluida en caliente en 100 c. c. de solución de
bórax al 5 %). se prepara en un tubo de ensayo, inmediatamente
antes de emplearla, una dilución en agua destilada, de tal modo que
empiece a hacerse transparente ; con esla dilución se tiñen las pre­
paraciones durante unos quince segundos y luego se lavan con agua
hasta que tomen un color verdoso. Los glóbulos rojos aparecen enton­
ces en color verde claro, el protoplasma de los leucocitos, en azul claro,
y los núcleos, así como los parásitos, en azul obscuro.

Para un práctico, los parásitos del paludismo son fáciles de en­
contrar, sobre todo al examinar preparaciones de casos recientes; en
los casos antiguos, tratados con quinina largo tiempo, a veces, hay
que repetir las invesligaciones para lograr encontrar alguna de las
formas parasitarias. Sin embargo, aun cuando en estos casos no se
encuentren parásitos, muchas veces pueden reconocerse alteraciones
en los elementos celulares sanguíneos, que, aunque no bastan para
afirmar que se trate de paludismo, dan, no obstante, cierta probabi­
lidad <le existencia de la infección. A esta clase de alteraciones per­

tenece el aumento en el número de los grandes mononucleares que se
observa en el paludismo, y, en general, en todas las infecciones pro­
ducidas por protozoarios ; otra alteración consiste en la presencia de
glóbulos rojos de tinción metacromática (violeta azulado en la colora­
ción de MANSON, violeta rojizo en la de GIEMSA) ; por ultuno, aparecen
también en los eritrocitos, granulaciones especiales, muy finas, las
cuales fueron consideradas erróneamente por PLEIN, como formas Jo­
venes parasitarias, pero que seguramente nada tienen que ver con el
germen del paludismo, sino que más bien representan verdaderas alte­
raciones patológicas de la sangre consecutivas a dicha infección, y
de significación semejante a las que se observan en distintos procesos
de anemia.

F1G. 194. Formas de parásitos del paludismo después
de administrar quinina. Coloración por el mélodo

de GMsA (aumento 1 : 500)

Para la epidemiología y lucha contra el paludismo, además del exa­
men del enfermo, es imprescindible también, en las comarcas infectadas
o sospechosas de paludismo, el examen de los mosquitos. Con ello el
práctico podrá comprobar si existen especies de ano/eles, que son las
únicas capaces de llevar el contagio al hombre o si solamente se encuen­
tran especies de cule ordinarias que no transmiten la infección. Para
distinguirlas hay que examinar tanto los mosquitos adultos, como las
formas de desarrollo no lerminado aún o sea las larvas y ninfas que se
encuentran en el agua. Cuando se trata del mosquito ordinario (cule),
se hallan los huevos reunidos en montones y la larva pende casi perpen­
dicularmente de la superficie del agua ; en el mosquito del paludismo
(anofeles), los huevos están separados y la larva se encuentra en po­
sición paralela a la superficie del agua: Los mosquitos adultos pre­
sentan, cuando están posados, diferencias ele actitud muy caracte­
rísticas según la especie, y que ya desde el primer momento permiten
a los ejercitados distinguirlas ; en el cule, se vé el abdomen paralelo a
la pared mientras que la cabeza y el tórax se encorvan inclinán­
dose hacia el muro ; en el ano/eles, la cabeza, el tórax y el abdomen
están en línea recta y el conjunto dispuesto oblicuamente con res­
pecto al muro. Para coger los mosquitos posados podremos servirnos
del siguiente artificio (R. Kocu) : sobre el mosquito posado se pone
un ancho tubo de ensayo en cuyo fondo se vierten antes algunas
gotas ele alcohol ; al echarse a volar el mosquito queda pegado al
cristal húmedo, y con un poco más de alcohol se le vierte dentro ele
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Plasmodias del paludismo de las aves
Creemos necesario hacer, por lo menos, una breve descripción de estos prolo­

zoarios; en primer lugar, porque por su abundancia en nuestro clima constituyen un
material apropiado utilizable en cualquier momento para fines didácticos, y además,
porque el ciclo completo de su desarrollo se conoció antes que el del paludismo del

indudable, para lo cual es suficiente el aumento proporcionado por la
lupa ; en la hembra del cule:i:, los dos palpos, que se hallan a cada
lado de la trompa, son muy cortos, y, en cambio, en el macho, son más
largos que la trompa, mientras que en el anofeles, los palpos y la
trompa, son próximamente de la misma longitud en ambos sexos.
Los palpos no deben confundirse con las dos antenas vellosas situadas
más al exterior. También la configuración de las alas sirve para dife­
renciar la mayor parte de las especies de anofeles de las de cule,
porque enlos primeros las alas suelen ser maculadas y en los últimos,
no; sin embargo, hay excepciones en este punto.

Frn. 19G. Jialtcridium. Coloración por el método
de GrEMSA (aumento 1: 1000)

Finalmente tiene gran interés teórico el conocimiento de las fases del des­
arrollo de los parásitos del paludismo en el mosquito, las cuales sólo esbozaremos,
ya que su comprobación no es incumbencia del clínico por las considerables dificul­
ades técnicas que prcscnla (preparaciones del eslómago y de las glándulas
salivares del mosquito), véase la fig. 184, núms. 16 al 22. De igual modo que el
examen de sangre en gola pendiente, puede observarse también en el estómago de
los mosquitos la salida en enjambre de los microgametos, semejantes a esperma­
tozoos; cada uno de estos corpúsculos, en forma de flagelo, penetra en un gameto
hembra, y por copulación surgen los ooquinetos vermiformes, que atraviesan la pa­
red del estómago del mosquito y forman en la cara exterior un quiste, el cual sirve
ele origen a otros que se desarrollan a su alrededor. En el interior de éstos se for­
man a su vez una multitud ele corpúsculos falciformes, que al abrirse los quistes
se dispersan y llegan a las glándulas salivares, desde donde pasan a la sangre del
hombre al ser picado por el mosquilo, proclucienclu así la infección inicial. El
ciclo del desarrollo sexual del parásito en el mosquito requiere unos doce días, a
una temperatura de 25%.

2

F1G. 195. Diferencias entre el cule (a la izquierda) y el anofeles (a la derecha)
De IAnTMAN-SCHILLING, « Los protozoarios patógenos

1. 'Trompa. 2. Actitud del mosquito_posado_ en la pared. 3. Actitud de las larvas
en la superficie del agua. 1. Disposición de los huevos en el agua

1

un frasco donde se guardan todos. El examen microscópico comparado
de la trompa de los mosquitos sirve para diferenciarlos de una manera
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F. Gérmenes patógenos ultramicroscópicos

El primer ejemplo de agente palógeno fúera del límite de visi­
bilidad microscópica fué debido a la comprobación realizada por
LóFFLER y Fnoscu de que la fiebre aftosa podía transmitirse de un
animal a otro por inoculación del contenido de la vesícula, completa­
mente claro y libre de gérmenes por filtración, con la circunstancia
de que el contagio se sostiene ilimitadamente en experiencias en
serie, lo cual excluye con seguridad la objeción de que se trate no de
un virus vivo, sino de una toxina soluble. Posteriormente se compro­
baron gérmenes patógenos de esta clase en numerosas enfermedades.
A continuación describiremos brevemente algunos de los más im­
portantes desde el punto de vista del diagnóstico práctico.

Algunos de estos gérmenes se encuentran dentro del límite de visi­
bilidad microscópica y sólo pueden ser vistos con los más grandes
aumentos (por encima de 2000 diámetros), aun cuando nada concreto
puede decirse de su forma, A esta clase pertenece el germen de la
perineumonía del ganado vacuno, descubierto por NocAHD y Roux,
que aparece en pequeñas formas ovaladas y puede obtenerse en cul­
tivos puros en sacos de colodión en la cavidad peritoneal del animal
vivo. Al mismo género pertenecen probablemente también las granu­
laciones encontradas por PASCHEN en el contenido filtrado de las
pústulas virulentas de la viruela y de la vacuna. Oros a gen tes pató­

tran con frecuencia varias en un mismo glóbulo, son pequeñas y de contorno
irregular; los paras1los desarrollados tienen la forma de halterio. no suele haber
más de uno en cada glóbulo, a lo sumo dos, y al llegar a su completa madurez
llenan casi totalmente el globulo, apareciendo arrollados alrededor del núcleo. En
esta infección, generalmente crónica, el desarrollo por esquizogonia no se observa
en la sangre periférica ; en camb10, ha sido observada rccienlcmenle por WASIE­
LESKI y WüLKEI, en los capilares ele los órganos internos de las aves ataca­
das de infección aguda en las primeras semanas de su vida; «los parásitos
se observan, al principio, en formas mono o polinuclcarcs, en los leucocitos mono­
nucleares ; al crecer, destruyen la célula huésped, transformándose en células re­
dondas polinucleares, que quedan libres en los capilares. Hay células redondas de
gran lamano, _que contienen hasta 100 núcleos. De su destrucción surgen nume­
rosas formas Jovenes, que al principio, probablemente, vuelven a atacar a los
leucocitos, y que más larde producen, directamente o por elementos intermediarios
desconocidos hasta hoy, una infección de los glóbulos rojos » (según WASIELEWSKI
Y \Vü1..1rnn, Bcihcflc zum Arch_iy fur Scltiffs-u_1\d Tropcnhygicnc, Üand 22 Bcihefl 2).
Llama poderosamente la alcncwn la observación del desarrollo sexual delhalteridium
visto en el portaobjetos, pero puede estudiarse mucho mejor en gola pendiente,
colocando los glóbulos sanguíneos infectados en una mezcla de una parte de sangre
ele paloma y nueve de solución fisiológica ; de este modo puede observarse cómo
las formas de hallerio maduras salen de la célula huésped y se transforman en
gametos masculinos y femeninos, y cómo de los primeros surgen a manera de es­
permatozoos los microgamelos los cuales penetran en los femeninos, resultando
ele todo ello, finalmente, los ooquinetos de aspecto vermiforme. El desarrollo
posterior ele éstos se realiza en insectos chupóplcros, particularmente en la es­
pecie de mosca camus hcmaplcrus. En el cule es probable que no.

En cambio, el proteosoma ¡iracco:r, parásito muy frecuente en los gorriones y
pinzones del sur de Europa, y que ha sido estudiado principalmente por GnAss1,
se desarrolla en el cule nemorosus de una manera semejante al parttsilo del palu­
dismo humano en el anofeles.

tr;: ~;•J~-'n,
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F1G. 199. J-la lleridi11m. Parásito
extraglobular

(aumento 1 : 1000)

(_1/

•

FIG. 1 !l8. J·fo llcridium nocluac.
Macrogameto con cariosoma

(aumento 1 : 1000)

FIG. 200. Protcosoma praccox (aumento 1 : 1000)

la forma de vermes alargados o de halterios. En Alemania, el parásito más fre­
cuente en las aves, es el halteridium Danilewsky ; en verano, la infección está
muy extendida entre los cernícalos, pinzones y otras aves, sin que los animales

F1G. 197. Hal/cridium · nocluac. Coloración por el GIE)ISA (aumento 1:1000)

atacados presenten síntomas patológicos de ninguna especie. Los parásitos se
encuentran en los glóbulos rojos, junto al núcleo, que no es clestruído ni despla­
zado por el crecimiento del parásito. Las formas jóvenes, ele las cuales se encuen-

hombre, y por esta razón adquirieron gran importancia en la investigación de
este ú!lirno. A diferencia de los parásitos del paludismo del hombre, que ofrecen
formas redondeadas y anulares, los parásitos del paludismo de las aves presentan

e•4+. y



Gérmenes patógenos ullramicrosc.{>picos

genos ultramicroscópicos son desgraciadamente invisibles porlos medios
ópticos actuales, incluso por el ultramicroscopio (véase pág. 26).
KnusE designa oportunamente a estos gérmenes con el nombre de
afanozoarios. A este grupo pertenece el germen del coriza del hombre.
InvsE pudo demostrar el contagio de esta afección, conocido ya por la
experiencia diaria, así como el carácter ultramicroscópico del germen,
produciendo experimentalmente la afección en el hombre con la se­
creción nasal filtrada y, por tanto, desprovista de gérmenes. DoLD
confirmo este resultado y logró el cultivo anaerobio del germen en caldo­
suero, logrando también con este cultivo infecciones experimentales.
A continuación enumeramos brevemente algunas enfermedades propias
de países cálidos y templados producidas por agentes patógenos in­
visibles, cuyo contagio es debido a un insecto intermediario.

Fiebre amarilla, enfermedad endémica en América Central y del
Sur, en Africa occidental y alguna vez también observada con carác­
ter epidémico en España. Casos aislados importados se han obser­
vado también en los puertos marítimos de Europa. El contagio es
debido a un mosquito, el Slegomya /asciata.

Dengue, enfermedad propia de los países mediterráneos y de los
trópicos. Se contagia también por un mosquito, el Cule faligans.

Fiebre Pappataci, enfermedad de los países mediterráneos y fre­
cuente en Dalmacia. Su propagación se debe a una pequeña mosca,
Phlebotomus Pappataci.

Mientras que en las enfermedades enumeradas no es visible el
germen, ni en el hombre enfermo ni en el huésped intermediario, y
sólo puede deducirse su existencia por el carácter infeccioso de la san­
gre filtrada y, por consiguiente, desprovista de gérmenes, el agente
patógeno del tifus exantemático ocupa una posición única, porque, si
bien es cierto que no ha podido comprobarse en el hombre enfermo,
se le percibe ya a los 1000 diámetros con figura bien caracterizada
morfológicamente en el piojo del vestido, que es su huésped interme­
diario (véase más adelante, pág. 338) .

. Hay también agentes morbosos de naturaleza submicroscópica
y filtrable, cuya presencia se deduce indirectamente por las altera­
ciones morfológicas características (inclusiones) que producen en las
células atacadas. Estas inclusiones se originan porque las células ata­
cadas envuelven al parásito con productos <le reacción del protoplasma
celular y de ahí la designación de clamidozoarios (PnowAZEK). A causa
de su figura redondeada, estas inclusiones reciben también el nombre
de estronqloplasmas (LIPSCHUTZ). A esta clase pertenecen los cor­
púsculos de la viruela, considerados al principio como germen de la
enfermedad, y conocidos con el nombre de corpúsculos de GUARNIERI,
por llamarse así su descubridor ; análoga significación ofrecen los
corpúsculos de NrGnI en la rabia. En estos casos, la filtrabilidad del
germen demuestra que todas estas inclusiones celulares descritas no
pueden representar el germen mismo, porque son demasiado grandes
para atravesar los poros de un filtro impermeable a las bacterias;
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pero si bien estas inclusiones no son el mismo germen, éste se halla
contenido en ellas Y, por consiguiente, son de gran valor diagnóstico
en la practica como productos de reacción específica.

l. Viruela
El primer paso en la investigación de la etiología de la viruela, se

debe al descubrimiento de GUARNIERI. Este autor observó que inocu­
lando virus de viruela o de vacuna en la córnea del conejo, se hacían
perceptibles junto al núcleo de las células epiteliales de la córnea.

F1G. 201. Corpúsculos de Gu,\n:>:1Em (aumento 1: 1000)

unas pequeñas formaciones redondeadas, que podían teñirse con subs­
tancias colorantes del núcleo y que eran específicas de la viruela y de
la vacuna, pues no aparecían por inoculación del contenido de pús­
tulas de varicela, por lo cual su comprobación podía servir en la
práctica para el diagnóstico microscópico de la viruela. Estos descu­
brimientos de GuARNIEJU fueron confirmados por numerosos investi­
gadores, así como también pudo demostrarse el contagio del proceso
específico de la córnea del conejo, de un animal a otro, a través de
numerosas generaciones. Estos corpúsculos de GuAnNIERI no repre­
sentan ciertamente el germen mismo, sino un producto característico
de la reacción celular, como se deduce por el hecho ele que el germen
mismo sea de tamaño submicroscópico y atraviese los filtros imper­
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específicas de la escarlatina las inclusiones redond s 1 •
DoEHLE, observables en los leucocitos en f.· t·. d . ª 0 a argadas clescnlas por
de azul de metileno boratado de ,__rous te sangre coloreados con solución
también en otros procesos ¡¡»" 3A%·,Pesto que dichas inclusiones aparecen• ecc10sos. • s os corpusculos 1 1 b · dcomo los gérmenes verdaderos sino má bi o e en cons1 erarsell; .:. ' "> tas en como productos de reacciones ce
uuares ; su ausencia en casos recientes aboga, desde luego, contra la escarlatina. +e
su presencia masiva hace verosímil el diagnóstico de esta enfermedad. Los esté,,'
tococos que se comprueban. en casi tocios los casos ele escarlatina en hs ami ,dal~s3 agudo en la sangre, po tienen significación específica, siiíó qué'den±
a exIs\encía de una infección mixta. ·o

3. Fiebre aftosa
Esta enfermedad de los animales, se contagia alguna vez al hombre, ya sea

por contacto directo, al ordeñar por ejemplo, o también por tomar leche cruda
re amma~es lll~cct?clos._ ~n el hom_bre, aparecen aftas en la boca y vesículas en
as manos. La fiebre aftosa es la primera enfermedad en que se consiguió com
probar un virus filtrable en el contenido de las vesículas (Fñoscn y Lórñírn). En
los animales ya curados se comprueban anticuerpos virulicidas, que fueron em­
pleados por LóFrLEI para la inmunización mediante un método basado en la
inoculación simultánea del contenido de las vejigas y de antisuero.

4. Tracoma
HALBERSTADTERy V. PRowAZEK describieron en el año 1907, unas formaciones

redondas muy pequenas existentes en las células ele la conjuntiva ele los enfermos
ele tracoma, que se tiñen de rojo por la coloración de GIEMSA eslún rodeadas

F1G. 202. Tracoma . Frolis ele secreción conjuntival.
Coloración ele GIEMSA (aumento 1 : 500)

con frecuencia de una substancia envolvente ele color azul; las mismas formaciones
pueden observarse en el tracoma inoculado en monos. Respeclo a la significación
etiológica ele estas formaciones se oponen, sin embargo, argumentos muy impor-

2. Escarlatina
El germen de la escarlatina no es conocido todavía, aunque recientemente se

ha logrado el contagio de la infección con sangre del enfermo inoculada en los
antropoides. El virus de esta enfermedad es filtrable. No pueden considerarse

meables a las bacterias. En los filtrados desprovistos de bacterias
han sido comprobadas por distintos investigadores (PASCHEN y otros)
pequeñas formaciones redondeadas o en figura de halterio, las cuales
únicamente pueden ser observadas utilizando coloraciones muy inten­
sas, como la de GIEMSA o por el procedimiento de LoFFLER usado para
la tinción de flagelos, pero que a causa de su tamaño extraordina­
riamente pequeño, no han podido ser lo suficientemente caracterizadas
morforlógicamente para poder atribuirles un valor en el diagnóstico
diferencial. Sin embargo, la utilidad práctica de la inoculación en
la córnea del conejo del contenido de pústulas de casos sospechosos,
subsiste actualmente independientemente del concepto teórico que
pueda formarse de la naturaleza de estas inclusiones celulares. El valor
práctico del diagnóstico de la inoculación de virus variólico en la
córnea del conejo, ha ganado mucho recientemente gracias a la mo­
dificación en el método, debida a PAUL, que permite establecer el
diagnóstico en el plazo de dos días. Invita a la generalización de este
nuevo procedimiento la circunstancia de que el material de investiga­
ción (contenido de las pústulas), conserva su virulencia aún desecado
en capa espesa sobre el portaobjetos, y puede, por consiguiente, so­
portar el transporte hasta el laboratorio más próximo.

La investigación en animales se verifica de la manera siguiente :
el material seco en capa espesa sobre el portaobjetos, se reblandece
con una pequeña cantidad de solución fisiológica y por medio de una
aguja fina se inocula en la córnea del conejo, previamente anestesiada,
produciendo escarificaciones que se cuidará sean muy ligeras a fin de
evitar arañar groseramente la córnea. Pasadas treinta y seis a cuarenta
y ocho horas aparecen sobre la córnea, que continúa por lo demás com­
plelamente clara, diminutas elevaciones a manera de burbujas de aire
que se ven muy bien examinándolas con la lupa. Estas lesiones del
epitelio se hacen visibles en forma extraordinariamente característica,
si después de matar el conejo de un golpe en la nuca, se enuclea el
globo ocular, y se mantiene en alcohol saturado de sublimado. Las
elevaciones de la córnea resaltan a los pocos minutos como puntitos
blancos de yeso. Su aparición, que puede comprobarse a simple vista,
es específica de la viruela o de la vacuna y no se observa en la varicela.
Si después de esta experiencia subsistiese alguna duda, la investigación
histológica de las porciones turbias de la córnea, para comprobar si
contienen corpúsculos de GUARNIERI, acabaría de precisar el diagnóstico.

También se ha intentado hacer el diagnóstico diferencial de la viruela, auxi­
liándose con los métodos serológicos, tales como la fijación del complemento y la
lermo-precipilación, pero estos métodos son poco aplicables al diagnóstico precoz
tan importante en la práctica, porque la presencia de anticuerpos en la sangre
no existe hasta los siele días, y antes de este tiempo, la inoculación en la córnea
del conejo puede haber dado ya útiles resultados.



5. Poliomielitis aguda (Parálisis espinal infantil)

tanlcs; en _prime_r lugar, no se encuentran en tocios los casos de tracoma, sobre
lodo en las infecciones recientes ; además, formaciones idénticas o muy semejantes
se observan también en numerosas infecciones purulentas de la conjuntiva unas
veces bacterianas como las gonocócicas o ncumocócicas, otras veces también sin
bacterias, como en la «blenorrea de _inclusiones •> (_llamada así por las que aparecen
en las cclulas), enfermedad contagiosa de los OJOS, que presenta muchas veces
c1c_rla semejanza con el tracoma (conjuntivitis folicular), pero de proceso mucho
más leve. El hecho de que inclusiones celulares semejantes se encuentren espe­
cialmente en el epitelio del conduelo genital y de la uretra, de los padres de
los recién nacidos atacados de blenorrea de inclusiones, y el que por la inocula­
ción de secreciones gemtalcs pueda producirse experimentalmente en los monos
la misma inflamación de la conjuntiva que por inoculación de secreción de esta
membrana, hacen muy probable que el virus· de la blenorrea de inclusiones repre­
sente una substancia patógena distinta del germen del tracoma (B. HEYMANN).
En este estado de la cuestión no puede pensarse en ciar valor diagnóstico a las
inclusiones celulares observadas en el tracoma.

HEI, en 184-0, fué el primero que describió el cuadro clínico de la parálisis
infantil, cuya forma propiamente epidemiológica no fué observada hasta fines del
siglo x,x, por MEDIN. El conocimiento de la naturaleza infecciosa de esta enfer­
medad se debe a STnü~IPELL, pero tal criterio no fué aceptado como indudable
hasta estos últimos años. La contradicción aparente de este hecho con las experien­
cias anteriores, según las cuales la enfermedad parecía presentarse en casos aislados,
sin conexión con otros y sin contagiosidad, se explica, en parte en ésta como en
otras enfermedades infecciosas, porque con más frecuencia que los casos típicos
aparecen las afecciones atípicas (W1CKMANN) sin manifestación notable de pará­
lisis, y además, como resulta especialmente de las experiencias epidemiológicas
de E. MuLLEH, se explica también por la existencia de « portadores de gérmenes »
sanos en las inmediaciones de los enfermos, que llevan el contagio a otras per­
sonas, sin que nadie se aperciba de ello.

LANDSTEINEn y PoPPE han demostrado de una manera indu­
dable el carácter infeccioso de esta enfermedad al lograr producir
en los monos un cuadro clínico exactamente igual al del hombre,
inoculándoles substancia cerebral o medular de niños muertos de po­
liomielitis. En relación con el conocimiento etiológico de las circuns­
tancias en que se verifica la infección tiene particular importancia
el hecho de que el contagio de los monos se consigue también a
partir de la mucosa faringonasal de los enfermos. Como puerta de
entrada natural ha de tenerse en cuenta, además de las vías respi­
ratorias superiores, probablemente, el aparato digestivo.

El virus es filtrable y muere rápidamente a los 55º, siendo, en
cambio, bastante resistente al frío y a la desecación. El cullivo del virus
lo lograron FLEXER y NoGucm, introduciendo pequeñas porciones
de cerebro o médula espinal en tubos que contenían líquido ascítico
mezclado con órganos de conejo y cubriendo la mezcla con parafina
líquida. En preparaciones de estos cultivos anaerobios puede verse,
empleando el método de Gm:-.1sA o el de tinción de flagelos de L6F­
FLER, unOS corpúsculos dispuestos con frecuencia en parejas. Por
inoculación de médula desecada o calentada cuidadosamente es
posible la inmunización activa del mono. En la sangre del mono
inmunizado, así como en la del hombre convaleciente, pueden compro­
barse anticuerpos virulicidas.

333Rabia

F1a. 203. Corte del asla de AMox con corpúsculos de NEGnI.
Coloración con azul de metilcno y eosina (aumento 1: 80)

El ft~ndamento del estudio experimental de la rabia lo constituyen
los trabajos de Loms PASTEUR quien, en el año 1883, en unión de sus
colaboradores Roux y C1rAl\IBERLAND, pudo establecer que el virus
de la rabia tiene su asiento en el sistema nervioso central del animal
enfermo yque, en los conejos, aumenta la virulencia del virus por
pasos continuados por animales de esta especie; así como, que por
procedimientos especiales, por ejemplo la desecación, puede el virus
conservarse y atenuarse. El virus pasado por animales recibe el nom­
bre de << virus fijo», y el primitivo, procedente de los animales natural­
mente infectados se llama « virus de la calle ». Fundado en estos prin­
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6. Rabia
La rabia, llamada también hidrofobia, es una enfermedad muy extendida en

muchas especies annnalcs, especrnlmente entre las del género canis (perro Jobo
zorra, hiena y chacal), y_su contagio tiene lugar por la inoculación _dé salia del
animal enfermo al morder a otros animales y al hombre. Esta enfermedad me­
" un interés _especial porque ha sido la primera infección en la que fué posible
,l canza1, por va experimental, un método profiláctico y curativo.

Gérmenes patógenos ultramicroscópicos332
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Lo más práctico para obtener preparaciones ele los corpúsculos de '.\IEGH!, es
proceder con arreglo al siguiente método, debido a LETz:

Se toman pequeños trocitos del centro del asta de AMox, que no excedan
de 1 mm., y se fijan por el procedimiento r:\pido de HENKE y ZELLEn (de media a
tres cuartos de hora en acetona anhidra). Inclúyanse en parafina, cuyo punto de
fusión sea de 55° a G0°, durante una a una hora y cuarto. Los cortes, tan finos
como sea posible, se fijan en el porlaobjclos, se les quila la parafina con xilol y se
lavan con alcohol absoluto.

Tíñanse durante un minuto con solución de eosina extra 13 de I-lüc11sT al
0'5 % en alcohol de 60o.

Lávense con agua destilada.
·vuélvanse a teñir durante un minuto con azul de melilcno de Lür-r-LEH (agua

destilada 100, c. c. solución de potasa cáustica al 10 % ,0'1 e. c., y solución alco­
hólica saturada de azul de mclileno B de I-Ioc11s-r, :rn c. c.). Lávense nuevamente
con agua destilada y séquense con papel de filtro. Para diferenciar, se lrntan las
preparaciones con alcohol absoluto dénilmenle alcalino hasta que aparezca un dé­
bil tono rosa ; debe usarse un alcohol de 100° complelamenle anhidro, que se
obtiene tratando el alcohol absoluto del comercio (que siempre contiene algo de
agua) con sulfato de cobre blanco, o sea libre de· su agua de cristalización por el
calor. A 30 c. c. del alcohol anhidro se añaden V golas de solución ele sosa al
1 % preparada con el mismo alcohol, y de este modo obtendremos el alcohol an­
hidro alcalino que debemos empicar.

Debe hacerse aún una nueva diferenciación con alcohol absoluto débilmente
úcido hasta que las hileras de células ganglionares sean visibles como líneas débil­
mente azuladas. Para preparar el alcohol absoluto ácido se procede como para
el alcalino, pero en lugar de sosa se añade a cada 30 c. c. de alcohol I gota de so­
lución alcohólica de ácido acético al 50 %.

Finalmente las preparaciones se lavan rápidamente con alcohol absoluto y
xilol y se montan en bálsamo del Canadá.

La comprobación de los corpúsculos ele NEGm ofrece una impor­
tancia decisiva para el diagnóstico, puesto que únicamente se hallan
en el encéfalo y en la médula espinal ele los atacados ele rabia. De
aquí que para la investigación práctica de la rabia tiene singular
interés la comprobación de estos corpúsculos, pues hace innecesario
el ensayo en animales. Por esto, en todos los Institutos antirrábicos,
la inoculación al conejo con el material sospechoso, que antes se
practicaba sistemáticamente, sólo se practica ahora cuando el examen
microscópico da resultado negativo.

Acerca la naturaleza de los corpúsculos de NEGRI, nada se sabe
ele cierto todavía ; NEGRI los consideró como gérmenes de la rabia y
como protozoarios, pero en contra de esta opinión está el hecho ele
que el virus rábico atraviesa los filtros impermeables a las bacterias,
mientras que dichos corpúsculos, dado su tamaño, no pueden atra­
vesarlos. Así, pues, o los corpúsculos de NEGRI nO son la única forma
del germen; y sólo representan una fase de su ciclo evolutivo, o bien
nada tienen que ver con el germen en sí, siendo únicamente un pro­
ducto de reacción ele las células atacadas. Desde luego, está compro­
bado que el germen de la rabia existe fuera ele los corpúsculos de NEGRI,
y esto está de acuerdo con el hecho ele que la rabia puede inocularse
experimentalmente utilizando partes del sistema nervioso central en las
que no se ha logrado comprobar la existencia de dichos corpúsculos.

La propiedad del virus rábico de ser filtrable tiene también gran
importancia práctica, porque, merced a ello, puede llegar a compro­
barse el virus en las masas encefálicas en putrefacción avanzada, ya
que los gérmenes ele esta última quedan eliminados por el filtraje.

. . . .:',­,
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FIG. 205. Células ganglionares
con corpúsculos de NEGRI.

Coloración con eosina y azul
de metileno (aumento 1 : 1000)
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ciales, que nada tenían que ver con la etiología de la enfermedad. En
el año 1903, describió NrcGRI unas producciones específicas en
forma de pequeños corpúsculos redondeados, que sólo se encuen­
tran en las células ganglionares de los animales enfermos de ra­
bia ; especialmente, en el asta de AMuo, aparecen con gran regula­
ridad en más del 90 % de los casos, circunstancia que ha hecho posible
establecer rápidamente el diagnóstico de rabia por el análisis micros­
cópico. Su tamaño varía entre 1 y 27 u, siendo por término medio
el de 5 u. En el interior de estas formaciones se observan otros cor­
púsculos más pequeños, que al parecer constan de dos partes, una
central y otra periférica rodeadas de una doble membrana. Su ta­
maño varía mucho y su número varía entre 2 a 4 en las células gan­
glionares pequeñas y de 20 a :10 en las grandes.

F1G. 204. Corte de cerebro (asta de AMMo).
Corpúsculos de NrGnI. Coloracióncon_eosina

y azul de metileno (aumento 1: 500)

cipios, consiguió PAsrEvR establecer su procedimiento de vacu­
nación específica contra la rabia.

A pesar de la importancia práctica de este resultado, la na­
turaleza del germen de la rabia no ha sido aún aclarada por com­
pleto. Por investigaciones y estudios posteriores, se ha comprobado
que las diferentes formas descritas por distintos autores como gér­
menes ele la enfermedad (protozoarios, bacterias y blastomicetos),
sólo eran elementos secundarios sin importancia o productos artifi­
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El virus rábico tíene marcada preferencia por el sistema ner­
vioso central, encontrándose además, en la saliva y en las glándulas
salivales. En algunas ocasiones, se ha comprobado también su exis­
tencia en las cápsulas suprarrenales, en las glándulas lagrimales, en
el humor vítreo, en la orina, en la secreción testicular, en la linfa y en
la leche. No está perfectamente establecido si se halla también en la
sangre. Es de gran importancia el hecho de que el virus puede mante­
nerse vivo, duranse largo tiempo, en el punto de la infección, por ejem­
plo, en la cicatriz de una mordedura.

con la inoculación del virus fijo. En el conejo, el período de incuba­
ción, en la inoculación subdural, es casi siempre el mismo ; oscilando
entre dos a tres semanas. Por lo demás, la duración del período de
incubación depende mucho. de la vía de infección. Por la infección
de una herida de la piel ha llegado a observarse un período de in­
cubación hasta de trescientos trece días. Por lo general, aparecen pri­
meramente ligeras elevaciones febriles, luego se presenta parálisis,
el animal ofrece una marcha vacilan te, a veces siguen también esta-

F1G. 207. Extracción de la médula espinal de un conejo inoculado de rabia

22GOTSCHLICII - SCHüIMA : Mier0parasitología.

dos de excitación acompaüados de. contractura de los maxilares y
ataques de rabia, ocurriendo la muerte al cabo de cuatro a cinco
días. Después de la inoculación con virus fijo, la duración de la en­
fermedad en sí se reduce a tres días.

Para producir experimentalmente la rabia pueden seguirse di­
versas vías de inoculación. La inyección subcutánea es incierta. Es
segura, en cambio, la inyección intramuscular en la espalda, siempre
que se mocule una gran cantidad de virus. De absoluta seguridad es la
inyección intraocular, que consiste en inyectar el product~ sospechoso
en la cámara anterior del ojo, pero este procedimiento no es aplicable
con material en putrefacción. La mejor y más empleada es la inyec­
ción subdural, es decir, la inoculación bajo la duramadre del cerebro
o de la médula, o la inyección directa en la masa encefálica. La inocu­
lación en el nervio óptico no ofrece ninguna ventaja técnica especial.

Hemos dicho ya anteriormente que la inoculación en conejos
aumenta la virulencia del « virus de la calle » primitivo, en forma tal
que por inyección subdural los animales mueren después de un período
de incubación de seis días, en lugar de las dos o tres semanas que pri­

' •I

F1G. 206. Rabia en el conejo. Parálisis de las cuatro extremidades '

Se admite, generalmente, que el virus se extiende en el organismo por el
sistema nervioso. Desde este punto de vista, se parece mucho a la toxina tetánica.
Tocio lo que demuestra el transporte de ésta por los nervios sirve tamb1cn para
demostrar que el virus rábico se propaga siguiendo las mismas vías. En primer
lugar, es fácil producir la rabia por inyección en un tronco nervioso, y as1 como
en el tétanos se observan los primeros síntomas de contractura en la zona
del nervio inyectado, también en la rabia aparecen las primeras manifes­
laciones de parúlisis en el lugar de la inyección. Si se inocula, por ejemplo, en el
nervio ciático, puede observarse el avance lenlo del virus, de tal modo, que la por­
ción lumbar de la médula es virulenta antes que la dorsal,y ésta anles que el bulbo.
Si después de la inoculación ele un nervio periférico se corta éste en su or!gen
central, la infección no se generaliza. Lo mismo puede observarse s1 se secc1011a
la médula después de la inoculación periférica. Correspondiendo a esta manera de
propagarse el virus, las lesiones anatómicas más graves se observan siempre en el
segmento del sistema nervioso central correspondiente a la zona herida del orga­
nismo. En los casos muy agudos, el virus se encuentra únicamente en los nerv1os
del lado herido; en los nervios correspondientes a la otra mitad del organismo, no
se halla hasta que el proceso está muy avanzado. Si se inocula el _virus en la
caYidad peritoneal, con lo que se evila lesionar troncos nerviosos de 1mportancm,
pueden inyectarse grandes dosis sin llegar a producir la enfermedad. Esta tenden­
cia del virus a extenderse por los nervios, explica también el hecho de que la san­
gre se haya hallado siempre avirulenta. De igual modo que en el tétanos, el largo
período de incubación corresponde a la duración de la propagación por los ner­
vios, porque la incuiJación es tanto más larga cuanto más alejado de la_mcdula
se halle el punto de la infección ; por eso, la mordedura de animales rabiosos en
la cara produce generalmente, una infección particularmente rápida.

La rabia puede producirse experimentalmente en todos los ma­
miferos y en las gallinas. El conejo es el animal de laboratorio más
empleado. Los síntomas de la rabia experimental corresponden
a los de la rabia natural, aunque en los conejos se observa, casi
exclusivamente, el síndrome de la rabia paralítica, especialmente
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FrG. 20. Pediculus vestimenti.
Piojo (tifus exantemático)

(aumento 1 : 20)
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-.

la cual, en circunstancias naturales, se verifica la transmisión dé un
hombre a otro del virus contenido en la sangre; eslo sucede exclu­
sivamente por la picadura del piojo del vestido. Esta conclusión fun­
damental de NtcoL1.E ha sido confirmada después por numerosos in­
vestigadores. El piojo no se limita simplemente a transmitir el agente
patógeno, sino que éste se multiplica en aquél de un modo extraordi­
nario, hasta su completo desarrollo. Cualquiera de estos parásitos que
haya chupado sangre de un enfermo
no puede trasmitir el virus a un hom­
bre sano o a 1111 animal hasta cuatro
a cinco días más tarde.

Todos los esfuerzos realizados
para descubrir en el organismo huma­
no el germen del tifus cxan temá lico
han fracasado hasta la fe-cha. Las
distintas bacterias o formas semejan­
les a protozoarios enconlradas por
diversos autores, no han resistido a la
crítica. En los casos de bacterias se
trataba, indudableml'ntc, de infeccio­
nes mixtas o secundarias, y los pre­
suntos protozoarios sólo eran produe­
los de la de-generación de los glóbulos
sanguíneos o de las células de- los tl'­
jidos.

En eslas circunstancias era na­
lural buscar el germen en el piojo,
pues, como hemos dicho, debia en­
contrarsl' en él en gran número.
En efecto, ICKETTS y WnDEn, en
:\léjico, el aiio Hllü, PHO\\"AZEK, en
Servia, en 1!H3, y SEHGE:'\T, PoLEY y VIAJ.ATTE, en Túnez, en 1911,
habían l'nc-onlrado ya en frotis de piojos infectados de tifus, grandes
masas de formas muy pequl'1ias semeja11les a cliploc-ocos o cliplobai..
tilos, visibles solaml'nlc con la coloración de GIEMsA, pero cuyo cultivó
no pudieron consl'guir. Hoc11A-LDIA y ToPFEn, merced a sus estudios
en los campos de prisioneros rusos durante la guerra, demostraron
que eslas formas enconlradas en el piojo representan realmente el ger­
rnen del tifus exantemático. El conll'nido dl' estas formas en el piojo
y el grado de infecciosidad de esle parásito respecto de• los animales
de laboratorio (cobayo), guardan consla11tc111ente eslrl'eha rcladón'_
lguna vez, aunque rara, han podido comprobarse formas semejantes,
en piojos que no han tenido contacto con enfermos de tifus l'Xanlernáti­
co, por lo cual es de importancia fundamental para la significación etio­
!ógica de las formas microscópicas coulenidas L'll el organismo de piojos
infectados, tener en cuenta su ciclo de desarrollo en. este insecto,
tal como lo ha descrito Hocri-LIx. Este bacteriólogo dió al germeno o

El tirus cxa11lc111illico, que en los últimos veinte años anteriores a la guerra
había desaparecido o poco menos de Alemania. pues sólo se observaba en €as0>
importados casi siempre de Rusia, ha recobrado su importancia para el médico
pr:'idit"o a causa de las circunstancias derivadas de la guerra. En el Este y Sudes­
te de Europa (Husia, Galitzia y paises Balkánicos) la enfermedad es endémica
,. c·sl:'1 mu\" c·xlcmlicla. Si el ejércilo alcm."1n y la población c1nl han s1d_o respeta­
dos hasta cierto punto por la epidemia. a pesar de las numerosas relacwnes est:1-
hlcciclas con el aY;111ce de nuestros ejércitos en los países inrcclados, y con el trans­
porte a retaguardia de gran número de prisioneros, débese todo ello, en pre"
término, a la feliz circunslancia de que precisamente en los ull1mos a11o_s_a11lenoit•s
a la guerra se habían descuhicrlo las condiciones por las cuales se verifica el con·
tagio del lifus, \" t·slc conocimiento fué utilizado para combalirlo de una manera
1¿¡ea. De antiguo es conocida la extraordinaria contagiosidad del tifus exante­
n1~lico. qlll' se c<fnsideraba como una de las epidemias más terribles de la guerra
ero se creia, erróneamente, que el contagio se verificaba, como en los exantemas
agudos, por conlaclo direclo de hombre a hombre o por 111ler111edio del a11c•.

El conol'imicnto cxaclo del mecanismo del contagio en el tifus
ex:rnlemúlico, se tuvo después que T\1cOLLE consiguió producir ex­
perimentalmente la enfermedad en el mono por inoculación de sangre'
del hombre enfermo. tcoL.ar descubrió, al mismo tiempo, la vía pol
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mcranwnte transcurrían. En sorprendente contraste con eslc aumentó
de virulencia en el conejo, está el hecho, repetidas veces observado,
de que aun el virus fijo reciente es inofensivo para el hombre en in­
yección subcutánea. El virus primitivo «de la calle,> experimenta, por
consiguiente, al pasar por los conejos, una alteración biológica en
el sentido de que el nuevo virus fijo es inofensivo para el hombre,
hecho análogo a lo que sucede con la viruela transformada en vacuna
por el paso ele la viruela humana a través ele la ternera. .

La mayoría de los desinfectantes usuales, a las conccntrac10nes
corrientes, destruyen el virus rábico. Es notable a este respecto su
oran resistencia a las temperaturas elevadas y, sobre todo, a la glice­
~ina. Esta última propil'clad es, quizá, un indicio del carácter animal
del virus de la rabia. En la glicerina se mantiene vivo y virulento
durante meses enteros.

Para la práclica del diagnóstico microbiológico ele la rabia y su
vacunación l'Spl'C'Ífica, existen en Alemania dos Institutos: la Sección
antirrábica del Instituto Koch para enfermedades infecciosas, de
Bl'rlín. y rl Instiluto de Higiene de la Universidad de Breslau. Siem­
pre que exista la sospecha de que un animal está afecto de rabia, se
enviará el cuerpo muerto del mismo, o sólo su cabeza, a uno de los
cilados centros, a fin de proceder a la debida investigación, y en los
casos humanos, deberá remitirse el cerebro conservado en glicerina. En
los mismos Insl.itulos se trata graluitarnenle a las personas mordidas,
o sospechosas ele rabia por haber tenido contacto con la saliva de
un 1wrro atacado dl' hidrofobia. El lratamicnto, en conjunto, dura
unas lrl's semanas.
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el nombre de « Rckettsa-Prowazeki», en honor de los dos inves­
Ligadores muertos de tifus exantemático. El germen es un parásito
especifico de las células epiteliales del aparato digestivo del piojo,
dentro de las cuales se multiplica de una manera tan extraordinaria,
que da lugar a que estas células aumentan considerablemente de· ta­
maño, y acaban por estallar vaciando su contenido en el conducto

L....
FIG. 20D. Rickcllsia-l'rowa:cki. Frolis de un piojo infectado.

Original de RocnA-LrnA (aumento l : 1000)

intestinal del insecto. También ha podido ser comprobado directamente
el germen en las glándulas salivares del piojo, desde las cuales pasa al
hombre en el momento de la picadura. Muy recientemente, la expe­
riencia debida a Orro de que el suero de enfermos de tifus exante­
mático aglutina claramente los rickettsia obtenidos de piojos infec­
tados, ha sido una nueva comprobación de su significado etiológico.

Si bien es grande la importancia de estos descubrimientos para la
investigación etiológica del tifus exantemático, a su aprovechamiento
práctico en gran escala, se opone, por el momento, la técnica compli­
cada de los métodos de examen que se requieren. La comprobación en
frotis de gérmenes de piojos, relativamente fácil de obtener con la colo­
ración de GIEMsA prolongada, no es suficiente para diagnosticar el ti­
fus, pues, como ya hemos dicho anteriormente, pueden observarse tam­
bién formas semejantes en piojos no infectados. De gran importancia
práctica para el diagnóstico de esta infección es la aglutinación de

\VmL-FEux, repetidamente PX.pcrimentada en los dos últimos años,
y cuya técnica es exactamente igual a la reacción de vVmAL. La aglu­
tinación, valiéndose del suero del enfermo, se verifica con la raza de
proleus X 19, obtenida por los autores mencionados median te el cultivo

a + 4

+', t'·'.:
a

b
F1c. 210. Pared del aparato digestivo de un piojo infectado de tifus exantemático.
«, con débil aumento. b, con aumento_de 1:1000. (Células epiteliales muy infec­

tadas y rolas.) Ongmal de RocnA-LDIA

de la orina de enfermos de tifus exantemático. Desde luego no se trata
de una sero-reacción específica, como las del cólera, fiebre tifoidea,
disentería y otras infecciones, porque el proteus X etiolócricamente

d t. . 19 o
na a 1ene que ver con el tifus exantemático. Hay otras razas de este
proteus, por ejemplo, la X2, que se aglutinan también con el suero de
enfermos de tifus exantemático, aunque en mucho menor arado. Así
pues, si bien es cierto que se trata de una reacción no especifica, cuya
leona no esta explicada aún, ello no es obstáculo para su aplicación
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F1a. 211. Rickettsia Prowazeki (au­
menlo 1 : 3000). Preparación ele un corte.

empleados en microparasitología. Respecto ele los métodos serológicos
(fijación del complemento), utilizados para diagnosticar las afecciones
de equinococos, véase la Parte general, pág. 113.

343\aquilostoma duodenal

1. Anquilostoma duodenal
El anquilostoma duodenal, descubierto en el año 1838 por DU111

en Italia, y estudiado más tarde especialmente por BILIARz y GR1E­
SINGER en Egipto, es el germen ele una enfermedad caracterizada
por graves síntomas ele anemia, muy extendida sobre todo en los
países cálidos, pero que también puede observarse con carácter epi­
démico en el centro ele Europa, cuando concurren las circunstancias
requeridas para el desarrollo del verme, circunstancias que descri­
biremos más adelante. Epidemias ele esta clase se observaron al cons­
ruirse el túnel del San Gotardo y al principio ele este siglo, entre
los mineros ele los distritos industriales del Rhin v Westfalia, en donde
adquirió esta infección grandes proporciones, pero que, gracias a las
medidas tomadas, ha retrocedido considerablemente. La anemia se
produce, en parte, directamente, por las numerosas lesiones causadas
por el verme en la mucosa intestinal, y, en parte también, por los
productos tóxicos ele su metabolismo.

EI germen perLenece a los nemato des y debe su nombre de «Haken­
wurm», verme de ganchos, por tener en su aparato bucal, cuyo borde
es córneo, cuatro grandes dientes en forma de ganchos, además ele
otros dos pequeños. Los dos sexos se diferencian claramente en que
el extremo posterior del macho termina en una bolsa copulatriz pro­
vista de tres lóbulos que abrazan a la hembra en el acto ele la cópula,
mientras que el extremo posterior de la hembra es romo; en la hembra,
la vulva está detrás del centro del cuerpo. El macho tiene ele 8 a 12mm.
de largo por 05 a 0•7 mm. ele ancho. En la autopsia los vermes adultos
se encuentran en graneles masas adheridos a la mucosa del intestino
y en las heces. Sin embargo, lo más importante para el diagnóstico
es la comprobación de los huevos, que, generalmente, se encuentran en
graneles masas en las heces, y tienen una forma característica que no
cabe confundir con otros productos existentes en las mismas. Los
huevos mielen 55 a 60 de longitud por 35 a 40 de anchura ; son
ovalados, con los polos anchos y poseen una delgada cubierta in­
colora, que vista a 300 diámetros, aparece como un sencillo contorno
y un contenido finamente granuloso, que se divide en varias esferas
vitelinas (de 2 a 8; generalmente 4), separado de la cubierta por un es­
pacio intermedio. Para la práctica del diagnóstico, téngase en cuenta
que las heces recientes sólo contienen huevos, pero no larvas. El
desarrollo ele los huevos se verifica a una tempNatura superior a 20°
(la más favorable es de 25° a 30º) con humedad suficiente, a cubierto
de la luz solar y con acceso del aire. Estas condiciones durante el día,
sólo se reunen en nuestras la ti tu eles en ciertas ramas de la industria
minera.

Los ensayos para conseguir una
sero-reacción específica ulilizablc en
la práctica, ya sea por precipitación
o por fijación del complemento en­
tre el suero del enfermo v un exlraclo
de sangre o de órganos específico,
han fracasado hasta hoy. Es impor­
ante saber que la reacción de WAs­
sERMANN con antígeno sifilítico da
incidentalmenlc resultado posili\'o
en el tifus exantemático, sobre loclo
inmediatamente después de desapa­
recer la fiebre ; el resultado positivo
se obtiene, en general, empleando
suero humano aclivo (modificación
de STEN); es más raro obtenerlo
por el procedimiento original de
WASSERMANN. Asimismo, el suero de
enfermos de tifus y el de sifilíticos,
diluidos con agua destilada, dan un
enturbiamiento a consecuencia de la
precipitación de globulinas. Tanto
en el tifus, como en la sífilis, la pro­
porción anormal de globulinas y li­
poides se explica por lesiones de las
paredes de los capilares arleriales.

En relación con lo que antecede, está fundado un método de in­
vestigación, aplicable en la práctica del serodiagnóstico del tifus, no
microbiológico, sino anatomopatológico, que consiste en comprobar
las alteraciones características de los capilares arteriales, alteraciones
descritas por E. FRAENKEL, que están constituíclas por un engrosa­
miento y necrosis del endotelio, trombos hialinos y focos de infiltra­
ción en la cara exterior del vaso. Este examen puede ser realizado
fácilmente por cualquier investigador práctico en anatomía patológica
en Lrozos ele piel procedentes ele las roseolas del tifus exantemático.

Apéndice
A manera de apéndice, describiremos brevemente los gérmenes

de algunas enfermedades infecciosas del hombre producidas por ver­
mes, pues, aunque sólo ofrecen una relación de dependencia aparente
con lo tratado en esta obra, éstas, a diferencia de las otras enferme­
dades causadas por vermes, que aparecen en forma esporádica, se pre­
senlan a veces en forma epidémica y, además, porque para la inves­
ligación de sus agentes causales se emplean los métodos comúnmente

Apéndice

práctica. La reacción se ejecuta de manera exactamente igual a la de
AL en la fiebre tifoidea. En los dos últimos años, su valor prác­

tico ha sido comprobado en distintos países por diversos investiga­
dores, y en una dilución de suero ele 1 : 50 hasta 1 : 100, hace muy
probable el diagnóstico ele tifus exantemático. Es importante excluir
la posibilidad de fiebre tifoidea, fácil de confundir por la semejanza
clinica de ambas enfermedades. Esta confusión se evitará por medio
de la reacción de vVrnAL, que dará resultado negativo.
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El desarrollo se consigue también artificialmente, para lo cual
indica Looss el procedimiento siguiente: una porción de excremento
se mezcla con una cantidad igual de carbón animal (carbón de huesos) y
un poco de agua pura; de todo ello se hace una papilla en una placa de
PETm, y se guarda la mezcla cinco o seis días a la temperatura de 25°
a 30º. Se riega toda la masa con agua y se aguarda a que la desecación
vaya formando grietas llenas de agua en las cuales se reúnen las lar­
vas; también en agar al 1 , sin añadir otras substancias, se puede
observar en cámara húmeda el desarrollo de las larvas de una manera
semejante a la anterior, según un procedimiento debido a WAS1E­
LESKI, NISSLE y WGNE. Dos fases diferentes hay que distinguir
en el desarrollo de las larvas; primero la larva recién salida del huevo,
que tiene unos 02 mm. de longitud, y en pocos días llega a tener
08 mm. ; estas larvas, muy semejantes a las del an,r¡uilula inleslinalis,
se distinguen por una característica, que consiste en que su
cavidad bucal, que está recubierta por una membrana muy refrin­
gente, presenta una forma cilíndrica alargada, con un ligero ensancha­
miento en forma de botón en la parte posterior (Looss) (1): esta larva,
no desarrollada todavía, no puede infectar al hombre, porque, lo mismo
que el huevo, muere en su estómago cuando penetra en él. Más tarde
se continúa su desarrollo mudando dos veces de cubierta. En la se­
gunda muda, la cubierta permanece envolviendo el cuerpo de la larva.
En esta fase es ya capaz de infectar al hombre, y puede sostenerse
durante meses en el agua y sobre lodo en el fango, sin más alimenta­
ción. Tal estado se ha llamado erróneamente de << enquislamiento •>.

La infección con estas larvas, según se ha comprobado por ex­
periencias directas, se verifica por dos vías; pueden penetrar por la
boca (LEICHSTENTEIN) 0 a través de la piel, para llegarluego, por las
vías sanguínea y linfática, a los pulmones, desde donde, atravesando
las paredes de los alvéolos, ascienden por las vías respiratorias, y así
llegan al esófago, y por último, al intestino delgado. Los primeros
huevos se observan en las heces de siete a diez semanas después de la
infección de la piel. Esta modalidad del contagio, a través de la piel
sana, comprobada por Looss de una manera indudable, está de acuerdo
en absoluto con las circunstancias epidemiológicas, y probablemente
es más frecuente que la infección por la boca.

Para el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad es importante
tener en cuenta que muchas personas pueden tener los vermes sin
presentar síntomas perceptibles de la enfermedad. Estos << portadores
de vermes », análogos a los portadores de gérmenes de otras en­
fermedades infecciosas, sólo pueden ser descubiertos por el aná­
lisis microscópico de las heces, mediante el cual puede demos­
Lrarse la existencia de los huevos del :mauilostoma. De la misma
manera se descubren los enfermos leves. Este análisis es el auxiliar

(1) MESES : IIandbuch der Tropenkrankheten, 2 Aufl. Bd. I, pág. 400.

1

Triehinella spiralis (Triquina)

más valioso para combatir la enfermedad, y su utilidad ha quedado
bien probada desde su aplicación metódica realizada en gran escala
por el Instituto dirigido por BnuNs, en Gelsenkirchen, donde se han
realizado millares de análisis de heces de los habitantes de las co­
marcas industriales del Rhin y de Westfalia. Este examen sirve espe­
cialmente para comprobar si el tratamiento ha sido lo suficientemente
eficaz para obtener una curación definitiva; a este fin, es necesario
repetir varias veces el examen cuatro semanas después de haber ter­
minado el tratamiento.

El análisis puede verificarse directamente haciendo una serie de
preparaciones de heces, con lo cual, los huevos, si existen, se descu­
breni en un 40 % de los casos. TELEMANN ha indicado un procedi­
miento que da un 55 % de resultados positivos ; consiste en mezclar
íntimamente las heces con una mezcla, a partes iguales, de éter y
ácido clorhídrico, luego se centrifuga y se investiga los huevos en el
sedimento. El procedimiento ele cultivo debido a Looss (véase ante­
riormente), es, con seguridad, superior a los anteriores para la com­
probación microscópica de los huevos, porque nos da casi siempre el
diagnóstico, y a él debe recurrirse cuando no cié resultado el examen
directo. También el análisis de la sangre proporciona, por lo menos,
ciertos indicios, puesto que, cuando existe anquilostomiasis, se obser­
va un aumento considerable de células eosinófilas, pero, hay que
tener en cuenta, que esta circunstancia se presenta también después
de pasada la enfermedad y en otras infecciones causadas por otros
parásitos. En todo caso, el resultado del examen hematolóico repre­
sena sólo un indicio, pues la prueba definitiva sólo se obtiene con
la comprobación microscópica del germen.

2. Trichinella spiralis (Triquina)
También pertenece a los nemalodes el germen de la triquinosis

del hombre y de los animales, la trichinella spiralis, descubierta por
ÜWEN en el año 1835, y cuyo proceso de desarrollo fué estudiado
más tarde por LEUKART.

Antes de la inspección obligatoria de las carnes la· triquinosis
ocasionó numerosas víctimas en Alemania; y aun hoy todavía es qui­
zá allí relativamente más frecuente esta enfermedad que en otros paí­
ses, debido al censurable hábito de comer en abundancia carne de
cerdo cruda en forma de jamón o de embutidos, aunque la carne con­
taminada de triquina, hervida o insuficientemente ahumada, puede
también producir la triquinosis.

La trichinella spiralis vive y adquiere pleno desarrollo sexual en
el intestino como triquina intestinal ; sus larvas, en cambio, viven en
los músculos estriados del mismo huésped como triquina muscular.
La triquina intestinal es un verme redondo, filiforme y ligeramente
encorvado. El macho tiene de 12 a 16 mm. ele largo por 0'04 mm. de
grueso ; la hembra unos 3 mm. de largo y 003 a 006 mm. de grueso.
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queños trozos a lo largo de la fibras, se separan éstas, se las aclara
con ácido acético y se examinan con 80 a 100 diámetros ele aumento.
Este examen no debería omitirse en cualquier caso de « reumatismo
muscular febril » de t>tiología mal definida. Para el diagnóstico diferen­
cial ele la triquinosis humana ha de tenerse en cuenta, _ en primer

término, la fiebre tifoidea, respecto a la cual, el examen de la sangre
decidirá casi siempre en uno u otro senLielo, porque la proporción de
leucocitos y especialmente de eosinófilos es completamente opuesta
en cada caso.

El régimen de inspección obligatoria ele las carnes que desde 1877
rige en los mataderos de Prusia, ha contribuido, en gran parte, a com­
batir la triquinosis. La inspección se verifica de la manera siguiente:
ele las regiones en que asienta ele preferencia la triquina se cortan
con tijeras curvas unas fajas musculares de 5 a G cm. de longi­
tud por 2-5 cm. de anchura, de las cuales se obtienen cortes ele
05 cm. de ancho por 1 cm. de largo, que SL' aplaslan entre dos
cristales resistentes hasta hacerlos transparentes; luego se disocian

Frn. 213. Triquinas musculares
enquistadas (numen lo 1 : 80)
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F1G. 212. 'Triquinas calcificadas.
i\lúsculo (aumcnlo 1 : 80)

'

El macho presenta, en el extremo de la cola, dos trenzas comcas,
entre las cuales son visibles cuatro pequeñas papilas, careciendo de
spiculum. La vulva se halla en el tercio anterior del cuerpo.

Los vermes viven en el intestino delgado. Los individuos en pleno
desarrollo mueren después del nacimiento ele la descendencia (cinco
a siete semanas). La longitud ele las larvas es, en un principio, de
01 mm. y la anchura de 0006 mm.

Como origen de infección de la triquina deben tenerse en cuenta,
además de los cerdos, las ratas, que enferman al comer excrementos
o cadáveres de otras ratas, contaminados con triquina. Por devorar
ralas triquinosas pueden adquirir la enfermedad el cerdo, el perro o el
gato. El hombre puede adquirir la triquinosis por comer carne ele cerdo
insuficientemente hervida o poco ahumada.

Cuando una persona ingiere carne contaminada ele triquina, el
ácido clorhídrico del estómago disuelve las cápsulas, y las triquinas
una vez libres se instalan en el duodeno y el yeyuno, adquiriendo un
completo desarrollo y transformándose en triquinas intestinales. A los
pocos días se verifica la copulación, poco después ele la cual el macho
muere, en tanto que las hembras penetran en la pared intestinal y se
establecen en ella para poner su descendencia (hasta 1500 individuos
una sola hembra) en los vasos linfáticos de la pared intestinal. Desde
ellos, por el intermedio del sistema linfático, pasan al torrente circu­
latorio y, finalmenle, a los músculos estriados del esqueleto y de la
parle superior del aparato digestivo. Las triquinas se localizan prefe­
rentementé en los músculos del diafragma, del pecho, del abdomen,
del cuello, de la laringe, de la cara y de los ojos. No se localizan en
1a musculatura del corazón.

En los haces musculares primitivos, las formas jóvenes se Lrans­
forman a los catorce días en triquina muscular, la cual se arrolla en
espiral en un plazo ele cinco semanas y se rodea poco a poco ele una
cápsula. Una vez enquistadas, las triquinas musculares pueden man­
tenerse capaces ele desarrollo hasta once años; el quiste se halla situa­
do siempre en el sentido longitudinal de las fibras musculares.

La comprobación de triquinas en la sangre y en los músculos
sirve para establecer con seguridad el diagnóstico de la enfermedad.
El método ele STAUBLI es el más práctico para su comprobación en la
sangre. Para ello se loma unos centímetros cúbicos de ésta, y se mez­
clan, para evitar la coagulación y disolver los eritrocitos, con gran
cantidad de ácido acético al 3% la mezcla se centrifuga y el sedimento
se examina al microscopio. En los frotis de sangre coloreados se ob­
serva generalmente un aumento considerable ele leucocitos eosinófilos,
así como una intensa leucocitosis general. El momento más apropiado
para el examen de la sangre es ele los quince a los veintitrés días pos­
teriores a la infección. El método más seguro para el diagnóstico ele
triquinosis consiste en la comprobación ele las triquinas en el tejido
muscular, del cual, precisamente de las partes más dolorosas y singu­
larmente de la porción próxima al tendón del bíceps, se cortan pe­
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añadiendo agua y se examinan a 80 a 100 diámetros de aumento.
La carne de cerdo contaminada con triquina, ele ningún modo debe
ser consumida por el hombre ni por los animales.

3. Filarias
Las filarias son vermes delgados filiformes (nematodes) que en

rstaclo ele pleno desarrollo pueden vivir, como parásitos del hombre,
en el tejido celular subcutáneo, debajo ele la conjuntiva y en el siste­
ma linfático, mientras que sus larvas (microfilarias) circulan por la
sangre del portador. Las larvas ele la filaria Bancrofti se encurntran
también en la orina en los casos de quiluria. El desarrollo y el con­
·tagio de estas larvas se realiza por intermedio ele insectos chupóp­
teros (tábanos y mosquitos). Las enfermedades causadas por filarias
pertenecen exclusivamente a las zonas tropical y subtropical, aun­
que Lambién se observan en Europa casos importados a causa de la
larga duración del padecimiento. Es muy frecuenle que personas en
cuya sangre existen microfilarias no presenten, sin embargo, síntoma
alguno ele enfermedad.

Para el fin que nos proponemos alcanzar en este libro, bastará
exponer los métodos de comprobación de las filarias en la sangre,
remitiendo al lector a los textos especiales de parasitología respecto
de la descripción de los vermes adultos, cuya biología aun no se conoce
por completo. La caracteríslica más sorprendente y que llamó más la
atención desde las primeras investigaciones de la sangre, es la relación
entre la presencia ele filarias y la hora del día, pues la especie más
frecuente sólo aparece por la noche; hay otra que se presenta úni­
camente durante el día, y otra que lo mismo puede observarse ele
noche que de día. Por razón de este retorno regular, los gérmenes
se clasifican en microfilaria nocturna, diurna y perstans. Estas cir­
cunstancias, cuyas causas fisiológicas son desconocidas, no correspon­
den siempre a una diferenciación estricla de las especies, porque el
Lurno no se guarda siempre regularmente y, por otra partr, alteran­
do el método de vida del portador, haciéndole dormir de día y velar
de noche, se puede también, en la filaria Bancrofli, cambiar el turno
de aparición. La diferenciación estricta de las especies se obtie­
ne por los caracteres morfológicos y por la correspondencia de de­
terminadas formas de larvas con una de las especies de vermes.

La filaria nocturna es la larva de la filaria Bancrofti, que en
su forma adulta asienta en el tejido celular subcutáneo y es causa
de tumoraciones, elefantiasis y quiluria.

La filaria diurna es la larva de la filaria loa, que vive tam­
bién en el tejido celular subcutáneo y, con más frecuencia, debajo
de la conjuntiva, distinguiéndose por sus frecuentes emigraciones de
1111 sitio a otro.

Las dos filarias nombradas se distinguen ele las otras dos,
que describiremos más adelante, por su tamaño más considerable,

Dilharzia haematobia (Schistosomun haematobum)

de unos 03 mm. de longitud por unas T u de anchura, así como por la
presencia de una cubierta que rodea el verme y que en prepara­
dones coloreadas, es bien visible, sobre todo en los dos extremos del
cuerpo. Ambas especies se distinguen una ele otra, además de detalles
de estruclura, que podemos pasar por alto, porque, principalmente, la
filaria Bancrofli aparece con ondulaciones redondeadas, que en la
filaria loa son irregulares.

La filaria perstans puede pertenecer a una de las dos especies
siguientes, la filaria perslans y la filaria Demarr¡uay, cuyo estudio
no es completo aún. Los vermes adultos de eslas especies se en­
cuentran en el tejido conjuntivo retroperitoneal del hombre: sus
filarias se distinguen de las filarias diurna y noclurna, por su menor
tamaño y por la falta de cubierta.

Respecto ele las reglas técnicas para la comprobación de las
filarias en la sangre, diremos lo siguiente. En primer término, es reco­
mendable examinar la sangre, inmeclialamente después de extraerla, en
capa fina entre porta y cubreobjetos, para así poder observar las lar­
vas vivas. El hallazgo ele éstas se facilita exlraorclinariamen te por
su agitado movimiento, que a la vrz evita confundirlas con fibras y
otros elementos semejantes. Al hacer preparaciones secas o coloreadas
deben observarse, según Fu1EmonN, las siguientes prescripciones (1):
Lo más práctico es emplear preparaciones en capa gruesa (V. el ca­
pitulo PALUDISMO), en lugar de frotis de sangre. Conviene prime­
ramente eliminar cuidadosamente la hemoglobina con agua destilada
y luego, antes de teñirla, se fija la preparación con alcohol. Para la
tinción, la solución de G1Esa no es práctica porque la coloración
de la cubierta resulta desigual; FuLLEBOHN recomienda, en primer
término, la hematoxilina ele Bm1i\IEH o la coloración vital con azul
de metileno o con rojo neutro. Las preparaciones deben secarse con
rapidez, si es preciso, calentándolas ligeramente, porque de secarse
lentamente pueden presentar los parásitos retracciones que borren
características valiosas para el diagnóstico diferencial. Centrifugando
la sangre extraída ele los vasos capilares puede obtenerse un aumento
ele parásitos, que se reúnen en la capa de suero situada inmediatamente
por encima de los glóbulos sanguíneos.

4. Bilharzia haematobia (Schistosomun haematobium)

La infección ocasionada por este parásito no es propia de los países
europeos, pero está muy extendida en Africa y en el Asia oriental,
aunque por la rebeldía del padecimiento, que dura muchos años, pueden
presentarse en Europa casos importados. La formas africana y japo­
nesa de la infección son debidas a gérmenes distintos y presentan,

(1) KOLLE-WssEtMAN : Handbuch der pathog. Mikrooryanismen, Bd. VIII
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Como puerta ele entrada ele la infección debe tenerse en cuenta,
en primer término, la piel, lo mismo que para el anquilostoma, y así lo
inducen a creer las observaciones epidemiológicas ele Looss y las
investigaciones en animales con el schistosomun japonicum. La ex­
lraorclinaria frecuencia con que tanto la bilharziosis como la anquilos­
tomiasis aparecen en la población rural de Egipto, se explica por
el hecho de que aquellas gentes, al regar sus campos, permanecen a
diario, durante horas enteras, en contacto con agua infectada.

además, otras diferencias, especialmente de localización. La bilhar­
zia egipcia ataca el recto y el aparato urogenital, mientras que en la
japonesa los parásitos se establecen únicamente en el intestino grueso:
Por otra parte, el Schistosomun japonicum puede transmitirse también
a los animales (perro, gato, caballo y buey), mientras que la blharzi
egipcia ataca exclusivamente al hombre.

Los síntomas de la enfermedad son consecuencia de la irrita­
ción producida en los tejidos por el acúmulo de masas de huevos
de parásitos. Los síntomas más frecuentes de la blharzia egipcia
son : presencia de sangre en la orina con la anemia consiguiente, in­
flamaciones crónicas y tumores de la vejiga y del recto y cálculos
vesicales. Pero la infección puede existir también en personas, al pa­
recer, completamente sanas y en este caso el diagnóstico sólo puede
establecerse con seguridad por la comprobación microscópica de los
huevos, con su forma característica, en la orina, en las heces o en cortes
de tejidos de las partes lesionadas, extirpadas con motivo de opera-
ciones quirúrgicas.

El verme adulto, que lleva el nombre de su descubridor BILHA1Z,
pertenece a los trematodes, vermes cilíndricos de sexo separado, y se le
encuentra en las venas de la pared intestinal, en las del sistema de
la vena porta y en las de la vejiga. El macho mide de 6 a 11 mm. de
longitud y 05 a 0'7 mm. de grueso, y es de color blanquecino; la
hembra, bastante más delgada (02 mm.), tiene un color pardusco.
Son muy características las parejas en cópula. Al realizarla, gran
parte de la hembra desaparece en el canal ginecóforo que se encuentra
en la cara ventral del macho.

El descubrimiento de los vermes adultos en la sangre se facilita
mucho extendiendo ésta en capa delgada sobre una placa de cristal
y observándola al trasluz. Los huevos adquieren una longitud de 012 a
0·15 mm. por una anchura de 004 a 006 mm. ; uno de los extremos
es redondeado y el otro lleva una espina terminal o lateral que, según
Looss, esta última mejor debiera llamarse abdominal. Los huevos
con espina abdominal proceden, según este autor, ele parásitos incom­
pletamenLe desarrollados; ele aquí que se encuentren principalmente
en el hígado, que es donde residen las formas jóvenes del verme; en
las heces hay también huevos de esa clase con otros ele espina ter­
minal, mientras que en la orina sólo se encuentran huevos normales
con espina terminal. En cortes de tejidos se observan con frecuencia
huevos con cubierta muy calcificada.

Los huevos ele la forma japonesa son bastante más pequeños
carecen ele espina, o, si la póseen, es pequeña, nodular y lateral. En
el interior del huevo puede reconocerse el embrión. Cuando el huevo va
a parar al agua mezclado con las excreciones humanas, el embrión
queda libre_y flota vivamente de un lado a otro como miracidium
provisto de peslafias. El desarrollo posterior ele esta forma, hasta pro­
ducir la infección en el hombre, no se conoce aún exactamente:
Quizá se desarrolle el mracidium en ciertos helicidos de agua dulce.
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Substancias parasilo tropas, t3 l.

Talos, 274.
Técnica ele la elifcrcnciación lliológica

de las albúminas, 97.
Termopreci pilación, 9!).
Terrnoprccipilación ele Ascou 225.
Tetradas, 155. '
Tifus exantemálico, 338.
Tracoma, 331.
Trichinella spiralis, 315.
Trichomonas inleslinalis, 302.
Trichomonas vaginalis, 302.
Tripanosoma 13nucEI, 30(i.
Tripanosoma Cnuz1, 310.
Tripanosoma ec¡uiperdum, 30li.
Tripanosoma EvANSI, 30Ci.
Tripanosoma GAMBIENSE, 306.
Tripanosoma LEwISI, 304, 306.
Tripanosoma quinum, 306.
Tripanosoma rhodesiense, 30li, 307.
Tripanosoma T11EILE111, 30li.
Tripanosomas, 302.
Triquina, 345.
Tuberculina, 256.

Vacunación, 117.
VibrióÍI del cólera asiático, 259.
Villrión de METSCIINIKOFF, 2ü3.
Villriones patógenos, 259.
Viruela, 329.
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