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TOMASO CASONI



CENNO BIOGRAFICO

Nacque Tomaso CASO NI il 27 agosto 18-80 nella cittá romagnuola di
Imola; fece i suoi studi prima nel Liceo di Faenza, poi nell ’Universitá di Bo-
logna, laureandosi nell’ultima come allievo di quella tradizionale Scuola di
Medicina.

Assistente nelle cliniche di Sardegna, docente —nel 1911— di Patología
Medica e vincitore di concorsi per primario medico di importanti ospedali, oc-
cupó finalmente —il 12 Luglio 1912 ed in seguito puré a pubblico concorso—
il posto di Medico Primario dell’Ospedale di Trípoli.

In questo che. fusi in uno solo gli ospedali militare e civile di quella cittá
africana, assunse —nel 1923— il nome di Ospedale Vittorio Emanuele III,
restó durante 24 anni. Muri prematuramente, al tornar in Italia nel Setiem­
bre 1933, nella cittá natale, il giorno 6 dello stesso mese.

Ha pubblicato l’autore diversi lavori concernenti: le modificazioni della
crasi sanguigna nell’emostasi preventiva degli arti; le cirrosi miste; gli itteri
emolitici;' la sierodiagnosi della lúe; l’oftalmoreazione alia tubercolina, ed altri.

Oltre a stu dioso solitario fu maestro, e fra i contributi della sua Scuola
Tripolitana varano segnalate le ricerche snlle malattie cutanee in Libia, sulla
Jebbra, sulla sifilide, sulla terapia della malaria, ecc.

Infine, organizzatore ¡e clínico, come diretiore del Reparto Medico, degli
ambulatori per europei ed indigeni e dei laboratori scientifici di quell’ospe-
dale coloniale allora in formazione recente.

Ma cid che gli valse notorietá mondiale, é stata la sua scoperta, fatta
nel 1911, dell’intradermoreazione per la diagnosi di infesiazione da echino-
cocco, adoperando il C. come antigeno il liquido idatideo di montone o bue; mé­
todo diagnostico che, per la sua applicazione pratica. poteva sovrapporsi a
quelli preesistenti.



La diagnosi biológica dell’echinoccosi
umana mediante Fintradermoreazione *

Per T. C A S O N I

Aiuto e libero docente: R. Clínica Médica di Sassari, (direttore L. Zoja)

Se si pensa ai fenomeni imponenti di anafilassi che si svolgono nelle af-
iczioni echinoeocciche viene súbito alia mente di indagare questa proprietá per
cercare di trarre da essa nuovi dati a cui! affidarci con. piü. sicurezza nella
pratica, alio scopo di illuminarei la diagnosi spesso difficile e qualche volita
veramente ardua.

Dal lato sperimentale i primi tentativi di anafilassi attiva nell’idatidosi
praticati da CHAUFFARD, BOIDIN e LAROCHE (1) nelle cavie furono
assai incoraggian'ii. in quanto che sensibilizzando con una prima iniezione di
liquido idatideo questi animali e, dopo qualche tempo, inoculandone loro una
seconda dose anche minima, riuscirono a^'produrre lo choc anafilattico con tutte
le manifestazioni che lo accompagnano.

Ma le delusioni non tardarono quando si cerco di trasportare qua questi
fatti nella clinica a scopo diagnostico. BOIDIN e LAROCHE (2) studiando
l’anafilassi passiva ebbero risultati negativi sia dal punto di vista sperimen-
lale, iniettando il siero di animali sensibilizzati, che clin ico, utilizzando cioé
?1 siero di malati affetti da cisti da echinococco. Contemporáneamente a que­
sti PUNTONI (3) se ebbe risultati un poco migliori, essi pero non furono tali
da presentare al cuna importanza pratica o diagnostica; e recentemente PA-
LAZZO (4) ebbe da simili pro ve esito completamente negativo.

Né l’anafilassi attiva nel malato diede migliori resultati ai pochi che la
teníarono. PUNTONI (5) dichiaró di aver ottenúto nei tre malati d’echino-
cocco su cui sperimentó una cuti ed*  un’oftahnoreazione un esito perfettamente

(*) Lavoro origínale pubblicato nel fasciol II, Folia Clinica Chimica et Micros­
cópica. Vol. IV, p.p. 5 -16, 192 -14.

(1) Societé ele Biologie — 19 Novembre, 1909.
(2) Presse Médicale — 4 Maggio, 1910.
(31 Boíl, delle Scienze Mediche di Bologna — 13 Maggio, 1910.
(4) Gazz. Internazionale ’ di Medicina e Chirurgia — 7 Dicembre. 1911.
(5) Loe. cit.
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negativo. BOIDIN e LAROCHE (1) che tentarono Tintradermoreazione in
alcuni poehi casi conclusero che essa era incerta e che non aveva nessun ca­
ra tt ere di specificitá.

Poiché alcuni fatti bene stabiliti dimostrano una sensibilizzazione dell'or­
ganismo (fenomeni anafilattici in seguito ad una pontura esplorativa od alia
rottura di una cisti, di cui alcuni sono a carico della cute, come 1'urticaria ed
i: prurito), ho insistito nei ientativi di produrre una reazione cutánea che po-
tesse serviré a scopo diagnostico.

Ho provato dapprima una cutireazione seguendo la stessa técnica propo­
sta da PIRQÜET (2) per la reazione alia bubercolina. Praticavo cioé sulla
cute lavata con etere tre scarificazioni con una lancetta e deponevo sulla prima
una goccia di liquido idatideo, sulla seconda una di estratto acquoso di mem-
brane e di liquido idatideo insieme, sulla terza una goccia di soluzione fisio­
lógica come controllo. I risultati ottenuti con simili prove furono assai ineer'ti
e privi di interesse pratico. Trovo percib inútil e riferirne dettagliatamente.

Invece risultati che mi sembrano veramente interessanti ho potuto otte-
nere mediante l'intradennoreazione. Mi sono servito a qucsto scopo di liquido
di cisti idatidea bovina viva: lo raccolgo ascéticamente, avendo cura che esso
sia limpidissimo, lo filtro tre o quattro volte attraverso filtri spessi, vi ag-
giungo una goccia di acido fénico puro ogni 20 c.c. e lo conservo in ghiac-
ciaia rinnovandolo ogni 20 o 30 giorni. Ho usato puré un estraltto acquoso di
membrane e di liquido idatideo, che preparo sterilmente pestando in un mor-
taio con sabbia silícea gr. 25 di membrana di cisti con gr. 75 di alcool assoluto.
Porto alia s’tufa la miscela per 24 ore agitando di frequente, vi aggiungo
gr. J00 di liquido idatideo e rimetto in istufa perj altre 12 ore. Indi filtro
ripetutamente, concentro nel vuoto fino ad essicamento, riprendo il tutto con
acqua distillata e ri filtro.

Ho eseguito 1’intradermoreazione su 25 malati, di cui 8 affetti da echi-
nococcosi, gli altri da svariate formé morbose.

Mediante una siringa di Pravaz inietto nello spessore del derma di un
avambraccio, previa disinfezione, y2 c.c. di liquido idatideo, altrettanto, di
soluzione fisiológica sterile al 0.80 % per controllo nell’avambracco opposto,
e la stessa quantitá deH’estratto suddetto nell’uno o nell’altro braccio. Que-
st'ultimo pero non in ogni caso.

Riporto senz'altro i protocolli delle prove, riferendone alcune dettaglia­
tamente, di altre esponendo il solo risuliato finale per ragione di brevitá.

(1) Loe. cit.
(2) Deutsche Med. Woch. — 23 e 30 Maggio, 1907.
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Caso N. 1. — Garau Antonio, di anni 29, da Sassari. — Presenta una
grossa cisti idatidea del polmone. Oltre tutti i sintomi clinici, la diagnosi é
con val idata da copiosa emissione, con lo sputo, di membrane idatidee con un-
cini.

II 28 Gennaio 1912, alie ore 19 si inietta nello spessore del derma dell’a-
vambraccio sinistro % c.c. di liquido idatideo (che per brevitá chiameró í),
nel destro % c.c. di estratto idatideo (e) en el braccio sinistro % c.c. di solu-
zione fisiológica per controllo (c).

Si pone una leggiera fasciatura protettrice su detti punti.
29 Gennaio, ore 7. Intorno al punto i si nota una chiazza eritematosa, ir-

regolarmente ovalare, di cm. 15 X 10, di color rosso carico coi bordi sfumáti ;
su tale superficie il derma é assai spesso, tanto che la pelle non si riesee a
sollevare in pieghe, é duro, infiltrato e riceve leggermente 1'impronta della
fascia e del dito che palpa. Quivi la temperatura lócale é ndtevol mente au­
méntala, ed il paziente acensa prurito. — Intorno al punto e si ha una chiazza
eritematosa della grandezza di uno scudo, di un rosso vivo, con módica infil-
trazione edematosa del derma; su di essa il paziente acensa prurito. — Intorno
al punió c vi é un leggiero eritema, dlela grandezza di 10 cent., senza infil-
trazione del derma; su di essa il paziente non acensa prurito. Non vi sono
ehiazze di eritema né di ¡urticaria in altre partí lontane del corpo: né aumento
di temperatura generale.

30 Gennaio. Intorno al punto i 1'eritema e sopratutto l’infiltrazione ede­
matosa si e fatta intensa: raggiunge una superficie di cm. 18 X 12 e copre
2/3 della faccia interna dell’avambraccio. II paziente oltre al senso di prurito,
acensa senso di tensione e di formicolio: la temperatura lócale é sempre au­
méntala. Intorno al punto e 1'eritema e l’infiltrazione edematosa, sono inva-
ríate: il prurito é scomparso. Intorno al pinito c 1'eritema e assai diminuito.
Nessun fenómeno generale.

31 Gennaio. Intorno al punto i 1'eritema é diminuito: permane invece in­
tensa l’infiltrazione edematosa del derma. II malato acensa ancora prurito. At-
torno al punto e 1'eritema e l’infiltraziories edematosa sono leggerissime. Nel
punto e non vi é piü traccia di eritema.

Io Febbraio. Attorno al punto i 1'eritema é scomparso; la temperatura
lócale é ritornata nórmale; l’ispessimentó del derma permane ancora e cosí
puré a volte un leggiero sendo d iprurito. II punto e é ritornato nórmale; nel
punto c non si osserva nuil a.

2 Febbraio. Permane nell’ i la scomparsa dell'eritema e la presenza dell'i-
spessimento del derma, che si presenta pastoso e di colorido nórmale: vi é leg-
gerissimo prurito: nulla nei punti e e c.
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3 Febbraio. Comincia a diminuiré 1''ispessimento del derma nell4 i ed il
prurito é scomparso: nuella nei punti e e c.

4 Febbraio. L'ispessimento del derma é ancora leggermente percepibile
in i.

5 Febbraio. Non vi é piú traccia di ispessimento del derma e tutto 1 ’arto
é ritornato in condizioni perfettamente normali.

II Io Marzo si é ripetuta la prova con nuovi antigeni ed in altri punti
delle braccie, e si sono ripresentaíi esattamente/ i fatti sopradescritti. La fi­
gura qui sotto rappresenta il malato 36 ore dopo che gli furono praticate la
prima volta le intradermoreazioni.

Caso N. 2. — Caddeo Raffaella, di anni 30, da Bordigali. — Entra nella
nosira clínica un mese dopo di essere stata operata di ciste da echinococco del
fegato.

II Io Febbraio 1912, ore 11, si inietta nello spessore del derma dell’avam-
braccio destro c.c. di liquido idatideo bovino (i) ; nel braccio sinistro V2 c-c-
di estratto idatideo (e) ; nell'avambraccio sinistro V2 c.c. <11 soluzione fisio­
lógica (c). Si coprono con una leggera fasciatura portettiva. Alie ore 14, in­
torno al punto i si nota una chiazza eritematosa con infiltrazione edematosa
del derma, della dimensione di uno scudo: quivi la temperatura lócale é un
pó aumentata e la malata acensa prurito. Attorno al punto e vi d un eritema
con legerissima infiltrazione del derma della grandezza di un soldo, con leg-
giero prurito. Nel punto c si vede un leggerissimo eritema della grandeza di
due centesimi, senza ispessimento del derma e senza prurito.

Alie ore 17 i fatti a carico dell' i sono aumentaii, specialmente l’infiltra-
zione edematosa del derma: altrettanio dicasi per l’e; il c é invariato.

2 Febbraio, ore 9. Niel punto i i fatti sono assai accentuati; 1'eritema d
maréalo e diffuso e forma una chiazza ovalare! che rnisura 6X9, con intensa
infiltrazione edematosa che interessa tutto lo spessore del derma, il quale si
presenta pastoso, ispessito e succulento: l’ammalata acensa vivo prurito. Nel
punto a vi e sempre un discreto eritema con leggera infiltrazione del derma
della sólita dimensione, con leggiero prurito. Non si nota quasi nulla del con-
trollo.

3 Febbraio. Air i vi é un eritema di mediocre intensitá, in quantoche il
rosso eritematoso é sbiadito dal giallo sotiostante dell’edema, un ispessimento
del derma, che fa Timpressione che sia della grossezza di 1 cm. e piú, e che
occupa una superficie di cm. 6 X H. ® leggermente dolente alia palpazione
e da prurito. Nel punto e 1'eritema, la leggiera infiltrazione del derma ed il
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prurito sono quasi scomparsi. Al c vi é una leggiera macchia bruna della gran­
dezza cli due centesimi, senza ispessimento del derma né prurito; essa ha l’a-
spetto di una leggiera ecchimosi.

4 Febbraio. AlFí 1‘eritema e l’edema del derma sono diminuiti ed occu-
pano una superficie ovalare di cm. 4 X 6; premendo col dito sulla cute si
lascia pero una leggiera impronta. É meno dolente alia palpazione ma acensa
ancora prurito. Nulla all’e. Al c la macchia bruna si é fatta piü palida.

5 Febbraio. All’i e scomparso completamente l’eritema; esiste solo un leg-
giero ispessimento del cierna che provoca un leggerissimo prurito. Nulla all’e
ecl al c.

6-7 Febbraio. All’i vi é ancora una traccia d iispessimento del derma;
é scomparso il prurito.

8 Febbraio. Non si ha piü traccia della reazione.
La figura 2 rappresenta la pazieníte 24 ore dopoj 1’intradermoreazione nel

inomento cioó in cui si ebbe il massimo dei fenomeni reattivi.

Caso N. 3. — Monico Giovanni, d’anni 11, da Alghero. — Presenta cisti
da echinococco del polmone e forse anche del fegato. Olitre a tutti i sintomi
clinici la diagnosi é rafforzata dal fatto che a. varié riprese ha emesso con lo
sputo delle membrane idatidee.

II 2 Febbraio 1912, ore 12: si fa un iniezione intradermica di % c.c. di
liquido idaticleo i nell’avambraccio sinistro, e nel destro di % c.c. di solu-
zione fisiológica (c), mentre nel braccio destro vi si inietta V2 c.c. di estratto
idatideo (e).

Alie ore 15 non, si nota absolutamente nulla in i: un leggiero eritema senza
ispessimento del derma in e e in c. Non prurito.

II 3 Febbraio alie ore 11 intorno all’i si nota una chiazza eritematosa di
forma ovalare larga cm. 6X4 con notevole infiltrazione edematosa del derma
che si presenta molle, pastoso, ma non si riesce a sollevare in piega. La tem­
peratura lócale é auméntala. Non é dolente alia palpazione, ma da intenso
prurito. Nel punto e si ha una chiazza eritematosa con leggera infiltrazione-
del derma della grandezza di un soldo con leggiero prurito: é indolente. Nel
punto o vi é un leggerissimo eritema della grandezza di due centesimi senza
infiltrazione del derma e che non da prurito. Nessun fenómeno d’indole gene-
rale come febbre, urticaria in altre parti del corpo, ecc.

II 4 Febbraio: all’i continua invariata la chiazza eritematosa con l’infil-
trazione edematosa ed il prurito; all’ 'e eritema ed infiltrazione leggerissima con
poco prurito; al c leggiero arrossamento senza infiltrazione e senza prurito.
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II 5 Febbraio: all’i la chiazza eriteinatosa e 1’inf iltrazione del derma si
trazione del derma che non da né prurito né dolore. Nulla all'e ed al c.
c tutto scomparso.

■II 6 Febbraio: all’t l’eritema é scomparso: vi' é solo una leggiera infil-
trazione del derma che non da né prurito né dolore. Nulla all’e ed al c.

II 7 Febbraio: all fi continua un leggerissimo inpessimento del derma.
L’8 Febbraio: aU’i tutto é scomparso e non vi é piü traccia della reazione.
II 2 Marzo si ripete ]a prova con nuovi liquidi e si ottengono inirader-

marcazioni identiche alie prime.

¡Caso N. 4. — Fois Antonio Giuseppe, di anni 60, di Alghero. — Entra
in clínica con tosse stizzosa, secca, accompagnata da caratteristici sputi san-
guinolenti. Presenta una larga ottusitá nella porzione media del torace sinistro
ove si sente un crepitio caratteristico. Per esclusione di ogni altra forma mor­
bosa, per l’anamnessi ed i daii obbiettivi si fa diagnosi di assai¡ probabile cisti
di echinococco del polmone.

II 30 Gennaio 1912, alie ore 18 si inietta % c.c. di liquido idatidco in un
braccio e si pratica il controllo di soluzione fisiológica nell’altro.

II 31 Gennaio, alie ore 7 si nota in i un notevole eritema largo quanto
la palma di una manno, con infiltrazione edematosa del derma, aumento di
calore, prurito. In c un piccolo eritema della grandezza d’. un soldo senza in­
filtrazione del derma, né prurito.

II Io Febbraio: in i l’eritema e 1’inf iltrazione edematosa del derma sono
notevoli: permane il prurito. L’eritema in c é quasi scomparso.

II 2 Febbraio: in i l’eritema é quasi scomparso, ma permane l’infiltrazio­
ne 'edematosa del derma attorno al punto d’innesto per una superficie di una
moneta da 10 centesimi. In c non é rimasta nessuna traccia.

II 3 Febbraio anche in i é tutto scomparso compreso l’ispessimentó del
derma.

Caso N. 5. —i Deliperi María, di anni 40, di Sassari. — Presenta una gros-
sa cisti idatidea della milza: la diagnosi fu controllata un mese dopo dal chi-
rurgo.

II 21 Dieembre 1911 si praticano le solite iniezioni di liquido idatideo e
di soluzione fisiológica dopo circa 10 ore é evidente una maréala reazione in
tutto simile a quelle descritte precedentemente. Permane intensa per circa 48
ore, poi régradisce fino a scomparire del tutto in una settimana.

Caso N. 6. — 'Spanu María, di anni 40, di Sedini e
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Caso N. 7. — Biddoeco Luigia, di anni 26, di Sassari. — Entrambe fu-
rono opérate sei mesi fa di cisti da echinococco del fegato.

Praticata l’intradermoreazione col liquido idatideo si é avuto in enirambe
un eritema con infiltrazione edematosa del derma, prurito ed aumento di tem­
peratura lócale. II decorso e l’esito e stato ad un dipresso come nei casi pi-e-
cedenti.

Caso N. 8. — Murroni Pancrazio, di anni 36, di Castelsardo. — Cisti da
echinococco del fegato. Egli entro in elinica con accessi di coliche epatiehe ac-
compagnati da itterizia.

II 4 Febbraio si pratico 1 ’intradermoreazione che fu negativa; intanto
due giorni dopo emetteva con le feci numerosissime cisti idatidee, alcune delle
quali del]a grossezza di un novo di gallina.

Praticata di nuovo la prova dopo pochi giorni ed ancora dopo altri 15
usando vari i antigeni, essa fu scmpre negativa.

Questo, come si vede, é l’unico caso di echinococcosi certa in cui il risul-
tato della prova sia ¿tato negativo.

Segue ora una serie di prove in individui affetti da. svariate malattie che,
e per la mancanza assoluta di qualsiasi reazione, o per gli speciali e fugaci
caratteri presentati, debbono ritenersi negative.

Caso N. 9. — Foddai Gi'ovanni, di anni 34, di Giave. — Entra in clínica
con una emiplegia destra con afasia consecutiva ad embolia da vizio mitralico.

II 28 Gennaio 1912 si pratica la prova con liquido idatideo e con soluzione
fisiológica. Dopo sei ore si osserva tanto nell’i quanio nel o un leggiero eri­
tema senza ispessimento del dernia, né prurito, della grandezza di un soldo.
Tale reazione permane tutta la giornata: l’indomani tutto era scomparso, né
si osserva piü traccia delle iniezioni.

Caso N. 10. — Carta Sebastiana, di anni 47, di Laerru. — Si fa diagnosi
di calcólo della cistifellea, che viene poco dopo controllata dal chirurgo.

II Io Febbraio, alie 11, le si inietta in un braccio liquido idatideo, nell’al-
tro, soluzione fisiológica. Dopo circa 3 ore si osserva attorno al punto i un
leggiero eritema della grandezza di due centesimi, con una leggiera infiltra­
zione edematosa; nel punto c vi é puré un pó d’eritema senza infiltrazione
del derina della grandezza di un centesimo. Tale reazione é visibile fino alia
sera. La mattina dopo tutto era scomparso.
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-Caso N. 11. — Nicolau Niño, di anni 26, da Sassari. — É affetto da
diabete.

II 2 Febbraio si inietta nello spessore del derma % c.c. di liquido idati-
deo, altrettanto di estratto idatideo e di soluzione fisiológica. Dopo tre ore,
mentre non si osserva milla attomo ai punti i ed e si vede un leggiero eri­
tema della grandezza di un centesimo nel punto c. Cosí rimane anche per tutta
Ja giornata seguente. Al terzo giomo tutto era scomparso.

Caso N. 12. — Caddeo Salvatore, di anni 61, da Sassari. — É convale-
scente di polmonite ed ha un piopneumotorace destro, si pratica l’intrader-
moreazione come nel caso precedente e si ha un risultato negativo, che non
differendo dai suddetti non descrivo per brevitá.

Caso N. 13. — Pilotto Nicolosa, di anni 19, di Ozieri. — Diagnosi: sigmoi-
dite e ovarite sinistra suppurata, operata. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 14. — Muraglia Giorgio, di anni 30, di Sedini. — Diagnosi: Pe-
ritonite tubercolare. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 15. — Gesu Antonio, di anni 39, di Sassari. — Diagnosi: Perito-
nite tubercolare. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 16. — Secchi Vittoria, di anni 33, di Ossi. — Diagnosi: Nefrite
crónica. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 17. — Luccia Tomaso, di anni 30, di S. María. — Diagnosi: Dia­
bete. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 18. — Piutus Antonio, di anni 53, di Sassari. — Diagnosi: Ma­
laria. Intradermoreazione negativa.

iCaso N. 19. — Murone, María, di anni 30, di Fruscio. — Diagnosi: Dia­
bete. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 20. — Porqueddo Gavina, di anni 30, di Ossi. — Diagnosi: Dia­
bete. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 21. — Sanna María, di anni 21, di Padria. — Diagnosi: Nefrite.
Intradermoreazione negativa.
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■Caso N. 22. — Foddai Nicoletta, di anni 20, di Giav-e. — Diagnosi: Tu-
more cerebrale. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 23. — Scappa Teresa, di anni 60, di Sassari. — Diagnosi: Emi-
plegia postapoplegiea Intradermoreazione negativa.

Caso N. 24. — Melis Antonio, di anni 16, di Sassari. — Diagnosi: Dia­
bete. Intradermoreazione negativa.

Caso N. 25. — Sanna María, di anni 40, di Sassari. — Diagnosi: Emi-
plegia. Intradermoreazione negativa.

Riassumendo: nelle prove da me eseguite alio scopo di rivelare la dia-
gnosi dell’echinococcosi mediante 1 intradermoreazione, si osserva che su 17
malati di forme svariate si é avuto in tutti risultato negativo, e che su otto
malati di echinocoeco la reazione e stata positiva in tul ti, eccettuato in uno.

Se, come pare logico, si consera questa intradermoreazione come una rea­
zione anafilattica lócale specifica in individui sensibilizzati alia echinococcosi,
non é agevole spiegare la sua mancanza in quest'único caso, nel quale si e a-
vuto un esito discordante dal reperto clinico in iutte le prove, eseguite e prima
e dopo ]a rottura della cisti. Data la costanza del reperto positivo in tutti gli
altri malati d’echinococco da me osservati, bisogna pensare che in questo caso
durante il periodo della malattia non sia awenuta una sensibilizzazione del-
1 'organismo; per modo che la piccola quantitá di liquido idatideo iniettato
nello spessore del derma non ha trovato quelle speciale condizioni atte a de­
terminare i fenomeni reattivi locali che abbiamo osservati negli altri casi. Per
ritenere possibile un tale fatto bisognerebbe ammettere che nel decorso della
malattia non sia filtrato attraverso alia membrana della cisti traccia del suo
conlenuto. Ed anche al momento della rottura, dato il grosso volume di alcune
cisti rinvenute nelle feci, si deve ammettere sia avvenuto direttamente nell'in­
testino, il liquido idatideo venendo a contatto coi succhi enterici dovrebbe aver
perduio tutte quelle proprieta che lo rendono atto a sensibilizzare l’organismo.

Oppure, il che sembra piú. probabile si puó pensare anche al caso inverso,
supporre che, datando la malattia da parecchio tempo, si sia verificato attra­
verso alia cisti un prolungato stillicidio che abbia prodotto un vero stato an-
tianafilattico. Si dovrebbe allora ammettere che qui sia avvenuto naturalmente
qualche cosa di simile a ció che il BESREDKA (1) ha produtto sperimental-

(1) París Méd. — Oct. 1911.
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mente col método delle dosi vaccinanti subentranti. Spero di pdter meglio chia-
rire questo punto in un'altra mía nota.

Degli antigeni usaii per l’intradermoreazione quello che meglio ha corri-
sposto é stato il liquido idatideo límpido come acqua di roccia e raccolto aset-
ticamente da una cisti viva. Esso nella dose dei % c.c. nei malati d’echinó-
coccosi ha prodotto, nello spazio di dodici, una chiazza eritematosa di forma
rotondeggiante od ovolare e di una grandezza che va da. uno sendo al palmo
di una grossa mano. All'eritema si é accompagnato sempre una piü o meno
intensa ma duratura infiltrazione edematosa che rendeva il derma spesso e
teso: la temperatura lócale é auméntala e non é mai manéalo per un periodo
piü o meno Jungo un senso di vivo prurito. L'eritema ha avuto una durala
da uno a due giorni, la infiltrazione edematosa é sempre durata piü a Jungo
e cioé per due o quattro giorni. Dopo questo primo periodo di acutezza el ella
reazionje, essa a poco a poco regredisce fino a scomparire in un periodo di
tempo che va dai quattro agli otto giorni. Durante tutto questo lempo non
si é avuto in aiessun caso, né aumento della temperatura generale, né fatti di
urticaria, né di prurito in altre partí del corpo e nemmeno sugli orga.ni ove
erano innicchiaie cisti di echiuococco.

Nei malati non echinococcici invece o non ha dato nessunissima reazi one,
oppure ha provocato un piccolo e circoscritto eritema che é scomparso in bre-
vissimo tempo, e solo in due malati si é avuto anche una impercettibile infil­
trazione del derma che é stata superiore a quella provocata dalla soluzione
fisiológica úsala come controllo. Perció tale reazione si deve ascrivere esclusi-
vamente all'azibne irritante del cloruro di sodio e non giá ad un fenómeno
di anafilassi provocato dalle tossine specifiche del liquido idatideo.

L’estratto acquoso di membrana e di liquido idatideo insieme, da me pre­
páralo nei modo sopradescrito, ha dato reazioni che nelle linee general i e per
la sintomatologia provocata sono uguali a quelle del liquido idatideo puro,
ma differiscono perché sono molto piú deboli e piü fugaci.

Spero di potere aggiungere a q ueste prime altre esperienze che vengono
ad ¡adargare la staiistica per ora un pó ristretta. Dai casi finora osservati pero
credo di poter essere autorizzato a consigliare di introdurre nella clínica que­
sto nuovo método di diagnosi per 1’echinoeoccosi, che per la sua innocuitá,
per la sua semplicitá e per la sua costanza pud rendere ottimi servigi.

Dalle mié ricerche si pud concludere:
Io Una intradermoreazione positiva autorizza a siabilire con grande pro-
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habilita diagnosi di idatidosi nell’uomo; essa e raramente negativa, se esiste
idatidosi.

2o II liquido di cisti idatidea bovina viva si presta benissimo a questo
scopo.

3o Si pud ritenere positiva una reazione quando si abbida attorno al
punto d’innesto una chiazza eritematosa aeeompagnata da una infiltrazione
edematosa del derma di una discreta intensitá e della estensione di uno scudo;
quando tali fatti reattivi siano di una certa durata (per l’eritema non meno
di 24 ore, per 1 ’infiltrazione edematosa non meno di 48 ore), e vadano gra-
datamente e lentamente regredendo fino a scomparire del tutto in un periodo
di tempo che va dai 4 agli 8 giorni, quando i fatti reattivi siano accompagnati
da prurito e da aumento della temperatura lócale.

4o Le reazioni deboli o fugaci non sono attendibili e vanno ascritte sol-
tanto all’azione irritante del cloruro di sodio contenuto riel liquido idatideo.

Giunto alia redazione il 5 Marzo 1912.



Dati Bibliografici concernenti Fintrader-
moreazione del Casoni
Raccolti da Velarde Pérez Fontana

Antonelli e Panagia. — Sul valore della intradermoreazione e della eosinofilia san­
guínea nella diagnosi della ciste da echinococco e considerazioni in torno
ai rapporti tra eosinofilia e parassiti intestinal!. Rif. Med. 49:
982 - 987. 1933.

Anderson Oh. et Lemaire C. — Biologie experiméntale de l’echinocoque. Premiére
partie: Rapport sur la valeur diagnostique des tests biologiques de
Fechinococcose (Anderson Ch.). Deuxiéme partie: Contribution a l’etude
de la biologie expérimentale de Fechinococcose (Lemaire G.). V Congres
annuel de la Federation des Sciences medicales d’Algerie, de Tunisie el
du Maroc (Oran, 10 - 13 avril 1935) FAlgerie Medícale 39: 487 - 524. 1935.

Alcaraz R. A. — Conservación del antigeno hidático y su importancia en el ejército
Revista de la Sanidad Militar. Buenos Aires. 27: 615 - 622. 1928.

Bacigalupo J. et Grosso A. J. — Anaphylaxie hydatique. “G. R. de la Soc. de Biol.”
88: 347. 1923.

Bacigalupo J. et Grosso A. J. — Anafilaxia hidática. “Actas y Trabajos”. Segundo
Congreso Nacional de Medicina. Buenos Aires. Vol. I: 728 - 731. 1923.

Bacigalupo J. — La eosinofilia consecutiva a las reacciones cutáneas quísticas. “La
Semana Médica”. Pág. 750 -752. 1923.

Bacigalupo J. — Nueva reacción diagnóstico para quistes hidáticos. “La Semana Mó-
Médica”, 1919. N.o 9.

Bacigalupo J. — Reacción diagnóstica del líquido hidático. “Revista del Hospital
de Niños”. 1923. N.o 33.

Bacigalupo J. — La acción del calor sobre el antigeno hidático. “La Semana Médica”.
N.o 25. p. 1361 - 1362. 1925.

Bergeret A., Lechelle P.t Thevenard .4. et Charousset. — Kyste paraovar ien simulant
une ascite libre. Intervention chirurgicale. Guerison. Les causes d’erreur
dans la réaction de Casoni. “La Presse Medícale”. 47: 289 - 240. 1939.

Blumenthal G. — Echinokokkenkrankheit. “Handbuch der Path. Microrg”. (Kol)e
und Wassermann). T. VI. p. 225 - 90. 1929.

Boidin L., Laroche G. — La toxicité hydatique. “La Presse Méd”. 18: 329 - 331. 1910
Botteri J. H. — Uber Ekinokokkenanaphylaxie Drei Mitteilungen. Zeitscli. f. d. g.

Exp. Med. 30: 1-6, 1922; 37: 3 - 6, 1923; 44: 5 - 6, 1925.
Botteri J. H. — Ueber Echinokokkenanaphylaxie. “Wiener Klin Wchschr.”. T. XXXV

N.o 21. p. 473-474. 1922.
Botteri J. H. — Ueber Echinokokkenanaphylaxie. Wiener Klin Wchschr. 38: 1186.

1187. 1925.



DATI BIBLIOGRAFICA 19

Bolteri J. H. — Echinokokkenantigen. “Klin Woch”. T. VIII. p. S36 - 839. 1929.
Botteri J. 1[. — Die Serologie der Echinokokkenkrankheit. “Zeitschr. f. d. Ges

Exper. Mediz.”. 77: 490 - 528. 1931.
Bressot E. — L’aide du Laboratoire dans le Diagnostic des Kystes Hydatiques. “La

Presse Médicale”. 40: 478 - 479, 1932.
Bull. L. B. — Laboratory Aids to Diagnosis of Hydatid Disease. The Med. Jou. ol

Australia, June 12, 1926, p. 162.
Burnet E. T., Caillon L., Brun G. — Sur les methodes biologiques du diagnostic du

kyste hydatique. “Archives de l’Institut Pastear de Tunis”. 16: 291-
299. 1927.

Bonnecarrére E. A. y Rodríguez Barrios R. — Repercusión focal de la reacción de
Casoni. “Mem. de la Soc. Urug. de Urol. N.os 3 y 4: 65 - 68. 1937-1938.

Carmalt Jones D. TV. — Hydatid Disease as a Clinical Problem. “British Medical
Jour”. Vol. II: 5 - 9. 1925.

Capani L. — Richerche sulla cosidetta sensibilizzazione da intradermoreazione con
líquido idatideo alia Casoni. “La Clínica Médica Italiana”. 70: 445 -
451. 1939.

Casoni Prof. Tomaso. — Diagnosi Biológica dell’ Echinococco umano mediante V
intradermareazione. “Folia Clínica Chimica et Microscópica”. Vol. IV,
fas II, 5-16. 1912-1914.

Casoni T. — Diagnosi biológica dell’ echinococcosi umana mediante 1’ intradermo­
reazione Milano, Maruccelli, 1912, in 8.o p.p 12.

Coset E. y Tropeano A. — Resultados de los tests. “Rev. Med. Quir. de Pat. Fem.”
13: 182 - 188. 1939.

Cignozzi O. — Valore dell’ intradermoreazione idatidea nell Echinococco umano
“Annali Italiani di Chir.”. 4: 793 - 842. 1925.

Corlesini Mario. — Sulla positivitá della intradermoreazione del Casoni nelle cisti
da echinococco suppurate. “Minerva Med.”. Anno XXVI. N.o 22. p. 785
1935.

Chung, Huli Lan. and T. ung Tsun. — The non specificity of the so called Specific
Biologic Test for Hydatid Disease. Tr. Roy. Soc. Trop. Med. and Hyg.
32: 697- 706, 1939.

Dabowsky N. — Beitrag zur Diagnostik der Echinokokkuskrankheit mit Hilfe dei
specifischen Intradermoreaktion. “Zeit. fur d. ges. exper. Med.”. V. 61.
61: 716 - 723. 1928.

ITAgostino F. — Intradermoreazione del Casoni, e sua importanza clínica. Socitá
Med. Chir. della Romagna. Resconto della riunione tenuta in Imola il
22 Maggio 1938. XVI per Commemorare il Prof. Tomaso Casoni ed illus-
trame 1’ opera scientifica. p. p. 27 - 39.

Del Torio P. — Ricerche cliniche sull intradermoreazione quale mezzodiagnostico
della echinococcosi. “Li Reforma Médica”. 32: 1085. 1921.

Del Torio P. — Ricerche sul valore dell’ intradermoreazione comparato con altri-
metodi nella diagnistica dell’ echinococcosi. “La Reforma Médica”. Vol.
38: 867 - 871, 1922.

Demurtes Pazzi M. — Ricerche sul transporto passivo dell’ allergia idatidea per la
diagnosi d’ echinococcosi. Studi Sassaresi 12: 13. 1934.

Deusch G. — Zur spezifischen Diagnostik der meschlichen Echinokokkenrkrankun



20 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

gen¿ insbesondere mittels der intrakutanreaKtion. “Deutsche Med. Wo-
chenschrift”. August 7. 1925. S. 1319.

Dcusch G. — Zur spezifischen Intrakutandiagnostik der Echinokokkenerkrankungen
Deutsch. Med. Wochensch. 52: 875. 1926.

Devé F. — Echinococcose. “Nouveau Traité de Médicine”. Massonet Cié. París. Fase.
V. p. 323.

Devé F. — Les renseignements fournis par le laboratoire pour le diagnostic des
kystes hydatiques. Clinique et Laboratoire. p. 207. 1926.

Devé F. — Volumineux kyste hydatique du foie chez un boucher. Intradermo reac
tiou positive avec un liquide de Cysticerque. Le Normandie Médicale
N.o 14. 1934.

Dew H. R., Kellaway and Williams. — The intradermal Reaction in Hydatid Disease
and its Clinical Valué. “The Med. Jou. oí. Australia”. May. 9. 1923. p. 471.

Dew H. R. — Hydatid Disease The Australasian Medical Publishing Company, Li­
mited. Sydney, 1928.

Escudero P., Escudero A. y Peco G. — Sobre el valor de la intradermoreacción hi-
dática. “Semana Médica”. Buenos Aires. 2: 585 - 586. 1926.

Fairley K. D. — The intradermal test in Hydatid Disease. A critical Analysis oí
its results. The Med. Jou. of Australia. April 13. T. I. p. 472. 1929.

Fairley K. D. and Fairley N. H. — Some fallacies in the intradermal test for Hyda
tid Disease. “The Med. Jour. of Australia”. Vol. II. Sept. 7. 1929.

Fairley K. D. — Hydatid Disease. “Meeting of British Med. Ass. at Melbourne”;
vedi “The Jour. of Am. Med. Ass.”. Vol. 105. N.o 22. 1935.

Fairley K. D. and Wright Smith. — The intradermal test in hydatid disease. “Royal
Melbourne Hospital. Clinical Reports”. Vol. VI. N.o 2. Dic. 1935.

Farmer Loeb L. — Untersuchugen uber die chimische Natur der Alergeue. “Biochem
Zsch”. 220: 432 - 444. 1930.

Fernández Ithurrat E. M. — Diagnostic biologique de 1’ hydatidosé. Comp. Rend.
Soc. de Biol. 75: 348 - 350. 1923.

Fernández Ithurrat E. J/., y Calcagno B. N. — Reacciones biológicas de la hidati-
dosis. Segundo Congreso Nacional de Medicina. Buenos Aires 1922. To
mo I. 341 - 435. 1923.

Fernández Ithurrat E. Ai. — Síndrome biológico de la hidatidosis. Lecciones de
Clínica Médica del Profesor P. Escudero. Buenos Aires, 1924. Tomo I.
p. 376.

Fiorini M. — Intradermal and intrapalpebral reactions in exp. echinococcosis. Pro-
filassi. 8: 179 - 184. 1935.

Fullborn F. — Spezifische Kutanreacktion bei Infektion mit Strongyloides und an-
deren Helminten. Archiv. fur Schiff und Tropen Hygiene, Patologie und
Terapie Exotischer Krankheiten 1926. Bd. XXX. S. 732.

Fullborn F. — Uber diagnostische Cutanreaktionen bei Helmintkrenkheiten. “Kli-
nische Wochenschrift. 7: 820. 1928.

Fulleborn F. — Immunitat und allergie bei Helmintenkrankheiten Premiére Con-
grés International de Microbiologie. París, 1: 47- 56, 1930.

Gasbarrini A. — Sul valore dell’ intradermoreazione nelP echinococco umano. “Po-
liclínico”. 26: 441 - 446. 1919.

Garra A. y Astiazarán M. — Reacción de Casoni en el quiste hidático. “Arch. Urug
de Med. Cir. y Esp.”. 2: 74 - 78. 1933.



DATI BIBLIOGRAFICA 21

Gernez C. H. — A propos de l’ intradermoreaction hydatique dans le diagnostic d<
1’ echinococcose húmame. “Echo Med. du Nord”. 30: 370 - 373. 1926

Gia?npaolo A. Dell Intradermoreazione quale mezzo Diagnóstico nelF echinococcosi
umaua”. Rif. Med. 39: 985 • 988. 1923.

Gionini. — Sull utilita del transporto passivo lócale omologo dell’ ipersensibilitá
idatidea per la diagnosi dell’ echinococcosi. “Min. Med. 23: 753. 1932.

Goodale R, H. and Krischner H. — Biologic test for Hydatic Disease. Comparison
of Casoni and Weinberg Test. “Amer. Jour. Trop. Medicine”. Vol. 10.
p. 71. 1930.

Horst Girg. N. — Allergische reaktionen bei askaridenbefall des Pferdes. Ing. Disst
Julias Springer, Berlín, 1930.

Hoseman G., Schwarz E., Lehmann J. C., Posselt A. — Die Echinokokkenkrankheit
Neue Deutsche chirurgie. Bd. 40. Verlag von F. Enke in Stuttgart, 1928

Ithurrat P. F. et Calcagno N. B. — Etude de la valeur comparée des differentes
réactions biologiques de 1’ echinococcose. “La Presse Médicale”. 31:
765 - 766. 1923.

Gaetani G. F. — Casoni Intradermoreazzione. “Revista Arch. Ital. di med. sper. 4:
455-467. 1939.

Godgrey M. F. — I-Iydatid Disease. Clinical Laboratory and Roentgenographic ob-
servations. Arch. Int. Med. 60: 783 -804. 1937.

Lanfranchi A., Sani L., Altara I. — L’ intrapalpebrc reazione nella diagnosi dell’
echinococcosi dei rumianti domestici. “Ann. Igiene”. 31: 624- 625. 192L

Laignel Lavastine, Gallot, D' Heucqueville et Mignot. — Episode confusionel au
cours d’ une échinococcose hepatique etc. C. R. de la Soc. Médico - Psico-
logique, in “La Presse Médicale”. 45: 1225, 1937.

Lampiris Sp. — Die Bedeutung der serodiagnostischen und biologischen reaktion
fur di Diagnosi des Echinokokkys. “Deutsche Zetiscrift fur Chirurgie”
Bd. 237. H. 7, 8, u 9. 1932.

Lemaire et Jahier. — Intradermo - reaction dans 1’ echinococcose. Soc. di Med. d‘
Algerie in La Presse Medícale. 32: 495, 1924.

Lemaire G. et Thiodet J. — Resultats comparés des différents méthodes biologiques
de diagnostic de Kydatiques. Réaction de Casoni. “Arch. de 1’ Institut
Pasteur de 1’ Algerie. Tome V: N.o 1. p. 71, March 1926.

Lemaire G., Thiodet J., et Derrien. — Sur la nature du poison hydatique. “Compt.
Rend. Soc. de Biol. 95: 1485-1487. 1926.

Lemaire G. — Recherches sur la perméabilité des kystes hydatiques ecc. “La Pre­
sse Méd”. N.o 75. p. 1187. 1926.

Loevy F. E. — Zur Verbertbarkeit der “Echinokokkusreaktionen”. Deutsch Med.
Wochs. 55: 581, 1927.

Longo D, — Intradermoreazioni Specifiche ed aspecifische nell’ echinococcosi. Re­
parto Médico dell’ ospedale Coloniale di Trípoli diretto del Prof. T. Ca­
soni. “II Policlínico”. Sez. Med. 39: 202-208. 1932.

Lozano R. — Reacciones biológicas de los enfermos de equinococosis aprovechadas
en la clínica para su diagnóstico. Estampas de Equinococosis, Cap. VVII,
p.p. 181-191. Editorial Científico Médica, Barcelona, 1933.

Lnridiana P. — Valore clínico dell’ intradermoreazione del Casoni per la diagnosi
di echinococcosi. “Policlínico”. Sez. Prat. 27: 499 -503. 1920.

Luridiana P. — Valore comparativo dell’ intradermoreazione con altri Metodi Bio-



22 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

logici usati per la Diagnosi di Echinococcosi. “II Policlinico”. Sez. Prat
28; 41-44. 1921.

Kellawa-y C. H. — Hydatid fluid as an anaphylaxie antigen the Jou. of Path. and
Bact. 31: 141-156. 1928.

Kellaway C. H., Hamilton Faifley, and Williams Eleanor. — The Filterability of
Hydatid “Antigens”. The Aust. Jour. of Exp. Biol. and Med. Sci. 5:
189 -204. 1928.

Kellaway and Faifley C. H. — The clinical signifiance of Laboratory tests in the
diagnosis of hydatid Disease. “The Med. Jour. of Australia. 1: 340. 1932

Kellaway C. H. — The utility of the Casoni reaction in the diagnosis of hydatid
disease. “Med. Jour. of Australia’’. 12: 417 - 418. 1925.

Heni F. — Valor de las recciones biológicas en la echinococosis alveolar. “Deutsches
Arch. f. Klin. Med.”. 184: 458 -465. 1939.

Jannopoulos. — Valué of various reactions after surgical removal of one cyst.
Chirurg. II. 405-407. 1939.

Hercus C. E. — Laboratory Aids in the diagnosis of Hydatid Disease. New Zeeland
Med. Jour. Dec. 1926. p. 323.

Jiménez Galliano M. E. — Le virage de la reaction de Casoni aprés intradermo reac­
tions repétées. These de París, 1939.

Jaureguy AL A. — Persistencia de la reacción de Casoni. Soc. de Pediatría. Dic.
16/2. “An. de la Fac. de Med. de Montevideo. 12: 182- 183. 1927.

Jaureguy AL A. — Shoc hemoclásico hidático cutáneo. “An. de la Fac. de Med. de
Montevideo. 13: 769-786. 1928.

Manassei G. — Sul comportamento della formula leucocitaria in Rapporto alia In-
tradermoreazione del Casoni ed alia Sotto Cutaneareazione del Pontana
nei portatori di Cisti da Echinococco. “Rif. Med.”. 39: 361 - 3G3. 1923.

Manassei C. — Sul comportamento delle formule leucocitarie in rapporto all’ in-
tradermoreazione del Casoni ed alia Sotto Cutaneareazione del Pontano
nei portari di-Ciste da Echinococco. “Rif. Med. 39: 361- 363. 1923.

Makkas und Assimakopoulos. — Valore diagnostico della cutiareazione nell’ echi­
nococcosi. “Zentralblatt fur Clnrurgie”. Vol. 55. p. 1795. 1928.

Maroni J. J. — Nuevas consideraciones sobre la intradermoreacción hidática. “Rev
Sud. Am. de endocrinología”. 21: 100- 106. 1938.

Mogena H. G. — La intradermoreacción hidatica. “Archivos de Medicina, cirugía
y especialidades”. T. XXIII. N.o 3. 1926. p. 97.

Molinari Tosatti P. — Intradermoreazione e trasporto passivo alia Prausnitz e Kustner
nell’ echinococcosi umana. “Giorn. Clin. Med.”. Vol. 18, fase. 16, 20. XI:
p. 1029 -1047. 1937,

Molinari Tosatti P. — Evoluzione dei criteri interpretativo e della técnica della
“Reazione del Casoni”. Soc. Med. Chir. della Romagna. Resconto della
Riunione. Maggio 22, 1938. XVI. Imola. p. 41-51.

Morenas et Lagéza. — La valeur diagnostique de la réaction de Casoni (Etude crl
tique d’aprés une statisque personalle. Jour. de Med. de Lyon. 217 - 224.
1930.

Morenas L. — Utilisation du liquide de cysticerque (Cysticercus tenui collis) comnv
antigéne dans la réaction de Casoni. C. R. de la Soc. de Biol. de Lyon.
110: 321-322. 1932.



DATI BIBLIOGRAFICA 23

Morenas L. — A propos de la spécificité de la réaction de Casoni. C. R. Soc. Biol
102: 786-787. 1929.

Magath T. B. — Echinococcus Disease: Etiology and Laboratory aids to diagnosis
The Medical Clinics of North America. 5: 549 -571. 1921.

Outeirino J. y Cálvelo M. — Casoni y Weimberg en portadores de tenias. Medicina
Ibera. Fas 4, p. 169, año 1933.

Outeirino J. y Cálvelo M. — Recherches sur 1’ intradermoreaction appliquée au diag-
nostic de 1’ Echinococcose. “Aun. de Méd.”. 33: 16-24. 1933.

Outeirino J. — Recherches sur la pretendue specificite des reactions de Chedini
Weimberg et de Casoni dans le diagnostic de 1’ echinococcose humaine.
“Ann. de Méd. 38: 493 - 509. 1935.

Pazzi Deurtas. — Ricerche sul transporto passivo dell’ alergia idatidea per la diag-
nosi d’ echinococcosi. “Studi Sassaressi”. Vol. XII. 1934 .

Pasini ü. — La mancanza dell’ Intradermoreazione del Casoni” puó rappresentare
una prova dell’ evoluzione iniziale di un cisti d’ echinococco. Eventuale
importanza medico legale del reperto. “Soc. Med. Chir. della Romagna
Resconto della Riunione”. Maggio 22, 1938. XVI. Imola p. 71-76.

Pérez Fontana V. y Scaltritti R. F. — Contribución al estudio de las reacciones
biológicas de la hidatidosis. Primera Reunión Internacional de Hidati-
dosis. Colonia, Sep. 21 de 1941. Folleto dactilografiado p. p. 14.

Pérez Fontana V. — Alergia y anafilaxia hidática. La faz precoz y tardía de la reac­
ción de Casoni. Publicado en este volumen.

Pericic B. — Diagnosi e cura dell’ echinococcosi nell’ uomo. “Wiener Klinische Wo-
chenscrift”. T. 41: p. 1647. 1928.

Plnelli. — Le diagnosi biológica dell’ echinococcosi, Sassari. Tip. Gallizzi, 1932.
Pinelli. — Le diagnosi biológica dell’ echinococcosi. Artch. Int. de la Hidatidosis.

Montevideo, 2: 75 - 127. 1936.
Posselt A. — Die Klinische diagnose des Blasenwurmleindens der Leber. Klin.

Wochenschrif. 10: 1079 - 1084, 1931.
Pontana E. — Intradermo e sottocutaneoreazione con líquido cístico nelle echino

coccosi umane. “Policlínico”. Sez. Med. 28: 405 -421. 1926.
Ptapov V. G. — Intradermal test with diluted antigen. Klin. Med. 16: 564 -565. 1938
Prado B. — Testi biologici dell’ echinococcosi. “Archivos de la Clínica Médica”

Vol. 1, p. 61. Diciembre 1923.
Puntoni V. — Sulla diagnosi biológica delle cisti da echinococco. Boíl, lelle Scienze

mediche di Bologna. Maggio 13. 1910. p. 123 - 245.
Putzu F. — Diagnosis biologici dell’ echinococcosi, etc. Athena 9: 137-142. 1940.
Reme G. — Echinokokkusreaktionen bei einen Fall von Lungenechinokokkus im

Kindesalter. Deutsch. Med. Wochr. 55: 324-325, 1927.
Rist E. — La sensibilisation par 1’ epreuve de Casoni. Causes d’ erreur dans le

diagnostic du kyste hydatique. “La Presse Medícale”. 47: 201-203. 1939.
le diagnostic du kyste hydatique. “La Presse Medícale”. 47: 201-203. 1939

Rackeman F. M. and Stevens A. H. — Skin tests to extracta of Echinococcus and
Ascaris. “The Jour. of Inmunology”. 13: 389 - 394. 1927.

Rodas A. y Negri T. — Revista Sud Americana de Endocrinología Inm. y Quimiote
rapia. 23: 1 -15. 1940;

Rose AI. H., CuTbertson J. T. — By inmunologic reactions with substituto Taenie
antigens. J. A. M. A. 115: 594-598, 1940.



24 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

Rose M. H.t Culbertson J, T. — By inmunologic reactions with. substituto Taenie
man by intradermal Reaction to Rabbit Cysticercus Antigen. Proc. Soc
Exp. Biol. and Med. 41: 426-428, 1939.

Rubergni R. — Sulla possibilitá di un viraggio della reazione di Casoni dopo in
tradermoreazioni ripetute. “11 Policlínico”. Sez. Prat. 46: 1859 -1867. 1939

Russo F. — La reacción de Casoni en pacientes sin echinococosis, significación d<
sus resultados. Riv. O. Sp. 29: 455-473, 1939.

Saenz Extremera L. y E. — La reacción de Casoni no debe ser usada sistemática
mente antes de la reacción de Weimberg; valor diagnóstico del valoi
de cada reacción y de la eosinofilia. Medicina, Madrid 8: 28 - 34, 1940.

Berra G. — L*  intradermoreazione nella diagnosi dell’ echinococcosi. “II Policlínico”
Sez. Chir. 28: 35-44. 1921.

Bergent E.f Fourestier M. — A propósito di due osservazioni di cancro e di cistl
idatidea del pulmone. (Valore delle reazioni biologiclie della malattia
idatidea). La Riforma Médica. 54: 164-171. 1938.

Bergent E., Fourestier M. e Giménez Galliano. — Le virage de la réaction de Ca
soni aprés une deuxiéme on plusieurs intradermoréactions. Bul. de 1
Academie de Medecine. 121: 180 -185. 1939.

Berigos E. — Intradermo reacción hidática proximal. Nuevo procedimiento que
permite obtener reacciones más sensibles, posibilidad de descubrir quis
tes hidáticos de difícil diagnóstico. (Trabajo de la Clínica del Prof. E
Finochietto). Semana Médica. Noviembre 18, 1926. p. 1374- 1375.

Testi A. et Zoli O. — Dell’ intradermoreazione echinococcica. “Revista Crítica di
Clínica Médica”, anno XX, N.o 51. p. 601. 1919.

Trenti E. — I metodi biologici nella diagnosi dell’ echinococcosi umana. “II Poli
clínico”. Sez. Med. 1924. T. XXXI. p. 353 - 692.



ISTITUTO DI CLINICA CHIRURG1CA DELLA R. UN1VERS1TA
DI CAGL1AR1

Diretto Dal Profesor PIETRO VALDONI

Rottura intrapleurica di cisti da echino-
cocco del polmone

(Studio di 7 osservazioni)

Dott. ALFONSO LIGAS, Assistente, L. D.

U rilievo clínico della síndrome pneumotoracica richiama alia mente del
diagnosta una varietá di quadri morbosi nello svolgersi dei quali essa figura,
Ira le complicazioni, come una delle piu gravi. Traumi Horacici, sforzi musco-
lari, tubercolosi polmonare, enfisema polmonare, accessi e gangrena del pol­
mone, cisti da echinococco, alcune malattie della pleura, sono affezioni tutte
che piü fequentemente anzi quasi esclusivamente, ne rappresentano il fonda-
mental e fattore etiopatogenetico. Note anamnestiche e dati obbiettivi (di per
sé solí molto spesso insufficienti), in uno con le reazioni biologiche, esami bat-
teriologici degli escreati, punture esplorative ed esami radiologici permettono,
nella grande maggioranza dei casi, di formulare una diagnosi di certezza, si a
etiologica che di natura (peumotorace puro, pneumotorace idatideo, siero-emo-
piopneumotorace).

Di questo quadro nosologico che pud complicare il decorso della malattia
idatidea del polmone intendo interessarmi, avendo avuto la possibilita di stu-
diare e raggruppare diversi casi che opportunamente si pres&ano ad alcune
interessanti considerazioni.

Osservazione Ia — C. Valentino, anni 56, pastore, da Giesico. II 23 Ago­
sto 1939 viene trasferito in elinica, dopo sei giomi di degenza nella Clínica
Medica.

■Nessun dato degno di rilievo nell’anamnesi famigliare, né nella personale
fisiológica.
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Nel passato patológico figura una polmonite franca a sinistra, sofferta al-
Feta di 30 anni, e guarita, senza reliquati.

Nel Maggio u. s. dice di aver avvertito la comparsa di un vago senso di
malessere genérale, di fácil e stancliezza, che sarebbero andati progressi va mente
accentuandosi, tanto che ai primi di Agosto ha dovuto abbandonare quasi com­
pletamente il lavoro. Alia profonda astenia (era dimagrito notevolmente), in
questo periodo, é sopraggiunta Tinsorgenza di dolori diffusi al torace, di in-
iensitá Heve, ma spesso pin molesti all’emitoraee sinistro, di tipo che non sa
precisare. Di questo periodo sono puré: tosse e temperatura febbrile; la tem­
peratura spesso preceduta da brivido, ]a tosse accompagnata da emissione di
cscreato scarso, giallo verdastro, e talvolta striato di sangue. Visitato, gli é
stata diagnostícala una bronchite e prcscritte le cure del caso, dalle quali non
ha tratto giovamento alcuno. Aggravandosi rápidamente le sue condizioni, il
17 Agosto veniva ricoverato nella Clínica Medica, dove é rimasto degente per 6
giorni.

11 rilievi obbiettivi fatti a earico del torace si riassumono in:
a) Emitorace sinistro: spazi intercostal! appianati, mobilitá for teniente

diminuita; abolito il frémito vocale tattile; ottusita mobile, piü accentuata sul-
l’ascellare anteriore, e suono timpánico nella meta superiore; scomparso il mur­
mure vescicolare a partiré dalla IV dorsale e presente soffio anforico; succus-
sione ippocratica: b) emitorace destro: nessun rilievo patológico. L’aia cardiaca
é spostata a desira.

Le condizioni generali sono notevolmente scadute; integri gli altri organi
ed apparati organici.

Durante il periodo di degenza nella clínica medica, il 19 é stato praticato
lo svuotamento del cavo pleurico sinistro con puntura; il 21 dato l’alto grado
di spostamento del mediastino é stata vuotata Varia contenuta nella cavitá;
il 22 sono stati estratti circa 300 c.e. di pus. Le condizioni si sono mantenute
gravi, per cui il 23 viene trasferito per essere operato.

Esami praticati:

Negativa la ricerca del parassita malárico.
Hb. 75; Gl. R. 4.000.000; Gl. B. 15.000; Val. Gl. 0,93; Neutrof. 75 % ;

Linfociti 23 %; Monociti 2 %.
Uriñe di color giallo limone; torbide; acide; P. Spec. 1.020; Albúmina:

presente (non dos.); urobilina: tracce; indaeano: abbondante. Nel sedimento:
globuli bianchi numerosi, rossi scarsi; cellule di sfaldamento.
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Negativa la ricerca del bacillo di Koch.
Wassermann: negativa.
Esame raxhólogico: Idropneumotorace imponente a sinistra, con grave spo-

stamento del mediastino. (Fig. 1).
23/8/1939. Operazione (Prof. VALDONI). — In anestesia lócale si re­

seca l’VIII costóla sull’ascellare media, per 6 cm. Si aspirano circa 350 c.c. di
pus denso, misto ad abbondanti masse fibrinose.

Pneumotoraee frótale. Drenaggi multipli di garza.
Decorso postoperatorio. — II 27/8/1939 rimosse le 4 striscie di garza che

formano il drenaggio, sulla superficie del lobo inferiore che presenta una solu­
cione di continuo grande quanto una moneta da 10 lire di nuovo conio, si vede
affiorare una membrana echinococcica che viene asportata; ne residua un cavo
grande quanto un grosso limone, pur esso collassato. Gradatamente, per quanto
1 enlámente, il malato si riprende nelle condizioni generali e localmente il cavo
si riduce rápidamente. Oggi (mese di Ottobre) é in condizioni da poter essere
dimesso.

La Casoni praticata soltanto ora é positiva; gli eosinofili, prima assenti,
sono in numero di 2 %.

Osservazione 2a — P. Sebastiano, anni 28, manovale, da Montevecchio. II
21 Agosto 1939 viene trasferito in clínica dopo 5 giorni di degenza nella clí­
nica medica.

Nessun rilievo nell ’anamnesi famigliare, né in quella personale remota.
Improvisamente, nelle prime ore del mattino dell’ll Agosto, il sonno é

stato interrotto da un violento accesso di tosse, continua per circa de sei ore,
accompagnata da emissione di escreato fluido, torbido, fétido, in quantitá di
circa 500< c.c., di sapore amaro, salino. La tosse, sempre accompagnata da emis­
sione di escreato maleodorante, ma in quantitá molto ridotta, non lo ha piü
abbandonato fino al giorno dell’operazione. Dopo 30 ore circa dall’insorgenza
dei fenomeni descritti, e comparso un dolore puntorio all’emitorace sinistro, di
intensitá discreta, continuo per due giorni, ed esacerbantesi con gli atti respi-
ratori; indi il dolore é diminuito di intensitá, tanto che all’atto del ricovero
(16/8/1939) pare fosse quasi completamente scomparso. Ha avuto, fin dal Io
giorno, temperatura febbrile oscillante ira i 37,5 ed i 40°, con remissioni mat-
tutine. Mai ha avuto la sensazione di difficoltá a respirare.

Obbiettiv amente. — L’emitorace sinistro si espande meno; il frémito vo-
cale tattile é diminuito; suono molto chiaro alia percussione; scomparso il mur­
mure vescicolare.
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Nessun rilievo particolare all’esame generale.
Durante il periodo di degenza nella clínica medica ha laméntate continuo

dolore all’emitorace sinist.ro, di tipo puntorio; temperatura febbrile di tipo
suppurativo; tosse ed escreato discretamente abbondante, giallo - verdastro, pu­
rulento. II 21/8/1939 viene trasferito in clínica.

Esami pr atica ti:

Uriñe di color giallo rosso; torbide, acide. P. Spec. 1.023; Albúmina:
presente, indosab.; negative le altre ricerche. Nel sedimento: scarsi globuli
bianchi.

Hb. 80; Gl. R. 4.500.000; Gl. B. 14.500; Val. Gl. 0,88; Neutrof. 72 %;
Linfociti 21 %; Monociti 3' %; Eosinofili 4 %.

Negativa la ricerca del parassita malárico.
Negativa la ricerca nelTescreato del bacillo di Ko-ch e degli uncini.
Casoni: positiva la precoce e la tardiva.
Wassermann: negativa.
Esame radiográfico: Proiezione dorso - venir ale. A carico dell’emitorace

sinistro si nota pneumotorace interessante la meta superiore; la meta inferiore
e occupata da un’opacita ovoidale diretta in basso ed aH’esterno. II seno pleu-
rico corrispondente é libero. Immediatamente sotto la membrana delimitante
tale opacita, si nota un’irregolare straterello trasparente dovuto a presenza
di aria.

Proiezione laterale sinistra. Opacita irregolarmente ovoidale disposta obli-
quamente in avan ti ed in basso, con straterello trasparente immediatamente
sotto il limite superiore. La sua situazione é media. (Fig. 2-3).

23/8/1939. Operazione (Prof. VALDONI). — In anestesia lócale, rese-
zione delTVIII costóla sull’ascellare media, per 6 cm.; apertura del cavo pleu-
rico ed asportazione di una enorme membrana di cattivo odore; mezzo pie-
ghettata sul diaframma e mezzo appoggiata sulla párete pleurica posteriore.
Drenaggio in garza.

Decorso postoperatorio. — II decorso postoperatorio é dei piü regolari. II
cavo é oggi (Ottobre) quasi completamente scomparso; le condizioni generali
sono ottime e puó essere dimesso.

Osservazione 3a — M. Giovanni, anni 75, pensionato, da Cagliari. Viene
trasferito in clínica il 10/6/1939, dopo tre giorni di degenza in reparto me­
dico.

sinist.ro
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Nulla da notare nell ’anamnesi famigliare e personale remota, fisiológica
e patológica.

L’affezione attuale lia avuto inizio nell’Aprile u. s. con una certa diffi-
coliá a respirare, tanto che un sanitario visitatolo ha formulato la diagnosi di
asma cardiaco. Con le cure praticategli avrebbe notevolmente migliorato. Alia
fine di Maggio, pero, un giomo, é coito da un accesso di intensa dispnea, tanto
che un sanitario ha ritenuto opportuno praticare un’iniezione di morfina; ma
dopo un’ora in preda a tosse violenta emette abbondantissima quantitá di e-
screato giallo verdastro, purulento (a tipo di vómica, afferma il sanitario che
lo ha assistito). La dispnea ha persistito intensa, con tosse ed abbondante espet-
torazione, per tutta la giornata; il giomo successivo compare improwiso un
dolore puntorio all’emitorace sinistro, a colpo di pugnale, con irradiazione al-
1'‘epigastrio. Nei giorni successivi con l’espettorazione emette escreato piü flui­
do, giallo sporco. Tosse ed espettorazione non lo hanno abbandonato, come puré
la dispnea. Durante tutto il mese di Maggio, tre toracentesi sono state prati-
cate dal medico curante; hanno dato esito a liquido giallo citrino torbido in
quantitá di 250 - 300 c.c. per volta. Viene ricoverato ai primi di Giugno, in
reparto medico, da dove, il 10/6/1939 viene trasferito in clinica.

Obbiettivaniente. — L’emitorace sinistro é piü disteso di quello del lato
opposto, con spazi íntercostali spianati, e la mobilitá respiratoria fortemente
ridotta. II frémito vocale tattile e notevolmente diminuito. Suono timpánico
nella meta superiore, ottusitá mobile in basso. Abolizione del murmure vesci-
colare; si apprezzano rumori metallici, soffio anforico. Succussione ippocra-
Tica. Nessun rilievo patológico a carico dell’emitorace destro.

Lo stato generale notevolmente scaduto.
É in stato di agitazione continua, in preda ad ambascia respiratoria. La­

menta continui ed intensi dolori all’emitorace sinistro, irradiantesi all epiga­
strio.

Nessun rilievo patológico a carico dei vari altri apparati ed organi.

Esami praticati:

Uriñe di color giallo pallido; torbide, acide; P. S’pec. 1.016; albúmina:
presente, indosabile; negative le altre ricerche.

Sedimento: discreto numero di globuli bianchi, rari rossi.
Hb. 70; Gl. R. 3.900.000; Gl. B. 11.000; Val. Glob. 0,89 %; Neutrof.

68 %; Linfociti 20 %; Monociti 4 %; Eosinofili 5 %.
Casoni: positiva la precoce e la tardiva.
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Wassermann: negativa.
Negativa la ricerca del bacillo di Koch nell’escreato.
Esame radiográfico: 2/6/1939. — Dorso ventrale. A destra: opacitá o-

voidale con grande asse diretto perpendicolármente; confuso medialmente con
l’ombra cardiaca, col limite D. rásente quasi alie párete cosíale, col limite
superiore all’aliezza della terza costa, anteriormente, ed in basso confuso me-
dial mente con la cupola diaframinatica. A. carico dello sclieletro, esiti di frat-
tura di varié coste.

A sinistra: pneumotorace nel terzo superiore, nei 2/s inferior i opacitá lie-
ve; anzi diminuzione di trasparenza nel terzo medio, ed opacitá netia nel terzo
inferiore. II terzo medio presenta come limite inferiere il limite interiore del
polmone sinistro che lateralmente presenta segni di ispessimento pleurico e
di reazione; il limite inferiore ó dato da un livello liquido orizzontale che oc-
cupa quasi iutto lo spessore delTemitorace; un pd al di sopra del suddetto
livello si osserva un altro livello che occupa la meta medíale dello stesso emi-
torace sinistro. Nel terzo medio tra livello liquido e limite inferiore polmonare
si nota un’ombra ovoidale, un pd defórmala lateralmente, dal cui lato e limi-
tata da una linea rettilinea che serve di limite al piccolo livello liquido notato
precedentemente.

7/6/1939. Laterale destra: A qualche cm. dallo spazio retrosternale, li­
vello liquido, largo cirea 5 cm., sormontato da una colonna d’aria, che ante­
riormente ha limite netto, posteriormente invece ha limiti confusi. Posterior­
mente a tale livello liquido opacitá netta, a baseí inferiore col maggior asse
direttq obliquamente in basso e indietro. II limite inferiore si confonde con la
cupola diaframmatica. II limite posteriore della suddetta ombra piriforme non
si vede.

Un nuovo radiogramma eseguito il 23/6/, dopo intervento operatorio, mo-
stra presenza di drenaggio di gomrna nenll’emitorace sinistro, dove si nota
pneumotorace interessante la metá superiore, e livello liquido nella inetá infe­
riore. A destra presenza dell’ombra cistica descritta precedestemente. (Fi­
gura 4-5-6).

12/6/1939. Operazione (Prof. VALDONI). — Lócale. Resezione della V
costóla sinistra sull ’emiclaveare media. Pleura parietale e viscerale molto i-
spessite. Polmone immobile. Ampio cavo pneumotoracico. Si asporta la mem­
brana clütinosa che sta nella cavitá pleurica. Sulla superficie esterna del lobo
inferiore collassato una soluzione di continuo ovalare, del diámetro di 2 cm.
circa, che immette in una cavitá puré collassata, ma di cui non si puo stabilire
1 estensione. Drenaggio a tenuta. (Liquido endopleurico siero - ematico e mem­
brana sottile).
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11 decorso postoperatorio é stato tumultuoso. É persistita intensa la
dispnea e la tosse, accompaguata da emissione di scarsa quantitá di escreato
mucopurulento; é persistita il dolore all 'epigastrio. II secondo giorno dopo
1 intervento c comparsa una eruzione cutánea, di tipo orticarioide, accompa-
gnata da intenso e molesto prurito che non lo hanno pin lasciato. Le condizioni
general i sono andate sempre piü aggravandosi finché il Io Luglio muore. Au­
topsia non concessa.

Osservazione 4n — A. Anna, anni 23, d. d. c., da Roma. Ricoveraia in
Reparto Medico il 23/10/1936.

Nulla nel gentilizio, né nell ’anamnesi persónate fisiológica e patológica
remota.

Da 3-4 mesi, affanno con tosse secca, stizzosa, e da 15 gioimi modico do­
lore all’emitorace destro. É di m agrita notevolmente (7-8 Kg.). Mai eruzioni
cutanee.

Olriettivamente. — Nell’emitorace destro, nella regione interscapolo ver­
tébrale, fra Vo e VIIIo spazio intercostale, zona di ottusitá quanto una grossa
arancia. Silenzio nella zona di ottusitá. Nessun altro rilievo obbiettivo.

Esami praticati:

Uriñe negative.
Wassermann negativa.
Hb. 64; Gl. R. 4.000 000; Gl. B. 6.400; Val. Glob. 0,77. Neutrof. 67 %;

Linfociti 27 %; Monociti 6 %.
Casoni: positiva.
La sera successiva al ricovero é improvisamente colpita da violento do­

lore in corrispondenza dell’emitorace destro con dispnea, senso di ambascia e
di soffocazione, stimolo continuo alia tosse ed emissione di discreta quantitá di
liquido amaro, salato.

OVbiettivamente. — Scomparsa la zona di ottusitá descritta e comparsa
di ottusitá alia base dell’emitorace destro; succussione ippocratica.

Dal cavo pleurico, mediante puntura, si estrae liquido giallo citrino lím­
pido; nel giorno successivo compaiono manifestazioni urticariose e prurito. La
formula leucocitaria dá: Neutrofili 97 %; Monociti 1 %. Nel terzo giorno:
Neutrofili 73 %; Linfociti 9 % ; Monociti 4 %; Eosinofili 13 %. L'intrader-
moreazione é intensamente positiva. L’esame radioscopico, all’ingresso in clí­
nica, ha dimostrato il tipico quadro di una cisti da echinococco nel polmone
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destro; dopo la rottura mette in evidenza la cavitá cistica vuota e 1 esistenza
di un idropneumotorace.

Nei giorni seguenti l'espettorato non ha caratteri speciali; la temperatura
dai 39°, comparsa nel giorno successivo alia perforazione, ha rimesso per lisi
fino all'apiressia al 10° giorno dalla perforazione. Succussione ippocratica sem-
pre netta. La puntura esplorativa da esito a liquido giallo citrino con carat­
teri di trasudato.

Dopo 10 giorni passa in clinica chirurgica in buone condizioni; nía il
giorno successivo mentre si pratica un esame radiológico del torace, ha nuova-
mente e improvvisamente forte dolore alTemitorace destro e vómica di liquido
chiaro, schiumoso.

Poi stato di shock, febbre elevata, polso piccolo e frequente, dispnea, cia-
nosi intensa.

Reporto radiológico: Pneumotorace parziale. Opacitá uniforme del la por-
zione .inferiore dell'emitorace destro e del campo polmonare; quest'ultima é
Jimitata superiormente da un livello idoaereo delimitato dalla striscia opaca;
sottile, irregolarmente circolare. (Cavo pericistico — pneumocisti). Nella proie-
zione latero - laterale l'immagine descritta risulta per la massima parte po-
steriore (Fig. 7, 8).

H giorno seguente é migliorata; 1'esame del torace dimostra 1'esistenza
di un’ottusitá di coscia dall’angolo inferiore della scapola destra in basso; in
alto suono timpánico. II F. V. T. abolito in basso e ridotto in alto. Soffio Ion-
taño a timbro metallico con rantoli consonanti; in alto murmure vescicolare
indebolito. Leucocitos! 9.200.

Quattro giorni dopo il secondo episodio si ripete 1'esame radiológico che
dimostra il pneumotorace parziale con collasso dell'ápice polmonare destro e
sempre la porzione inferiore del campo polmonare destro fortemente opaca con
un'inunagine arcuata superiormente (Fig. 9). Le condizioni generali della mu­
lata sono molto migliorate e si decide l’inlervento.

10/11/1936. Operazione (Prof. VALDONI). — Stabilito radioscopicamen-
te che il punto piü vicino della cisti alia párete corrisponde sull’ascellare po-
steriore, a livello della X costóla, in anestesia lócale, si pratica un’incisione
parallela alia costóla che viene resecata per 10 cm. Apertura della pleura. Pol-
mone aderente per cui non si collassa; nel cavo pleurico versamento giallo ci­
trino non molto abbondante. H polmone é sede di una tumefazione, e sulla sua
superficie esiste per una zona rotondeggiante, quanto un palmo di mano, la
scomparsa del disegno polmonare; ivi la superficie polmonare é bianca, madre-
perlacea, consistente. Non é bene appariscente la sede della perforazione. Con
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punii staccati si fissa il polmone ai margini di questa zona, alia pleura parie-
tale e ai muscoli intercostali; zaffo di garza jodoformica. Non si procede al-
1 apertura del cavo cístico per evitare il pericolo dell'inquinamento del cavo
pleurico. II decorso ulteriore é febbrile. Dopo tre giorni si rimuove lo zaffo. II
polmone é bene aderente, si incide il pericistio col coltello elettrico e si estrae
la membrana chiitinosa. II cavo pericistico comunica con un bronco e contiene
del liquido torbido non nettamente purulento; drenaggio del cavo.

II decorso postoperatorio é regol are, il cavo si riduce poco a poco e la
malata abbandona la clínica completamente guarita cinque mesi dopo 1'inter­
vento.

Osservazione 5" — G. Emilio, anni 30, da Guasila. contadino. Entra in
clínica il 18 Gennaio 1935.

Nulla nell’anamnesi famigliare, nella persónate fisiológica e patológica
remota.

L’affezione attuale risale ad un anno circa. In detta época improvisa­
mente é stato coito da brivido intenso e dolori puntori all ’emitorace sinistro
(base). I dolori hanno cedrito gradaiamente nello spazio di quattro giorni, lo-
calizzati sempre all’emitorace. Ha avuto temperatura febbrile (40°) scomparsa
pur essa in quattro giorni: tosse stizzosa, asciutta. É stato bene per un mese,
dopo il quale lasso di tempo, durante la notte é stato improvisamente sve-
gliato dalla impossibilitá di respirare per qualche cosa che si sentiva in gola
e dopo qualche minuto ha espettorato abbondantemente pus (dice il malato
qualche litro), non sangue. «Cessato l’accesso, dopo il quale ha sempre persi-
stito un pó di tosse con scarso escreato (mucoso filante) é stato bene fino
all'Agosto u. s. II 23 Agosto, mentre tranquillamente parlava con amici, ha
avvertito stimolo improviso a tossire ed ha espettorato due pézzi di membrana
bianca, gelatinosa; lo stesso fenómeno si é ripetuto nel Novembre u. s. É stato
bene?fino a cinque giorni fá, inj eui e comparso un malessere generale ed é au­
méntala la tosse con 1'escreato. Tre giorni fá, in modo improviso, lo ha coito
un dolore pun torio all'epigastrio e alia base dell’emitorace sinistro, e contem­
poráneamente ha avuto difficoltá notevolissima a respirare. Ha espettorato
per tre ore liquido filante, schiumoso, indi 1'escreato é diminuito notevolissi-
mamente. L/'ambascia respiratoria, la sete d’aria ha perslstito aggravandosi
fino al suo ingresso in clínica Ha avuto, in questi giorni, temperatura febbrile
(38°-39°).

Obbiettivamente. — Dispnea notevolissima. II torace é asimétrico; la meta
sinistra é slargata alia base ;spazi intercostali appianati; abolito il F. V. T.

3.
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nella meta inferiere, diminuido nella superiore; ottusitá mobile; suono metal-
jico nella regione asediare. Respiro bronchiale nella meta superiore; soffio
anforico; silenzio alia base. Mulla di clínicamente apprezzabile a carico clell’e-
mitorace d estro I Cuore spostato a O; limite destro quasi all’emiclaveare e li­
mite sinistro sulla parasternale.

‘Costituzione scheletrica regolare. -Stato di nutrizione discreto. Nessun ri-
lievo patológico a carico degli altri apparati ed organi.

Esami praticati:

Uriñe giallo rosse, torbide, acide. P. Sp. 1.200; albúmina: presente c in-
dosabile; negativo le altre ricerche. Mol sedimento: globuli bianchi scarsi, rari
rossi.

Liquido estrailo dal cavo pleurico: Gram, Zichl c colorazione col bien di
metilene non mettono in evidenza la presenza di germi. Nel preparato a fresco:
numerosissimi globuli bianchi, scarsi linfociti. Rivalta: positiva. Seminato nei
común i terreni: é sterile.

Wassennann: negativa.
•Casoni: positiva la precoee e la tardiva.
iSangue: Hb. 70; Gl. R. 4.200.000; Gl. B. 9.200; Val. Gl. 0,82; Neutrof.

70 %; Linfociti .19 %; Monociti 3 %; Eosinofili 7,5 %.
Esame radiológico: a sinistra livello liquido che arriva all’angolo della

scapola e copre la punta del cuore; al disopra di esso un campo di trasparenza
superiore al nórmale. Mediastino spostato a destra e sul campo polmonare de­
stro due ombre del volunte di un novo di gallina a margini netti e regolari.

Diaria preoperatoria. — E stato irattato con ripetute toracentesi, finché
il liquido si é completamente esaurito; ma permanendo il pneumotorace e ri-
petendosi gli accessi dispnoici piü o nieno gravi, si é proceduto al 1’intervento.

1/2/1935. Operazione (Prof. BAGGIO). — Tn anestesia lócale, resezionc
della IX costóla sull’angolare della scapola. Aperta la pleura soffio determí­
nalo dalla fuoriuscita di gas. Assenza di liquido libero. Drenaggio con garza.

II decorso postoperatorio é stato dei piü regolari. In decima giornata é
fuoriuscita dalla breccia torácica una membrana echinococcica grossa quanto
un novo di tacchino. Sulla superficie polmonare si é osservata una breccia
ovalare di 2-3 cm. di liametro, che immetteva in una cavita collassata. Dopo
due mesi il paziente ha lasciato la clínica guarito.

Osservaziove 6° — A. Claudio, anni 25, da Dolianova, contadino. Viene
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ricoverato nell’lstituto di Patología Medica il 13/5/1939. II caso clínico ci é
stato gentilmente favorito.

Nidia nel gentilizio. A 16 anni ha sofferto di paratifo.
Da 3 anni, salu tari amerite, ma specialmente in coincidenza di variazioni

della temperatura, acensa dolori alia base dell’emitorace sinistro, senza alcun
al tro sin tomo. Det ti dolori, nell'invernó scorso sono stati di intensitá maggiore
c si irradiavano al hipocondrio sinistro.

Un mese fá circa, per tre giorni soltarito, ha avuto temperatura febbrile,
con massimi serotini sui 38°, ma non sentendosi perfettamente bene, sottopo-
stosi ad esa me radioscopico del torace, gli venne consigliato il ricovero.

Obl)icltivamente: diminuita l’espansione dell’cmitoracc sinistro; frémito
V. T. assente alia base, verso la regione asediare: ipofonesi che si ínizia al Dan-
gola ve della scapola e va intensificandosi fino all’ottusitá, alia base, con una
lontana risonanza timpánica; murmure vescicolare diminuito nella zona di ipo­
fonesi, e silenzio alia base. Aia di ottusitá relativa del cuore nórmale, ma lie-
v emente spostata verso destra. Nessun rilievo patológico a carico dell’emitorace
destro. Indcnni tutti i altri organi ed apparati organici.

Esami praticati:

Sangue: Hb. 90; Gl. R. 4.740.000; Gl. B. 5.900; Val. Gl. 0,96; Neutro-
fili 61 % ; Linfociti 37 % ; Monociti 2 %.

Uriñe di color giallo oro, chiare, acide. P. Spec. 1.023.
Albúmina, glucosio, sangue, muco pus, urobilina, pigmentí biliari: assenti.
Sedimento: numeróse c el hile di sfaldamento delle basse vie urinario; urati

amorfi; qualche glóbulo bianco.
Casoni: positiva la precoce e la tardiva.
II 30/5/1939, e precisamente 14 giorni dopo il ricovero, é stata praticata

una puntura esplorativa nel 7o spazio intercostale, sull’ascellare media; si sono
estratti 4 c.c. di liquido límpido come acqua di roccia. Súbito dopo la puntura
e stato; eolio da accessi di tosse con emissione di esereato schiumoso e legger-
mente tinto di rosso. Dolore puntorio all’emitorace; dispnea intensa; polso
piccolo e frequente; il corpa coperto da sudor! freddi.

Obbiettiv amenté: diminuita fortemente la mobilita; frémito V. T. dimi­
nuito; suono cliiaro che si estende a tutto 1’emitorace, dove precedentemente
esisteva l’otiusitá; abolizione del murmure vescicolare; soffio anforico. Con­
temporáneamente e comparso un arrossamento spiccato della meta superiore
del torace e qualche pomfo di orticaria, specie agli arti superiori. In poche
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ore le manifestazioni sono andate dileguandosi, ma ha persistito un arrossa-
niento dell’avambraccio corrispondentemente alia sede in cui era stata prati-
eata l’intradermoreazione. Tosse ed escreato non lo hanno piü abbandonato
(escreato fluido, schiumoso, tinto di rosso). La dispnca e gli altri sintomi ob-
biettivi sono stati presentí fino alia morie (awenuta il 13/6/1939).

L’esame di sangue praticato, quando si é verifícala questa grave síndro­
me, ha dato i seguenti risultati: Neutrofili 86 %; Linfociti 13 % ; Mastzel-
len 1 %. La temperatura prima nórmale, súbito dopo la puntura ha toccato
i 40° e si é mantenuta generalmente alta, con lievi remissionil fino alia morte.

Esame radiográfico. 15/5/1939. — Dorso venir ale. <Sollevamento della cu-
pola diaframmatica sinistra che si proietta sul terzo anteriore della III costa,
per cui l’ombra cardiaca appare confusa con la suddetta opacitá. Margine
cardiaco destro confuso; confuso e irregolare il terzo medíale della cupola dia­
frammatica dello stesso lato.

Laterále sinistra. Non si nota la cupola diaframmatica e l’ombra polmo-
nare, verso la sua meta, si va confondendo da prima in diminuzione di traspa-
renza e poi in opacitá (Fig. 10, 11).

5/6/1939. Dorso ventrale. L’opacitá suddescritta si presenta quasi total­
mente rarefatta, specie nei 2/3 inferiori, da presenza di aria. Notevole sposta-
mento del mediastino verso destra.

Laterale sinistra. Ben evidente appare la cupola diaframmatica. Nella sua
meta, inferiere si nota un’ombra ovoidale, della grandezza di un’arancia, a
margini indecisi. Piü in alio e posteriormente a questa esiste un’altra ombra
ovoidale coi limiti anteriore e inferiore netti e col posteriore confusi (Fig.
12, 13).

Osservazione T — M. Luigi, anni 17, pastore, da Sinnai. Viene ricoverato
nel Policlinico San Benedetto il 7/2/1938. II caso clínico ci viene gentilmente
dato dal Prof. CARDIA.

Nulla nel gentilizio; ha sofferto di polmonite destra a 12 anni, della quale
é perfettamente guarito.

Un mese e mezzo fá circa racconta di essere stato improvvisamente coito
da dolori all’emitorace sinistro, di tipo puntorio e di intensitá lieve; tempe­
ratura febbrile preceduta da brivido piuttosio intenso, tosse e scarso escreato
mucoso - verdastro. Detta fenomenología é rimasta invariata per un mese circa,
durante il quale un sanitario lo ha curato come broncopolmonitico. Quindici
giorni fá circa una punta piü violenta all'emitorace, dispnea iniensa e cianosi,
comparse improvvisamente, hanno túrbate il corso della malattia. Questi sin-
tomi perdurando intensi, si é fatto ricoverare.
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Obbietlivamente: emitorace sinistro slargato; spazi intercostal! appianati;
frémito V. T. abolito; suono timpánico nella meta superíore, ottusitá di co­
ncia, mobile, nella meta infcriore; murmure vescicolare abolito; soffio anforico;
rumori metallici; succussione ippocratica. Nulla all 'emitorace destro. Cuore
spostato a destra.

Lo stato genérale é scaduto; e dispnoico, cianotico; ha senso di sbarra, di
oppressione all'epigastrio. Nulla ai varí altri apparati.

Esami praiieati:

Uriñe gialle; torbide leggermente; acide. P. Spcc. 1.024. Albúmina: pre­
sente non dosabile. Negative le altre ricerche. Sedimento: globuli bianchi di­
scretamente números!; rari rossi.

Sangue: Hb. 70; Gl. R. 4.000.000; Gl. B. 12.000; Val. Glob. 0,89.
Neutro f. 65 % ; Linf. 22 % ; Monoc. 1 % ; Eosin. 1 %.
Casoni: positiva la precooe e la tardiva.
Dato lo stato grave si procede all’intervento in anestesia lócale (Prof.

CARDIA). Resezione parziale della IX costóla, fra ascellare posteriore e para-
vertebrale; fuoriuscita di aria all'apertura del cavo pleurico; si asporta note-
volmente quantitá di una sostanza mucosa; fuoriesce una grossa membrana
cistica con numerosissme altre piecole cisti. Sulla superficie del lobo inferiere
un'apertura di 5-6 ein. di diámetro con margini necrotici, immette in una ca­
rita scavata nel polmone, collassata.

11 decorso postoperatorio é stato dei piúí regolari cd il paziente esce il
14/5/1938, guarito.

II pneumotorace idatideo, non dissimile nelle sue caratteristiche cliniche
fondamentali da un pneumotorace di qualunque altra natura, come é naturale
se ne distacca .per alcune particolaritá che, spesso da solé, gli conferiscono una
individualitá nosologica propria.

É una complicazione rara dell'echinococcosi polmonare. DÉVÉ, nel 1925,
ne raccoglieva appena una trentina di osservazioni autenítiche. ARMzYND
UGON, nel 1936, porta va a 45 le osservazioni pubblicate. VALDONI nell’a-
prile 1939, aggiungeva a queste ultime quella di BARNETT ed una persónate.

Malattia prevalentemente dei giovani, il suo massimo di frequenza si ve-r
rifica tra i 15 Jed i 30 anni. Nessuno dei 30 individui della statistica di DÉVÉ
aveva sorpassato i 42 anni. Secondo quest’autore infatti, la distribuzione, in
riguardo all’etá, sarebbe la seguente:
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Da 1 a 15 anni ................................... 5 casi (16,5 %)
” 15 a 30 " .................................... 16 '* (53,2 %)
” 30 a 45 11 .................................... 9 " (29,9 %)
” 45 a 60 " ................ . ................ 0 ” (0 %)

Delle sette nostre osservazioni invece, clue hanno sorpassato i 50 anni, e
precisamente, uno ne contava 56 (osservazione 1' ) e l’altro 75 (osservazione
3’). Né d’altra parte ci sembra questa affcrmazione trovi plausibile conforto
nei riguardi dell’etá pin o meno avanzata, quando si pensa che nessuna, o
quasi, delle eircostanze etiologiehe invócate sono con questa in diretta dipen-
denza. Pare infatti, che la rottura della cisti nella pleura sia avvenuta: o spou-
taneamcnte o in oecasione di uno sforzo (salire una scala, andaré di corpo,
sollevare un peso, durante un accesso di collera, una caduta, un urto violento),
ammesso che sforzi di questo genere, che sono manifestazioni comuni della vita
quotidiana, possano e debbano essere considerati tali in individui n-el pleno
vigore delle loro attivita fisiche. Nei casi di nostra osservazione la rottura e
avvenuta in uno (osservazione 1“) spontaneamente, in chique dopo un periodo
di tosse piu o meno lungo (osservazioni 2a, 3a, 4a, 5a, 7“), in uno a immediato
seguito di una puntura esplorativa praticata (osservazione 6a). Ci si doman da
quanta. parte sia da attribuire alia tosse quale fattore etiologico nella rottura,
essendo difficile stabilire se di essa ne é conseguenza anziche la causa. Nella
statisiiea del DÉVÉ in tre soli casi é stata notata come causa occasionale. Ora,
sulla base delle osservazioni personali crediamo di poter affermare che se ció
c vero nei casi nei quali l'insorgenza del pneumotorace e stata subdola, dub-
bio non dovrebbe esistere in quelli altri nei quali 1'insta urarsi della sindrome
pleuriea, é stato improwiso e classico, in un individuo tossicoloso da tempo
piu o meno lungo e nei quale giá ha avuto luogo la vómica. Questo si e veri­
fícate in 5 su 7 dei nostri pazienti (osservazioni 2a, 3a, 4a, 5a, 7.a).

Ovvio e piu che logico a noi pare che particolarmente in questi casi 1 'au­
mento di pressione che durante i colpi di tosse se verifica nelle vie aeree, tra-
smesso alia cavitá cistica liberamente comunicante con un bronco, debba essere
considéralo il fattore pin importante della rottura: 1'auméntala pressione en-
docistica infatti espliea il suo effetto utile sulla porzionc di párete meno resi­
stente, che nei caso i!n esame é quella separata da]la pleura da un sottile, o
affatto mancante, strato di parenchima polmonare. Del resto, lo stesso fenó­
meno riteniamo awenga, sebbene in misara attenuata nei casi di contemporá­
nea rottura nella pleura e nei bronchi, quest'ultima precedendo forse di un
tempuseolo mínimo., non apprezzabile clínicamente, ma sufficiente a creare le
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condizioni suddette. -In definitiva riteniamo che la tosse, in un gran numero
di casi, sia mía circostanza determinante tutt’altro che traseurabile. Per avere
un'idea esatta dell’entitá dell’azione spiegata sul pobnone dal trauma tosse, e
dall’aumento di pressione che in esso determina, basta osservare l’organo du­
rante laccesso, attraverso una breccia torácica.

La puntura esplorativa, dice DÉVÉ, pare essere una causa determinante
estremamente rara del pneumotorace idatideo. Le due osservazioni, riportate
dall’autore, appaiono dubbie e discutibili. Nell’osservazione da noi fatta, do­
cumenta ta radiográficamente, a conferma del rilievo clínico, non esiste dub-
bio: la, puntura ha provocato l’insorgenza del pneumotorace. Nel la successione
dci fatti e evidente la relazione delta causa all’effetto e la dimostrazione delle
conseguenze cui pud portare un’azione inconsiderata o, comunque, attuata con
ingiustificabile leggerezza.

Altra causa di rottura, sarebbe di ricercare, per WILSON, in un ampio
scorrimento della pleura viscerales sulla parietale, in presenza di varié ade-
renze; il movimento, provocando lo strappo dell’aderenza, determina la rottura
della cisti. Ció pud av venir e soltanto in condizioni particolari: cisti grande
afilorante alia superficie pleurica e preesistente» perforazione del bronco, man­
tenida chiusa dalla stessa membrana che la decubita. Lo svuotamento del li­
quido cístico in cavitá pleurica. determinando l’afflosciamento della membra­
na, permette 1'éntrala dell’aria nel cavo cístico e di conseguenza nella cavila
pleurica.

Come fattore importante della rottura e stato invocato anche un processo
infiammatorio attorno alia cisti. Questo e stato rilevato in due delle nostre
osservazioni (Ia e 7a), ma certo e difficile dire quanto abbia contribuito nel
determinare la. síndrome.

Per quanto riguarda il sesso, rileviamo con gli altri autora, che il piü
frcquentemente colpito, é il sesso maschile. Neppure in questo caso noi rite­
niamo che la causa sia da rieercare nel fatto che l’uomo é piü della donna
sposto ai traumatismi, che ripetiamo-, sono sempre di lieve entitá, per non
dire spesso trascurabili; ma pensiamo che la ragione principale debba essere
ricercata nel fatto che l’uomo, per le abitudini di vita, e piü frequentemente
inféstalo dolía donna. A percentuali niaggiori di localizzazioni polmonari nel-
r’uomo corrisponde necessariamente una maggiore freq.uenza nell ’insorgenza
della complica zione.



40 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

I rilievi anatomopatologici fatti sono in dipendenza dell’inte^vento prati-
cato. Non ci é stato dato di osservare in nessun caso il pneumotorace puro,
ma l’idro (osservazioni 4a, 5a) ed il piopneumotoraee. In un solo caso (osser­
vazione 2a) la membrana parassitaria era contenuta intera nel cavo pleurico
e la cavitá cistica completamente vuota; negli altri casi la proligera era stata
espulsa parzialmente, o estratta, o spontaneamente fuoriuscita dopo qualche
giorno. Generalmente la membrana é stata osservata libera nel cavo pleurico.
Abbiamo anche potuto osservare, in diversi casi: osservazioni Ia, 3a, 5a, 7a, la
sede della perforazione (generalmente rotondeggiante, di 2-3 cm. di diáme­
tro), che aveva sede sempre nella faccia esterna del polmone, che é sempre
apparso collassato, accollato alia doccia vertébrale. La pleura ricoperta sem­
pre da pseudo membrane fibrinose. In un caso (osservazione 7a) la cisti era
piena di piccole cisti figlie, passate in massima parte, e ] iberamente nuotanti,
nel liquido pleurico. Ordinariamente le cisti sono uniloculari, acefalocisti.

Di regola il pneumotorace idatideo si osserva nei casi in cui la cisti é
eorticale, univescicolare, sterile, e nei quali precedentemente non si é verifí­
cala la vómica.

Le cisti da noi osservate avevano sede eorticale e prevalentemente sinistra
(6 su 7). Questo ultimo dato contrasta con quanto generalmente si ritiene:
che il pneumotorace sinistro sia piü frequente nei tubercolotici. In un solo
caso (osservazione 7f), la cisti era multivescicolare; in 5 casi su 7 era sup-
purata. Per quanto riguardi poi la precedenza o mono della vómica, all ’instau-
rarsi del pneumotorace. in ben 3 dei nostri pazicnti possiamo fondatamente
sostener che il pneumotorace si é verifícate successi va-mente. Infatti, nelle os­
servazioni 2a, 3a, 5a, nei quali da tempo vario si era verifícala la vómica, l’in-
sorgenza improwisa' all’emitorace del típico dolore a colpo di pugnale, ind­
iamente all’ambascia respiratoria ed alia temperatura febbrile, depongono, con
massima probabilitá, per l’iínteressamento della pleura in un periodo succes-
sivo. Né d’altra parte ei sembra evidente il perche la maggior parte delle con-
dizioni etiologiche ricordate debba favorire in modo particolare, sempre che
esistano le condizioni anatomopatologische volute, la rottura della cisti piü
nella pleura che nei bronchi. Una volta poi awenuta la rottura, sia nei bron­
cha che nella pleura, l’esistenza del cavo cístico vuoto rappresenta elemento
particolarmente favorevole all’instituirsi del pneumotorace, perché la pressione
dell’aria contenuta nei bronchi, ed eventualmente nel cavo cístico, é sufficiente
ad infrangere l’esile barriera formata o dalla párete di un bronco alterata, o
dalla párete cistica col foglietto pleurico viscerale che le sta a contatto, e che
si trova, per la compressione e difettosa irrorazione, in condizioni di nutrí-
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zione precarie. A vómica awenuta, persistendo la tosse, riteniamo che, per le
ragioni dette, le condizioni per la rottura della cisti nella cavitá pleurica siano
particularmente favorevoli.

La pleura reagisce con essudazione sia alia sola irruzione di aria che al
pervenire del liquido cístico; la raccolta pleurica pud restare sterile (il che
non dura per lungo tempo), o suppurare per l’arrivo di germi col materiale
cistico, se trattasi di cisti suppurata, o semplicemente dall’albero bronchiale.
Ci troviamo nel primo caso davanti ad idro o idatido pneumotorace, e nel
secondo caso di fronte ad un piopneumtorace. Possiamo osservare in casi si-
mili, i fenomeni dell’intossicazione idatidea.

Nessun sintomo premonitorio particolare annuncia generalmente lo scate-
narsi della síndrome: o si stabilisce subdolamente nel corso di altre affezioni
polmonari (bronchiti, broncopolmoniti) come nella Ia e 7a delle nostre osser-
vazioni, ed il suo rilievo e soltanto obbiettivo, clínico e radiológico, oppure si
inizia in modo brusco e caratteristico, come nella maggior parte dei casi. Un
dolore improwiso, atrocc, puntorio, a pugnalata nell’emitorace denuncia la
rottura della cisti nel cavo pleurico; dolore accompagnato da dispnea intensa,
cianosi e senso di sbarra al torace e di soffocazione; polso piccolo e frequente,
il corpo coperto da sudori freddi. Non sempre questo corteo sintomatologico
é completo; talvolta é il solo dolore, piü o meno intenso, che rappresenta l’in-
dice di massima presunzione dell’avvenuta complicazione, senza che i disturbi
respiratori subiscano modificazioni se preesistenti (osservazione 3a), o com-
paiono se assenti (osservazione 2a). La tosse é stata un sintomo costante in
quasi tutte le nostre osservazioni (cccezione fatta per 1'osservazione 6a), ora
secca (osservazione 4a), nella maggior parte dei casi umida, con escreato ora
mucoso o sieroso, fluido, o purulento. In tutti i casi (ad eccezione che nell’os-
servazione 6a) ha preceduto, con massima probabilitá, la rottura della cisti in
pleura. Da notare 1’edema polmonare comparso ad immediato seguito della
puntura della cisti, nell'osservazione 6a (dispnea, cianosi; tosse con escreato
fluido schiumoso, tinto di rosso). Jj’orticaria, sintomo caratteristico, patogno-
monico, non é stato segnalato che in una sola osservazione (DÉVÉ), quella di
PATELLA. Noi abbiamo potuto constare la sua presenza in ben tre dei casi
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riportali (osservazioni 3a, 4a, 6a). Soltanto nelle osservazioni 4a e 6a é mancata
]’espettorazione iniziale, generalmente ritenuta assente; per quanto riguarda
la vómica precedente la rottura, ritenuta rara, dobbiamo ancora rilevare che
molto presumibilmente essa si é verificata in almeno tre dei nostri seite malati.

A spiegare l’assenza di espettorazione e la mancanza della vómica, si ri-
chiama la nozione che generalmente si tratta di cisti univescicolari, non com­
plícate, a sede céntrale, lontane quindi dai bronchi di grosso calibro; ancora,
la cisti vuotatasi di colpo, non ci sará da espettorare, ed inoltre si sará afflo-
sciata partecipando al collasso polmonare. In nessun caso si é avuta cmottisi.
Indistintamente tutti i nostri malati hanno avnto temperatura febbrile alta.

Scriveva DÉVÉ nel 1925 che 1'origine idatica di una collezione pioaerea
é stata in generale una sorpresa operatoria. Opiniamo dal canto nostro, col
clínico di Rouen, che non esistendo segni, per cosí dire, di malattia iclatidea,
la diagnosi clínica puó essere di sola presunzione, in un paese dove l’affezione
c endémica. Anche gli esami complementar!, prospettata questa ipotesi diagno­
stica, il piu che delle volte non risolvono il problema. L’esame radiológico, in
casi fortunati, come in alcuni illustrati da UfíON, puó metter-e in evidenza la
membrana. Dimostrativa in questo senso e la nostra osservazione 2a (vedi ra-
diogrammi annessi).

É stata richiamata l’attenzione sull’importanza diagnostica della eosino-
filia dopo 1'episodio della rottura: abbiamo osservato il fenómeno in un solo
caso (osservazione 4a).

PATELLA ha insistito sull’importanza che rivestono i caratteri del li­
quido pleurico: Rivalia negativa e presenza di cloruro de sodio. Nella nostra
osservazione 5 a, ne] liquido estratto, la Rivalta era positiva.

L’interesse maggiore ai finí diagnostici invece, tra i segni clinici, perche
sufficienti a porre quasi con certezza la diagnosi di natura, lo rivestono le
manifestazioni cutanee: eruzioni orticariose. Questo sintomo, manifestamente
si é presentato in tre dei nostri pazienti (osservazioni 3a, 4a, 6a).

L’affezione che piu fácilmente puó simulare il pneumotorace idatideo e
la pnenmocísti idatidea, di gran lunga piu frequente ad osservarsi; errore fá­
cilmente compreusibile e ammissibile quando si tratti di grosse cisti corticali
che divengono sede di manifesti rumori idro - anforo - metallici. Senza entrare
in particolari, il che esulerebbe dallo scopo prefissoci e ci porterebbe ad inutili
ripetizioni di quadri nosologici ampiamente e ripetutamente trattati, riman-
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diamo al magistrale lavoro cli DÉVÉ su “La pneumocisti idatica del polmo-
ne”. In ima delle nostre osservazioni, la 4a, abbiamo potuto osservare la con­
temporánea esistenza di idropneumocisti ed idropneumotorace.

L’evoluzione e piü o meno rapida: da poclie ore (pneumotorace soffo-
cante, intossicazione idatica, inondazione bronchiale), anche a molti mesi; quasi
costantemente pero, abbandonato a sé il pneumotorace é moríale, anche se i-
nizialmente asettico, per l’infezione pleurica, che quasi fatalmente sopraggiun-
ge. In qualche raro e fortúnate caso si é verificata la tendenza alia formazione
di un, piopneumotorace di necessitá (MEYER), ed affatto eccezionalmente la
guarigione spontanea (LENDON). D’altro canto la guarigione in questi casi
puó non rappresentare resito definitivo, non escludendo la possibilita di u-
n echinococcosi pleurica secondaria. II fatto é ¿tato segnalato da DÉVÉ; BAR-
NETT di recente, cita li caso di un paziente che, operato nel 1924, ancora otto
amii dopo, ad intervalli, emette cisti figlie dalla fistola toraco - pleuro bron­
chiale residuata.

Da quanto abbiamo esposto risulta che la cura é chirurgica, ed ha indi-
cazione d ’urgenza quando es isla iperpressione pleurica o segni di grave infe-
zione; sara opportuno negli altri casi intervenire quando le condizioni del
malato saranno migliorate. Le nostre. osservazioni 4a e 5a confortano questa
affermazione.

Nella pleurotomia, previa resezione cosíale, consiste l’dntervento piü sem-
plice, ma che naturalmente riconosce come indicazione: o la presenza della
membrana nel cavo pleurico, o l’infezione. Se l’infezione é in atto, ci si limi-
lera ad assicurare un perfetto drenaggio, e si praticherá l’estrazione della
membrana in un secondo tempo, solo a guarigione avvenuta e previa esatta lo­
cal izzazione della cisti.

Negli altri casi, se non esistono aderenze che permettono di eseguire 1'in­
terven to in un tempo solo, ci si comportera come nelle cisti non complícate:
si provocheranno le aderenze con piombaggio extrapleurico, e successivamente
si asporterá la membrana chitinosa. Solo cosí facendo si eviteranno i pericoli
inerenti all’infezione del cavo.
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Cingue dei nostri sette malati, attenendoci a questa linea di condotta, ab-
biamo potuto condurre a guarigione. Dei due casi che hanno avuto esito letale,
uno (osservazione 3a) era vecchio di 76 anni, giunto a noi in condizioni ge­
neral! pessime, portaiore di una grossa cisti nel polmone destro, con cavo pleu-
rico infetto; l’altro (osservazione 6a) é venuto sotto la nostra osservazione
quando ogni via era preclusa ad ogni ausilio chirurgico.

riassunto

Descrive 7 casi di idro e pioneumotorace idatideo, sei spontanei, uno provocato
da puntura esplorativa. Analizza la síndrome nei casi di sua osservazione, mettendono
in rilievo i dati etiopatogenetici, anatomopatologici, la sintomatologia; ricordati gli
elementi diagnostici di maggióre importanza, traccia in brevi linee, la condotta tera­
péutica che ritiene opportuno, in casi simili, si debba seguiré.

Cagliari 17/XI/193S.
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Because of the marked contrast in the epidemiology of hydatid disease in
North America with that in Uruguay and Argentina, an analysis of the si­
túa t ion in North America has been inade. Frequent predictions have appeared
in the last half century to the effect that hydatid disease would become more
cominon in North America and) particularly in Cañada1 and the United States2.

Fivc general reviews have been made and published. OSLER (22) collec-
ted and commented on 61) cases in 1882, but he realized that his list was faulty
and incomplete. SOMMER (34, 35), in 1895 and 1896, collected 100 cases,
some of which were duplica tes of those reported by OSLER. LYON (14),
in 1902, reviewed the general status of the problem, and gave 241 cases as
a total although he actually recorded 244 cases. I (15) added, in 1921, 68
cases frorn the litera ture and recorded 25 other cases frorn The Mayo Clinic,
making a total of 337 cases. Tn 1937 I (16) reviewed the cases reported since
my last suminary, and recorded 135 cases from the literature and 10 seen
at The Mayo Clinic (32), making a total of 482- cases. It was noted at the
time that the total was not reliable for many reasons, but it was a fair ap-
proximation of the reported cases. It is my purpose now to record the cases
which have been reported since3 and to add a group of cases in which the

1. Newfoundland, which also exercises authority over Labrador, is not a pro-
vince of Cañada. Statistics given in this paper, therefore, do not inelude New-foundland
and Labrador.

2. Statistics in this paper-apply to continental United States and do not apply
to Alaska and other non-contiguous areas.

3. It is admitted that the list is not perfect; some reports of cases undoubtedly
have been published which I have not seen.
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diagnosis has been made at The Mayo iClinic since 1936 and which have not
been reported previously. From these data, certain significant observations can
be made.

Por Cañada and the United States, the importance of the source of the
infection is parainount. It is obvious that, although persons liave contracted
hydatid disease who have never traveled out of their native States or provinces,
such cases are extremely rare; for the most part, cases reported in the United
States and Cañada have occurred among immigrants. Henee, I shall give cri­
tica! observations of the so-called native cases. Whether the number of cases
occurring in the United States and Cañada is more or less than it fonnerly
was is of almost equal importance with the source of the infection; for that
reason, the date the diagnosis was made, not the date the case was reported,
is of significance, and has received careful consideration.

Cases reported

In tables 1 and 2 are Usted the cases (19) which were not included in
the reviews of OSLER, SOMMER, LYON or mine. The nativity, or place of
birth when recorded by authors, usually is clear but its significance is not
always apparent. Thus, if the diagnosis of echinococcus disease is made in the
case of a boy who was bom in America, lived in Italy for 10 years and then
retumed to America, in all probability he is not a “native North America”
so far as the disease is concerned and it is misleading to refer to him as a
‘‘native case”. The allocation of cases by states and provinces is not altogether
satisfactory. Patients who live in certain states or provinces all their lives
may travel to medical centers in other states or provinces and there the dia­
gnosis may be made. In the tables, the residence of the patient at the time
the disease was diagnosed is recorded as far as possible; failing that, residence
of the physician who reported the case is given. The year recorded for the
case is that when the diagnosis was certainly apparent or, failing that, the
year in which the case was reported. Usually it is the date on which operation
or necropsy was performed. The date of publication is of no particular im­
portance in itself. Cases reported by MILLS (20) and recorded in my last
paper, were for the most part not observed by him; this is particularly true
of those reported by him in 1927. They are summary records communicated
to him by other physicians and date back as far as 1896. The accuracy of
some may be questioned, and the records of the nativity may not always have
been accurate. They can be taken, however, only on their face valué.
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In table 2 are listed the unreported cases observed at The Mayo Clinie
since 1936. This list of seven cases, together with those previousluy reported
numbering 39, totals 46 cases in which hydatid disease was diagnosed at The
Mayo Clinie; this rep resen ts more than 9.0 per cent of all cases reported from
Cañada and the United States, the total from 1822 through 1938 being 501.4

It is true that the diagnosis can be questioned in severa! cases, and may
not have been entirely established. In four cases diagnosed at The Mayo Clinie
the diagnosis was made on the basis of history, roentgenologic findings, positive
complement-fixation tests, Casoni intradermal reactions, and Magath cutaneous
tests, without operation or necropsy having been performed. In one case re­
ported by PHILLIPS there were no laboratory findings characteristic of
echinococcns disease, and in other cases the results have been much less con­
clusivo, but these lists of cases are reasonably reliable and may be accepted
as authentic, more so than many reports of other conditions.

SEX AND AGE

The distribution of cases by sex (table 3) reveáis that, in Cañada and
the United States, the disease occurs almost twice as frequently among males
as among females. This is in contrast to the reports from other countries.
In some series, the females have outnumbered the males almost 2 to 1, and
this was explained by the fact in the countries concerned it was the custom
for the girls and women, more than the men, to pet and care for the dogs. In
two large series, one of 970 cases reported by VEGAS and CRAN'WELL (36),
the incidence was equal in both sexes. In the comprehensive and masterful

4. Two of these cases were reported by a friend of Dr. JAIMES LOW (13) after
Low’s death. The reports are from Low’s records and one of them concerns a patient
of his who consulted him in 1811. The patient was a man, 29 years of age, who sought
medical advice on his return to the United States, after a trip to England; he had
echinococcns disease of the bladder. The other patient, a woman 73 years of age,
consulted Low in 1808 on account of a tumor above the right ilium. He opened it
and identified the hydatid cysts which carne from it. Apparently the latter case was
the first encountered in North America, and the first report concerning the obser­
varon of cysts in the living human subject. LOW stated that MOjRGAGNI and
BAILLIE had seen the cysts only at necropsy and that those observed alive up to
the time of his own observations occurred in “inferior animáis”. The place of birth
or the nativity of the patients was not mentioned.
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study by PÉREZ - FONTANA (24) of 2616 cases there were 1313 males and
1303 females.

It is thought by many investigators that the disease is more conimonly
conlraeted in ehildhood than in adulthood, at the time of life when, as
DÉVÉ (5) said, the child, like the dog, walks on all fours. If this is truc,
íhen the cases should be equally divided between the sexos, because children
of neither sex encounter an occupational hazard and because their general
habite are the same. Since, as it will appear, more than 95 per cent of cases
in Cañada and the United States occurred among immigrants, one must seek
the explication of the predominancia of males in the distribution by sex of
the immigrants to these countries. Although complete figures are not available
to me, it is evident That many more males than females ha ve come from the
centers inwhich the) disease is endemic. This is particularly true of immigrants
from Iceland, Italy, and Greece.

Of the twenty-nine persons who apparently contracted the disease in
Cañada or the United States, nineteen were females and ten were males,
wliich demónstrales further the likelihood that the predominance of male im­
migrants as affectcd the sex ratio.

The ages of the patients are of interest also and are recorded in table 4.
Mere it can be seeri that the disease is principally found among adults; more
th,aín half of the affected persons were between the ages of 20 and 39 years.
The distribution of cases from centers where the disease is endemic gives
about the same percentage of patients in these decáeles of life, but a much
larger percentage of children and youths are found in the centers where the
condition is endemic than in Cañada and the United States; 30 per cent as
compared with 6 per cent. In Argentina, 26.2/ per cent of the cases oecur
among children less than 14 years of age, while in the reported cases observed
in (Cañada and the United States, only about 3 per cent have been recorded
as oocurring among persons less than that age. PRAT (26) placed the in-
cidence among children in Uruguay as 23 per cent, but Greenway’s (8) inore
•recent figures, based on 2,740 cases, nevealed an incidcnce of only 11 per
cent among children less than 14 years of age. PÉREZ - FONTANA (23)
observed that of 113 persons who liad died of echinococcus disease in Uruguay
over a recent 5-year period, 11 per cent of the patients were children. In-
terestingly enough in his series 61 per cent of the patients were males. In
his series of 2616 cases reported in 1938, 7.07 per cent of the patients were
children less than 10 years of age.

In the cases reported from Ganada and the United States, this difference
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iii age incidence is offset by the larger number of cases among older people.
Again, it is clear that more adults than children immigrate to America. íf
children in their nativos land contract the disease and symptoms develop, they
do not as a rule em igrate.

The age distribution of the cases in Cañada and the United States, and
t|he fací that in not a single reported case in which the infection was con-
tracted in these countries, was the patient less than 19 years of age, emphasizes
two things: first, that the disease must rarely be contracted in this country
and, secondly, that the circumstances surronnding transmission of disease on
this continent are different from those in countries where the disease is com-
nion. If most patients acquire the infection when children, then in a certain
number of cases the symptoms must become manifest rapidly, while in the
others therc must be a de] ay of many years, even more than 20 or 30 years
in some. Other observations, including experimental ones, indícate that the cyst
usually grows slowly. Among immigrants to Cañada and the United States
ilie diagnosis lias been made from a few days to many years after their ar­
rival.

It seems likely that among children the cysts grow more rapidly than
among adults and henee, when a child becomes infected, his tissu.es offer less
resistance and the cyst manifests itself early. From this explanation it could
be concluded that the cases seen among adults represent infections acquired
after very early childhood. This explanation. is in accord with experimenta
and theories reeently expounded by KAHN (12).

SITUATION OF CYSTS

The organs in which the cyst or cysts are situated are not different in
cases encountederd in Cañada and the United States, from those found to
be sites of cysts by clinicians in other countries. Jn table 5 these situations
are recordcd. It can be seen that in 75 per cent of the cases, the cysts were
found in the liver, which is about the average for cases in a reas where the
discase is endcmic. The lungs are the next most frequently invaded organ,
and they are involved in about 7 per cent of cases. Under miscellaneous si­
tuations are included almost every organ and organ system in the body. Se-
condary or primary involvement of the peritoneum, including that of the-
pelvis, was recorded in 10 per cent of cases, in a number of which the organ
originally involved probably was the liver.

A study of the occupation of the patients gives no particular cine to

tissu.es
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the origin of the infecí ion. Among them are found persons in various walks
of life. Farmers do not seern to predomínate, ñor are more cases found in
rural communities than in cities. As a majority of patiients liad acquired the
infection in foreign countries, it is not possible to know under what con-
ditions they lived ai the time they acquired the disease.

DISTRIBUTION OF CASES

The distribution of the cases in Cañada an the United States, although
interesting, does not offer a great deal of important Information except with
regard to the native cases, and this will be considered later. As might be
anticipated, the greatest number of reports of cases have come from States and
provinces in which the largest number of imnügrants from centers where the

Fig. 1. Map showing distribution of cases of hydatid disease by States and
piovinces. States and provinces shaded black are those from which native cases have
■been reported.
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disease is endemic have settled. Thus New York, Manibota, California, Massa-
chusetts, Pennsylvania, Illinois, Quebec, Missouri, an Minnesota account for 75
per cent of the cases in which the residence in known. Often, however, the resi-
dence of the patient was not given in the report, and the case, therefore, may
nave been wrongly placed. There is another factor that influences this apparent
distribución; that is, the situation of large medical centers which naturally
attract these patients. How generally these immigrants have scattered is shown
oy the fact that reports have come from six provinces in Cañada and from
ihirty-one States and the District of Columbia in the United States. In tables
6 and 7 and figure 1 will be found the distribution by decades in States and
provinces. It is of particular interest to note that of the 64 cases reported from
Manitoba, 57 occurred in Che decade beginning 1892 and developed among
immigrants from Iceland. The undated cases in both the United States and
Cañada for the most part occurred before 1902.

ORIGIN OF CASES

Of far greater significance is the origin of chese cases; that is, the country
in which the disease was acquired.

It is un fortúnate that in so many reports little or no clue is given to the
place of birth and early residence of the patient. and few reports indicate the
extent of the patient ’s travels. Thus, there is no clue to the origin of the
disease in al most a thrird of the cases. These, however, were for the most part
reported prior to 1900, and from the evidence the patients were practically all
immigrants. In table 8 and figure 2 is given the distribution on the basis of
the countries in which the infection is thought most likely to have been acqui­
red. It can be seen that Iceland and Italy (table 8) each has been responsible
ror 72 cases, or each about 21 per cent of cases of known origin. From Greece
nave come 37 patients, or 10 peí*  cent; from Germany 35 patients; from En-
gland, Scotland and Wales, 25 patients, or 7 per cent, and from Russia and
Poland, 22 patients, or 6 per cent. These are the countries, of those from which
emigrante have come in relatively large numbers in the past to Cañada and
the United States, in which hydatid disease is or was most prevalent. All other
countries, including Cañada and the United States, have furnished about 8 per
cent of cases in which the origin seems apparent.

The decades in which these cases were reported are of interest. The great
Icelandic migration, principally to Manitoba, began in 1874, and patients who
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had hydatid disease were observed regularly beginning in 1882; more than
86 per cent of them were seen from 1892 to 1901. Since 1900 immigration
from Iceland has been rare: furthermore, the incidence of the disease in Iceland
has fallen from an average of 1:40 to 1-.2,000 of the population in the last haf
century. There are probably many unrecorded cases among Icelanders in Ma-
nitoba. Ferguson (7), who did record 27 cases, stated in 1911, that he had
seen “fully a hundred cases” from 1882 to 1894, but there is no means of
knowing how many of these were reported by others. If, as has been stated,
about three trousand Icelanders carne to North America, then the reported in­
cidence among íthem is about 1:45, equal to that reported for Iceland itself
doring these years.

Germany and England always have sent immigrants to Cañada and the
United States in fair numbers until restrictions were placed on immigration
by the United States in 1924,'and, especially in the case of Germany, until the
beginning of the World War. The cases reported among emigrants from these
coiuitries indícate this change in number of immigrants. Emigration from Italy,
Russia, Poland, and Greece began in large numbers about 1880, and by 1903
the number of persons coming from Greece had risen two to four times the
number of those who had come from Greece prior to 1902. The first cases
among Greeks were observed in Cañada or the United States about 190*2.  and
rose and fell with immigration as it has done in the case of Italians and
Russians.

In the greai bulk of the cases reported, the disease was diagnosed between
1892 and 1921, and these dates follow the great flood of immigrants who carne
to these shores bringing, besides themselves, unseen baggage in the form of
hydatid, disease. The total absence of the disease among persons from Australia
and Uruguay, the fact that it afflicted only two from New Zealancl and only
five trom Argentina and one from Perú, strikingly attests to the relatively
lew persons who have come to Cañada and the United States from these, the
a reas of most heavy infection on the globe.

A report of the disease affecting one negro was made in the decade beg­
inning 1872. In the decade beginning 1892 nine cases were reported among
negroes and beginning 1932 five cases in which the patients were negroes were
reported.



THE EFIDEMIOLOGY OF Í1YDAT1D IN CANADA AND THE UNITED STATES 63

160

140

Years

120

H Ganada and United States I celan d
QHD Italy
ñF| Germany

| | Greece
Al 1 other countries

Fig. 2. Histogram showing distribution by decades of hydatid disease in Cañada
and the United States. There are, in addition, thirty-two undated cases. Included in
“all other countries” are those cases in which the nativity was unstated.
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NATIVE CASES

Olear as it seems that most of the patients have been immigrants, it is
equally clear that persons have acquired the disease who have never been
outside either Ganada or the United States. In three cases the disease seems
clearly to have originated in Cañada; the first two cases were observed in 1900
and 1901 respectively, and the third case in 191.9. In table 9, twenty six cases
are recorded which have been observed in natives of the United States since
1900. Their distribution is given in tables 9 and 10 and in figure 2. To i hese
probably should be added two more cases among negroes; these were recorded
by Lyon but unfortunately were not designated in his list so as to be recognized.

OSLER (22) and SOMMER (34, 35) did not record any cases in which
the patients were native born but LYON (14) recorded thirteen; as native born,
as follows: American, one; Canadian, two; negro (place of birth not stated),
six; and negro (United States), four. This, he said, gave 9 per cent native
born. Since he recorded 244 cases and 13 of the patients were said to be native
born, 'the porcentage of known native born would have been moro correctly
stated as 3.7. However, even that is too high since his “American” was a
patient whose case was reported by MASON and BURRELL (17), and they
did not stat-e that the patient was born in America. Futherinore, this patient
lived four years in South America, which he had left nine years before coming
to Boston and in the interval he liad lived in England and Cañada. I found
that only two of the four negroes whom he accredited to the United States
were positively stated to have been natives of the United States and the six
he listed separately may or majr not have been American born, since some were
born before the Civil War and may even have been iinported as slaves. There
is no means of telling whether or not they had ever left the country.

No cases were diagnosed before 1900. Some of these patients may not
actually have acquired the infection in the United States.

The difficulty of determining the place of birth of a patient is illustrated
by one of my cases, in which, on the basis of the written history, it was re­
ported in 1921 that the patient was a native of the United States. Recently
it has been learned, more or less by chance, that the patient was born in, and
had lived in, Gennany.

In the two cases reported by JOHNSTON and WILLIS (11) it is not
definitely stated that the patients were born in the United States although
they were from rural Virginia. In a case reported by MILLS (19) the patient 
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lived in Alaska5 for a time, and details of several of Mills’ cases are not con­
clusivo. He is responsible for nine of the twenty-six cases accredited to the
United States but none of the patients did he see. The cases were reported to
him by other physicians, and in four the locality in which the patient lived
was not recorded; in one case the date of the diagnosis was not given.

Whether some of these North American patients itraveled in countries in
which echinococcus disease is endemic is not known, but at least sixteen were

1920 1925 1930 1935

15

Yecirs
■ Cañada and United States E3A11 other countries

Fig. 3. Histogram showing incidence by years of hydatid disease in Cañada and
the United States from 1920 to the present time. Included in “all other countries’’
are those cases in which the nativity was unstated.

known never to have left the United States. It can be said with certainty,
therefore, that the disease has been acquired in Maryland, Louisiana, Missis-
sippi, Missouri, Indiana, New York, Arkansas, D.elaware, and probably also
that it has been acquired in Minnesota. The frequency of oceurrence of Virginia
and California in the list suggesis that a few cases undoubtedly have originated
in these states.

5. The .parasite has been reported in a dog from Alaska.
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In addition to the twenty-nine persons who were natives of Cañada and
United States, there are only four more (table 11) who were stated to have
been born in the United States. The probable source of their infection is Usted.

Native cases have always been rare (table 9). It can readily be seen from
table 12 and figure 3 that the condition is becoming rarer in Cañada and the
United States, and that the curve of the number of cases flattens out about
1924. On an average, less than four cases a year have been observcd in Cañada
and the United States, and only about one native case in every four years.
During the past twenty year an average of only four cases a year has been
reported. Yet it has been predicted by many writers that the disease would
become widespread in North America, and DEW (6) stated it would spread
in the United States as it has spread in South America and Australia. OSLER
(22), LYON (14), PHILLIPS (25) and HELLER (9) all have been appre-
hensive, and they warned of the impending spread of the disease; the cliief
basis of their apprehension was its incidence among domestic animáis in North
America.

It should be pointed out that human beings do not, except under the most
unusual circumstances, transmit the disease since their bodies are rarely caten
by dogs or by wild carnivores. This has not been appreciated by several authors
who have lamented the probable establishment of the disease in America
through the introduction of the parasite by immigrants. It is the imported
canine f amil y or domestic farm animal, in particular the sheep, that might,
and probably has. set up endemic areas in .Cañada and the United States.

Since most of the predictions relating to the increase of hydatid disease
in the United States and Cañada were made, the incidence among human
beings at least has fallen. Records of occurrence of the disease among domestic
animáis are difficult to obtain and some are evidently unreliable. For example,
RADCLIFFE (27) in 1921, reported observing a herd of eighty-seven hogs
on a Southern plantation, in the livers of all of which were hydatid cysts that
measured from “one-eighth. to one inch.”. This report, made 50 years after
observa!ion, has been accepted its face valué by some investigators, including
PHILLIPS (25). Yet RADCLIFFE thought the hogs received the infection
from a hired man who had a “mediocanellata tapeworm” and that another
man who ate one of the livers later had “the same kind of iapeworm”. In co-
rrespondence with RADCLIFFE it became evident that these worms were cer­
ta inly not Echinococcus granulosos. Many similar uncritical reports have been
made. SALMON (30) gave the only comprehensivo early report for the United
States based on the meat inspection records of 1898 to 1899. In these reports
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it was noted that hydatid cysts occurred in the following ratios: for hogs,
1:24,000; for sheep, 1:60,000; and for cattle, 1:1,500,000. The total number
of animáis thus condemned included 1,971 hogs, 209 sheep*  an six cattle for the
two-year period. In Montreal apparently about this time, 3 per cent of the
hogs were infected; in Louisiana 5 to 20 per cent, and in Missouri 1 per cent.
In 1924, of about 50,000,00 hogs slaughtered under the federal meat inspection
Service, 19,360, or 1 in 2,500 were infected an 212 sheep of 12,0000,000, or 1 in
60,000. No other surveys are available to me, but recently Dr. BENJAMIN
SCHWARTZ has written that for the year endig January 30, 1936. 1,513
cattle 1 i vera and 21 calf livers were condemned on account of infection.
Although, for the same period, no records are available for sheep, goats and
swine, cysts were found to be rather preval ent in carcasses of these animáis in
Nashville Tennesseec, limited in numbers in Philadelphia. occasionally about
0.5 per cent in Oklahoma City, in several specimens practically every week
in Sí. Joseph, Missouri, and from time to time in Richmond. Virginia. MORRIS
(21) in 1927, States that during several years past the incidence of hydatid
disease in hogs had fallen in Louisiana. From various sources it has become
reasonably certain that hogs in Missouri, Virginia, Lousiana, Tennessee and
Arkansas ha ve in times past been more frequently infected than the general
averagc, although more Information is urgently needed before this conclusión
can be finally accepted.

What is of importarme is the incidence in the definitive host. The record
of Curtiee, in 1892, of finding of “Taenia echinococcus” only once in a dog
killed at the pound in Washington, D. C., remains the only original record of
natural infection in the United States. PHILLIPS (25) quoted Hall as stating
that Kaup, in Kansas, reported that the parasite was found among dogs there.
HALL (personal communication) however, doubts the reliability of the obser­
varon. This is in sharp contrast to the infection of 28 per cent of dogs in
Iceland many years ago, of 46 to 50 per cent in Australia and of 4 to 7 peí*
cent in Europe.

The importance of the dog in the transmission of hydatid disease cannot
be doubted from the numerous observations of competent persons. The degree
of the infection of man and of sheep runs parallel to that of the dog in all
countries where echinococcus disease is endemie. Although the incidence of in-

6. According to R. H. NUTT, Inspector in charge of Meat Inspection at Nash­
ville, of 62,399 hogs slaughtered from May 1, 1936, to Sept. 28, 1936, 726 (0.64 per
cent) were infected. Calves’ and cattle livers were lees frequently infected.
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fection of man and domestic animáis is extremely low in Cañada and the
United States, its very existence nievertheless does cali for explanation since
the dog in those countries is evidently rarely if ever infected. Just why Ame­
rican dogs are not infected is another question. I believe it is primar ily attri-
butable to two factores: (1) the North American tradition that dogs are not
allowed to prey on sheep and (2) that rarely do dogs llave access to possibly
infected animáis. The major killing of animáis used, for food is in well regulated
slaughter houses, where the refuse is too valuable to be fed to dogs. The meat
inspection service is efficient, and dogs in Cañada and the United States do
not as a rule have an opportunity, except perhaps very rarely, to ingest an
hydatid cyst. As a matter of fact, sheep-killing dogs do not generally eat their
kill; dogs are chiefly infected by feeding them the refuse from butchering.
In regions in which this is not done ,the disease does not afflict either man
or dogs. This has been clearly established by SNAPPER (33) in Holland. It
is, of course, possible that some dogs are infected with the adult tapeworm
and that due to the smallness of the worm they have been overlooked. One
must remember, however, that thousands of dogs have been examined in the
United States by expericnced parasilologists and the failure to find the para­
sites must indicate their rarity at any rate.

Other animáis in America rarely have been reported to be infected.
Heller’s (9) report of two monkeys in the Kansas City zoo is unusual in this
respect al least one of these monkeys, a native of India, carne from Germán y
7 years prior to its deaih. More iinportant, however, is the report by AVEID-
MAN (37) who listed echinococcus cysts in one fallow deer Dama dama (Cer-
vus dama) and in two white-tailed deer, Odocoileus virginianus (Mazama vir-
giniana),1 from the zoo in Philadelphia. The source of the animáis was not
stated. The cysts in the latter were in the lungs and the animáis almost certainly
carne from the United States.

DEW (6) after his work in Australia, expressed the belief that the spread
of echinococcus disease among human beings is caused by two major factors:
the degree of infection among dogs and the number of sheep per human head.
In recommendations to the public, made by the Melbourne (City Council, I noted
this item: “Remember the ONiLY source of hydatid disease in man is a dog
affected with these minute tapeworms”

Evidently, in Ganada and the United States, these are not the only factors
for dogs are rarely, if at all, infected; yet sometimes the disease affects man

7. This is a North American deer.



THE EPIDEMIOLOGY OF HYDATID IN CANADA AND THE UNITED STATES 69

and his animáis in these countries. In the United States are many sheep, in
some regions more per human head than in any other country, and yet hogs
in the United States are more often infected than are sheep. Furthermore,
ehildren in the Unitd States do not become infected. The vastness of the areas
involved must play an important role in limiting contact, henee infection;
euriously enough, in the great sheep raising states, the disease has not been
reported to affect man.

RILEY (29) recently has given the only positive clue toi this paradoxical
situation. He found six of thirteen wild moose of Northern Minnesota infected
with echinococcus cysts and two of three. timber wolves from the same región
harboring the adult iapeworms. It may well be that the life history of tre
parasite in North 'America is mainly passed between wild herbívora and wild
eanines and that accidentally hogs, more rarely sheep and cattle, and even still
more rarely man as an, adult, intervene. When dogs are the predominant hosts,
sheep and man, especially ehildren, will be the intermediates; when wild car-
nivores are the hosts, wild herbivora and hogs may play the intermedíate role.

Hogs and dogs are as a rule not closely associated. In the regions in which
it is most apparent that hogs are fairly regularly infected, they are allowed
to run in much wilder places than are sheep, such as swamps and woods. Sheep
are usually pastured on dry ground, and in Cañada and the United States
the dog is not used to the extent to which it is used in many other countries
as an atiendant of sheep. It is likely, therefore, that hogs have more ready access
lo the moist droppings of wild carnivora than have either sheep or cattle and
henee are more often infected. If the hog spreads the disease, the fact is
unknown; they usually are not killed by dogs8.

The first case in South America in which the patient was a human being,
was recorded in 1870, and since then the incidence in certain parts has increased
enormously. VEGAS and CRANWELL (36), en 1902, reported that only 4
per cent of sheep and 60 por cent of hogs werc infected, but by 1922, CARBO-
NELL and ZWANCK (3) reported that in some distriets 50 per cent of sheep
were infected while the incidence among hogs had fallen. This may indícate

that a closer life history has now been established there between the dog and
sheep, and with it has come an increase in the incidence of the disease among
human beings.

8. ERR1NGTON (personal communication), from an examination of foxes and
their dens in lowa, found that pigs iformed roughly 1.5 per cent of the Jtood ítems of
these animáis. This probably varíes in different localities and its significance in
relation to the spread of hydatid disease is of course as yet unknown.
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It is a fair question whether eventually dogs will become infected in Ca­
ñada and the United States in sufficient numbers lo cause a hazard to sbeep
and men. So far this lias not happened, but it is time now to1 plan the cainpaign
to preven! such a catastrophe. Certainly a carefully conducted survey should
be carried out in the group of states comprising Louisiana, Mississippi, Arkan-
sas, Oklahoma, and Missouri.

Summary and conclusions

1. — At least 501 cases of hydatid disease have been recorded in Cañada
and the United States since the first case secn in 1808.

2. — Scven new cases diagnosed at the Mayo Clinic are added to the
cases already reported.

3. — Ninety-five per cent of the cases in which the nationality of the
patient is known have ocurred among immigrants, and four cases have been
reported in which the patients were natives born in the United States but who
probably acquired the infection in foreign countries.

4- — Three persons most likely acquired the infection in Cañada and
twenty-six in the United States, indicating the rarity of the disease among
natives who have reniained in Cañada of the United -States.

■5. — Infection among males is more frequently seen in Cañada an the
United States than among females, and children are but rarely infected; only
íhirteen cases in which the patients were children have been reported in more
than a century. More than half the total cases occurred among young adults.

6. — The organs most commonly involved are the same as those in countries
in which the disease is endemia.

— Foreign patients have enme chiefly from the countries in which
hydatid disease is relatively comino n and from which relatively many im­
migrants have come. Iceland, Italy, Greece, Germany, Great Britain, and Rus-
sia, account for 75 per cent of the cases. Three-fourths of the cases have been
reported from New York, Manitoba, California, Massachusetts, Pennsylvania,
Illinois, Quebec, Missouri and Minnesota.

8. — Evidence points to a falling incidence of the disease, as it affeets
man, in Ganada and the United States, and among human beings the curve of
incidence flattened out about 1924. There is practically no evidence that cases
are occurring in natives of Cañada or the United States with increasing
frequeney. Some evidence indicates that the incidence among hogs is increas­
ing.
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9. — Apparently the usual life hístory between dog and sheep is not
typical in Cañada and the United States and this probably explains the almost
complete absence of hydatid disease among native human beings. Riley’s dis-
covery of a possible natural life history between moose and wolves suggests
this or some other similar life hístory as typical of Cañada and the United
States, with hogs as accidental secondary hosts and more rarely man.

10. — A native Citizen of Cañada of the United States, who has never
left his country, so rarely has hydatid disease that such an event will occur
less often than once in about four years; this is stated on the basis of past
experience.

11. — Measures should be studied to prevent the increase of this disease
in Cañada and the United States, especially keepiug in mind Riley’s important
observa! ions. A careful epidermiological survey should be made in States of
the lower Mississippi valley.

This paper is( based on my report published in 1936. Additions and correc-
tions to it have been made to bring the data up to date as of the eud of 1938.

TABLA 1

Cases reponed from Cañada and the United States not included in
previous summaries

CASE Author

Most
proba­

ble
year of
diag­
nosis

Date
reported

Age,
years

Sex
Probable

country of
origin

Most likely
residence

|l

Situation ¡
of cyst

1

Remarks

1 1 Sawitz 1906 1938 36 F Louisiana Louisiana Liver
2 Sawitz 1913 1938 64 F Mississippi Mississippi Liver
3 James &

Boyd
1928 1937 54 F Iceland Manitoba,

Cañada Liver
4 Sawitz 1932 1938 38 M Louisiana

(Idalio?)
Louisiana Liver

I
5 Williams 1934 1938 53 F Spain California Liver & 1

spleen
6 Rademaker 1934 1937 58 F Delaware Maryland Liver
7 Beekman 1935 1937 7 F France New York Liver
8 Mlller &

Collins
1935 1937 22 F Lousiana Lousiana Uterus , Negro

9 Canavan 1936 1936 42 M Greece Oklahoma Liver
10 Sawitz 1937 1938 53 F Louisiana Lousiana Breast i Negro
11 Sawitz 1937 1938 72 M Lousiana Louisiana Liver
12 Deeds 1937 1937 32 M | Greece Illinois Liver
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TABLE 3
Distribution by sex of patients in Cañada and the United States

• Ratio of males to females, 1.72:1

SEX*
1902

Lyon
1921

Magath
1937

Magath
Since

repon of ¡
1937

i TOTAL

Male................................................................. 104 65 78 10 257
Female........................................................... 69 25 46 9 149
Unstated.......................................................... 71 3 21 95

Total........................................... * . 244 93 145 19 i 501

1ABLE 4

Distribution by age of patients in Cañada and The United States

• Only thirteen of these (3 per cent of total) were less than 12 years of age.

YEARS
1902

Lycn
1921

Magath
1937

Magath

Since
report of!

1937
TOTAL

Percentaje of
cases

Cañada
and

1 United
| States

Endemio
arcas

in foreign
countries

0 to 19 ....................................... 13 3 6 1
1

23 • 6.0 30.0
20 to 39 ....................................... ¡ 80 54 63 8 205 53.6 50.0
40 to 59 ....................................... 37 24 30 7 98 25.6 17.6
Over 59....................................... ! 10 4 4 3 21 5.5 2.4
Adult....................................... 25 — 10 — 35 9.3 —
Unstated . ................................. 79 8 32 — 119 —

Total..................................... 244 93 145 19 501 100 100
■ — ■ ■ — — — 1

TABLE 2
Cases in which diagnosis was made in The Mayo Clinic, and not

previously reported

CASE
Age,

years,
&. sex

Year
diagno-

sed

Year
aeen in
Mayo
Clinic

Origin
of

infection

Apparent
res id ence

Organ
involved

Remarks

1
! 65 M.

1937 1937 Italy Wyoming Liver
—

2 37 F. 1937 1937 Oreece Arizona Liver
3 45 F. 1926 1937 Oreece Arkansas Liver Operated on in Greece
4 32 M. 1925 1938 Oreece Ohio Oeneralized Operated on elsewhere en 1925
5 38 M. 1938 1938 Oreece Minnesota Liver
6 46 M. 1938 1938 Oreece lowa Liver
7 38 M. 1928 1938 Perú Minnesota Lung Operated on in Perú

(temporary)
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TABLE 5

Situation of cysts in cases of Cañada and the United States (491 cases)

:0R G AN
1902
Lyon

1921
Magath

1937
Magath

Since
report

of
1937

TOTAL

Approximate
percentage of cases

Cañada
and

Uunited
States

Endemic
areas in

other
countries

Liver ......................................... 177 68 107 15 367 75.0 73.0
Lungs ......................................... 11 4 17 1 33 7.0 10.0
Spleen......................................... 9 2 6 1 18 3.5 2.0
Kidneys .................................. 9 4 1 — 14 3.0 3.0
Central nervous system. 4 2 1 — 7 1.5 2.0
Peritoneum.................................. 33 14 7 — 54 • — —
Bladder.................................. 8 — — — 8 — —
Pleura ......................................... 5 1 3 — 9 — —
Miscellaneous............................ 36 8 7 3 54 — —

Total ................................ 292 103 149 20 564 ■ 89 90

* Some of these undoubtedly aróse from the liver.

TABLE 7

Canadian cases, the apparent residence of the patients and the date
of the diagnosis

P R 0 V I N C E
1867
to

1871

1872
to

1881

1882
to

1891

1892
to

1901

1902
to

1911

1912
to

1921

1922
to

1931

1932
to

pres-
ent

Un-
dated

TOTAL

Quebec ....................................................... 2 2 — 6 5 — 2 — 2 19
Ontario....................................................... — — 7 1 — 2 1 — — 11
Manitoba................................................. — — 2 57 — 2 2 1 — 64
Saskatchewan.......................................... — — — — 1 — 1 — — 2
Alberta....................................................... — — — — 1 — — — 1
British Columbia................................... — — — — — 1 ■— — — 1

Total ........................................................ 2 2 9 64 6 6 6 1 2 98
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TABLE 6

Cases in the United States; the apparent residence of the patients,
and the date of diagnosis

—
1808 1872 1882 1892 1902 1912 1922 1932 Un-STATE to to to to to to to to TOTAL

1871 1881 1891 1901 1911 1921 1930 present dated

Vermont . 1 __ _ _ _ _ 1
Massachusetts 4 2 3 9 13 16 1 — 4 52
Rodhe Island — — 1 2 1 _ _ 4
Connecticut. * • • • • • • — — 1 — — _ 1 — _ 2
New York . • • • • • • • 7 16 7 35 3 14 5 3 6 96
New Jersey. * • • • • • • — — 1 — — 1 _ — 2
Pennsylvania • • • • • • • 3 3 6 10 1 3 1 — 6 33
Maryland . • • • • • • • — — — — 1 1 _ 2
Delaware . • • • • • • • — — — — — 1 —. _ 1
District of Columbia........................ — 1 — 1 _ _ 1 3
Virginia • • • • • • • —• 1 — 2 _ 3 _ 1 7
Florida. ••••••• — — — 1 1 — — 2
Alabama • • • • • • • — 2 — — —— _ _ 2
Tennessee . • • • • • • • 1 — — __ — — 1 _ 2
Kentucky . • • • .... 2 — — — — _ _ _ 2
Ohio . • • • • • • • 2 1 3 2 — 1 1 — 10
Michigan . • • • • • • • — — — 1 1 1 2 _ 5
Indiana • • • • • • • — 1 — 1 — 1 1 4
Illinois*. • • • • • • • — 2 1 3 1 5 4 2 6 24
Wisconsin . • • • • » • • — — — — 2 1 — — 3
Minnesota . » • • • • • • — — — 4 4 4 3 2 _ _ 17
lowa . • • • • • • • — — — — 1 2 1 1 __ 5
Missouri • • • • • • • — 3 3 2 1 5 1 — 15
Arkansas . • • • • • • • — — — — — — 1 1 — 2
Mississippi. • • • • • • • — — — — — _ 1 — 1
Louisiana . • • • • • • • — — 1 — 1 — 1 4 _ 7
North Dakota • • • • • • • — — — — 4 4 _ - 1 9
South Dakota • • • • • • • — — — — — 2 _ — 2
Nebraska . • • • • • • • — — — — 1 2 1 _ 4
Arizona • • • • • • • — — — — — —- _ _ 1 — 1
Oklahoma . • • • • • • • — — — — — 1 1 2
Texas . • • • l • • • — — — 7 2 _ 9
Colorado . • • • • • • • — — — — — 1 _ - 1
Washington • • • • • • • — 1 —. — 2 2 — 1 _ 6
Wyoming . • • • • • • • — — — — — — — 1 — 1
California . 1 — — 7 17 20 6 1 5 57
Unstated . • • • • • • • 3 — — 4 — — — — — 7

Total . 24 33 26 89 56 92 33 20 30 403
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TABLE 8

Cases of Cañada and the United States; country in which infection
most probably originated and date of the diagnosis

• • Three negroes.

COUNTRY
1808
to

1871

1872
to

1881

1882
to

1891

1892
to

1901

1902
to

1911

1912
to

1921

1922
to

1931

1932
to

pres-
ent

Un-
dated

TOTAL

Iceland . ............ 1 — — 4 58 5 3 1 1 — 72
Italy. 1 2 — 21 12 23 8 4 1 72
Greece . — — — 2 3 19 6 7 — 37
Germany 1 4 6 14 5 3 1 — 1 35
United .
States — — — 2 * 4 9 t 3 7** 1 26
Wales, . .
Scotland.
England. 2 2 9 1 3 6 1 — 1 25
Poland.
Russia . — — 1 3 5 6 6 — — 22
Ireland . 1 1 — 2 2 — 1 — — 7
Austria . —
Hungary — — — 2 — 2 2 — 1 7
Armenia. — — — 2 3 — 1 — — 6
Argentina . — — — 1 2 1 — — 1 5
France . — 1 — 1 — 1 — 1 1 5
Syria — — — 2 — 2 — — — 4
Spain — — — — — 3 — 1 — 4
México . — — — 1 2 — — — — 3
Serbia . — — — — — 2 1 — — 3
Cañada . — — — 2 — 1 — — 3
Sweden . — — 1 — 1 — — — — 2
Sicily — — 1 — — 1 — — — 2
Philippines . — — — — — 1 — — 1 2
New Zealand — — —• — — 2 — — — 2
Portugal — — — — — — 2 2
Denmark — — 1 1 — — — — 2
Perú — — — — — 1 — — 1
Albania . — — — — — 1 — — — 1
Macedonia . — — — — — 1 — — 1
Turkey . — — — — — 1 — — — 1
“Slavonia” . — — — — — — 1 — — 1
Roumania — — — — 1 — — — — 1
Azores . — 1 — — — — — — — 1
Japan — 1 — — — — - — — 1
Bavaria . — 1 — — — — — 1
Foreign. 1 — 1 2 — 2 — — — 6
Unstated 20 21 ±a 12 36 § 13 9 4 1 22 138

Total 26 35 35 153 62 99 37
¡22

32 501

• Two negroes.
± One negro.

t Lived in Alaska. § Seven negroes.
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TABLE 9

Three cases apparently originating in Cañada and twenty-six in the
United States

CASE Author Sex
Age
yrs.

Year
diag-
nosed

Year
re-
por-
ted

Probable
origin

of infection

Apparent
residence

Remarks

1 Mercler ' M. 55 1900 1900 Quebec Quebec
2 Chown F. 23 1901 1901 Man i toba Manitoba
3 Magath M. 67 1919 1921 Ontario Minnesota
4 Cary & Lyon M. 31 1900 .1900 Virginia New York Negro, never out of U. S.
5 Henry M. 49 1900 1900 Virginia Pennsylvania Negro
6 Mills M. 43 1902 1927 America California
7 Garrett F. 53 1902 1906 Maryland Maryland Negro, never out of Md.
8 Mills M. 30 1905 1927 Ohio Michigan
9 Sawitz (31) F. 36 1906 1938 Louisiana Louisiana

10 Sawitz F. 64 1913 1938 Mississippi Mississippi
11 Jonsthon &

Willis F. 62 1914 1917 Virginia? Virginia
12 Kerwin F. 44 1914 1916 Missouri Missouri Never out of St. Louis
13 Mills M. 50” 1914 1927 America California Had lived in Alaska
14 Johnston &

Willis F. 48 1915 1917 Virginia ? Virginia
15 Smith F. 44 1917 1928 Arkansas Louisiana
16 Mills F. 50 1918 1927 Illinois California
17 Mills F. 60 1920 1927 Illinois California Never out of América
18 Mills F. 69 1921 1927 Michigan California
19 Mills F. 55 1922 1927 Indiana Indiana Never out of Indiana
20 Mills M. 30 1925 1927 America California
21 Phillips F. 19 1929 1930 New Ysrk New York Never out of New York
22 Pickell F. 55 1932 1932 Arkansas Arkansas Negro, Never out of Ark.
23 Sawitz (27) M. 38 1932 1938 Louissiana Louisiana

(Idaho ?)
24 Rademaker F. 58 1934 1937 Delaware Maryland
25 Magath F. 22 1935 1936 Minnesota Minnesota Never out of Minnelota

except in North Dakota
26 Miller &

Collins (18) F. 22 1935 1937 Louisiana Louisiana Negro
27 Sawitz F. 53 1937 1938 Louisiana Louisiana Negro
28 Sawitz M. 72 1937 1938 Louisiana Louisiana
29 Mills F. 25 ••• 1927 | America California

• References to authors not listed otherwise can be found in Mogath, 1936.
• • About 50 years.
• • * Unstated.
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TABLE 10

Residence oí patients whose infection apparently originated in Cañada
or the United States

PROVINCE OR STATE Cases Years diagnosed

Quebeo .................................................................................. 1 1900
Ontario.................................................................................. 1 1919
Mar.itoba.................................................................................. 1 1901
New York.................................................................................. 1 1929
Maryland................................................................................... 1 1906
Delaware.................................................................................. 1 1934
Virginia................................................................................... 4 1900, 1900, 1914, 1915
Ohio......................................................................................... 1 1905
Indiana......................................................................................... 1 1922
Illincis......................................................................................... 2 1918, 1920
Michigan................................................................................... 1 1921
Minnesota................................................................................... 1 1935
Missouri................................................................................... 1 1914
Mississippi................................................................................... 1 1913
Arkansas.................................................................................... 2 1917, 1932
Louisiana................................................................................... 5 1906, 1932, 1935, 1937, 1937
California................................................................................... 4 | 1902, 1914*  1925, undated

• Had lived in Alaska

TABLE 11

Persons born in the United States but who apparently acquired
the infection elsewhere

CASE Author Age, years,
and sex

Year
diagnosed

Year
reported

Apparent
• residence

Probable source
of infección

1 Mills (43). . . 24 M 1908 1927 California México
2 Magath (36) M 1916 1921 Nebraska Philippine Islands
3 Wilensky (71) . 28 M 1934 1934 New York Italy
4 Mills (43). . • 30 M Unstated | 1927 California Philippine Islands



78 archivos internacionales de la hidatidosis

TABLE 12

Occurrence of cases in Cañada and the United States by years from 1920

Y E A R Total
cases

Na ti ve
cases Y E A R Total

cases
Nacive
cases

1920............................................. 14 1
1

1930 ................................................ 1 —
1921............................................. 8 1 1931................................................ 1 —
1922 ............................................. 6 1 1932 ................................................ 2 2
1923 .............................................. 5 — 1933 ................................................ 1 —
1924 .............................................. 4 — 1934 ................................................ 4 2
1925 .............................................. 4 — 1935 ................................................ 5 1
1926 .............................................. 5 — 1936 ................................................ 3 —
1927 .............................................. 3 — 1937 ................................................ 5 2
1928 .............................................. 4 — 1938 ................................................ 2 —
1929.............................................. 4

Total ........................................ 81 10
1
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Roberto Wernicke

(Jomo un tributo a los esfuerzos hechos por los colegas y «mígos uru­
guayos en la lucha anti-equinococóciea y a la organización conseguida pa­
ra su mejor éxito,, nos reuniremos por primera vez en acción conjunta, con
los augurios más sinceros para que esa campaña, iniciada muchas veces en
Buenos Aires, tenga la virtud de terminar con la Hidatidosis en nuestros
países, ya que no sólo invalida y mata a muchos de nuestros conciudadanos,
sino que constituye una pérdida importante para la economía nacional de
los mismos.
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Hemos querido rendirle un homenaje al inolvidable maestro argentino,
don Roberto Wernicke, Profesor de Patología general de nuestra Facultad
de Ciencias Médicas, porque fué él, quién por primera vez advierte, en
1889, al Gobierno de Buenos Aires, el peligro de las enfermedades trasmisi-
bles de los animales al hombre, insistiendo en la necesidad de su profilaxis.

Quiera Dios que su sombra tutelar nos depare la satisfacción de ver
cumplida esta tarea y que, los que estamos empeñados en su realización,
tengamos la suerte y la satisfacción de recordar, dentro de breves años, que
en este rincón del Uruguay, un grupo de profesionales de buena voluntad,
entre los que predominan maestros, veterinarios y médicos, se comprometie­
ron a poner todo su esfuerzo, energía y buena voluntad, para terminar con
esta plaga nacional.

Fué Wernicke quién, en ese entonces, dio una serie de disposiciones
destinadas a figurar en el código rural e industrial, tendientes a organizar
y reglamentar esa profilaxis.

Todas fueron sancionadas por los Poderes Públicos, pero, desgraeiada-
damente, no llegaron a ponerse en práctica por negligencia de las autori­
dades encargadas de cumplirlas.

El Profesor Wernicke, en el laboratorio que fundara y dirigiera hono­
rariamente para la provincia de Buenos Aires, desde 1884, estudia y docu­
menta muchas observaciones de equinococosis y de actinomicosis, reveladas
por vez primera entre nosotros. Luego crea el laboratorio para la Sociedad
Rural y desde allí, enseña y difunde conocimientos de histología, parasito­
logía, entomología, bacteriología y muestra, en forma práctica, la enorme
importancia de los análisis biológicos.

Fué en ese laboratorio de la Sociedad Rural, donde se iniciaron los ma­
estros de principios de este siglo, Posadas, Otto Wernicke, Guiraldez, Gain-
za, etc., algunos de los cuales todavía constituyen un orgullo para las gene­
raciones actuales, como Cranwell, Herrera Vegas y Bachman.

Wernicke con sus discípulos visitaba las estancias y recogía el material
que utilizaba en sus investigaciones, que le servía para esa enseñanza prác­
tica, y vinculaba las epizootias a las enfermedades que descubría en el hom­
bre.

Clínico eminentemente práctico, fué nuestro maestro de semiología, que
supj estimular el esfuerzo y la contracción al trabajo, como fustigar sin
reparos los errores, pero especialmente las negligencias comprobadas, que le
servían para recordar que no puede concebirse el médico sin la preocupa­
ción constante del deber y la abnegación que exige la responsabilidad mo­
ral que encierra nuestro título profesional.

Acompañé al maestro Wernicke en el laboratorio de Patología general,
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durante cuatro años consecutivos y perduran, en mí, como si lo estuviera
oyendo, su entusiasmo y el poder de su didáctica que, como dice Cranwell,
fué constante: porque no enseñaba sólo en la Cátedra y en el Laboratorio,
donde el microscopio figuraba siempre en la mesa de trabajo, “como sím­
bolo de su vida de estudioso e investigador”, sino con todos los actos de su
vida, ejemplar.

Fué uno de nuestros primeros biólogos, disciplinado y metódico,
que luchó por el mejoramiento de nuestra Escuela de Medicina, desde
el punto de vista técnico y moral. Por eso, cuando a fines del siglo pasado,
despide a los ex-alumnos en la colación de grados, les dice: “Explotar el
cliente o su bolsillo, son dos de las formas comunes de degradación profe­
sional. La farsa y la mentira no pueden existir en un buen médico”.

Al retirarse de la Cátedra (1907), le ofrecimos un libro con trabajos
inéditos de sus muchos y agradecidos discípulos y, como un homenaje a su
erudición y experiencia, la Facultad le brinda la primera Cátedra libre de
Patología General.

Era un luchador infatigable y generoso, que imprimió rumbos prácticos
y de gran eficacia a nuestra enseñanza médica y que supo estimular a todos
los que trabajaron a su lado.

Cuando en 1922, se elige como tema oficial del 2? Congreso Nacional
de Medicina, “La Hidatidosis”, fué invitado el Maestro ’Wernicke, quién,
con breves y claros conceptos, inicia la exposición de los trabajos en ese
brillante certamen.

Fué entonces que supimos que ya en 1878, el equinococo, el acefalocisto,
era diagnosticado corrientemente y que “en el noveno decenio del siglo pa­
sado se produjo el gran incremento”. “Coincide este incremento con la in­
migración grande que acaeció en esos años y el esparcimiento de las ovejas
Lincoln, que se efectuó entonces”.

Luego agrega: “Distínguense en su modo de vida las lincoln de las me­
rino (que casi exclusivamente criábamos), por ser mucho menos gregarias,
que ofrecía para las recogidas suma ventaja el empleo de perros”; vale decir

que junto con la crianza y el aumento de las ovejas lincoln, el perro se hizo
más necesario para su cuidado.

Refiriéndose a datos históricos sobre el equinococo en el hombre, dice.
“El hecho de hallarse consignados en escritos de Hipócrates, observaciones
que a quistes hidáticos debe referirse, me sugiere la idea de que los pastores
de la feliz Arcadia, pueden haber sido algunas veces infestados por el ver­
me, recogiéndole de sus fieles canes ovejeros”.

Repite luego el Maestro, que “la infestación del hombre es cada vez
mayor en nuestro país y que el camino que siguen los parásitos, es algunas
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veces tan largo que costó trabajo hallarlo, y otras tan corto ................que
repugnaba el reconocerlo”.

¡Naturalia non sunt urpia!
¡Y la verdad es la verdad!
“Del hocico del perro a las inanos del hombre y de estas a la boca hu­

mana’\ ‘‘queda establecida una perfecta y clara vía de infestación”.
“El camino corto, por más repugnante que parezca, es el verdadero ca­

mino” !
Establecido el camino que los huevos siguen para transformarse, una

vez ingeridos, en los embriones exacantos, deberemos poder establecer un
plan profilático seguro.

Tenemos que luchar exclusivamente con el perro (aunque otros carní­
voros también pueden ser portadores de esta tenía) y .... la estupidez e
ignorancia humanas.

Propone como primera medida, divulgar, todo lo que sea posible, la
noción del “peligro canino”. En la Escuela, es donde mayor propaganda pue­
de y debe hacerse.

Luego enumera todas las medidas que aconsejamos actualmente en la
profilaxis de la equinococosis y se queja de que nuestros médicos, que han
adquirido gran pericia en el diagnóstico y el tratamiento del quiste hida-
tídico, no se hayan preocupado de emprender estudios que contribuyeran al
mejor conocimiento de la equinococosis primaria y secundaria.

El Maestro Wernicke recuerda a Félix Dévé, en ese certamen, y hoy,
como un tributo a su memoria y como im acto de justicia para el Profesor
de Rouen, ese investigador “de tino y de paciencia” que nos mostrara la
formación de quistes provenientes del excolez, así como el embrión despro­
visto de los ganchos en plena viscera y antes de formar su vesícula, me
permitiríais que os sugiera que su nombre se ligue a nuestra cruzada.

• En ambas orillas del Plata, aparecieron trabajadores científicos que,
preocupados por la infestación progresiva de nuestros hombres y de nuestros
ganados, contribuyen al conocimiento de los peligros de la equinococosis y
de las técnicas más corrientes para su profilaxis, recordemos a Elíseo Can­
tón, Marcelino Herrera Vegas y Daniel J. Cranwell, Luis P. Lenguas y Ale­
jandro iGallinal, Perroncito, Turenne, Poney, Bottaro, Carlos Malbrán, Joa­
quín Zabala. Desiderio Davel, Rodríguez y otros.

En 1937, el Profesor Alfonso Lamas dice: ‘‘La lucha preventiva por la
instrucción y la propaganda efectiva debe hacerse impresionando las mentes
de niños y adultos, más que*con  los clásicos carteles y las conferencias teó­
ricas, que no alcanzan siempre a sacudir la indiferencia del pueblo y de las
autoridades; con la piezas anatónica, con las diferentes visceras que mués-
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tran los estragos del quiste hidatídico, la vejiga de agua, que es causa de
enfermedad, invalidez y muerte entre los habitantes de pueblos y campaña”.

“Mostrar también niños y adultos enfermos, contaminados por los pe­
rros infestados, que llevan la tenia y expulsan de continuo los huevos micros­
cópicos, que ensucian su pelaje y que, con las caricias y el manoseo, pasan
a las manos y boca del hombre, para luego originar el quiste que enferma y
mata”.

Compañeros y amigos: debemos imponernos la tarea de erradicar la
equinococosis de nuestros países; continuar la campaña iniciada y, cuales­
quiera que sean las dificultades que tengamos que vencer, no cejar hasta
haber cumplido este deber sagrado de humanidad y patriotismo.

Homenaje al Profesor R. Wernicke con motivo de la Ira. reunión de
conferencia de hidatología del Río de la Plata. (Argentina, Brasil, Uru­
guay) realizado en la dudad de la Colonia el día 21 de Setiembre de 1941.

José M. Jorge.





JOSE ARCE

1 — Nació en Lobería (Provincia de Buenos Aires, Argentina) el 15 de octu­
bre de 1881.

2 — Graduóse de Doctor en Medicina, el 6 de julio de 1903.

ACTUACION UNIVERSITARIA:

3 — Ayudante de Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Ope­
ratoria de 1898).
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4 — Segundo Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Opera­
toria de 1899.

5 — Ayudante del Laboratorio de Bacteriología de 189 9.
6 — Segundo Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Opera­

toria de 1900.
7 — Segundo Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Opera­

toria de 1901.
8 — Practicante menor interno por concurso de clasificaciones (l.er puesto),

del Hospital de Clínicas de 1901.
9 — Practicante mayor interno por concurso de clasificaciones (l.er puesto),

del Hospital de Clínicas de 1902.
10 — Doctor en Medicina, 1903.
11 — Segundo Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Opera­

toria, 1903.
12 — Primer Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Opera­

toria, 1904.
13 — Jefe de Clínica Quirúrgica (Cátedra del Profesor Decoud), 1904.
14 — Primer Disector del Instituto de Anatomía Normal y Medicina Opera­

toria, 1905.
15 — Jefe de Clínica Quirúrgica (Cátedra del Profesor Decoud), 1905.
16 — Profesor suplente de Clínica Quirúrgica, 1907.
17 — Profesor extraordinario de Clínica Quirúrgica, 1917.
18 — Profesor titular de Clínica Quirúrgica, (abril 4 de 1919).
19 — Director del Instituto de Clínica Quirúrgica, (marzo 15 de 1923 hasta el

presente),
20 — Profesor titular de cirugía torácica. (1941).

GOBIERNO DE LA UNIVERSIDAD

Miembro del Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias Médicas, 1910-12.
Miembro del Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias Médicas, 1912-18.
Delegado de la Facultad de Ciencias Médicas al Consejo Superior Universita­

rio, 1912 - 14.
Decano interino de la Facultad de Ciencias Médicas, 1918.
Miembro del Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias Médicas, 1919 - 22.
Promotor de la fundación del Instituto de Clínica Quirúrgica (Ordenanza de

mayo 21 de 1920).
Rector de la Universidad de Buenos Aires, 1922 - 1926.
Miembro del Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias Médicas, 1926 - 27.
Presidente de la Comisión Asesora para ampliación del Hospital de Clínicas,

(Artículo 6.°, ley 11333), 1926.
Decano de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, 1935.
Decano de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, 1935 - 1940.
Vice - Rector de la Universidad de Buenos Aires, 1936 - 1938.
Presidente de la Comisión (Ley 11.333, artículo 6.°), (Obras de la Facultad y

Hospital - Escuela).
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ACTUACION DOCENTE

Profesor interino de Anatomía Descriptiva, 1907, 1908, 1909 y 1910.
Profesor interino de Anatomía Topográfica (julio 18 a agosto 31 de 1908).
Profesor en ejercicio de Clínica Quirúrgica, Cátedra del Profesor Palma, 1911.
Profesor en ejercicio de Anatomía Descriptiva, Cátedra del Profesor López Fi-

gueroa (agosto 13 a setiembre 15 de 1912).
Profesor en ejercicio de Clínica Quirúrgica, Cátedra del Profesor Gandolfo (ma­

yo 5 a junio 30 de 1913).
Profesor en ejercicio de Anatomía Descriptiva, Cátedra vacante, 1914.
Profesor titular de Clínica Quirúrgica, desde el 4 de abril de 1919 hasta la fecha.

ACTUACION COMO CIRUJANO DE HOSPITAL

Médico agregado al Servicio de Cirugía del doctor Decoud, Hospital Norte, 1903.
Médico agregado al Servicio de Cirugía del Profesor Juan B. Justo, Hospital

San Roque, 1903.
Jefe del Servicio de Cirugía de Urgencia del Hospital Norte, 1904.
Jefe del Servicio de Cirugía de Hombres del Hospital Juan A. Fernández, 19 05.
Jefe del Servicio de Cirugía de Mujeres del Hospital Teodoro Alvarez, 1905 - 10.
Médico agregado al Servicio de Cirugía de Mujeres del doctor E. Revilla, Hos­

pital San Roque, 1910 - 11.
Jefe del Servicio de Cirugía de Hombres del Hospital Teodoro Alvarez, 1910-11.
Cirujano del Hospital Pedro Fiorito, 1914.
Cirujano adscripto del Instituto de Clínica Médica, Cátedra del Profesor Agote,

Hospital Rawson, 1914-18.
Actuó desde 1903 hasta 1919 como cirujano de varios Hospitales de Buenos

Aires.
Jefe del Servicio de Cirugía General del Hospital de Clínicas, 1919 - 23.
Director del Instituto de Clínica Quirúrgica (Hospital de Clínicas) en la Facul­

tad de Ciencias Médicas de la Universidad de Buenos Aires desde el 15 de
marzo de 1923 hasta la fecha.

ACCION CULTURAL Y DE RELACION CON OTROS PAISES

Redactor de los Anales del Círculo Médico Argentino, 1901.
Miembro titular de la Sociedad Médica Argentina, 1903.
Director de los Anales del Círculo Médico Argentino, 1904.
Presidente de la Sociedad Argentina, 1911.
Miembro fundador de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires, 1911.
Fundador de la Biblioteca María Antonieta Arce, en el Instituto de Clínica Qui­

rúrgica, 1922.
Presidente de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires, 1928.
Profesor honorario de la Facultad de Medicina en la Universidad del Litoral
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tratamiento de los Quistes Hidáticos
del Pulmón

Informe presentado a la Société Internationale de Chirurgie XI
Congres. Bruxelles 19 - 22 de Septiembre de 1938

No existe, por ahora, tratamiento médico de los quistes hidáticos pul­
monares. Para obtener su curación definitiva es, pues, necesario practicar
una operación que requiere maniobras diversas. Desde luego una toracotomía,
y a continuación, una pleuroneumotomía seguida de la extracción del pará­
sito y del tratamiento de la cavidad creada por la presencia y crecimiento
del mismo, en el interior del pulmón.

1. — Toi'acotomía

Dos tipos de toracotomía pueden ser empleados: la incisión torácica
linear con resección de una costilla y el colgajo de Posadas, con o sin re­
sección de las dos costillas comprendidas en él.

Actualmente recurrimos a este último» tan solo en los casos de quistes
múltiples con pleura libre, o cuando, por cualquier motivo, deseamos rea­
lizar una exploración amplia. En los demás casos, o lo que es lo mismo,
habitualmente, empleamos la incisión linear, con resección más o menos
extensa, de una sola costilla.

La técnica operatoria de ambos tipos de toracotomía es conocida; por
eso no nos ocuparemos de ella. Es susceptible de variantes según existan o
no adherencias: dichas variantes merecerán nuestra atención al estudiar la
pleuroneumotomía.

2. — Pleuroneumotomía

La abertura de la pleura y la incisión que es necesario practicar en
el pulmón, hasta llegar al quiste, exijen maniobras operatorias distintas se­
gún exista o no sínfisis pleural.
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A) Pleuroneumotomia CON SINFISIS PLEURAL.

Cuando ambas pleuras se encuentran fusionadas, la incisión pleuro-
nuhnonar es simple; puede comparársela con la que se practica para abrir
un abceso. Se hunde el bisturí en el fondo de la herida y de un solo golpe
se incinden ambas pleuras adheridas y el tejido pulmonar interpuesto en­
tre ellas y la hidátide. Pero previamente es indispensable localizar el tumor.

Las adherencias pleurales son, habitualmente, provocadas por la en­
fermedad y, en consecuencia, ellas mismas localizan el quiste. Pero el ciru­
jano no debe esperar el acto operatorio para saber si existen. En primer
tcimino, porque una regla elemental de técnica quirúrgica, lo obliga a lo­
calizar el tumor, antes de operar, y a continuación, porque si no quiere su­
frir sorpresas, desagradables para él y nocivas para el paciente, debe, pre­
viamente, cerciorarse de si existen adherencias.

La localización de las hidátides pulmonares se consigue mediante la
exploración con los rayos X; pero la radiografía rutinaria no basta. La lo­
calización debe ser hecha, personalmente, por el cirujano, frente a la pan-
ralla fluoroscópica.

Ahora bien, la observación directa del paciente permite precisar:
l.°  La zona de la pared torácica más próxima al tumor; en esa zona

(anterior, lateral o posterior) se realizará la toracotomía;
2.°  La relación topográfica entre el tumor y ]as costillas y espacios

intercostales comprendidos en esa zona; dicha relación determina la costilla
o el espacio intercostal donde se practicará la incisión. Como la observa­
ción radioscópiea se verifica, habitualmente, mientras el paciente se encuen­
tra de pié. conviene no olvidar que, una vez acostado en la mesa ele opera­
ciones, el tumor asciende y se lo encuentra una y aún dos costillas más
arriba ;

3. ‘ La presencia de adherencias. Cuando estas fijan el pulmón a la pa­
red torácica, en la zona comprendida entre las lineas axilares anterior y
posterior, se las descubre mientras se observa al enfermo de frente. Cuando,
en cambio, lo fijan hacia adelante o hacia atrás, se las comprueba mientras
se Jo examina de perfil. La intensidad de la sombra y la falta de variación
en los niveles superior e inferior de la misma, durante la expiración e ins­
piración, constituyen elementos valiosos para asentar el diagnóstico de adhe­
rencias.

Conviene tener presente, sin embargo, que dicho diagnóstico no puede
ser precisado, con absoluta seguridad, sin recurrir al neumotorax artificial,
sea que se le practique sistemáticamente, como tiempo preliminar de toda
operación torácica, sea que se lo utilice simplemente como medio de exnlo-
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ración. En efecto, mientras el pulmón se retrae después del neumotórax,
donde la pleura es libre, no sufre modificación alguna donde existe sín-
fisis pleural.

Por eso cuando la pleura está completamente libre, el neumotorax ar­
tificial produce la retracción total del pulmón y la hidátide aparece como
una sombra más o menos esferoidal, vecina del hilio, como si se tratase de
un neoplasma. En cambio cuando la sínfisis pleural es muy extendida y
las adherencias sólidas, aún en el caso de que se consiga inyectar aire en
las partes libres de la cavidad pleural» el pulmón no se retrae y el tumor
permanece en el mismo sitio en que se lo ha visto antes de haber tentado
el neumotorax.

En los casos de adherencias parciales — las que, habitualmente, fijan
el quiste y el tejido pulmonar que lo rodea a la pared torácica — mientras
el tumor permanece inalterable, el resto del pulmón se retrae denunciando,
claramente, la presencia de adherencias al nivel del lóbulo en que asienta
el quiste.

Comprobada la presencia de adherencias, localizando el quiste y de­
terminada la zona costal más próxima al mismo, es fácil fijar el punto en
el cual conviene practicar la. toracotomía.

En estos casos, o sea cuando hay adherencias, utilizamos una toracoto­
mía linear simple con resección de diez o doce centímetros de una costilla.
Cualquiera que sea el tratamiento que se piense aplicar a la cavidad pul­
monar, una vez extraída la hidátide, conviene resecar la costilla correspon­
diente al límite inferior de la sombra proyectada por el tumor, según se
haya manifestado en la radiografía o lo que es mejor aún, en la radioscopia;
pero sin salirse del área de dicha sombra, pues de lo contrario, se corre el
riesgo de caer en una zona, en que la solidez de las adherencias sea menor.

Una vez descubierta la fascia endotoráciea, disponemos de una zona
que. en el sentido vertical comprende el ancho de una costilla y de dos
espacios intercostales, y en el sentido horizontal todo el largo de la costilla
resecada; en esa zona debemos realizar las maniobras operatorias.

En primer término conviene practicar una punción exploradora. Si el
quiste no está infectado — y esto puede ocurrir a pesar de la presencia
de adherencias — obtendremos líquido transparente como cristal de roca;
si el quiste está infectado el líquido será turbio o francamente purulento.
■Ratificados el diagnóstico y la localización, bastará tomár el bisturí y prac­
ticar sin temor, una incisión amplia en el sitio indicado por la punción, para
evacuar el contenido del quiste y extraer, luego, la membrana germinativa,
con lo cual queda terminada la pleuroneumotomía.

Cuando la infección y muerte de la hidátide han transformado el tumor
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en un verdadero absceso, esta incisión franca y amplia nos parece la mejor
conducta, especialmente si disponemos de un aparato aspirador y el ayudan­
te mantiene la cánula del mismo, en contacto con los labios de la cavidad
abierta de este modo, a fin de alejar rápidamente de la herida, el contenido
de aquella.

Pero cuando la hidátide está viva o, por lo menos, el líquido que la
llena es claro y transparente, preferimos hacer uso de la aspiración.

Finochietto, entre nosotros, ha propuesto abreviar el tiempo de la neu-
motomía, mediante la aspiración brusca del parásito. Con este propósito, una
vez descubierto o localizado el quiste, introduce en la cavidad de este un
trocar de grandes dimensiones, conectado con un frasco de diez litros de ca­
pacidad en el que, un motor eléctrico ha producido, previamente, y mantiene
un vacío superior a 50 y aún de 50 centímetros de mercurio, fácil de apreciar
a expensas de un manómetro. Al retirar el mandril, maniobra que se realiza
inmediatamestc que el trocar ha penetrado en la cavidad del quiste, todo el
contenido de este último, líquido y membrana, comprendidos, pasa, en algunos
segundos, del pulmón al frasco, gracias a la diferencia de presión. La neumo'
tomía y ]a evacuación del parásito se hacen, de este modo, en un solo tiem­
po, por medio de la aspiración brusca y potente.

La aspiración brusca tiende a evitar que, en el momento de las maniobras
que se realizan para evacuar el quiste, y gracias a la facilidad con que la
cavidad de este puede ponerse en comunicación con los bronquios existentes
en la periquística, una parte del líquido inundej el árbol bronquial, con las
molestias y peligros que esta complicación comporta para el paciente, especial­
mente si se encuentra sometido a la anestesia general.

Si Jas cosas ocurrieran siempre tal cual lian sido teóricamente concebi­
das, la aspiración brusca representaría una ventaja técnica evidente. Des­
graciadamente y por diversos motivos, no sucede siempre así, y hasta se podría
afirmar que, en algunos casos, al mismo tiempo que no se obtiene la evacua­
ción rápida y brusca, la aspiración provoca, en cambio, la abertura de al­
gunos bronquiolos en la adventicia, con lo cual puede presentarse la compli­
cación que se deseaba evitar.

Es que cuando no concurren todas las condiciones físicas necesarias para
que la aspiración produzca sus efectos, el contenido del quiste no sale ’de la
cavidad y esta es sometida a un aumento de presión debido a la presencia
del trocar; en ese momento pueden producirse aberturas bronquiales y sobre­
venir tos y otros fenómenos molestos que, los cirujanos que operamos habi-
fualmente con anestesia local, hemos podido observar mientras pretendíamos
aplicar la aspiración brusca.

Estos hechos nos han conducido a abandonar la aspiración brusca y
potente en el tratamiento de los quistes hidáticos del pulmón.
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La aspiración lenta, en cambio, nos lia sido sumamente útil. Supongamos
que, una vez practicada Ja punción exploradora^ la jeringa nos muestra
líquido transparente, circunstancia que aboga en favor de un quiste no in­
fectado y susceptible de ser tratado por el procedimiento de la sutura sin
drenaje. ¿Qué actitud adoptamos? Proseguimos la aspiración sziave y lenta-
mente, hasta Henar el cuerpo de la jeringa; desconectamos ésta de la aguja
de punción, que permanece inmóvil sostenida por un ayudante; vaciamos el
contenido de la jeringa y la conectamos nuevamente con la aguja, para con­
tinuar suave y lentamente la aspiración, hasta agotar el contenido del quiste.
Se repite esta maniobra tantas veces cuantas sean requeridas por el volumen
de la hidátide; utilizando jeringas de 20 c.c. se termina rápidamente; lo
esencial es que la aspiración sea muy suave y muy lenta.

En un principio la tensión del contenido del quiste rechaza espontánea­
mente el émbolo que, apenas requiere ser solicitado; al final es necesario as­
pirar, pero en ningún caso se debe exagerar la fuerza de aspiración. El lí­
quido transparente es habitualmente recogido en balones de Erlenmeyer,
esterilizados, a fin de utilizarlo en el laboratorio como antígeno.

Agotado el liquido, se incinde, cautelosamente, la adventicia formada
por la fusión de ambas pleuras y por una delgada capa de tejido pulmonar,
generalmente atelectasiado, con lo cual se cae en la cavidad del quiste;
entreabriendo los bordes de esta incisión, se percibe la membrana germina­
tiva que es extraída con pinzas largas de prehensión. Utilizamos habitual­
mente las pinzas elásticas de Doyen, que por su larga superficie de presa,
facilitan considerablemente la maniobra; pero cualquier pinza larga es buena.

Procediendo suave y lentamente, todas estas maniobras no provocan mo­
lestias, salvo casos excepcionales, por ejemplo cuando un bronquiolo de la
adventicia abre su luz en la cavidad. En esos casos suele aparecer un poco
de tos. En cuanto al paso del contenido líquido al árbol bronquial, no se
produce, en razón de que la suavidad de las maniobras evita que el líquido
salga de la bolsa formada por la membrana germinativa, hasta su total as­
piración.

Conviene no dar por terminada la pleuroneumotomía hasta tanto no te­
ner la seguridad de que la cavidad formada por el parásito en el interior
del pulmón está completamente libre de toda formación hidática. Con este
propósito recurrimos a “la maniobra del espejo”. Un especulum vaginal or­
dinario es introducido en la cavidad pulmonar y una vez entreabiertas sus
valvas es posible inspeccionar sus paredes y en caso necesario hacer una toi­
lette cuidadosa de las mismas. Cuando, con este objeto se introducen torun­
das de gaza, el contacto de estas con los bronquiolos existentes en las paredes
de ia cavidad suele provocar golpes de tos, por cierto, muy tolerables.
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A mi pedido, Collin ha preparado un especulum montado sobre un se­
parador automático, tipo Gosset, instrumento que utilizo en el tratamiento
de los quistes hidáticos en todas sus localizaciones.

Cualquiera que sea el contenido de un quiste pulmonar (limpio o infec­
tado) y cualquiera que’sea el tratamiento proyectado de la cavidad por él
formada en el interior del pulmón, ésta reclama una toilette completa y me­
ticulosa, de manera que no queden en su interior, ni pus, ni otros líquidos,
ni restos de membranas. Para que el cirujano no proceda así y abandone
inconclusa esa toilette, será necesario que poderosas razones de orden genera]
vinculadas a la suerte del enfermo lo obliguen a ello.

B) Pleuroneumotomia con pleura libre.

Establecido el diagnóstico de quiste hidático del pulmón con pleura libre,
no es posible practicar una toracotomía para abordarlo, sin antes haber re­
suelto qué procedimiento se adoptará para obviar el escollo pleural.

u) Uno de los más usados es el de creación de adherencias artificiales,
por medio de un taponamiento, sea con gaza o con pasta parafinada. En este
caso la pleuroneumotomia se realiza de la manera que acabamos de explicar
en los pacientes con sínfisis pleural. No es el de nuestra preferencia.

&) Se puede recurrir también a la baronarcosis. Después de precisar
exactamente la relación topográfica entre el quiste y la pared costal, se prac­
tica la toracotomía en el lugar previamente determinado por dicha relación.
Una vez descubierta la fascia endotorácica se incinde la pleura parietal; se
explora el pulmón y en el sitio en que se sospeche la presencia del tumor,
por su mayor tensión, se hace una punción exploradora. Comprobada la exis­
tencia del quiste, se lo evacúa por aspiración brusca o lenta, o por simple
incisión, según la modalidad de cada cirujano. A continuación se hace la toi­
lette de la cavidad pulmonar.

Al incindir la pleura parietal, el pulmón permanece adosado a la pared
torácica, a causa de la hiperpresión endobronquial. En to'do cas) y muy espe­
cialmente si se sospecha que el quiste está infectado, conviene proteger la
cavidad pleural, en el curso de las maniobras, deslizando previamente entre
ambas pleuras en todo el contorno de la brecha torácica, compresas de gaza,
humedecidas con suero artificial caliente. De este modo, la sangre y el con­
tenido del quiste, no alcanzan a la cavidad pleural, retenidos por 'dichas com­
presas.

c) En el caso de resolverse por el procedimiento del neumotorax lento
a la manera de Delageniére, una vez puesta al 'descubierto la pleura parie­
tal, se hace en ella una pequeña incisión, suficiente para deslizar en ella el
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dedo índice en el interior de la cavidad pleural y explorar el pulmón. Loca­
lizado el quiste, se agranda la incisión pleural y, rápidamente, sin esperar
el colapso del pulmón, se lo toma por el borde más próximo, con una pinza
apropiada (Hartmann, Duval, pinza de corazón) y se lo atrae a la brecha
pleural con el propósito de obturarla, precisamente con la parte del lóbulo
pulmonar en que asienta el tumor. Este es evacuado por aspiración o por in­
cisión y, sin abandonar la presa, se realizan las maniobras exigidas por la
toilette de la cavidad pulmonar. Este procedimiento exige rapidez y una gran
precisión en las maniobras operatorias. Hemos recurrido a él hasta 1919, año
en que propusimos y realizamos, por primera vez, el neumotorax previo.

d) Nosotros procedemos, sistemáticamente, a colapsar el pulmón, median­
te el recurso a que acabamos de referirnos, o sea el neumotorax artificial pre­
vio. He aquí como operamos:

1) practicamos la toracotomía, por delante, en la región axilar, o por
detrás, según los datos suministrados por la radioscopia. Observamos nues­
tros enfermos, antes y después del neumotorax; de pié y acostados; no hay
que olvidar que, en la posición acostada, y especialmente después del neu­
motorax, los tumores del pulmón ascienden. El último examen, ante la pan­
talla fluoroscópica, fija la ubicación de la toracotomía que es, habitualmente,
lineal., con resección de unos 12 a 15 centímetros de la costilla correspondiente,
o sea la cantidad suficiente para poder introducir la mano en el tórax, si
■fuese necesario. En caso de duda sobre la ubicación del tumor, o en caso
de quistes múltiples, solemos recurrir al colgajo clásico de Posadas: incisión
en U, acostada, de base posterior, que permite movilizar o resecar dos costi­
llas, y pone a disposición del cirujano una amplia brecha de 15 centímetros
de largo, por el ancho que brindan dos costillas y tres espacios intercostales
Abertura amplia de la pleura parietal;

2) introducción de la mano izquierda en la cavidad del tórax y atracción
del lóbulo pulmonar en que asienta el tumor, hasta la brecha torácica, donde
lo retiene la mano del ayudante; protección de la cavida'd pleural en todo
el contorno de la herida, por debajo de la mano del ayu'dante y dejando a la
vista, tan solo el tumor. Estas maniobras se realizan con una gran suavidad,
con el propósito de conservar la atelectasia del tejido pulmonar que rodea al
quiste;

3) punción exploradora. Comprobada la presencia del quiste, sin retirar
la aguja, se procede a la aspiración lenta de su contenido, en la mayor me­
dida que resulte posible. Incisión pleuropulmonar, con bisturí, al nivel de la
punción; extracción de la membrana germinativa; introducción del especulum
para quistes y toilette de la cavidad. Estas dos últimas maniobras se realizan
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con la mayor suavidad posible. Se introduce luego en la cavidad pulmonar,
una compresa de gaza seca, cuya extremidad exterior queda entre los labios
de la incisión pleuropulmonar para contribuir a su bemostasia.

Cuando hay más de un quiste, se les trata del mismo modo, sucesiva­
mente, cuidando muy especialmente la protección de la cavidad pleural, y sin
abandonar la presa hecha desde un principio en el lóbulo o lóbulos compro­
metidos por la enfermedad.

3. — Tratamiento de la cavidad pulmonar

Extraída la hidátide, la operación no ha terminado. En el pulmón como
en todos los demás órganos, el parásito, una vez fijado, vive, crece y provoca
a su alrededor, la defensa del organismo, que reacciona bajo forma de mem­
brana adventicia. Esta membrana, una vez que la operación ha hecho des­
aparecer el parásito, limita una cavidad anormal; suprimir ésta, es la tarea
que el cirujano debe cumplir en último lugar.

Aquí, como en el resto 'del organismo, se puede proceder de dos maneras:
'mar su ptalizar '.a membrana adventicia y drenar la cavidad, por ella formada.
según la técnica de Lindemann, Landau, o suturar la herida pleuropulmonar
sin drenaje, de acuerdo con el método de Posadas.

Decidido partidario de las ideas del gran maestro y cirujano argentino,
en materia de terapéutica de la hidatidosis, la experiencia me ha demostrado
que la sutura sin drenaje, en los quistes del pulmón, debe ser aplicada con
suma estrictez a los casos no infectados, excluyendo de estos, los graneles
quistes, los de contenido sospechoso, y aquellos en que la inspección de la
membrana adventicia, demuestra uno o más bronquiolos abiertos.

Teóricamente, el método de Posadas, puede aplicarse a todos los quistes
“limpios”; pero hay razones que aconsejan proceder como dejo indicado.

La comunicación de la cavidad con el árbol bronquial, expone a la in­
fección del líquido (suero, sangre, mucus) que, en cantidad variable, se
acumula en la bolsa, después de la operación.

Cuando el contenido de un quiste, no evidentemente infectado, es turbio,
o de cualquier otra manera deja lugar a dudas respecto de su asepticidad, es
preferible drenar la cavidad.

Ocurre lo mismo, cuando el quiste es muy grande y las dificultades de
inspección de la adventicia, no nos permiten asegurar la ausencia de comu­
nicación de la cavidad con algún bronquiolo.

Las garantías que esta conducta asegura a los pacientes, compensan las
desventajas de la marsupialización y drenaje. En efecto; los peligros deri­
vados de la estructura especial de la adventicia pulmonar, en la que, la ate-
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lectasia crónica tiene papel más importante que la esclerosis, son efectivos,
y en cambio, el drenaje de la bolsa, no presenta los inconvenientes que se
observan en otros órganos (bilirragia en el hígado; supuración interminable
en el bazo; fístula urinaria en el riñón, etc.). Las cavidades pulmonares de­
bidas a hidátides no infectadas, cicatrizan, por lo general, rápidamente.

En cuanto a los quistes infectados, no se discute la necesidad de drenar
la cavidad formada por su adventicia.

Pero es indispensable, además, 'distinguir entre las cavidades con pleura
libre y con sínfisis pleural.

A. Cavidades de hidátides oí-eradas con pleura libre.

En estos casos, corresponde aplicar las restricciones a que acabo de re­
ferirme, con mayor severidad aun. Cualquier imprudencia expone al enfermo
a un grave riesgo: ]a propagación de la infección de la bolsa periquística, a
la gran cavidad pleural.

Resuelta la aplicación del método de la sutura sin drenaje, se procede a
la toilette de la cavidad pleural, retirando las compresas de gaza, anterior­
mente colocadas, y enjugando los líquidos que, ocasionalmente, se encuentran
en ¿icha cavidad; en esta tarea, conviene usar compresas de gaza humede­
cidas con suero artificial caliente. Se retira luego la compresa colocada en
el interior de la cavidad pulmonar; se completa la limpieza de esta, si fuese
necesario, y se colocan y anudan cuatro o cinco puntos de sutura, con catgut
cromado, procurando hundir los bordes de la herida, a fin de obtener un
adosamiento perfecto 'de la pleura visceral. Cuando la cavidad no es muy
grande, utilizamos puntos profundos, con el propósito de hacerla desaparecer
por .el adosamiento de sus paredes. Habitualmente no aparece sangre en los
orificios de los puntos de sutura, pero cuando ocurre lo contrario, basta
anudar el hilo para obtener la hemostasia.

Se procede luego a la toilette de la superficie del lóbulo afectado y, si
fuese necesario, a una nueva limpieza de la cavidad pleural. Se abandona el
pulmón y sin preocuparse del aire que llena dicha cavidad, se cierra la he­
rida por planos: en primer lugar la pleura parietal, conjuntamente con la
fascia endotorácica y los músculos intercostales; en segundo término, los
músculos de la pared, en uno o dos planos, según la región; finalmente la
aponeurosis superficial por medio de una sutura continua meticulosa y apre­
tada. Por encima se sutura la piel.

Cuando, en cambio, se decide marsupializar la cavidad, después de rea­
lizar la toilette de la pleura y de retirar la compresa colocada en el interior
de aquella, se colocan cuatro puntos cardinales, en U, que vinculan los bor-
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des de la herida de neumotomía, a la pleura parietal, fascia cndotoracica y
músculos intercostales. Se agregan los puntos intermedios, que sean indis­
pensables, para aislar bien la cavidad pleural.

Algunas veces, especialmente, cuando la presa pleuropulmonar no es sa­
tisfactoria (tejidos friables o poco irrigados), empleamos seda en los puntos
de sutura cardinales; de este modo se evita el riesgo de que una pronta reab­
sorción del catgut o la falta de plasticidad de los tejidos, haga fracasar la
marsupialización, con el grave riesgo de infección que supone la comunica­
ción de la herida con la cavidad pleural. Los extremos de los hilos ’de seda,
se mantienen largos, y sujetos fuera de la herida ,hasta que caen espontánea­
mente.

Se estrecha, luego, la herida, colocando algunas suturas en los músculos
y en la piel; la boca de acceso a la cavidad pulmonar marsupializada, debe
quedar completamente expedita. Este último detalle no carece de impor­
tancia.

Conviene, además, colocar algunas suturas de vinculación entre los bor­
des de la bolsa y los músculos superficiales, para evitar escurrimientos entre
los diversos planos de la herida.

Finalmente se cubre todo el contorno de ésta con grandes mechas de
gaza, que llegan hasta el fondo de la cavidad pulmonar; se favorece, de este
modo, la formación del tejido nuevo, factor favorable para el éxito cíe la
marsupialización. En el centro, se coloca un tubo de drenaje; cuantío se
omite este detalle, puede sobrevenir enfisema subcutáneo, complicación no
grave, pero que dificulta la formación regular del tejido de granulación.

B. Cavidades de hidatides operadas con sinfisis pleural.

Si la sinfisis ha sido provocada, es preferible drenar en todos los casos,
aun cuando se trate de quistes limpios. Cuando es espontánea, las cavidades
consecutivas a quistes no infectados pueden suturarse sin drenaje.

Postoperatorio, — Los pacientes ‘deben ser vigilados de cerca, después
de la operación. La complicación más frecuente es el derrame pleural seguido
o no de infección de la cavidad serosa. La radiografía realizada en el lecho,
en posición sentada, es de rigor.

Comprobado el 'derrame, si no aumenta y no aparecen fenómenos de reac­
ción general, no hay porque alarmarse ni apresurarse a extraerlo. En el caso
contrario, es preferible ensayar las punciones repetidas, antes de decidir la
pleurotomía. Cuando esta resulta necesaria nos limitamos a establecer el dre­
naje pleural irreversible, de preferencia a la aspiración permanente, a través

‘de una pequeña incisión intercostal.
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Operaciones de excepción. — La hidatidosis múltiple pulmonar no e<$
frecuente, pero cuando se la observa, puede adoptar formas anatómicas ex­
cepcionales que exijen, también, operaciones de excepción. Tal es el caso de
un paciente en el cual el diagnóstico clínico había establecido la presencia
de dos quistes en el lóbulo superior del pulmón derecho. En Ja intervención
encontróse, además de dichos quistes, un conglomerado de hidátides, en la
lengüeta anterior del lóbulo inferior, que representaba una indicación opera­
toria más urgente, y se procedió a realizar una lobectomía parcial, extirpando
todo el parénquima pulmonar afectado. En casos semejantes, y según las cir­
cunstancias, podría presentarse la indicación de realizar una lobectomía total
típica.

Operaciones por quÁstcs del pulmón abiertos 'en los bronquios, con ex­
pulsión total o parcial de las hidátides. — La vómica de las hidátides pulmo­
nares constituye un proceso que puede provocar la curación de la enfermedad.
Pero con frecuencia subsisten las cavidades pulmonares, anteriormente ocu­
padas por el parásito, aun cuando este haya sido expulsado en totalidad.

En estos casos disponemos de tres medios! terapéuticos para hacerlas
desaparecer: el neumotorax; la frenicectomía y la toracoplastía. En resumen,
se trata de las distintas formas de colapsoterapia, empleadas en el tratamien­
to de las cavernas tuberculosas. El neumotorax a repetición, puede emplearse
cualquiera sea la ubicación de la cavidad pulmonar. Utilizamos la frenicec­
tomía en los casos de cavidades ubicadas en el lóbulo inferior. En cuanto a la
toracoplastía, debe emplearse como un recurso de absoluta necesidad.

Estadística. — liemos operado más de un centenar de quistes hidáticos
del pulmón, pero preferimos referirnos, únicamente, a los enfermos consigna­
dos en el Registro General del Instituto de Clínica Quirúrgica de la Universi­
dad de Buenos Aires, en cuyo archivo se encuentran reunidos todos los ele­
mentos de juicio que fundan este trabajo.

liemos operado 88 pacientes así distribuidos:

Con neumotorax previo (N. P.) ................................................................ 66
Sin neumotorax previo ................................................................................ ’ 21
Con neumotorax terapéutico (2 años) ....................................................... 1

SS
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Marsupialización

con N. P. .

curados. . .. . 46 ’
55 '

f fallecidos . .. . 9

sin N. P.

curados .
mejorado
fallecidos

/ curados .
* mejorado

15 \ fallecidos

1
7 1

40 I

12 I
1 I
2

15

55

Op. de Posadas
curados .

fallecidos

con N. P. .

sin N P. .

curados .
mejorado
fallecidos

curados .
mejorado

19
1
4 1

24 ’

¿ I
1 '

Frenicectomías
curado .
fallecido

1
1

2

Op. de Lamas y Mondino
curado .
fallecido.

1
1

2 2

Lobectomía 1 ( en evolución 1

Teracotomía exploradora 1 ( fallecido 1

88



OSCAR IVANISSEV1CH

1911. — Ingreso a la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos
Aires.

1912-1918.—Ayudante de disección, honorario, de la Cátedra de Anatomía
Descriptiva.

1923. — Miembro del Colegio Americano de Cirujanos.
1919 - 1924. — Jefe de trabajos prácticos de Clínica Quirúrgica.
1926 -1933. — Cirujano adscripto al Instituto de Clínica Quirúrgica

1929. — Miembro titular de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires.
1930. — Profesor honorario de la Facultad de Medicina de Rosario.

7.
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1930 - 1936. — Jefe de Clínica del Instituto de Clínica Quirúrgica, Cátedra del
Prof. Arce.

1932. — Profesor Adjunto de Clínica Quirúrgica (23 de Agosto de 1932).
1932. — Miembro de la Sociedad Internacional de Cirugía.
1935. — Miembro de la Sociedad de Cirugía de “Los Angeles” Estados
1937, — Auxiliar de Enseñanza de Semiología Quirúrgica, Cátedra del Pro­

fesor Arce.
Unidos de Norte América.

1938. — Relator oficial del tema Tratamiento de los quiste liidáticos del
Pulmón Décimo Congreso Argentino de Cirugía, (Buenos Aires
octubre de 1938).

1941. — Profesor titular de Clínica Quirúrgica.

TRABAJOS SOBRE HIDATIDOSIS

Estadística general de los quistes hidatídicos operados durante los años
1919-20-21. La Semana Médica año 1922, tomo 2.° pág. 1.123.

¿UHasis biliar? ¿Quiste hidático9 El cólico hepático de origen hidático Bo­
letín del Instituto de Clínica Quirúrgica año 1927, pág. 21. “La Semana Médica”
año 1927 tomo 2.° pág. 1.134.

Tratamiento operatorio de los quistes hidáticos del hígado. La Semana Mé­
dica año 1928 tomo 2.° pág. 646, Boletín del Instituto de Clínica Quirúrgica, año
1928 pág. 31.

Iconografía de la hidatidosis hepática (En colaboración con el Prof. José
Arce) “Boletín del Instituto de Clínica Quirúrgica” año 19 29 pág. 1G5.

Le pneumothorax artificiel préalable a la thoracotomie en plevre libre pro-
cédé du Prof. Arce. (En colaboración con el Prof. José Arce) Archivos Franco -
Belges de Chirurgie año 1929, tomo XXXII pág. 92.

Quistes hidáticos del bazo. Su tratamiento quirúrgico “Boletín del Institu­
to de Clínica Quirúrgica” año 1929 pág. 209.

Estadística de la hidatidosis en el Instituto de Clínica Quirúrgica (En cola­
boración con el Dr. Roberto C. Ferrari) “Acción Médica” año 1932 núm. 14
pág. 345.

Le traitement des kystes hydatidiques ouverts dans les voies biliares.
La Semana Médica año 1932 tomo 2.° pág. 769.
Hidatidosis secundaria peritoneoparietal (En colaboración con el Dr. Ro­

berto C. Ferrari) Boletín «del Instituto de Clínica Quirúrgica año 1932 pág. 9 2.
Hidatidosis del fémur. Operación, curación, injerto óseo, rehabilitación defi­

nitiva. La Semana Médica año 1933, tomo 2 pág. 1.420. Boletín del Instituto de
Clínica Quirúrgica año 1933 pág. 121.

Boletines y Trabajos de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires año 1933
pág. 840.

Hidatidosis ósea, año 1934 Tesis -de Profesorado. Premio al mejor trabajo
Facultad de Ciencias Médicas bienio 1934 - 35. Tercer premio de la Comisión
Nacional de Cultura año 1936.

A propósito de hidatidosis del bazo. Boletín del Instituto de Clínica Qui­
rúrgica año 1935 pág. 115.

Diagnóstico de la hidatidosis ósea. (En colaboración con el Dr. Aníbal S.
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Introzzi) La Semana Médica año 1936, tomo 1 pág. 161 Boletín del Instituto de
Clínica Quirúrgica año 1935 pág. 373 Boletines y Trabajos de la Sociedad de Ciru­
gía de Buenos Aires año 1935 pág. 354.

Noumotórax previo en cirugía torácica Boletines y Trabajos de la Sociedad
de Cirugía de Buenos Aires año 1936 pág. 633.

Quistes hidáticos de los músculos (En colaboración con el Dr. Roberto C.
Ferrari) Boletines y Trabajos de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires año
1936 pág. 1015.

Diagnóstico radiológico de los quistes hidáticos del pulmón. (En colabora­
ción con el Dr. Roberto C. Ferrari). “La Semana Médica”, año 1937 tomo II,
pág. 8 25. “Boletines y Trabajos de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires”,
año 193 7, pág. 4 67.

Equinococosis hidática (En colaboración con el Dr. Roberto C. Ferrari).
“El Día Médico”, año 1938, pág. 492. “Boletín del Instituto de Clínica Quirúr­
gica”, año 1938, núm 115, pág. 225.

Hidatidosis pulmonar múltiple. Lobectomía parcial. Curación operatoiia.
(En colaboración con el Dr. José Arce). “Boletines y Trabajos de la Sociedad de
C’rugía de Buenos Aires”, año 1938, tomo XXII, pág. 263. “Boletín del Ins­
tituto de Clínica Quirúrgica”, año 1938 núm. 118, pág. 1142.

Equinococosis hidatídica de pulmón. (En colaboración con los Dres. Rober­
to C. Ferrari y Carlos I. Rivas). “Boletín del Instituto de Clínica Quirúrgica”,
ai o 1938, núm. 119, pág. 1153.

Equinococosis hidatídica de pulmón. “El Día Médico”, año 1938, pág. 59 4.
Secuelas cavilarías de los quistes hidatídicos del pulmón. (En colaboración

con los Dres. Atilio A. Risolía, Tomás A. Piñero y Carlos I. Rivas). “Boletines
y Trabajos de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires”, año 1938, tomo XXII,
pág. 391. “Boletín del Instituto de Clínica Quirúrgica”, año 1938, núm. 119,
pág. 1230. “La Semana Médica”, año 1938, tomo II, pág. 591.

Tratamiento de los quistes hidatídicos del pulmón. Relato oficial al X Con­
greso Argentino de Cirugía. Buenos Aires, 1938. “Boletín del Instituto de Clí­
nica Quirúrgica”, año 1939, núm. 128, pág. 497.

Dos nuevos signos radiológicos (quistes hidatídicos complicados d’el pul­
món). Vol. “Scritti medici in onore del Prof. Mario Donati in ocasione del XXV
anuo di insegnamento”. “Archivio Italiano di Chirurgia”, vol. LII, año 1938.

Contralor postoperatorio en los quistes hidatídicos del hígado. (En colabo­
ración con el Dr. Tomás A. Piñero). “Boletines y Trabajos de la Sociedad de
Cirugía de Buenos Aires”, año 1939, tomo XXIII, pág. 14.

Técnica precisa para el tratamiento de los quistes hidatídicos del pulmón,
por el método de Lamas y Mondino. (En colaboración con el Dr. Carlos I. Ri­
vas). “Boletines y Trabajos de la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires”, año
193 9, tomo XXIIí. pág. 9 42. “Boletín del Instituto de Clínica Quirúrgica”, año
1940, núm. 135, pág. 341.

ACTUACION EN LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DE BUENOS AIRES, SOBRE
TEMAS DE HIDATIDOSIS

1931. — Sesión del 2 de setiembre tomo XV pág. 790: A propósito de Consolida­
ción de una fractura del húmero por quiste hidático.
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1932. — Sesión del 24 de agosto, tomo XVI pág. 813: A propósito de hidatidosis
peritoneal.

1933.—Sesión del 9 de agosto tomo XVII pág. 763: A propósito de Ileusbiliar.
(Relato de un trabajo del Dr. H. P. Trotta).

1935. — Sesión del 19 de junio tomo XIX pág. 354: Diagnóstico de la hidatidosis
ó sea (En colaboración con el Dr. A. S. Introzzi).

1935. — Sesión del 31 de julio, tomo XIX pág. 537. A propósito de hidatidosis
de !la escápula.

1936. — Sesión del 14 de octubre tomo XIX pág. 1.015. Quistes hidáticos de
los músculos (En colaboración con el Dr. Roberto C. Ferrari).

1936. — Sesión del 17 de junio tomo XX pág. 377: A propósito de Quiste Hi­
dáticos del pulmón. Operación de Arce.

1937. — Sesión del 14 de abril, tomo XXI pág. 40: A propósito de hidatidosis
pulmonar secundaria.

1937. — Sesión del 9 de junio, tomo XXI pág. 297: A propósito de Quistes hi­
dáticos calcificados del hígado. Consideraciones sobre su tratamiento.

1937.— Sesión del 8 de septiembre, tomo XXI, pág. 73 2: A propósito de
Diagnóstico radiológico de los quistes hidáticos del pulmón.

1938.—Sesión del 8 de junio, tomo XXII, pág. 263. Hidatidosis pulmonar múl­
tiple. Lobectomia parcial. Curación (en colaboración con el Dr. José
Arce).

1938. — Sesión del 6 de julio, tomo XXII pág. 391. Secuelas cavitarias de los
quistes hidáticos del pulmón (en colaboración con los Dres. Atilio A.
Risolía, Tomás A. Riflero y Carlos I. Rivas).

1939. — Sesión del 26 de julio tomo XXIII, pág. 504 A propósito de la Terapéuti­
ca biológica de la hidatidosis. Ensayos.

1939. — Sesión del 4 de octubre, tomo XXIII, pág. 9 42: Técnica precisa para el
tratamiento de los quistes hidatídicos del pulmón, por el método de La­
mas y Mondino. (En colaboración con el Dr. Carlos J. Rivas).

1940. — Sesión del 3 de abril, tomo XXIV, pág. 10: A propósito de Técnica pre­
cisa para el tratamiento de los quistes hidatídicos del pulmón por el
método de Lamas y Mondino.

1 940.— Sesión del 21 de agosto, tomo XXIV. pág. 723: A propósito de Tera­
péutica biológica de la hidatidosis.

1941. — Sesión dsl 4 de junio, tomo XXV. A propósito de los quistes calcifica­
dos del hígado.

OBRA CIENTIFICO SOCIAL

Profilaxis de la equinococosis.

Curso de información sobre Hidatidología. Conferencia para graduados dic­
tados en el Instituto de Clínica Quirúrgica, del 7 al 12 de marzo de 19 3 8.

Exposición de Hidatidología (marzo-abril de 19 38). Una muestra completa
sobre la enfermedad hidatídica con radiografías, piezas anatómicas, ilustraciones
murales, etc. Se mantuvo durante dos ineses. Posteriormente esta misma Expo-



TRATAMIENTO DE LA ADVENTICIA 109

sición fué enviada a Bruselas con motivo del XI Congreso de la Sociedad Inter­
nacional de Cirugía.

Exposición sobre quistes hidatídicos del pulmón. Con motivo del X Con­
greso Argentino de Cirugía, Buenos Aires, octubre de 1938.

Con motivo del curso de información sobre equinococosis, se realizó una ex­
posición que fué visitada por legisladores, médicos, veterinarios y profesores. A
instancias nuestras el Gobernador de la Provincia de Buenos Aires, doctor Ma­
nuel A. Fresco, envió a la Legislatura Provincial en mayo de 1938, nuestro pro­
yecto de Ley que dice así:

“Artículo l.° — Desde la sanción de la presente ley, considérase a la tenia
equinococo plaga provincial.

Art. 2.° — Los estancieros chacareros, quinteros y vecinos que tengan
perros parasitados con tenia equinococo, pagarán multa de cien pesos moneda
nacional por cada perro portador de la tenia.

Art. 3.° — La Municipalidad de cada partido comprará las visceras con
quistes hidatídicos, pagando un peso moneda nacional por cada una de ellas.





Tratamiento de la Adventicia

Capítulo del Relato Oficial al X Congreso Argentino de Cirugía.
Buenos Aires 1938

Normas Generales. — Operación de Posadas. Marsupializ ación y
drenaje. Indicaciones generales y particulares de cada uno de estos proce­
dimientos. — El tratamiento de la adventicia está aún en discusión. Mientras
algunos cirujanos cierran casi todos los quistes a ]a manera de Posadas otros
los marsupializan casi sistemáticamente. No pueden darse razones científicas
para sostener maneras tan distintas de proceder. No es lo mismo cerrar una
adventicia en pleura libre que en pleura excluida. No es lo mismo ocluir a
lo Posadas un quiste infectado y otro no infectado, un quiste abierto en
bronquios y otro sin comunicación con ellos.

Un conocimiento de adquisición reciente, la posibilidad de epitelización
de la adventicia, debe tenerse en cuenta al decidir la elección del procedi­
miento. No es lo mismo cerrar un saco fibroso destinado a fusionar sus pa­
redes para soldarlas definitivamente, concepto que guió la creación del mé­
todo, que cerrar un saco epitelizado cuyas paredes no podrán fusionarse
nunca. El procedimiento de Posadas se proponía en principio abreviar el
post - operatorio, y con él los sufrimientos del enfermo. La misma finalidad
tiene hoy, aunque lo que se obtenga no es lo que quería obtener Posadas-.
La fusión de las paredes de la adventicia. Este método fué aplicado por su
autor especialmente en los niños, en los cuales las defensas son en general
más activas y, por otra parte, los quistes son habitualmente de contenido
hialino. El contralor de los casos operados por Posadas sólo se hacía clínica­
mente y se desconocían así muchas complicaciones post - operatorias compa­
tibles con la salud aparente. Por eso los resultados favorables parecían al­
canzar el ciento por ciento. El método se extendió así a los adultos y sin nin­
gún contralor se ampliaron sus indicaciones. Los fracasos no tardaron en pro­
ducirse y con ellos la condena del procedimiento. Entonces la marsupiali-
zación extendió sus indicaciones y cayó también en la sistematización criti­
cable. Aunque parezca imposible la discusión se mantiene aún entre esos
dos extremos.

A la luz del razonamiento y de nuestra experiencia las indicaciones de
uno y otro método deben fijarse: de acuerdo a la posibilidad de la epiteli­
zación, del drenaje útil por las vías naturales y al factor infeccioso. Se fija-
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rán, así, indicaciones generales e indicaciones particulares. Estas dependerán
de la edad del enfermo, de su estado general, de la localización y tamaño
de la hidátide, del contenido del quiste, de que la adventicia esté o no abierta
en los bronquios, del tamaño de la abertura quístico - bronquial, de que la
operación se practique en pleura libre o en pleura excluida.

El cirujano debe tener presente todas estas circunstancias, antes de

Figura 15

Abordaje con neumotorax previo

cerrar sin drenaje o marsupializar. Prácticamente la cavidad adventicia,
cuando ella está en comunicación con los bronquios, debe ser considerada
como un alveolo gigante y tratada como tal.

operación de posadas: (Figs. 15 a 21) Técnica. Evolución Complica­
ciones. Resultados. Indicaciones. — La mejor técnica para cerrar la neumo-
quistotomía es hacer puntos de catgut cromado en U, perforantes, a la ma­
nera de Tiegelf que al cerrarse hunden los bordes dentro de la adventicia
contribuyendo así al acercamiento de las paredes y al colapso de la cavidad.
Por encima de esta primer sutura puntos superficiales también en U que
alosen cuidadosamente la pleura visceral.

Los puntos perforantes profundos, a lo Posadas, que abarcan toda la
cavidad adventicia no deben practicarse porque ellos ocluyen vasos y bron­
quios entorpeciendo así la circulación y la respiración de amplios territorios 
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pulmonares. Al propio tiempo en los bronquios ocluidos se exalta la viru­
lencia microbiana y pueden producirse infecciones graves (fig. 21). Lo mis­
mo debemos decir del capitonaje de Delbet, maniobra ciega, peligrosa e
inútil.

Figura 16
2.J Toracotomi». Exploración. Hiperpresión. Protección de la pleura. Punción evacuadora

Terminada la sutura de la neumoquistotomía abandonamos en general
el pulmón; algunas veces, cuando es posible y conviene, lo fijamos a la brecha
de la toracotomía. No extraemos nunca el aire de la pleura y tampoco agre­
gamos aire para aumentar el neumotorax. Ambas maniobras son absoluta­
mente ilógicas. El colapso pulmonar que sigue a la operación basta para
propiciar el cierre de la neumoquistotomía.

Evolución: Cuando se cierra la adventicia, esté ella o no en comunicación
con bronquios, su cavidad puede llenarse y se llena casi siempre con aire,
con sangre o con líquido seroso. Mientras el aire y el líquido queden apri­
sionados en el saco adventicio y la infección no se haga presente, la evo­
lución es favorable. El líquido y el aire serán absorbidos o eliminados por
las vías naturales. Pero si la infección se produce, la exudación aumenta, el
proceso infeccioso puede propagarse al través de la sutura de la neumoquis­
totomía, comprometiendo así el éxito de la intervención y la vida del enfer­
mo. Es natural que esta complicación infecciosa tendrá una gravedad inu-
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sitada en el caso de que el quiste haya sido cerrado en pleura libre. Si en
cambio hay sínfisis pleuropulmonar la sutura de la adventicia puede abrirse
espontáneamente en la pared o ser abierta oportunamente por el cirujano,
quien conjura de esta manera el peligro de la infección.

CompUcacioncs: En todos nuestros operados por el método de Posadas,
en los que nos fue posible hacer un contralor clínico y radiológico completo,
pudimos comprobar la formación de un hidroneumoquiste o de un pioneu-
moquisie. En otros la vómica abundante o las pequeñas vómicas repetidas
denunciaron la complicación. En un enfermo operado hace 41 años por Po­
sadas, que estudiamos con particular atención, pudimos saber que un mes
después de ser dado de alta como curado por el doctor Posadas, tuvo una
vómica de pus de más de un litro que no consta en la historia escrita en
aquella oportunidad.

Figura 17

Otros pacientes vacían en los bronquios su hidro o pioneumoquiste
post - operatorio silenciosamente y hasta sin tos.

La evolución del hidroneumoquiste es casi siempre favorable. Pero si se
transforma en un pioneumoquiste, puede dar secundariamente hemoptisis a
repetición, o infecciones pleurales que obliguen a reoperar al paciente para
drenar directa o indirectamente el pioneumoquiste. Directamente, colocando 
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un l ubo en la cavidad de la adventicia o, indirectaente, drenando al través
de la pleura el pioneumoquiste.

Estará indicado drenar el pioneumoquiste post - operatorio en pleura li­
bre sólo en el caso de que la vida del enfermo estuviese en peligro. Se com­
prende bien que si el pulmón se ha reexpandido la operación puede ser sim­
ple, pero si permanece colapsado y fijo, la marsupialización y el drenaje ten­
drán que hacerse indirectamente al través de la gran cavidad pleural (figs.
30 y 31).

Figura 18

Si el pioneumoquiste postoperatorio se produce en pleura excluida, el
drenaje es más simple y puede muchas veces hacerse sin anestesia.

Hemos observado como complicación rara del método de Posadas, una fuZ-
sa recidiva, producida verosímilmente por transformación vesicular de escí-
lices dentro de la adventicia. R. G-. 69.722.

Complicaciones pleurales: Las complicaciones pleurales que se producen
en el post - operatorio son en general pleuresías serosas con gérmenes banales
que curan espontáneamente o con simples punciones.

Pero de tanto en tanto se producen pleuresías purulentas, tres casos en
nuestra estadística, que es necesario evacuar. Uno de ellos fué seguido de un
pioneumotórax que obligó a practicar una amplia toracoplastia y el enfermo
curó.

En resumen, en un total de 27 operados por el método de Pasadas, tuvi-
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inos que reoperar siete enfermos: tres pleuresías purulentas, un pioneumo-
tórax, un derrame hemático pleural persistente, un pioneumoquiste y una
falsa recidiva.

Cuando un derrame se produce en el post - operatorio del método de Po­
sadas, hay que estudiarlo con particular atención y como la clínica no puede
darnos datos precisos, es menester examinar radiológicamente con minuciosi­
dad el tórax del enfermo. Se obtendrán así placas en todas las posiciones pa­
ra dilucidar si se trata de una complicación intraquística o pleural. Si el lí­
quido pleural es abundante y oculta el pulmón, conviene evacuarlo por pun­
ción y aprovechar esa circunstancia para inyectar lipiodol que nos permitirá
luego apreciar los límites de la gran cavidad pleural. En la posición de Tren-
dclenburg se pueden estudiar radiológicamente los quistes complicados de la
base, aunque se acompañen de pleuresía.

Figura 19

Cierre a lo Posadas, En ¡os quistes emergentes

En dos ocasiones hemos observado paquipleuritis localizadas al nivel de
la loracotomía. Este espesamiento pleural se ve muy bien en las radiografías
simples y en las tomografías. En ambos casos la paquipleuritis fue un hallazgo
radiológico del control sistemático, porque no se exteriorizaba clínicamente.

Resultados: En el Instituto de Clínica Quirúrgica, fueron operados por
el método de Posadas, 27 enfermos; de ellos 23 curaron y cuatro murieron.
De estos enfermos, veintitrés fueron operados con neumotorax previo, 19 cu­
raron y cuatro fallecieron. Estas cuatro muertes son imputables a indicaciones
mal formuladas.

Un solo enfermo fué operado con neumotorax operatorio y curó.
Tres enfermos fueron operados en pleura excluida, por sínfisis espon­

tánea. Los tres curaron.
La mortalidad global del método de Posadas ha sido, pues, del 14 %.
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Indi cae iones operatorias: Deliberadamente hemos dejado para el final las
indicaciones operatorias para que se comprendan mejor y ellas surjan del
conocimiento acabado del problema.

Indicaciones del método de Posadas en pleura libre: No es posible dar
reglas generales precisas y absolutas, cada caso debe ser considerado como un
caso particular, pero se puede decir que el método de Posadas alcanzará el
mayor número de éxitos: l.° En todos los quistes periféricos de menos de 

Figura 20

Cierre a lo Posadas En los quistes intrapulmonares Técnica correcta

cinco centímetros de diámetro, no infectados y sin comunicación bronquial,
cualquiera sea el lóbulo en que se asienten (fig. 9). 2.', En los quistes del
lóbulo superior del pulmón derecho y de la parte alta del lóbulo superior
del pulmón izquierdo que tengan un diámetro no mayor de diez centímetros
y cuyo contenido sea hialino, aunque la adventicia esté abierta en los bron­
quios. 3.°. En algunos quistes del lóbulo superior de más de diez centímetros
de diámetro cuando tengan amplias aberturas bronquiales en la parte más
declive.

Está contraindicado en todos los quistes del lóbulo medio e inferior de
más de cinco centímetros d? diámetro que tengan comunicación con los bron­
quios aunque la adventicia no esté infectada.

La contraindicación formal» del método de Posadas es la infección eviden­
te de ¡a adventicia.

Indicaciones del método de Posadas cuando hay sinfisis pleur opulmonar:
Cuando hay sínfisis las indicaciones pueden ampliarse, aunque no mucho. Se
podrán cerrar así sin drenaje algunos quistes de más de diez centímetros de
diámetro de] lóbulo medio y de la parte inferior del lóbulo superior del pul­
món izquierdo. Será siempre poco lógico, salvo indicaciones especiales, cerrar 
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los quistes de la base más de diez centímetros de diámetro abiertos en los
bronquios. La indicación de elección es la de los quistes del lóbulo superior
de más de diez centímetros de diámetro con amplio drenaje bronquial.

M \rsupialtzación (*).  — Técnica, evolución, complicaciones, resultados
e indicaciones. — Técnica: (fig. 6). Evacuado el parásito con maniobras sua­
ves siguiendo la técnica minuciosa que hemos descripto, (pág. 26) procede­
remos así: l.°, Obturamos momentáneamente con una gasa la brecha de la
neumoquistotomía. 2.°, Retiramos algunas compresas de las que protegen la
pleura en el labio superior de la toracotomía e iniciamos la sutura prolija de
ese labio con el borde superior de la neumoquistotomía. 3.° Retiramos lue­
go poco a poco las otras compresas superiores y terminamos la sutura del bor­
de superior. 4.°, Hacemos lo propio con el borde inferior extremando los cui­
de eos para que no se contamine la pleura. Es natural que al hacer esta sutura
manejamos la brecha de la neumoquistotomía con los hilos-guía que dan se­
guridad y eficacia a las maniobras.

Cierre a lo Posadas. En los quistes profundos intrapulmonares. Técnica incorrecta y peligrosa

Suturamos con puntos en U. de catgut cromado, que atraviesan los bor­
des de la pleuroneumoquistotomía y se anudan sobre todo el espesor de los
tejidos blandos intercostales (fig. 26). Hay aquí un detalle que conviene tener
en cuenta. Marsupializar la adventicia a los músculos extrínsecos del tórax,
es de una .manera general un error. Ese error puede tener consecuencias. En
un movimiento del enfermo al contraerse el músculo dorsal ancho, pongamos
por caso, pueden romperse sus fibras o tironear con violencia el borde de la 

(*) (Figuras 22 a 26).
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neuinotomía con lo cual se compromete la sutura y el éxito de la marsupiali-
zación La sutura parietoquística la hacemos pues a todos los tejidos que col­
man. el espacio intercostal: pleura parietal, fascia endotorácica, músculos in-
tercfstales y periostio.

Conviene extremar los cuidados al hacer la sutura al labio inferior de la
tcrecotomía, porque por él transcurre el paquete vásculo-nervioso en casi toda
la extensión del espacio intercostal. Más de una vez hemos visto atravesar con

Figura 22

Abordaje con neumotorax previo

la aguja de sutura la vena o arteria, con el consiguiente derrame de sangre
en la pleura o en el campo operatorio. Otras veces hemos visto en el post-opera-
torio enfermos que sufrían vivos dolores por inclusión del nervio intercostal
en la sutura de la marsupialización. Para salvar estas contingencias hay que
rasar con la aguja el borde superior de la costilla que esta por debajo de la
que hayamos reservado. En el labio superior el borde superior del periostio de
la costilla resecada marca la zona exenta de peligros.

G Gruíanos ha descripto una técnica de marsupialización que puede tener
algunas indicaciones. Consiste en cerrar casi toda la neumoquistotomía y. des­
pués de fijarla a la pared, colocar dentro de la adventicia un delegado tubo
de drenaje que queda ocluido y sepultado en el apósito. Si no hay contingen­
cias post - operatorias se retira el tubo y el enfermo cura su herida parietal
por primera intención. Nosotros hacemos prácticamente lo mismo aunque con
un tubo más grueso.
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Al terminar la marsupialización conviene ocluir el espacio cutáneo-muscu-
lar con puntos que vinculan el tejido celular subcutáneo a los músculos ex­
trínsecos del tórax (fig. 26). Así se hace la profilaxis del enfisema subcu­
táneo.

Evolución: La evolución de la marsupialización es habitualmente muy
simple. Sólo por excepción pueden presentarse pequeñas dificultades de dre­
naje que se resuelven cambiando de posición al enfermo. Cuando el pacióme
es colocado en el decúbito que facilita el drenaje y en las placas se sigue vien-

Toracotomía - Exploración- Hiperpresión
Protección de/ap/eura. 'Punción e/acuadora^

Hiperpresión

Figura 23

do un derrame que parece intraquístico, téngase la seguridad de que es extra-
quístico, pleural. Las radiografías contrastadas son útilísimas en estos caso y
dilucidan el problema fácilmente. Hay que tener presente que al marsupializar
la adventicia, marsupializamos casi siempre una bolsa parcial o totalmente epi-
telizada. Es casi lo mismo que si marsupializáramos un bronquio. Si se pro­
longa inopinadamente el tiempo de la marsupialización el trayecto quístico
cutáneo puede epitelizarse, constituyendo así una fístula orlada.
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Complicaciones*.  Las complicaciones de la marsupialización propiamente
dicha son fundamentalmente: el enfisema subcutáneo, la adventieitis. la fistu-
Jización y la hemorragia.

Las complicaciones pleurales y parietales que pueden producirse después
de la marsupialización son: derrames pleurales serosos, pleuresías purulentas,
paquipleuritis e infecciones de la pared torácica.

E1 enfisema subcutáneo circunscripto o difuso es una complicación cu­
riosa cuya exacta etiopatogenia no ha sido aún bien estudiada. Lo hemos obser­
vado en cuatro enfermos en su forma difusa y algunas veces más en forma
circunscripta. Nunca fue grave y si bien en un caso la enferma murió no se

Hiperpresion

Figura 24

puede imputar la muerte al enfisema. La causa del fallecimiento fué una bron-
coneumonía. Hemos podido establecer que el enfisema no se produce por pro­
yección del aire al través de los bronquios y del saco adventicio. El aire del
enfisema proviene de las pequeñas perforaciones pulmonares al nivel de la
neumoquist otomía como se esquematiza en la fig. 26. Por esos pequeños orificios
se va infiltrando el aire y penetra en el tejido celular al nivel de la herida
.parietal parcialmente ocluida con suturas inconvenientes. Esta interpretación
no es antojadiza y tenemos la contraprueba en que nunca hemos observado
e?. enfisema subcutáneo en los casos marsupializados en los que el quiste era

8.
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emergente. Es bien sabido que cuando el quiste es emergente no hay paren-
quima pulmonar interpuesto y de consiguiente la marsupialización se hace
directamente a la bolsa adventicia, (figura 27). No hay, pues, en este caso,
posibilidad de que el aire del pulmón escape al nivel de las suturas de la mar­
supialización. Para hacer la profilaxis de esta complicación tan alarmante
para el enfermo, aconsejamos la marsupialización a los músculos intrínsecos
y la sutura oclusiva de los músculos extrínsecos al tejido celular subcutáneo
(fig. 2G). El aire no puede, así, infiltrarse debajo de la piel porque escapa
directamente por la herida.

Figura 25

Las infecciones de la adventicia ceden en general dentro de las dos pri­
meras semanas con el simple drenaje. En caso de infecciones pútridas o gan­
grenosas el suero específico da cuenta de ellas en pocos días. D.e tanto en tan­
to, sin que el apósito denuncie una adventicitis supurada, la temperatura
se mantiene alta. Si no hay otras causas ostensibles que expliquen esa fiebre
conviene dar al enfermo ioduro de K. Hemos visto operados en los que este
tratamiento terminó espectacularmente con la fiebre. En uno de ellos fue
posible individualizar un hongo en largos filamentos.

Consideramos inútil y peligroso el tratamiento local de la adventicia. Si
se ha evacuado todo el parásito, si el drenaje está bien emplazado, y si no hay
retención la adventicitis y la broncorrea ceden pronto. Sólo por excepción
hémos mantenido abierta la marsupialización más de un mes.
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La fistulización directa resulta, como hemos dicho más arriba, de la unión
de ios epitelios bronquial y cutáneo. La hemos observado en dos enfermos.
Ninguno de los dos quiso reoperarsc. En realidad la fístula no les producía
más molestia que un ruido característico al toser o al hacer algún esfuerzo.
En ninguno de los dos casos se humedecía la piel con secreciones, el trayecto
externo se mantenía absolutamente seco, revelando que la mucosa del bronquio
abierto conservaba sus características anatómicas y fisiológicas normales lle­
vando sus secreciones a la tráquea.

La marsupialización en los quistes intrapulmonares

Detalle de la marsupialización en los quistes intrapulmonares
Figura 26

La fistulización indirecta es casi siempre una consecuencia de la falta de
vigilancia en el post - operatorio. En esos casos hay que destruir los brotes car­
nosos del trayecto con los medios habituales.

El post - operatorio de los quistes marsupializados debe ser, pues, se­
guido con particular atención por el cirujano y cuando el estado local y el
examen radiológico establezcan que no hay motivo formal para mantener el
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drenaje, éste debe retirarse. No hay ninguna razón para mantener abierta una
bolsa en vías de epitelización o ya totalmente epitelizada cuando tiene un
•drenaje bronquial útil. Un signo que permite apreciar con cierta seguridad
el momento óptimo para dejar que se cierre la marsupialización es cuando
cesa o se reduce al mínimum ]a secreción mucosa por el drenaje. Eso quiere
decir que los bronquios abiertos en la adventicia ya han vuelto a su estado
normal y su epitelio ciliado barre las secreciones hacia la tráquea.

La hemorragia es una complicación sorpresiva que puede ser mínima sin
ninguna consecuencia o al contrario copiosa y en algunos casos fulminante.
Todas ^stas variedades las hemos observado. La hemorragia se produce en Ja
mayor parte de los casos inmediatamente después de la operación o tardíamen­
te, del octavo al duodécimo día. Las hemorragias que siguen de inmediato
a la operación son en general discretas. Ellas se originan en los pequeños va­
sos vecinos a la mucosa bronquial o en los vasos de neoformación de la adven­
ticia.

Las hemorragias copiosas y fulminantes del comienzo de la segunda se­
mana se originan en general en vasos del parénquima pulmonar en las partes
necrcsadas de la adventicia. En un caso observado por nosotros al intentar
extraer suavemente un drenaje taponamiento de gasa, se produjo una pri­
mera hemorragia abundante que se repitió dos días después con carácter mor­
tal en la segunda tentativa de extracción del taponamiento. La autopsia mos­
tró la ulceración de una gruesa rama de la arteria pulmonar en uno de ¡os
bordes de la neumoquistotomía.

No hay ningún procedimiento útil para evitar la hemorragia fulminan­
te. sobre todo cuando ella puede originarse en un vaso de neoformación de
la adventicia. Es bien sabido que el espesor de las paredes de estos vasos no
está en proporción con el diámetro de su luz. Aunque no sea posible hacer
la profilaxis de estas hemorragias graves, conviene decir que si por circuns­
tancias particulares se ha puesto un tapón - drenaje él será retirado “cuando
esté suelto” en la luz de la adventicia. Arrancar, aunque sea suavemente un
taponamiento pulmonar es un acto agresivo y peligroso para el enfermo. La
medida de la agresión la da, en general, el dolor. El enfermo no debe darse
cuenta cuando se le retira el drenaje.

Complicaciones pleurales: Las complicaciones pleurales se presentaron en
nuestros operados doce veces. En cinco casos fueron simples derrames serosos
o sero - hemáticos. Estos últimos denuncian en general defectos de técnica.
Todos curaron con simples punciones. Las pleuresías purulentas se produjeron
en siete enfermos; de ellos dos fallecieron. También aquí hay que atribuir esta
complicación a errares de técnica. Hemos observado dos casos de paquipleuritis
y fibrotórax con desviación de ]a parte superior del mediastino. En estos dos
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casos la paquipleuritis fué en realidad un hallazgo radiológico. Los enfermos
sólo tenían tos y se fatigaban un poco al hacer trabajos violentos.

Tuberculización: Por información de un colega sabemos que uno de los
enfermos marsupializados se tuberculizó y está en asistencia en un dispensario
de Ja capital. No hemos podido dar con él.

Además de las complicaciones apuntadas hemos observado celulitis pa­
rietal con dermitis estreptocóccica grave. Todos estos enfermos curaron.

En un total del sesenta y dos marsupializaciones tuvimos que reoperar
ocho enfermos: cinco pleuresías purulentas, un abceso parietal y una adven-
ticitis. En el otro enfermo la reoperación se impuso para extraer una gasa
olvidada dentro de la adventicia.

Figura 27
La marsupialización en los quistes emergentes

Tal vez llame la atención el níimero grande de complicaciones observadas
por nosotros en los quistes que fueron marsupializados, pero es necesario re­
cordar que no hacemos la marsupialización en general, sino en los quistes hida-
títicos complicados con adventicitis purulenta.

Resultados-. En sesenta y dos enfermos los quistes fueron marsupializa-
dos. Cincuenta curaron y doce murieron. De estas sesenta y dos marsupiali-
zaciones, treinta y cinco fueron realizadas con neumotorax previo; veintinue­
ve curaron y seis murieron. Veinte fueron marsupializados al través de sín-
fisis espontánea y dieron diecisiete curaciones y tres muertes.

Cinco fueron marsupializados en pleura libre con neumotorax opera­
torio: tres curaron y dos fallecieron.
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La marsupialización al través de adherencias provocadas (Lamas y M on­
dina) fué practicada sólo dos veces y dio una curación y una muerte.

La mortalidad global de la marsupialización ha sido de 19 %.
Indicaciones: Es menester distinguir aquí también los casos, según el

abordaje so haga en pleura libre o en pleura excluida.
En pleura libre: La marsupialización está indicado: l.° Toda vez que

haya infección manifiesta de la adventicia, cualquiera sea el tamaño del quis­
te y su posición en el pulmón. 2.° Cuando los quistes, aun teniendo un conte­
nido hialino, cualquiera sea su ubicación en el parénquima, sobrepasen en
diámetro los diez centímetros y tengan comunicaciones quistobrónquicas muy
estrecha-:. 3 ° En todos los quistes de la base pulmonar de un diámetro mayor
de diez centímetros, cuando estén abiertos en los bronquios.

En pleura excluida: Se repiten las mismas indicaciones que en pleura
libre, pero se hacen menos terminantes en los quistes del lóbulo superior, de
diez centímetros de d;ametio, cuando tengan amplia abertura quistobronqv.ial.
En estos casos se puede tentar sin peligro el método de Fosadas. Para mayor
seguridad, se puede agregar un tubo delgado a la manera de Gemíanos.

Drenaje: Consideramos que es absolutamente inútil, inoperante y des­
provisto de toda lógica, al dejar tapones de gasa o mechas en la cavidad de
la adventicia. Aquí, como en toda la cirugía del pulmón, la única indicación
formal del taponamiento es la hemorragia que no se puede cohibir por otros
medios. El cirujano que coloca una mecha dentro de la adventicia debe acor­
darse que tendrá que retirarla y que la mayor o menor adherencia de la gasa
a los bordes de la neumotomía o a la misma adventicia depende fundamental­
mente de dos factores: uno previsible, el apelotonamiento de gasa dentro de
la adventicia, pasando a presión por el estrecho orificio de la neumoquisto-
tomía: el otro imprevisible, la penetración de los brotes conjuntivos dentro
de las mallas de la gasa.

En el momento de retirar el taponamiento pueden presentarse dificul­
tades pequeñas o grandes. Molestia, dolor, tos, a veces hemorragias leves y de
tanto en tanto, hemorragias copiosas y aún fulminantes. Es natural que esto
que puede ocurrir en todos los tejidos del organismos, donde se haya puesto
un tapón de gasa, con más razón puede ocurrir y ocurre en el pulmón que
está constituido por un frondoso árbol vascular cubierto de un delicado en-
dotelio.

Además la infección puede ganar terreno por debajo del taponamiento y
alterar las paredes de los frágiles vasos de la adventicia o de los propios del
pulmón. Si a esto agregamos la penetración de los brotes conjuntivos entre
las mallas de la gasa, se comprende sin esfuerzo el peligro de la extracción de
un taponamiento que hace cuerpo con los tejidos. Siempre que se haya puesto
un taponamiento de gasa o simplemente una gasa dentro de la adventicia, ha- 
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orá que retirarla sin tirar. Que salga por decir así, sola, expulsada por los
tejidos No hay aquí plazo fijo, cuando la gasa esté suelta, absolutamente li­
bre. entonces ya ha cumplido su misión y no hay ningún inconveniete incon­
veniente en retirarla. Proceder de otro modo, salvo circunstancias especiales,
es hacer correr al enfermo riesgos de gravedad imprevisible.

El drenaje lógico, aquí como en cualquier otro tejido o cavidad del orga­
nismo, debe ser el que sustituya eficazmente en el post-opcratorio la acción que
cumplen los separadores en el acto quirúrgico.

Un tubo de goma que mantenga separados sin violencias los bordes de
la neumoquistotomía, es lo más simple y eficaz. Siguiendo una ley general, la
amplitud del drenaje dependerá del tamaño del quiste y de las caracterís­
ticas anatomo-clínicas de la adventicitis.

No deben usarse tubos largos que pueden irritar la mucosa bronquial, y
determinando lesiones de decúbito en la adventicia, propiciar hemorragias.

Usamos en general un tubo de goma que entra apenas unos tres centí­
metros dentro de la adventicia. Como tiene tendencia a salir de la cavidad,
lo fijamos cuidadosamente a la piel con puntos de seda. .

Este tubo puede ser eficazmente sustituido por la sonda de Prat, (fig.
28) que es un drenaje racional, porque reduce al mínimum el traumatismo y
no necesita ser fijado a la piel. Prat está muy satisfecho de su empleo. Nos­
otros no hemos tenido ocasión de comprobar sus virtudes pero nos propone­
mos usarla en la primera oportunidad.

Considerams que el drenaje debe mantenerse sólo el tiempo indispensa­
ble. La medida de ese tiempo se hace por la observación atenta del apósito,
como ya lo hemos dicho. En casos de drenaje externo ideal o cuando un bron-
quio drena eficazmente la adventicia retiramos el tubo a los ocho días. De
cualquier modo el drenaje no debe dejarse más de quince días salvo circuns­
tancias especiales y en esos casos conviene disminuir progresivamente el cali-
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bre del tubo o de la sonda. El peligro de la fístula directa labiada u orlada
es un peligro real que sólo se evita reduciendo al mínimun la duración del
drenaje. No hay que olvidar que la adventicia niarsupializada no es más que
la prolongación de uno o varios bronquios y que ella puede estar epitelizada
ya. antes de la operación. Dos enfermos de nuestra estadística cuyo drenaje
no fue vigilado convenientemente volvieron al cabo de algunos años con una
fístula orlada. Repetimos: cuando cesan los fenómenos infecciosos, cuando la
adventicia no retiene ya líquidos sépticos, cuando no hay exudado mucoso en
el apósito y la sombra de la adventicia se esfuma en las radiografas, el dre­
naje puede retirarse definitivamente. Se mantiene después una cura a pla­
no hasta la cicatrización de la piel.

Figura 29

Lobectomia atipica en un caso de equinococosis mctastásica. R. G. 739-17

Nunca hemos tenido dificultades importantes derivadas del mal emplaza­
miento del drenaje, que como se comprende, no siempre puede colocarse en
el punto más declive de la adventicia. Hasta la fecha no hemos tenido que
hacer personalmente y no hemos visto hacer contraaberturas para mejorar
el drenaje.

Todas las retenciones se resuelven bien con el drenaje postural. No hay
que olvidar que aquí también suele presentarse el problema de un nivel extra-
quístico que simula ser quístico. La radiografía simple en posiciones conve­
nientes resuelve muchos interrogantes. De tanto en tanto será necesario reu­
nir a la radiografía cotrastada para aclarar las dudas.
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Tratamiento de excepción: La extirpación total del parásito con el tejido
pulmonar que lo rodea: la lobectomía.

En algunos casos excepcionales el cirujano se encuentra con un conglome­
rado de quistes pequeños, emergentes, rodeados de una delgada lámina de
tejido pulmonar. Aquí el tratamiento de las adventicias sería difícil porque
habría que marsupializarlas separadamente o hacer comunicar las cavidades
quísticas abriendo tabiques quístico-pulmonares de espesor variable. Es decir
un traumatismo mayor con un resultado más incierto que la extirpación en
block de los quistes y del tejido pulmonar que los rodea. Así resolvimos nos­
otros con éxito el problema que nos planteó la enferma del R. G. 73.971 (fi­
gura 29). Es natural que esta terapéutica de excepción, lobectomía atípica,
sólo debe ser aplicada cuando se haya calculado muy bien el riesgo de una
y otra operación. '

D9 Abren, de Cardiff. ha publicado los dos únicos casos de lobectomía
típica para tratar quistes hidatídicos del pulmón. En una niña de 7 años
y en un hombre de 60, resecó un lóbulo pulmonar con las hidátides que esos
lóbulos contenían. En principio y conociendo la imposibilidad material de
evitar las cavidades residuales, esta terapéutica seduce pero no hay que olvi­
dar que la lobectomía tiene aún una mortalidad prohibitiva y que las cavi­
dades residuales en la mayoría de los casos no constituyen una verdadera en­
fermedad.

Tratamiento de las cavidades residuales: La colapsoterapia. el drena-
pe, la extirpación.

Sea que el parásito haya sido evacuado espontáneamente al travos de los
bronquios o evacuado por el cirujano, la cavidad de la adventicia es práctica­
mente la misma. La reexpansión progresiva de los alveolos que forman la
parte recuperable de la adventicia, y la retracción de la adventicia propia­
mente dicha, se inician desde el momento en que se ha producido la evacua­
ción de la hidátide. La reducción del volumen de la cavidad adventicia es
pues inmediata a la evacuación del parasito y se acentúa a medida que se
cumple el doble proceso de retracción cicatrizal y reexpansión pulmonar. La
retracción de la adventicia propiamente dicha depende de la epitelización
de su superficie interna. Si el epitelio bronquial se ha extendido en pequeñas
zonas, ¡a retracción cicatrizal es intensa y la cavidad se reduce rápidamente.
Si, en cambio, el epitelio bronquial cubre la mayor parte de la adventicia,
antes de que el parásito haya sido evacuado, la cavidad de la adventicia re­
ducirá muy poco su volumen primitivo, porque la retracción cicatrizal es mu­
cho menor. Una vez epitalizada totalmente la adventicia puede considerarse
que la cavidad no se reducirá más. Podrá ser deformada o colapsada hasta
hacerse virtual, pero conservará el volumen que tenía al terminar la epiteli-
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zación. En ese momento la cavidad adventicia adquiere un carácter estable
y permanente. Se constituye así la “cavidad residual’’.

En todos los operados de hidátides pulmonares, hay que sospechar la
existencia de cavidades residuales y agotar el estudio radiológico para ponerlas
en evidencia.

Estas cavidades residuales, en comunicación ’con los bronquios, están
habitualmente epitelizadas. Sean reales o virtuales pueden dar o no síntomas;
algunos enfermos se exteriorizan con tos. expectoración o hemoptisis que du­
ran períodos breves y coinciden con una grippe o se presentan sin causa
aparente. En otros hay expectora ñon casi continua, en especial por las ma­
ñanas.

Atribuimos a la falta de epitelio en algunas de las zonas de la adventi­
cia y a la presencia de brotes conjuntivos vasculares, los síntomas con que
pueden exteriorizarse estas cavidades. Pero esto es solamente una suposición
porque no hemos tenido hasta ahora la oportunidad de hacer comprobaciones
anatómicas en cavidades residuales antiguas que se exteriorizaron con los sín­
tomas señalados.

Hay un hecho curioso que conviene señalar: sólo excepcionalmente hemos
comprobado retención de líquidos en las cavidades residuales, cualquiera sea
el lugar que ocupen en el parénquima.

De aquí se infiere que el tratamiento quirúrgico de las cavidades resi­
duales estará iráicado únicamente en los casos en los que un proceso 'infec­
cioso con retención de líquidos sépticos comprometa la vida del enfermo.

En estos casos el tratamiento se reduce a la incisión y drenaje.
La colapsoterapia de las cavidades residuales a la luz de los nuevos cono­

cimientos no tiene ya razón de ser. Si la cavidad tiene un drenaje bronquial
útil, esté colapsada o distendida, no cambia su fisiología. Termina de esto
modo la discusión sobre colapsoterapia de las “cavernas hidatídicas’’. Ni la
frenicectomía. ni el neumotorax, ni la toracoplastía tienen aplicación en el
tratamiento de las cavidades residuales. En algunos casos pueden ser más
dañosos que útiles, perturbando la fisiología broncopulmonar. En un enfer­
mo portador de una caverna hidatídica de la base pulmonar derecha, el tra­
tamiento neumotorácico fué instituido durante dos años sin resultado. Se
atribuyó este fracaso a la adherencia parcial del pulmón al diafragma. Se hizo
entonces una frenicectomía y pocos días después se produjo una infección
gangrenosa de la adventicia. El enfermo murió. Cuando se indicó el tratamien­
to colapsoterápico no se sabía aún que la adventicia podía epitelizarse.

Las cavidades residuales que dan síntomas, sólo necesitan tratamiento
médico.

En nuestra estadística sólo diez enfermos se presentaron en estas con di- 
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ciones. La tos, la expectoración y las hemoptisis a repetición fueron tratadas
médicamente. Se comprende que no puede haber para ellos una terapéutica
médica ni quirúrgica fundamental Fuera de la indicación imprecisa de la hi­
giene general, habrá que tratarlos sintomáticamente cada vez que tengan ma­
nifestaciones. No hemos tenido que drenar nunca cavidades residuales. Cree­
mos que en algunas circunstancias será necesario hacerlo, pero aún no se nos
ha presentado la oportunidad, a pesar de haber visto grandes cavidades resi­
duales de las bases, cuyo drenaje por las vías naturales es siempre ifíeil.

Pioneumoquis le

Pleura

Pleura
espesada /¡i

Cicatriz del
cierre a
lo Posadas
Pleuresía

serosa

Pioneumoquis te post-operatorio
Neumotorax residual- Pleuresía serosa ~

Figura 30

Tampoco hemos cauterizado, ni extirpado ninguna cavidad residual.
Creemos que esta terapéutica sólo está justificada en casos excepcionales,
por ejemplo, hemoptisis graves a repetición.

Resumen clínico-quirúrgico-. Algunas hidátides .pulmonares se presen-*
tan al examen "clínico - radiológico con las características de los quistes no
complicados. Otras exteriorizan su sufrimiento inicial exclusivamente en las
radiografías y otras, en fin, se muestran clínica y radiológicamente con mo­
dificaciones substanciales que denuncian la alteración o la muerte del pará­
sito y la infección de la adventicia.

Podemos hacer así una primera clasificación clínico - radiológica que nos
permita fijar la indicación operatoria y elegir la técnica del abordaje.

Fijada la indicación y elegida la técnica del abordaje, pleura libre o pleu­
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ra excluida, preparamos al enfermo, hacemos personalmente el jalonamiento
radiológico y, dispuestos ya a la operación, empleamos, según el caso, Ja anes­
tesia local o la narcosis con ciclopropano. Decidido el decúbito, daremos al en­
fermo la mayor superficie de apoyo sobre la mesa de operaciones para que
esté lo más cómodo posible.

Quistes clínico y radiológicamente no complicados: En los quistes hida-
tícos clínica y radiológicamente no complicados se presume que el contenido
debe ser hialino y que no debe haber adventicitis. Se presume hemos dicho,
y es ¡o cierto, porque no es posible saberlo con exactitud antes de la evacuación.
El cirujano comprobará que el contenido del quiste es de tal o cual carac­
terística recién cuando lo haya evacuado. Muchas veces después de haber ex­
traído algunos centímetros cúbicos de líquido cristal de roca, éste se enturbia
y se hace al final francamente purulento. El pus contenido en el espacio pe-
rivesicular se ha mezclado al líquido hidático y esto puede naturalmente cam­
biar el plan operatorio en cuanto al tratamiento de la adventicia se refiere.

Para que estas sorpresas no se presenten, el cirujano debe operar los
quistes hidatídicos del pulmón cuando ellos son pequeño. Sostenemos de una
manera general que las hidálides periféricas del pulmón deben operarse antes
de que alcancen los cinco centímetros de diámetro, cuando apenas tienen el
tamaño suficiente como para exteriorizarse en las placas. En ese momento la
lesión pulmonar es mínima y reparable. Se puede decir que el parásito es
toda la enfermedad; no hay complicaciones.

Nos oponemos así al concepto clásico, aun en boga, que las hidátides se
deben dejar crecer hasta que alcancen cierto volumen. Este concepto tenía
su razón de ser cuando no se practicaba el jalonamiento radiológico o cuando
el abordaje se hacía al través de una zona de sínfisis pleural. Pero hoy, con
el neumotorax previo estos obstáculos desaparecen y el cirujano aborda y
evacúa con facilidad uno, dos o más quistes pequeños en un pulmón eo^ap-
sado. Los puede cerrar a la manera de Posadas y obtener así una curación
ideal. De este modo la asociación de dos métodos argentinos: el abordaje con
neumotorax previo y el cierre sin drenaje resuelve el problema del tratamien­
to de las pequeñas hidátides pulmonares. Los nombres de Posadas y Arce,
maestro y discípulo, quedan así indisolublemente unidos.

El abordaje: Lo hacemos en general con neumotorax previo. Toracoto-
mía amplia resecando una sola costilla. Exploramos con la vista la cavidad to­
rácica y el pulmón colapsado. Después pedimos al anestesista que distienda
lentamente el pulmón valiéndose de la hiperpresión. Así se acerca el quiste a
la herida de la loracctomía. Hacemos la extrapleuralización temporaria. Pun­
zamos con aguja muy fina y evacuamos gota a gota el líquido. Tomamos con
pinzas de Kocher el parénqnima pulmonar o la adventicia, haciendo la forci- 
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presura en la zona destinada a la n umoquistotomía. Cuando cesa el flujo del
líquido hacemos la neumoquistotomía. Sustituimos las pinzas por los hilos-
guías y evacuamos la hidátide y los restos de líquido ayudándonos con la as­
piración suave y la hiperpresión. Terminada la evacuación del parásito prac­
ticamos la maniobra de Arce y decidimos según el caso, la marsupializaciórt
o la sutura sin drenaje. En general, cuando cerramos a lo Posadas, no fijamos
el pulmón a la pared. No hacemos nunca la extracción del aire pleural ni tam­
poco aumentamos el neumotorax.

Terminamos cerrando sin drenaje la herida de la toracotomía.
En los días subsiguientes, el pulmón se reexpande poco a poco. Cuando se

ha hecho una indicación precisa de la técnica de Posadas la curación se ob­
tiene en general en ocho días.

Figura 31

Cuando la adventicia está infectada, a pesar de la apariencia clínica y
radiológica de quiste no complicado, nos decidimos a practicar la marsupiali-
zación.

En ese caso fijamos la bolsa, con una prolija sutura de catgut cromado
que toma apoyo en todo el espesor de las partes blandas del espacio intercos­
tal. Extremamos las precauciones para no infectar la pleura. Terminada la
marsupialización realizamos Ja sutura de los músculos extrínsecos del tórax
al tejido celular subcutáneo para hacer la profilaxis del enfisema subcutáneo.
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Mantenemos separados los labios de la marsupialización con un tubo de
goma que no entre más de tres centímetros en la cavidad de la adventicia.
Creemos que la sonda de Prat sustituye con ventaja a los tubos comunes

Quistes radiológicamente complicados pero clínicamente no complicados:
En general, la única complicación que no se exterioriza en la clínica y que sólo
se denuncia radiológicamente es el neumoperivesicular. Esta complicación no
cambia la técnica del abordaje ni del tratamiento de la adventicia que hemos
descripto más arriba.

Quistes clínica y radiológicamente complicados: Sus expresiones más co­
munes, son: el hidroneumoquiste, el pioneumoquiste, y la membrana encarce­
lada. En estos casos el abordaje debe hacerse siempre o casi siempre por pleu­
ra excluida. Se empleará el método Lamas y Mondino, con la técnica preco­
nizada por Prat o por Armand Ugón. Nosotros proponemos la variante téc­
nica descripta en la página 34, y aconsejamos hacer siempre antes del segundo
tiempo un neumotorax para comprobar la extensión y la solidez de la sínfisis
obtenida.

Quistes múltiples. Quistes bilaterales: En los quistes múltiples, el mejor
método de abordaje es sin duda el método de Arce. En ese caso, suponiendo
una hidatidosis metastásica en una sola sesión se podrían tratar tres, cuatro o
cinco hidátides, de un diámetro menor de cinco centímetros.

En la paciente R. G. 62.757 se trataron tres hidátides del pulmón dere­
cho, en la misma sesión operatoria.

En los quistes bilaterales es menester operar primero el más grande o el
que tenga ya signos netos de sufrimiento. En estos casos variará la técnica del
abordaje, según el volumen y las características de los quistes.
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El Instituto de Hidatidología de Azul

Dr. Alfredo Ferro

Nuestra actual intervención en estos asuntos relacionados con la hida-
tidosis no es una improvisación ni nuestras primeras armas contra la enfer­
medad. En realidad desde que comenzamos a ejercer la profesión hace ya tre­
ce años, iniciamos, al observar el enorme desarrollo que tenía esta paristosis
en nuestra zona, las primeras tentativas para intervenir en ]a medida que
nuestras fuerzas nos lo permitían en la lucha contra la hidatidosis. Prueba
de ello es que, en 1932, cuando viniera a Buenos Aires el profesor Déve a
dictar su ciclo de conferencias sobre hidatidosis, tuvimos oportunidad de
presentar un breve trabajo estadístico, en el cual, como conclusión, insis­
tíamos en la necesidad de iniciar la lucha antihidática. Posteriormente en
1934, concurrimos con un trabajo similar al Congreso de Medicina de Rosa­
rio, arribando a iguales conclusiones; en 1936 elaboramos un proyecto de
ley para la profilaxis antihidática; desgraciadamente por causas ajenas a
nuestra voluntad, dicho proyecto no fué presentado. Figura con un comen­
tario elogioso en los Archivos Internacionales de Hidatidosis, que dirige
en Montevideo el profesor Velarde Pérez Fontana, Vol. III, pág. 107-128. En
1938 logramos tras reiteradas gestiones interesar al gobierno de la Provin­
cia de Buenos Aires, en la campaña antihidática, y éste con el objeto de
realizar una obra lo mayor documentada posible, nos designó delegado a
varios países de Europa» especialmente, Islandia, Francia y Bélgica. Efec­
tuamos el viaje visitando especialmente Islandia y ya de regreso, confec­
cionamos con los elementos allá recogidos y los que nos suministrara nues­
tra propia experiencia, un nuevo proyecto, que, presentado a la Cámara de
Diputados de la Nación, obtuvo, con algunas modificaciones, despacho fa­
vorable de la Comisión de Higiene y Asistencia Social. Desgraciadamente
la clausura de las Cámaras, impidió que se tratara el proyecto, y que de­
bido a que el año 1940 es par, caducara.

Esta circunstancia desfavorable no impdieron que siguiéramos en
nuestro deseo de insistir en la labor profiláctica y entonces, conjuntamente
con un núcleo de amigos médicos» veterinarios, químicos y maestros, resol­
vimos mientras las cosas tomaran otro cariz, constituir un Instituto de Hi- 
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aatidología, desde el cual realizaríamos en nuestro limitado medio, la la­
bor, profiláctica con la mayor intensidad posible y tratando de hacer en
pequeño lo que algún día habrá que hacer en grande. Esa fue entonces la
finalidad para la que se ha fundado el Instituto de Azul.

Ahora bien; simultáneamente y por vías laterales, se habían iniciado
en el país, varios movimientos de diferentes magnitudes pero con la idéntica
finalidad de hacer profilaxis antihidática. Por una feliz iniciativa, se lo­
gró reunir esas aspiraciones aisladas, entre las que estábamos justamente
nosotros y fué en esta forma que el Instituto entró a formar parte de la
Comisión Nacional Provisoria.

El “Instituto de Hidatidología de Azul”, ha sido creado con el propó­
sito de efectuar la lucha antihidatídica en la zona de Azul, y dentro de

'lo posible, en los partidos limítrofes.
Surgió como una necesidad urgente, ante la imposibilidad de conseguir

de parte de los poderes públicos que se ocuparan de tan importante proble­
ma- Es bien sabido que desde hace más de 50 años, se habla de encarar esta
lucha, sin que hasta el presente se haya logrado nada.

Esta incuria, a la que debe sumarse la comprobación diaria de nuevos
casos de hidatidosis, y el creciente aumento que evidenciaban las estadísticas
sobre propagación de la enfermedad, fueron las que incitaron a un núcleo
de médicos, veterinarios, maestros, etc., a formar el centro, desde donde se
iniciaría la lucha contra el parásito.

Constituido, comenzó su programa por hacer un clima de agitación y
divulgación alrededor del tema Hidatidosis, valiéndose para ello, de la pro­
paganda periodística; posteriormente, solicitó la colaboración de las auto­
ridades municipales para que lo secundaran con sus servicios hospitalarios
en la faz clínica, y de laboratorio; con sus servicios de veterinaria para el
control de abasto; y con los elementos de la Inspección General para otras
diversas medidas: inspección de carnicerías, matanza de perros vagabun­
dos, etc. que la aplicación de las leyes de profilaxis requieren-

Hecho ésto, y teniendo en cuenta el rol fundamental que la educación
sanitaria popular tiene en las campañas profilácticas, pues es el procedi­
miento que permite que la población debidamente instruida, acepte sin re­
sistencia las distintas medidas a aplicarse, solicitamos y obtuvimos la cola­
boración de las escuelas en la forma más amplia que se pueda imaginar.

Desde la primera clase dictada en Noviembre de 1939 hasta la fecha
y a razón de dos clases anuales se han inculcado en los alumnos de las es­
cuelas de este distrito y de algunos limítrofes, como Olavarría» Tandil, Ta-
palque, extensos conocimientos. Por ello puede asegurar el Instituto, que
hoy todos los éscolares conocen perféctamente el tema— exceptuando los
que van ingresando por vez primera— así como también sus familiares y 
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rara es la persona que no conozca el rol, que el perro desempeña en la di­
fusión de esta enfermedad.

El Instituto propició y propicia asimismo, clases en la Unidad militar
acantonada en Azul, Regimiento A|2, en el Colegio Nacional, Universidad
Popular, etc., etc- y conferencias en las Cooperativas Agrícolas, buscando
con ello, como se expresa más arriba, la más completa educación de los ha­
bitantes en Jo que se refiere a la hidatidosis.

Además con el material didáctico preparado por el magisterio, al que
se agregaron piezas anatómicas, mapas, etc.» se efectuaron varias exposicio­
nes de difusión de conocimientos, con evidente éxito.

Fue así, con e^a acción y con todos esos elementos, periodismo, escuela,
conferencias, exposiciones, radio, etc, que se creó el ambiente suficientemen­
te propicio para, en base a él, iniciar la campaña en sí. La experiencia ya nos
ha demostrado la eficiencia de este procedimiento preliminar, evidenciándo­
nos, con que facilidad es posible la aplicación de medidas sin resistencias del
vecindario cuando la población está perfectamente aleccionada y compene­
trada. del asunto.

Las medidas directas conducentes a la extinción de la dolencia y que
el Instituto ha realizado, son las siguientes:

En primer término, la destrucción del perro callejero y vagabundo;
para ello ha tenido permanentemente 2 empleados ocupados en la distribu­
ción de bolos tóxicos en las calles. Se han distribuido más de 6.000. En Se­
gundo término, ha preconizado y ha hecho en los perros cuanta cura se le
ha solicitado, con (Bromhidrato de areeolina).

En tercer lugar, propició y obtuvo la reorganización del matadero, lo­
grando su funcionamiento dentro de las condiciones estrictas que exige la
profilaxis de la Hidatidosis. Ejerce, asimismo, un control riguroso en las
carnicerías» para evitar el expendio de visceras infectadas.

Es decir que en lo que se refiere al perro urbano, ha cumplido una ac­
ción totalitaria; disminuyendo al máximo su número, curándolo con el te­
nífugo, y evitando su reinfección.

En lo que respecta al perro de campo que es el más importante de cuidar
se ha hecho toda la propaganda correspondiente, propiciando la disminu­
ción de los mismos, su curación periódica y el uso de la fosa económica para
los mataderos privados.

Actualmente, ha encarado la faz animal de la profilaxis: Estudia en el
matadero local el origen de las reses que se constatan enfermas, a objeto de
ir a los establecimientos de dónde provienen e intensificar allí, la cam­
paña.

Estos son los lincamientos generales de la labor profiláctica desplegada
por el Instituto:
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lo. Hacer conciencia del problema; 2o. aplicación progresiva de todas
aquellas medidas por todos conocidas. Es una labor de años que será ne­
cesario llevar adelante con energía inexorable. Creemos en la necesidad de
una ley ya que no es posible pensar que, iniciativas privadas, por más en­
tusiastas que sean, logren ante la magnitud del problema el éxito que
todos esperamos.
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Hidatidose humana no Brasil
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” Pour faire le diagn’ostic d’ une maladie ’l faut
” d’ abord y penser. La Palice.
” La fréquence de 1’ echinococcose, chez 1’
” homme comme chez les animaux, est direc-
” tement en rapport avec la fréquence du té-
” nia échinocoque chez les chiens de la réglen.
” F. Dévé. 1905.

x primera referencia sobre a hidatidose humana no Brasil parece ser
a do eminente Dr. Silva Lima, no Estado da Bahía, citada pelo Dr. O. Wu-
cherer, em 1869 no seguiente trecho:

’’ No Brasil este entozoario (refere-se ao Echinococcus granulo-
’’ sus) parece ser raro. Durante 26 anos que habito este paiz ain-
” náo vi nenhum caso, e tenho apenas noticia de um que me fo;
” comunicado pelo meu amigo Dr. Silva Lima, em que o útero era
’’ orgáo affectado.

Apezar da curiosissima localigáo de un cisto hidatico no útero, náo
conseguimos saber a origem da infestará, que provavalmente deveria ter
sido exótica.

No Brasil, principalmente ñas regioes pastoris, os casos de hidatidose
observados no homem devem ser muito mais numerosos, porque a inciden­
cia da doenca nos animáis domésticos (ovinos, bovinos e suinos) é bastan­
te elevada, ñas regioes onde já foram feitas estatisticas a esse respeito.
(Fig. 1).

No Estado do Rio Grande do Sul que, infelizmente é hoje o maior
foco de hidatidose humana no Brasil, a doenca era extremadamente rara,
rarissima mesmo, em 1905, conforme demonstrou Carlos E. Hardegger na 
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sua “Contribuyo ao estudo do kysto hydatico no Rio Grande do Sul,, re­
gistrando apenas um caso de inorte por choque anafilatico num menino,
italiano, de doce anos, coin cisto hidatico do pulmao, necropsiado pelos
Dres. Olinto de Oliveira, J. Abbot e J. C. Ferreira.

Em 1908, E. Bassewitz demonstren que os caes de Santa Vitoria do
Palmar, no Est. do Rio G. do Sul, sao infestados na proporgao de 3.5 a
40 %>, em 86 necropsias e nessa regiáo, con alta infestacao nos caes, aquele
autor diagnosticou sete casos de cisto hidatico no homem, o que, em re-
lagao a diminuta populagao daquele municipio, dava um caso sobre 1500
habitantes, indice análogo aos grandes focos de hidatidose. Como era de
esperar, os estudos de E. Bassewitz (1908), realisados naquela zona do paiz,
demostraran! tambem a impressionante infestagáo nos ovinos (95 %), sui­
dos (75 %) e bovinos (29 %).

En 1918, Hugo Brusque na sua magnifica tese de doutoramento, cha­
ma a atengáo para o aumento da hidatidose humana no Estado do Río G.
do Sul, registrando 82 observagóes autoctones, sendo 31 em doentes ope­
rados no Hospital de Pelotas pelos Drs. Berchon, Brusque, Veloso e García

Em 1937 C. Pinto c& J. Lins de Almeida registran! 327 casos de hida-
tidose humana no Brasil, sendo 152 inéditos distribuidos pelos seguintes
Estados: Rio Grande do Sul, 222 casos; S. Paulo, 39; Distrito Federal, 35;
Bahía, 2; Minas Gerais, 1; Para, 1. Essas observagóes referem-se a casos
observados de 1903 até Janeiro de 1937, provenientes dos seguientes
paizes:

BRASIL ................................................... 249 casos
PORTUGAL ............................................. 15
ITALIA ....................................................... 9
ESPANHA ............................................... 6
ARGENTINA ......................................... 2
TURQUIA ...................... . ...  ................ 1 caso
URUGUAI ................................................. 1
SIRIA ......................................................... 1
RUSSIA ....................................................... 1
EUROPA ..................................................... i
Procedencia ignorada .................................. 41 ’’

De 1900 a 1941 foram operados 387 casos de hidatidose humana nos
hospitais de diversos Estados do Brasil, figurando o Estado do Rio Grande
do Sul com 259 caos.
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As locaüsaQÓes dos 387 casas .humanos de hidatidose foram as
seguientes:

1. FIGADO ................................................................. 61.4 ('/o

2. PULMAO ............................................................... 12.2 %
3. RUI ......................................................................... 5.4 %
4. MUSCULOS ......................................................... 1.8 %
5. BAQO ................................................................... 1.0 %
6. OVARIO ................................................................. 1.0 %
7. MESENTERIO ..................................................... 0.7 %
8. PESCOQO ............................................................. 0.7 %
9. PLEURA ................................................................ 0.7 %

10. ORBITA .................................................................. 0.5 %
11. GLANDULAS MAMARIAS ............................... 0.5 %
12. PAREDE ABDOMINAL ................................. 0.5 %
13. PANCREAS ............................................ .............. 0.5 %
14. PAREDE PERITONEAL ................................... 0.5 %
15. CHOLE PERITONEO ......................................... 0.5 %
16. PAREDE TORACICA ......................................... 0.2 %
17. REGÍAO CAROTIDIANA ................................. 0.2 °/o
18. MUSCULO DA REGIAO TEMPORAL........... 0.2 o/o
19. UTERO ............................................................. 0.2 %
20. EPIPLON GASTRICO ..................................... 0.2 %
21. GENERALISADA DO ABDOME ..................... 0.2%
22. ABDOME E TORAX ....................................... 0.2 %
23. FOSSA ILIACA DIREITA ................................. 0.2%
24. LIGAMENTO LARGO ....................................... 0.2 %
25. BEXIGA ................................................................. 0.2 %
26. ESPAQO PRE VESICAL ................................ 0.2 %
27. GRANDE EPIPLOON ..................................... 0.2 %
28. OSSO ILIACO DIREITO ................................. 0.2 %
29. OVARIO ................................................................. 0.2 %>
30. GENERALISADA ............................................. 0.2%

A incidencia da hidatidose humana pelos municipios do Estado do
Rio Grande do Sul, que é o mair foco de hidatidose humana no Brasil,
e indicada no gráfico 2.
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De acordo com os estudos realisados por J. Lins de Almeida (1939)
a frequancia da hidatidose nos ovinos, bovinos e suinos nao é idéntica ñas
diferentes zonas de pecuaria no Brasil. No Estado do Rio Grande do Sul
que é o maior foco da doenga nesse paiz, os ovinos, suinos e bovinos tém
papel preponderante na manutencáo. dos focos de hidatidose, enquanto

que nos Estados de Santa Catarina, Paraná, S. Paulo, Río de Janeiro, Mi­
nas Gerais e talvez Mato Grosso e Goiaz, sao os suinos os principáis res-
ponsaveis pela disseminacáo dessa. doenQa. (Fig. 1).

Ca¿jos de Hidatidose humana operados nos hospitais do Estado do Río
Grande do Sul (Brasil), de 1905 a 1941 e frequencia nos

animáis daquele estado

municipios Casos
humanos

1. Pelotas .................................. 89
2. Piratiní .................................... 30
3. Santa Vitoria do Palmar .. 26

4. Herval ..................................... 19
5. Pinheiro Machado .............. 18
6. Bagé . ..................................... 18
7. Cañgussú ............................. . 14
8. Arroio Grande ..................... 14
9. Cachoeira ...............-............. 11

10. Jaguaráo ............ .. JO
11. Don Pedrito ........................ 8
12. Uruguaiana ........................ .. 6
13. Río Grande ......................... 4
14. Sao Sepe ..................... ......... 3
15. Alegrete .................... 3
16. Porto Alegre ........................ 1
17. Livramento .......................... 1
18. Guaporé ............................. 1
19. Sao Lourengo . ...............• . . 1
20. Quarahi ................................. 1
21. Encruzilhada ..................... 1
22. Caqapava .............. ................ 1
23. Cruz Alta ................. .. 1
24. Lageado .................................. 1
25. Venancio Aires ................... 1
26. Vacaría ................................. 1
27. S. Joáo do Comaquan ... 1

Porcentagens nos animáis

25 % nos ovinos e 14 % nos bovinos.
55,2% nog bovinos.
95 % nos ovinos; 75 % nos suinos;
33,8% nos bovinos.
37 % nos bovinos.
23,3% nos bovinos.
19,4% nos bovinos.
53,2% nos bovinos.
29,8% nos bovinos.
20 % nos pulmoes dos bovinos.
21,9% nos ovinos e 40 % nos bovinos.
15,5% nos bovinos.
40 % nos pulmoes de bovinos.
25,3% nos ovinos e bovinos.

75 % nos suinos.
27 % nos bovinos.

Positivo nos suinos.
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Almeida. 1936-7.

Frcquencia do “Eclünococcus granuiosus” em caes do Brasil

N.° DE CANIDEOS
EXAMINADOS

Porcentagens de
infestaQÜo Procedencias Autores

57 caes domésticos. 3,5% na zona ur-
baña. S. Vitoria do Pal­

mar (Río G. do Sul) E. Bassewitz. 1908.
3 caes domésticos. 16,6% nos de acho­

ngues de
bovinos. Idem, idem. 11 >• ff

21 caes domésticos. 26,3% nos de es­
tancias. Idem, idem. if »»

5 caes domésticos. 40,0% em caes er­
rantes. Idem, idem. >> »» >>

46 cñes domésticos. Negativas em
caes do Río
de Janeiro. Río de Janeiro. C. Pinto & J. L. de

8 Canis brasilien-
sis. Negativo. Estancias de S.

Borja (Río G. do
- Sul). C. Pinto. 1941.

5 caes domésticos. Negativo. Santa María (Rio
G. do Sul). C. Pinto. 1941.

25 caes domésticos. Negativo. Rio de Janeiro. J. Lins de Almeida.
1939’.

10 caes domésticos. Negativo. Sao Paulo. C. Pinto. 1938.

Frcquencia da hidatidose hepática e pulmonar nos bovinos e suinos do Est. do
Rio G. do Sul em 1925 e 1938. Segundo Jaime Lins de Almeida. 1939.

N.° ANIMAIS EXAMINADOS Porcentagens
nos pulmóes

Porcentagens
no ligado Data

408.494 bovinos.............. 3,25 % 8,87 % 1925
76 4.675 bovinos.............. 7,34 % 10, 8 % 1938
620.833 suinos................ 1, 8 % 18 % 1938

Estas porcentagens referem-se á animáis abatidos nos frigoríficos e de-
vem ser muito mais elevadas, nao sá pela naturaleza das inspeccoes a que
sao submetidos os animáis nos matadouros e frigoríficos, como tambem,
pelo fato de que quasi todos os animáis sacrificados nesses establecimien­
tos sao de pouca idade, pois, é sabido que nos animáis novos a hidatidose é
menos frequente do que nos animáis velhos.
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Freqencia da lüdatidose nos bovino sabatidos no Frigorífico Armour de Livra-
mentó (Rio G. do Sul). de 1918-1925. Segundo O. Pecego. 1925.

N.°DEBOVINOS
ABATIDOS

o/o no
ligado

c/o nos
pulmoes

o/o no
corafao

o/o nos
rins o/o no ba^o Datas

17.922 2,66 2,21 0, 017 — — 1918
26.424 3,99 2,78 0,0011 0,003 0,003 1919
37.041 9,39 3,38 0, 018 — 0, 08 1920
73.276 8,84 3,72 0, 005 — 0, 10 1921
28.446 17, 2 5,03 0, 024 — 1, 20 1922
71.035 13,81 4,17 0, 022 — 0, 59 1923
77.942 15,87 3,75 0, 015 — 0, 98 1924
77.408 17, 0 2,21 0, 078 0, 62 0, 56 1925

Frequencia da hidatidose em bovinos abatidas no Frigorífico Swift, da cidadc
de Rio Grande (Est. do Rio G. do Sul). Segundo A. de Oliveira. 19 3 2.

N.° DE BOVINOS
ABATIDOS hidatidose_________________________Datas

158.467
96.193
60.193

17,52 % 1930
12,81 % 1931
16,36 % 1932

Os bovinos abatidos no Frigorífico Swift provinham de dezoito muni­
cipios do Est. do Rio Grande do Sul, na fronteira com o Uruguai.

Frcquencia da hidatidose em 158 467 bovinos provenientes do 1G municipios do
Est. do Rio G. do Su!, abatidos no Frigorífico Swift. Segundo A. Oliveira. 1931.

MUNICIPIOS o/o de hidatidose

Jaguaráo ............................................... 40,2 %
Santa Vitoria ...................................... 33,8 %
Herval .................................................... 33,5 %
Arroto Grande ................................... 29,8 %
Pinheiro Machado ............................ 23,2 %
Rio Grande .......................................... 18,8 %
Piratini ................................................. 17,9 %
Bagé ...................................................... 15,9 %
Cacapava ......... .. ................ ................ 15,9 %

Don Pedrito ........................................ 15,5 %
Lavras .......................... 12,2 %
Sao Gabriel .......................................... 11,0 %
Sao Sepe ............................................... 4,8 %
Rosario .................................................. 3,8 %

Julio de Castilhos ............................ 2,0 %
Pelotas ................................................. 1,0 %
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Hidatidose hepática eni suinos abatidos no Matadouro Municipal do Distrito
Federal (Rio de Janeiro), de 1927-1935. Segundo Oct. M. de Carvalho e Silva.

N.° DE SUINOS
ABATIDOS

Figados
rejeítados o/o do hidatidose Datas

12.778 1.043 8,16 % 1927
12.227 843 6,89 % 1928
12.402 567 4,57 % 1929
10.368 353 3,40 % 1930
9.970 530 5,31 % 1931

10.310 326 3,16 % 1932
7.473 373 4,99 % 1933
7.866 291 3,69 % 1934
5.729 268 4,67 % 1935

89.123 4.594 5,15 %

Censo pecuario em seis Estados do Brasil. Segundo Paulino Cavalcanti. 1936.

Tendo em vista a importancia que os ovinos, suinos e bovinos assumen
na epidemiología da hidati'dose humana, damos em seguida o censo pecua­
rio dessas especies no Brasil, especialmente nos Estados do Rio de Janeiro,
Minas Gerais, S. Paulo, Paraná, Santa Catarina e Rio Grande do Sul.

Estado do Rio de Janeiro

Ovinos  24.000
Suinos ........................................ 120.000
Bovinos  1.860.000

Estado de Minas Gerais

Ovinos  340.000
Suinos  5.790.000
Bovinos  9.150.000

Estado de Sao Paulo

Ovinos  180.000
Suinos  5.380.000
Bovinos  4.490.000
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Estado do Paraná

Ovinos .................................................................... ICO.000
Suinos .................................................................... 1.040.000
Bovinos .................................................................. 480.000

Estado de Santa Catarina

Ovinos
Suinos
Bovinos

220.000
620.000
780.000

Estado do Rio Grande do Sul

Ovinos ......... .. ..................................... .................. 7.280.000
Suinos ................................................. .................. 5.900.000

Bovinos .................................................................... 10.660.000

Agradecemos especialmente aos doutores Hugo Brusque, Darcy Xavier,
Félix Garcia, José Vicente da Maia, Guerra Bíessmann, Pereira Filho, Au­
gusto Brandáo Filho, Augusto Paulino, Jorge de Gouveia, Aresky Amorim,
Amadeu Fialho, Lauro Travassos, Oswino Penna, Magarinos Torres, Burle
de Figueiredo, Hermán Lent, Jayme da Silva Rosado, Octavio Magalhaes, pe­
los casos inéditos de hidatidose humana que nos enviaram para a execucao
deste trabalho.

Concluso es

1. Em 1869 Silva Lima, na Bahia, registrón o primeiro caso humano de
hidatidose {Echinococcus gr anulo sus}, ignorando-se si foi adquirido no Bra*'
sil. Em 1937 registramos 327 casos humanos e em 1941, 404 casos.

2. A hidatidose humana e animal é mais frequente no sul do Brasil, prin­
cipalmente no Estado do Rio Grande do Sul. Nos hospitais deste Estado, de
1S05 a 1941, foram operados 259 casos autóctones de hidatidose humana, va­
riando a idade dos doentes, de 4 a 62 anos. Os municipios mais infestados sao
os do sul daquele Estado, limítrofes com o Uruguai e Argentina.

3. Até 1941 foram operados 384 casos de hidatidose humana no Brasil,
sendo 229 inéditos, fornecidos por diversos cirurgioes, principalmente do Es­
tado do Rio Grande do Sul.

4. De 1869 até 1941 foram registrados 404 casos humanos de hidatido­
se, tendo as seguintes origens*:  Brasil 326 casos aütoctones; Portugal 15; Ita­
lia, 9; Espanha, 6; Argentina, 2; Turquia, 1; Uruguai, 1; Siria, 1; Russia,
1; Europa, 1. Procedencia ignorada: 41.
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5. No homem as localisagoes mais frequentes, em 384 doentes operados,
foram as seguientes:

Figado ...........................................................
Pulmáo ...................................................
Rim ............
Músculos . ‘ ..... i. ......... .....
Bago ...................................................................... .‘
Ovario ................................... .

61.4
12.2
5.4
1.8
1.0
1.0

7o

7o

7o
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Incidencia da hidatidose nos guiños, bovinos e ovinos abatidos em cinco
cidades do Brasil. Segundo Jayme L. de Ahneida. 1939.
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Neumatórax sofocante en el quiste hidático
del pulmón

Por el Dn JUAN B. MORELL1
Profesor de Clínica Ménica

COMUNICACION PRESENTADA A LA SOCIEDAD DE MEDICINA (*)

El neumotorax constituye una complicación rara en el quiste hidático
de! pulmón, contrariamente a lo que sostenía Dieulafoy, de que la ruptura
del quiste por los bronquios estaba casi siempre acompañada por la ruptura
de la pletina y su consecuencia inevitable, un derrame primitivo, con reac­
ción inflamatoria consecutiva y un neumotorax de mayor o menor ex­
tensión.

La experiencia clínica de casi todos los autores, — y entre ellos los
uruguayos que, como se sabe, tienen ocasiones frecuentes de observar quis­
tes hidáticos pulmonares, acompañados o no de complicaciones, — habla
en un sentido absolutamente opuesto, de tal manera que la afirmación que
Pal ella, en oposición a Dieulafoy, formulaba en el año 1911, de que el neu­
motorax era una complicación rara en el quiste hidático del pulmón, conti
núa en nuestra opinión siendo la expresión de la verdad.

El neumotorax se presenta generalmente en el curso del quiste hidático
del pulmón, acompañado por un derrame; derrame formado en los prime­
ros momentos por la salida de] líquido hidático que después de un tiempo
más o menos largo, se continúa por la reacción de la serosa pleural con la
formación de un exudado que se agrega al líquido vertido; exudado seio-
so en un principio; pero que se transformaría muy lentamente, según Pa-
tella, en un exudado purulento.

El autor italiano sostiene que existe una gran resistencia de la serosa
pleural a la formación de pus, después que se ha vertido el líquido en la
cavidad. Sin embargo, aquí tenemos que distinguir el caso en el cual el

( “ ¡ Publicada en Rev. Méd. del Uruguay 29: 27 - 33, 1926. 



160 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

quiste que se ha vertido en la cavidad pleural, era todavía seroso, del caso
en el cual este quiste había sufrido ya la transformación purulenta. Es in­
negable que el líquido infectado e irritante del segundo caso, provoca gene­
ralmente una supuración pleural inmediata. Generalmente, al abrirse el
quíste en la cavidad pleural, determina, por una u otra razón, la formación
de un exudado. En cambio el líquido hidático todavía ¡hjalino habitual­
mente como lo reconoció Patella, provoca la exudación de un líquido seroso
que puede permanecer invariado, sobre todo si no se establece una comuni­
cación bronquial. Naturalmente, también al quiste superficial no abierto
puede acompañar una pleuresía de revestimiento serosa.

El neumotorax resulta pues, normalmente de la ruptura de un quiste
en la cavidad pleural, estableciéndose entonces una comunicación entre la
cavidad serosa y el aire bronquial, ya directamente por la ruptura del te­
jido pulmonar ya sea indirectamente por medio de la cavidad quística
abierta, tanto en la pleura como en los bronquios.

Debe considerarse como absolutamente excepcional ]a observación dt
Mariano Flores Estrada, aparecida en la Revista “Los Progresos de la Clí­
nica”, tomo 7.°, año 1916, páginas 38 a 48, en la cual un quiste hidático
habría provocado la formación de un neumotorax seco; Se trataba de un
joven aldeano de la Provincia de Valencia, sin antecedentes dignos de men­
ción, el cual, pocos días antes de la observación y consecutivamente a un
esfuerzo, había sentido un fuerte dolor en el tórax izquierdo acompañado
de una sensación de sofocación no muy intensa. Persistiendo estas moles­
tias, había concurrido después de algunos días de sufrimiento, a la Poli­
clínica Médica de la Facultad de Madrid donde el referido colega había
constatado radioscópicamente y físicamente la existencia de un neumoto­
rax total de la región correspondiente del tórax, estando el pulmón retraído
junto al hilio y siendo posible por la observación radiológica, reconocer
en el seno de la sombra pulmonar, la existencia de una sombra densamente
oscura, de forma esférica y perfectamente limitada, que fué considerada
como un quiste pulmonar. Resuelta la operación para el día siguiente de
la llegada de este enfermo a la policlínica, fué efectuada por tres cirujanos
madrileños, notándose con sorpresa que la pleura, que se había presentado
al examen radiológico como conteniendo únicamente gas, (1) daba salida,
en cambio, a unos 300 c.c. de líquido serosanguinolento y a membranas ca­
racterísticas de la hidátide. Evidentemente se había producido la ruptura
del quiste, en el momento de la observación radiológica y el de la interven­
ción operatoria. La operación fué llevada a cabo con todo éxito; se drenó
aisladamente ]a pleura, por una parte, y el quiste hidático, por la otra;

(1) Radiografía incluida en el artículo.
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se extrajo cor. el aparato de Tiegel todo el gas contenido en la cavidad
pleural y se produjo una curación completa y rápida.

El caso que es motivo de esta comunicación, constituye, a mi modo di
ver, un caso único en la ciencia, porque en él se han producido todas las
características, debidamente contraloreadas, del neumotorax sofocante lla­
mado “a válvula”, de acuerdo con la doctrina sostenida primeramente por
Weill en Alemania, y después por Bouveret en Francia, según la cual esta
variedad de neumotorax tendría el carácter de que, por la existencia de
una válvula en la superficie del pulmón, se producirían continuamente
nuevas penetraciones de aire en la pleura, bajo la influencia de presiones
sucesivamente establecidas, por el mecanismo de la inspiración forzada que
sigue a Ja tos, según Weill, por el mecanismo presorio directo de la tof?;
según Bouveret.

El enfermo P. N. procedente de Cerro Chato, vino al Sanatorio del
doctor Lamas, en los primeros días del mes de setiembre de 1917. De cator­
ce años de edad, sin antecedentes dignos de mención, este niño había sido
presa, pocos días antes, de un acceso de tos violenta, seguido de la expul­
sión de una gran cantidad de líquido turbio, según los datos que nos dio
la madre, y de membranas que fueron reconocidas como hidáticas por la
familia (acostumbra a verlas en el ganado) y por el médico de la localidad.
Habiéndose hecho en consecuencia el diagnóstico de quiste hidático del
pulmón, fue enviado el paciente al doctor Lamas, para que efectuara la
operación del caso, y a mí para que corroborara el diagnóstico y para que
asistiera al curso de la enfermedad y al período postoperatorio.

Vi al enfeimo en compañía del doctor Lamas al día siguiente de su
llegada. La ruptura se había producido cuatro días antes; el enfermo tenía
una pequeña reacción febril, no alcanzando su temperatura a 38°. Tenia
tos no muy violenta, tos con espextoración muco-purulenta, que no presen
taba nada de particular; no había expulsado más membranas. Pero lo que
llamaba más la atención era su dispnea. El enfermo, sentado en la cama,
apoyado con sus manos en la parte anterior de sus muslos, presentaba un
número de respiraciones crecidas, entre 30 y 40 por minuto. La respiración
era laboriosa, especialmente en la espiración.

Al examen se notaba claramente un aumento del diámetro del hemitó-
rax derecho. La percusión hecha con todo cuidado, mostró una cosa muy ir
teresante: aumento de sonoridad en la parte superior y en la parte inferior
del tórax, alcanzando la sonoridad hasta cerca de la 10.a costilla; pero exis­
tía una zona maciza, suspendida, que ocupaba gran parte del 7.° y del 8.0
espacio intercostal, especialmente a lo largo de la línea hemi-davicular, don­
de el fenómeno acústico alcanzaba su más amplia evidencia. A la ausculta­
ción se percibía un soplo sordo de tonalidad baja, que se atenuaba notable-
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mente al nivel de la zona oscura donde era dable escuchar algún grueso
estertor. Las vibraciones estaban fuertemente disminuidas en toda la su
perficie del tórax Existía desviación cardíaca a la izquierda; el choque de
la punta se efectuaba por debajo y algo por fuera del pezón.

El examen radioscopio hecho inmediatamente, nos demostró la existen­
cia de un neumotorax; pero un neumotorax interrumpido — al nivel del
sitio donde la percusión mostraba la macidez — por una zona de pulmón
adherido a la pared. Existía, por lo tanto, un tabicamiento de este neumo
tórax, producido por el pulmón adherente. Evidentemente, el examen radio
lógico» era incapaz de decirnos si la ampolla gaseosa superior comunicaba con
la ampolla inferior. El mediastino estaba desviado bastante hacia el lado
izquierdo, de tal manera, que toda la región esternal y una parte de la re­
gión vecina del hemitórax izquierdo, se presentaban completamente lumino­
sos. El corazón estaba desviado hacia el lado izquierdo, aparentemente más
en su parte superior — al nivel del pedículo basal — que en la porción
inferior.

La disnea de este enfermo fue aumentando progresivamente. Al cabo
de tres días, no habiéndose resuelto todavía la operación, fui llamado de
urgencia una mañana, porque el enfermo, literalmente, estaba en un estado
de sofocación. Resolví entonces explorar el estado de la presión del gas en Ja
pleura. Empecé por puncionar la porción inferior, por debajo del 8.° espacio
intercostal y con toda sorpresa, el manómetro del aparato de Forlanini me
dio una presión igual a cero. Pero repetí esta punción en la porción su­
perior, y entonces ascendió la columna manométrica a + 16 cm. de agua
Resolví, entonces, de acuerdo con el doctor Lamas, efectuar una extracción
de gas para reducir esa hiperpresión probablemente responsable de la agra­
vación del estado respiratorio. Con el mismo aparato de Forlanini extraje
cerca de 250 ce. de gas. Entonces el manómetro descendió a + 2 cms. de
agua. El enfermo sintió enseguida un alivio extraordinario. Al día siguiente.
el estado no era tan bueno, y el enfermo empezaba a sentir alguna dificul­
tad en la respiración, disnea que fue aumentando de tal manera que, al ter­
cer día de la. punción evacuadora gaseosa, el enfermo de nuevo tenía una
fatiga insoportable. Resolví, entonces, como medida previa a una nueva pun­
ción, efectuar un nuevo examen radioscópico. Este nos dio el mismo cua­
dro y la misma desviación del mediastino, constatados en el primer examen,
pero además la existencia de un poco de líquido por encima de la lámina del
pulmón adherido Existía, pues, un hidroneumotórax superior. Nueva pun­
ción en la parte superior, exclusivamente — no quise puncionar en la parte
inferior porque ya se había hecho diagnóstico, aguja en mano, de la inno­
cuidad dd neumotorax inferior. Me limité, pues, a explorar la presión en
la parte superior. De nuevo el manómetro me dio una presión de + 16 cms.



NEUMOTORAX SOFOCANTE EN EL QUISTE HIDATICO DEL PULMÓN 3 63

de agua. Nueva extracción de gas de alrededor de 350 ce.; esta vez la pre­
sión fue rebajada a 0, y se resolvió intervenir el día siguiente.

La intervención fue fácil. El examen clínico y el examen radiológico,,
como se recordará, nos habían demostrado que el pulmón estaba adherido
al nivel del 7.o y 8.0 espacio intercostal, en el lado anterior. A este nivel el
profesor Lamas penetró por planos sucesivos hasta el pulmón, perfectamen­
te adherido y encontró un quiste del cual salió, todavía, una buena cantidad
de membranas x que drenó directamente. Las dos ampollas pleurales fueron
provisoriamente respetadas. Inmediatamente, los fenómenos respiratorio >
mejoraron, la sofocación ya no se repitió y el pulmón se fue adhiriendo a
la pared; de tal manera que el enfermo pudo salir del Sanatorio a fines de
noviembre, completamente curado. En el curso de estos ocho años tuve oca
sióu de hablai dos veces con 61. No pude examinarlo, pero me ha asegurado
el enfermo que no ha sentido absolutamente nada.

Neumotorax, por lo tanto, acompañado de sofocación progresivamente
creciente: neumotorax con presión elevada, de + 16 cms. de agua; neumo­
torax en el cual se pudo demostrar por las punciones sucesivas, la penetra
ción sucesiva de aire, bajo presión. Por lo tanto, neumotorax sofocante, y res­
pondiendo a un mecanismo patogénico completamente de acuerdo con la teo­
ría de ’Weill y de Bouveret.

Es cierto que existen en la ciencia otras observaciones en las cuales la
ruptura del quste en la pleura han producido la sofocación. Dieulafoy des
cribe de manera dramática el cuadro que han presentado algunos de estos
enfermos, después de la ruptura habitual que, como lo he dicho, para él era
la ruptura contemporánea en los bronquios y en la pleura. El enfermo es
tomado por dolores violentos: tiene sensación de angustia indescriptible y de
sofocación muy grande. Otros autores han hecho descripciones semejantes.
En los enfermos de Patella fueron tomados como accesos de sofocación, los
trastornos respiratorios graves que se produjeron en el momento de la rup­
tura; pero nosotros sabemos que la sensación de sofocación puede producirse
en todo neumotorax, aun en los que en realidad no pueden ser clasificados
como sofocantes por faltar en ellos el aumento progresivo del gas pleural, y,
más todavía so- puede observar una disnea intensa en ciertos neumotorax en
los cuales la presión queda todavía negativa en la pleura. En la producción
de sensación, sofocación por el neumotorax, intervienen, como se sabe, otros
factores, fuera de los mecánicos, que derivan directamente del empuje
del gas. En primera línea, un factor nervioso reflejo.

Para tener la seguridad de que se trata de un neumotorax sofocante, es
necesario que el caso responda a las dos exigencias que requiere la teoría de
Weill y Bouveret; primero, constatación de una presión positiva alta, y, se­
gundo, demostración de la reintroducción sucesiva de gas en el interior de
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la pleura. El coso que acabamos de exponer es el único que responde a estas
dos exigencias; por lo tanto, es el único caso de neumotorax sofocante a
válvula observado hasta ahora en el curso del quiste hidático del pulmón.

Esta caso es también interesante, de paso, como contribución a la doc­
trina general del neumotorax sofocante. Aunque tendremos ocasión de vol­
ver sobre el particular en otro momento, no podemos resistir al deseo de
mostrar cuán importante es esta observación en favor de la teoría clásica del
neumotorax sofocante y cómo viene a contestar ampliamente a las críticas
hechas por el profesor L. Bard, quien, haciendo una revisión crítica y expe­
rimental de igs valores manométricos constatados en los derrames pleurales,
tanto líquidos como en el neumotorax, ha hecho notar que los valores dados
por la mayoría de los autores, estaban sujetos a caución, porque no habían
sido tomados en condiciones tales como para asegurar de que se había me­
dido exclusivamente la presión natural o tensión propiamente dicha del gas
en la pleura. Casi siempre se ha tomado esta presión a una altura mayor o
menor del líquido coexistente al neumotorax. Los valores, por lo tanto, con
seguidos con esta técnica, son valores que no representan exactamente la
tensión en el interior de la pleura sino una suma de la presión pleural máq
la presión hidrostática representada por la altura del líquido, altura varia­
ble según los diferentes casos y según que se ha tomado la presión en el su­
jeto sentado o acostado.

En el caso que yo acabo de relatar, la presión fue tomada, no en el lí­
quido, sino en ]a atmósfera gaseosa. Dicho sea de paso, tengo otros cuatro
casos, uno de ellos, de neumotorax espontáneo, y otros tres de neumotorax
artificial, con la complicación de una ruptura pulmonar, o sea el neumotorax
espontáneo complicando un neumotorax artificial, en los cuales determiné
la presión siguiendo todas las reglas exigidas por Bard, y constaté tensiones
altas (especialmente en el momento de producirse la sofocación) de una ma­
nera bastante constante; en todos ellos el manómetro ha marcado presione-.
de + 15 o superiores, en el momento en que el enfermo declaraba no poder
resistir la disnea. Habría, por lo tanto, que admitir, contrariamente a Bard,
que en el neumotorax (de la gran cavidad, bien entendido), o un neumoto
rax parcial extenso y pudiendo accionar sobre el mediastino y los gruesos
vasos en él encerrados, el valor crítico que representa un peligro para la
vida del enfermo, no es representado por + 6 -|- 7 cms., sino que habría
que hacerlo subir a + 15 o 16 cms. de agua.

He terminado.

Señor Presidente. — Está a consideración la comunicación del doctor
Morelli.

Doctor Morelli. — Esta radiografía fué efectuada después de la opera-
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cíólj. Los aparatos transportables, en aquella época, no eran suficientemente
poderosos como para poder efectuar una radiografía toráxica conveniente
Esta, por lo tanto, fué obtenida en el momento en que se pudo transportar
al enfermo a m: casa, unos cuantos días después de la operación. Se ve el
neumotórax en la parte anterior y se entrevé en ]a parte inferior el pulmón
adherido, la ampolla gaseosa baja y el tubo de drenaje introducido en el 8.o
espacio intercostal. En el momento de la fotografía, el mediastino ya no es­
taba desviado había vuelto a su posición normal.





La forma seca hemoptoica de la dilata­
ción bronquial

(DE ETIOLOGIA H1DAT1CA) (*)

Por los Doctores

Profesor JUAN B. MORELL1 y URUGUAY MARINO
Profesor de Clínica Médica Jefe de Clínica

Entre las formas larvadas de la dilatación bronquial del adulto, una de
las más curiosas e interesantes des.de el punto de vista clínico, es la forma
seca hemoptoica, pasada inadvertida hasta la publicación de los trabajos de
Bezan^on, WeilL Robert Azoulay y Bernard.

Actualmente para la mayoría de los autores, los síntomas clásicos de la
dilatación brónquica: expectoración abundante de tipo especial, síntomas ca­
ví lar ios, etc., son, en realidad síntomas tardíos de la afección. La faz que pre­
cede a esta sin toma tología clásica, pudiendo, en ciertos casos, remontar a la
infancia, a menudo permanece ignorada; ella es, sin embargo, de un alto
interés, pues velándonos la larga duración de su faz de latencia que prece­
de al estado de supuración abundante, su diagnóstico puede permitir así una
terapéutica precoz, sea etiológica, sea sintomática.

Hasta estos últimos años, el diagnóstico de la dilatación brónquica no
podía plantearse más que en los casos en que se encontraba asociado a un
síndrome cavitario la expectoración abundante característica. En algunos ca­
sos el examen radiológico llegaba a confirmar la impresión clínica, pero las
imágenes radiográficas no eran lo suficientemente típicas para que en au­
sencia de expectoración característica, se pudiera plantear el diagnóstico.

Actualmente el procedimiento de la inyección intratraqueal de lipiodol

Publicada en Rev. Med. del Uruguay 33: 50-54, 1930. Este trabajo se
vuelve a publicar con expresa autorización de los autores a solicitud del editor. 
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permite, por la precisión de las imágenes que acu^a, hacer el diagnóstico
precoz.

En muchas de las observaciones referentes a las dilataciones brónquicas,
se encuentran casos en los cuales el síntoma hemoptisis ha sido único duran­
te mucho tiempo, pero esas hemoptisis eran referidas a la tuberculosis, y su
etiología precisa no era confirmada hasta la aparición de la expectoración
típica.

La hemoptisis en la dilatación brónquica, con expectoración, fue des­
pués muy bien estudiada por diversos autores, especialmente por Sombault,
Dallidé, Déjean, Houdinet, etc., que establecieron la importancia fundamen­
tal de este síntoma. Y es de las observaciones de Bezaneon, Weill y Bernard
y especialmente de las referidas por Azoulay en su tesis, que surge la impor­
tancia primordial de la hemoptisis en la forma seca de la dilatación bron­
quial. Las hemoptisis repetidas y abundantes, cuando su naturaleza bacilar
no ha sido demostrada, pueden hacer sospechar la existencia de la dilatación
bronquial.

En esas circunstancias;, cuando ni los signos ausculta torios, ni los clíni­
cos tienen la suficiente precisión para llevar a la certidumbre, es la radiogra­
fía del tórax, después de inyección de lipiodol, según el método de Sicard y
Forestier, que puede llevar a la convicción y permite plantear el diagnóstico
de forma seca hemoptoica de la dilatación bronquial.

En cuanto a la etiología de la dilatación brónquica, referida antes a la
especificidad o a las bronconeumopatías prolongadas o repetidas que por
causas patogénicas discutidas llevaban a la desaparición del armazón fibro-
elástico de los bronquios y a su dilatación consecutiva, se sabe hoy que mu­
chos casos no tienen una etiología precisa. La enfermedad se instala insidio­
samente, progresivamente, sin que se pueda precisar su debut ni encontrar
en el pasado de esos enfermos afecciones brónquicas o pulmonares.

En el caso motivo de esta comunicación, la etiología la hemos referido
a la intensa esclerosis que rodea las cavidades brónquicas.

Vamos a resumir la historia’.

Se trata de un sujeto de 20 años, cuyos antecedentes hereditarios y per­
sonales carecen de importancia. Su enfermedad data de cuatro años de la
fecha de su primer ingreso al hospital y se inicia con tos, expectoración he­
moptoica y dolores en el hemitórax derecho. Como esos trastornos persisten,
ingresa al Hospital Maciel, Clínica del profesor Lamas, donde se le diag­
nostica: “Quiste hidático de la base del pulmón derecho”. Es operado por
el profesor Lamas, en dos tiempos, sin accidentes; el cierre de la herida de­
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mora y después de curado es dado de alta, regresando el enfermo a campaña.
Cuatro meses después de la operación, presenta bruscamente una hemoptisis
que dura varios días, por lo cual reingresa al hospital. La hemoptisis cede
al tratamiento efectuado y es dado de alta nuevamente. Tres veces más se
repite con intervalo de tiempo variable, este cuadro de tos y hemoptisis que
duran muchos días y que lo obligan a ingresar otras tantas veces al hospi­
tal. Antes de su último reingreso ha empezado a notar que se fatiga con fa­
cilidad y adelgaza, persistiendo su hemoptisis.

Examen del enfermo. — Estado de nutrición, regular; llama de inme­
diato la atención la deformación del hemitórax derecho, que se presente!
aplastado en el sentido anteroposterior; la deformación es muy marcada en
la parte anterior, coincidiendo con una submacidez y disminución de las vi­
braciones vocales. A la auscultación se perciben sibilancias y roncus en am­
bos pulmones, más abundantes en el derecho. El corazón está considerable­
mente desviado hacia la derecha. Se palpa, percute y ausculta en el hemi­
tórax derecho. No hay lesiones valvulares. Pulso: 80 bien golpeado. Presión
arterial: 14 y 1J2 al Vaquez. No hay insuficiencia cardíaca.

Examen neurológico. — Normal.
Es en estas condiciones que ingresa a nuestro Servicio. Se le practica

una radiografía del tórax, con inyección de lipiodol intratraqueal, que acusa
las dilataciones brónquicas que clínicamente se habían sospechado. Se indica
una colapsoterapia, y el 3 de octubre se le practica una frenicectomía que
precederá a una toracoplastía complementaria. Esta intervención ha puesto
término’ a la tos y a la hemoptisis. El enfermo ha regresado a campaña en
muy buena condiciones.

Comentarios. — En el caso que acabamos de relatar, se presenta la di­
latación bronquial desprovista de uno de sus síntomas clásicos: la expecto­
ración abundante. Adquiere, en cambio, otros de los síntomas que, como di­
jimos al principio, se le atribuía antes importancia accesoria, —la hemopti­
sis— una prominencia inusitada.

Ya Scrgent había hecho notar que en el comienzo de la enfermedad, es­
pecialmente cuando responde a una lesión extrabronquial, puede la mucosa
de los tubos aéreos permanecer indemne durante algún tiempo. Poco tiempo
después, los autores que ya citamos aíslan una forma especial de bronquec-
tasia. caracterizada por la ausencia de la expectoración característica y la
presencia de hemoptisis repetidas. Y es Robert Azoulay que dedica su tesis
al estudio de esta variedad nosológica designada como forma seca hemoptoica
dr- la dilatación bronquial.

Los casos que sirven de base para esta creación, son en número de tres.
Nuestra observación le agrega un cuarto, que creemos completa todo el ma­

lí.
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terial clínico publicado hasta ahora, pues nos ha sido imposible encontrar
ninguno similar en la literatura médica posterior a las publicaciones de los
autores franceses.

Desgraciadamente la ausencia de documentos, especialmente de orden
radiológico, anteriores a la intervención operatoria o del período postopera­
torio, no nos permite resolver la cuestión del origen de la intensa esclerosis
que existe alrededor y evidentemente es la base de las dilataciones bron­
quiales. Queda, pues, sin contestación la pregunta1 de si ese intenso proceso
fibroso fue originado por el quiste hidático, anteriormente a la operación, o
si fue la intervención el factor determinante de esa marcada reacción. Esta
última patogenia estaría de acuerdo con la etiología traumática sostenida por
Sergcnt, Cottenot y Comvreux. para algunos casos.

Por nuestra parte, nos sentimos inclinados a descartar esta última expli­
cación por el hecho de que las hemoptisis anterifores a la intervención se re­
pitieron después de ésta, lo que hace sumamente probable la existencia an­
terior de la dilataciones bronquiales, causas de las hemorragias.
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DesJIinterventions en deux temps pour
kyste hydatique du poumon (*)

Méthode de Lamas

Par BLANCO ACEVEDO Chirurgien de 1‘hópital Pasteur (Montevideo)

Le kyste bydatique du poumon, qui est assez rare en Franee, est une
affection fréquente en Uruguay. Pendant l’année derniére. j’ai en l’occa-
sión d’en operar douzc. On est done bien placó dans ce pays pour étudier
les différents techniques, pour se rendre eonipte de leurs avantages et de
leurs inconvénients et, en un mot. pour apprécier d’une facón personnelle, bien
supérieure aux conclusions qu’on peut tircr d’une statistique, la valeur de
oes techniques au point de vue des suites opératoires et de résultants dé-
finitifs.

Pendant la guerre, la chirurgie puhnonaire a été largement pratiquée
el des opérations qui, autrofois, étaient plutót vares s,ont devenues couran-
les. On peut admettre. d’une facón genérale, que la technique employée pour
l’extraction des proyectiles pulmonaires est applicable aux kystes, excepté,
eomme on le comprcnd, la méthode de M. Petit de la Villeón. Quand il s’agit
d’enlever un proyectóle, on peut aborder le poumon ouvrant la plévre et
en laissant s’établir un pneumothorax ou bien encore en suturant la plévre
pariétale á la plévre viscérale au moyen d’un surjet de catgut.

Poní- le kyste du poumon. il y a une troisiéme facón de proceder qui
est trés intéressante et qui a donné d’excellents résultats: c’est la méthode
qu’a juste titre on doit désigner sous le nom de méthode de Lamas.

Elle consiste á creer tout d’abord des adhérences entre la plévre pariétale
et la plévre viscérale. Dans une suance ultérieure, on ouvre le poumon á tra-
vers ces adhérences, on enléve les membrane et on draine. Voyons los détails
de cette iutervention:

J.° LOCALISATION. — On procéde a une localisation trés précise du
kyste par les rayons X. Celle-ci doit étre faite, en collaboration. par le radio-

(•) La Presse Médicale, 29: 843 - 845, 1921.
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logue et le chirurgien, en ayant soin de placer le malade dans la position
qu’on ]ui fera adopte? pendant l’opération, afin que le répére cutané co­
rresponde exactament au kyste. Ceci est tres important. J’ai vu, en effet,
de tres bons chirurgiens reseque? une cote tres éloiguée du kyste tout en
ayant suivi le répere marqué par le radiologue; seulement le malade n’etait
plus dans la méme position et le kyste se trouvait alors remonté de plusieurs
centimétres.

2.v  POSITION DU MALADE. — Quand le kyste doit étre abordé par
la partie postérieure du thorax ou sur la ligne axillaire, le malade est placó
a califourchon, soit sur une table d’opérations dont le dossier est relevé et
recouvert d’oreillers, siot sur une chaise haute. M. Lamas a désigné cette
position sous le nom de position de jockey. En verité, le malade rappelle
ainsi un jockey sur son cheval, car il a alors lecorp fortement penché en
avant, les jambes pendantes aux cotes de la tables et s’appuyant, si l’on veut,
des étriers.

3.°  ANESTHESIE. — J’emploi toujours 1 ’anesthésie régionale a la no­
vocaína sans adrén aliñe, en solution faible a 1 pour 200. Ont suit la teehni-
(pie de ’anesthésie pour la résection costale.

4.°  OPEKATION. — aj ler. temps. — En général, il suffit d’enlever
une cote sur une longeur de 8 a 10 cm. Cela fait, il faut se rendre comp-

tc s’il y a des adhérences crées spontanément par le processus de reaction
de vosinage. Dans ce but, on doit séparer les fibres des mu sel es intereostaux
d’apres le procédé de Brauer, e’est-á-diré qu’au lieu d’atteindre la plévre
á travers le perioste de la cote résequée, on va directement sur l’espace in­
tercostal, juste au-dessus de la place laissé vide par la résection, et on separe
les fibres du musele, ce qui est assez simple si l’on procede doucement en
se servant d’une sonde eannelée avec laquelle on donne de petits coups
dans le sens transversal.

Les fibres des intereostaux ayant été ainsi séparées, ]a plévre apparaít.
On peut alors voir le poumon par transparence et constate? s’il glisse sous
Ja plévre pariétale. S’il ne glisse pas, ce qui veut dire qu’il est adhérent,
l’opération peut étre eontinuée et achevée dans un seul temps. Dans le cas
contra iré, quand il n’y a pas d’adhérences, il faut s’attacher á les créer.
On y parvient par plusieurs procédés dont les principaux sont:

a) On fait dans la plévre, avec la point du bistouri, une toute petito
incisión de 2 a 3 mm. par laquelle on introduit tres doucement l’angle ef-
filé d’une petite compresse de gaze;

b) On irrite la pléve pariétale avec une aiguille á injections hypo-
dermiques en la piquant trés finement á plusieurs repises et en la ráclant de
facón á produire un dépoli de ]a séreuse;

c) Sans avoir besoin d’ouvrir ou de pique? la plévre, on peut créer
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des adliérences en provoquant une irritation par la teinteure d’iode. Dans
ce but, une compresse imbibée de ce liquide est poussée á fond jus quá la
plevre.

Quel que soit le procede employé, il faut toujours tamponner soigneu-
sement. Pour ma part, j’ai l’habitude de le faire au inoyen d’une longue
meche, que je repousse avec assez de forcé jusqu’au fond de la plaie en ayant
soin de l’introduire sous le bouts des cotes résequées, de fagón á ce que la
compresse soit fixée la face interne de la cote et la plevre.

temps. — Dix jours aprés, le malade est réplacé dans la ineme po-
sition. On retire alors le tampon.

Le poumon étant adhérent, il n’y a plus qu’á donner un simple coup
de bistouri pour ouvrir le kyste. Aprés quoi, on enléve les membranes en
badigeonne la cavité avec une compresse imbibés d’éther, on place un drain
et l’opération est tenninée. Dans certains cas, le kyste s’est vidé par vomi-
que et alors il n’est pas toujours trés simple de trouver les membranes. En
effet, le kys,te vidé s’aplatit considérablemnt et méme quand il donne une
ombre devant l’écran radioscopique, on éprouve certaines dificultés pendant
l’opération pour savoir exactement la place qu’il occupe. On y arrive tout
de méme en renouvelant les ponctions. Quand l’aiguille raméne de petits
fragments de mebranes, on put ouvrir au bistouri a fin de les enlever. On
est souvent étonné du voluine des mebranes et de la tolérance du poumon
oú elles s’étaient logées sans donner lien a des phénoménes serieux. Quand
on dispose d’une bonne installation radio-opératoire, les choses se simpli-
fient grandement. On peut alors conduire l’aiguille et le bistouri directa-
ment sur l’ombre. Le plus souvent ce deuxiéme temps s’effectue sans anes-
ihésie d’aucune sorte. II est bon cependant de faire, une heure avant l’opé­
ration, une piqure de morfine, pour atténuer la sensibilité du malade.

Le premier et non le moindre des avantages de 1 ’opération en deux temps
est qu’on peut s.e passer de 1’anesthésie générale. Tous les chirurgiens sa-
vent combien les opérations sur le poumon sont aggravés du fait de 1’anes­
thésie. Quand il s’agit d’un kyste hydatique, il faut ajouter les accidents,
souvent trés serieux, qui pouvent suivre la rupture du kyste pendant les
manoeuvres opératoires. En effet, il se produit alors une inondation des
bronches capable de provoquer sus le malade endonni des phénoménes d’as-
phyxie aígue., ou, plus tard, des complications septiques pulmonaires dues
au séjour des liquides provenant du kyste dans les voies respiratorios. Par
contre, avec 1’anesthésie regionale, le malade réveillé et assis peut se déba-
rrasser. a l’aide d’efforts, de toux, de ces liquides et méme du sang qui passe
habituellment dans les bronches pendant l’opération.

Mais, en ’dehors des béncfices qui découlent de la supression de 1’anes­
thésie, l’opération en deux temps est, par elle-méme, remarquable par sa
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simplicité et par la abscence ele tout danger opératoire. Enlever une o deux
cotes, provoquer un pneumothorax, attirer le poumon pour extraire le kys-
te, voilá une opération qui, de nos jours, ne saurait effrayer aucun chirur-
gien. Néamoins, ce procede est parfois tres dangerux. Je comíais plu-
sieurs cas qui on subí une évolution fatale et j’ai vu d’autres qui, pendant
plusieurs jours, ont donné lien á des inquiétudes bien fondées. Par contre,
avec Popera tion en deux temps, les accidents sont bien plus rares. Parfois
méme on a la sensation de ne faire qu’une petite intervention et le deuxié-
me temps en est si simple que quelques chirurgiens ont l’habitude de la fai­
re en laissant le malade dans son lit. Nous sommes loin d’afirmer cependant
que les dioses se passent toujours d’une facón aussi simple et on petu s’at-
tendre parfois á voir surgir des obstacles et des accidents plus ou inoins
graves. Ainsi, dans le premier temps de l’opération, si Pon suit le procede
de faire une petite incisión a la plévre, il peut arriver qu’on Pouvre un pen
írop et méme qu’on la déchire. Dans ces conditions il s’établit un pneumo­
thorax qui, en dehors de ses inconvenients habituéis, a pour conséquence
d’éloigner le poumon de la plévre pariótale en empéchant de cette facón la
créatior. d adhérences.

D’autres diff¡cuites sont aussi a craindre pendant le deuxiéme temps et
parmi celle-ci, nous devons noter en premier lien le difference de niveau en­
tre ’a cote réséquée et le kyste. Nous avons deja vu que cette différence pro-
vient du changement de position du malade. Certains chirurgiens n’en tien-
nent pas compte et ont l’habitude de se frayer une route vers le kyste en
suivant une ligne plus ou moins oblique. II est parfois préférable de proce­
der ainsi, commc, par exemple, quand il s’agit de certains kystcs tres haut
sitúes avec interposition de l’omoplate; mais, en dehors de cette eventual!
té, je crois quil est toujours indiqué d’employer le chemin le plus court en
luí donnant, en vue du drainage» une legére inclinaison. Je dois méme ajou-
ter qu’il me semble tres utile avant d’éxecuter le deuxiéme temps de contro­
le!’ par les rayons X les rapports du kyste avec la broche de la cóté résé­
quée. Le control s’efectue du reste aisément quand on dispose d’une insta-
¡lation radio-opératoire.

Au moment oú Ion va exécuter le deuxiéme temps, on trouve parfois les
plévres non adhérants. Ce fait peut étre dü á des causes diverses. TI se pre­
sente sur tout quand on n’á pas fait ]e premier temps avec soin ou quand a
soin ou quand on a trop tardé a exécuter le deuxiéme temps. Dans ce dernier

• cas les adhérences qui s’etaient prduites ce sont réabsorbtes. TI ne faut pas
oublier, en effet, que certains malades ont une téndenees a faire, revenir
leurs plevres tres rapidement á l’état normal faisant disparatare tout ves-
iige d’adhérénce. D’autrefois, les adhérences existent, malisí ellos ne soiD
pas tres solides. Dans ces conditions, si, ainsi que nous 1 avons dit, au lien 
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de penétrer brusquement, en traversant d’un seul élan les deux plévres el
le poumon, on pousse tiinidement le bistouri, la rupture des adbérences peu.
se produire el, par suite, on se trouve en présence d’une plévre libre. Dan,
cc cas, ce qu’il y a de mieux a faire, cest d’en prendre son parti et de racom-
rneneer les manoeuvres pour créers de nouvelles adhérences tout en revo-
yant l’ouverture du kyste a une antro séance.

Un accident peni survenir au moment de l’ouverture du kyste quand
on travcrse le poumon: c’est l’hémorragie. Elle est rare, sourtout quand lo
kyste se trouve loin du hile; mais elle peut cependant se produire et j’en
va i vu des cas assez sérieux.

Pour un chirurgien qui n’est pas habitué á cette opération, un poumon
qui saigne abondamment a travers ia petite breche de la résection costal?
est sans dout impressionant. II est impossible de placer une pince, car on
n’as pas assez de lumiére pour voir le vaisseau qui donne; d’aileurs le tissu
pulmonaire se déchire facilment. II n’y a qu’une seule chose a faire; c’est
de tamponner avec une longue méche qu’on pousse á fond de facón á bou-
rrer le trajet intrapoulmonaire.

Quand l’hémorragie se présent avec des caracteres d’intensité tres mar­
qués, il faut laisser le tamponnement en place pendant au nioins quarante-
huit heures. Mais parfois, quan il s’agit de petits saignements du poumon, il
suffit d’une tamponnement de quelques minutes, aprés lequel on peut eon-
linuer l’opération.

Une pratique trés employée consiste a ponctionner avant de traverscr
le poumon afin de se rendre compte de la profondeur du kyste et de la qua-
lité de son contenu. Quand l'aigir'le raméne du liquide elair, eau de roche,
il faut prendre certaines précautions pour hater la fin de l’opération. En
effet, le liquide des kystes hyaline peut réveiller, si on le laisse se répandre
dans les tissus. ds phénoménes d’ordre anaphylactique qui prennent parfois
des allures extrémement graves, voire méme mortelles.

Ces accidents ne sont pas, on le sait, exclusifs du kyste hydatique du
poumon, ils peuvent étre provoques par des kystes développés dans n'impor­
te quelle región, mais il faut reconnaitre que leur caractére est quelquefois
particuliénnent grave quand il s’agit de la plévre ou du poumon.

J’ai remarqué aussi que ces accidents sont plus sérieux dans les petits
kystes hyalins, ce qui, á mon avis, peut s’expliquer si l’on tient compte que
ceux-ci, par leur volume réduit et leur intégrité, ont des échanges trés limi-
tés avec l’organisme, circonstance trés favorable pour préparei un choc ana-
phylactique intense, á l’occasion d’une intervention. Je me rappelle avoir
vu des operations trés bien conduites qui avaint donne lien á des accidents
effrayants de choc anaphylactique. Je crois qu’on pourrait prevenir- ces ac­
cidenta en injectant préalablemnt sous la pean du malade de petites quanti-
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tés de liquide hydatique. Cette teelmique me semble d'autaní plus a recom-
mander qu’elle se trouve appliqué eouramment dans un but de diagnostic,
quand on fait l’intradermo-réaction. Je poursuis en ce moment des études
sur cette question et je crois pouvoir arriver á des résultats satisfaisants.

Habituellment, la guérison des malades aprés ces interventions est tres
rapide et tres simple. II est bon, méme dans les cas de petites kystes supper-
ficiels qu’on serait tenté de vider et de fermer, de laisser un drainage. Ce
drainage ne doit pas étre-conservé longtemps et, aussitót que les drainage. Ce-
donnent plus, il faut les supprimer. Certain.s chirurgiens ont l’habitude, á
tort á mon avis, de laver la cavité du kyste. Je crois que c’est une faute: j’ai
vu les malades s’aggraver sérieusement á la suite de lavages qui avaient en­
tramé probablemnt Finondation des bronches.

CONCLÜSIONS. — Pour le traitement des kystes hydatiques du pou-
mon, on peut done avoir recours á trois méthodes opératoires:

l.°  La pneumotomie aprés pneumothorax chirurgical;
2.°  La pneumotomie aprés suture pleuro-pleuro-pulmonaire;
3.°  La pneumotomie aprés création d’adhérences pleuro-pleurales, selon

la métbode que nous venons de décrire (méthode de Lamas).

La pneumotomie aprés pneumothorax chirurgical est une belle et bri­
llante interventión; on peut obtenir avec elle de magnifiques résultats, mais
elle donne souvent lien a des accidents sérieux, parfois mortels; elle exige
J'anesthésie général; les suites opératoires, méme dans les bous cas, ne sont
pas toujours bénignes.

La pneumotomie aprés suture pleuro-pleuro-pulmonaire est un pas vers
l’opération en deux temps. C’est cette derniére que je préfére; elle est sim­
ple, sans gravité, les malades n’ont pas l’air d’avoir subi une interventión
et ils guerissent en général, trés fápidament sans incident.

Pour finir, je voudrais dire deux mots sur le kyste du hile pulmonaire.
Je crois qu’une teelmique spéciale doit étre employée quand on se décide á
intervenir, mais, s’ils sont petits, ils vaut mieux, a mon avis, ne pas les opé-
rer et surveillier leur évolution. Dans certains cas, le pneumothorax artifi-
ciel de Forlanini semble étre indiqué afin de produire la compression d’uu
kyste et son evacuation par vomique. C’est une question encore a l’étude.
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El quiste hidático renal es la afección producida por el desarrollo lar­
vario de la tenia equinococus, constituyendo una localización poco frecuen­
te, no benigna, y bien conocida en estas tres últimas décadas.

Su historia se jalona en tres grandes períodos:

ler. Período: Epoca clínica.

Se ilustra con las primeras publicaciones de Davis, en 1702; seguida
en 182! por el trabajo de Chopart: por Rayer, en 1841: por Davaine, en
1859 y en 1861 por la tesis Beraud.

2.°  Período: Epoca operatoria.

En Alemania, Simón, en 1877, estudió el tratamiento, y en Francia,
Boekel, en 1887, precisa la técnica de la primer nefrectomía; aportan nue­
vas contribuiciones: Pean, en sus lecciones clínicas; Le Dentu, en su obra
elás.’ca; Polosson, Houzel, que proclama el valor de la refrostomía por vía
lumbar.

Los autores que estudian el quiste hidático general a partir de 1900:
Delbet, que indica el capitonaje; Alexinsky, de Moscou; Posadas, con el

12. 
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procedimiento de cierre sin drenaje, y Herrera Vegas y Cranwell, con sus
grandes estadísticas, entre los argentinos y, finalmente, Dévé, de Rouen,
y Dew, de Sidney, los más grandes renovadores de la patogenia ofrecen la
más valiosa contribución sobre la cual se apoyarán en adelante todos los
que colaboren al estudio de la localización renal.

Y se encuentran en este terreno y en una serie intensa de contribucio­
nes de estas tres últimas décadas: Albarrán, Lejars, Leguen, Marión, y.
sobre todo, Nicaise, en Francia, que con sus trabajos de 1905 y 1914 ofre­
ce el estudio de 446 casos, el más completo publicado hasta entonces sobre
la afección renal, tratando todos sus aspectos con el mayor discernimien­
to; en Norte América, Young, Barnett, Deemings, Kretsohmer Craig - Lee
Brown; en Sud América, Prat, Nogueira, del Uruguay y Spurr, de la Ar­
gentina, que publica en 1927 una de las importantes monografías; en Arge­
lia, país del quiste hidático, los trabajos de Bernasconi y Constantini, que
ilustran ampliamente el problema en las bien estudiadas y documentadas
tesis de sus discípulos Couniot y Marc-Imbert.

3er. Período-. Epoca pictográfica.

Este período que se inicia en 1922 con la pictografía publicada por
Leguece tiene, a partir de esa época, la contribución de Vederoscky (Ale­
mania; Racic (Dalmacia); Woodman (Inglaterra); Craig, Huffman, Lce-
Brown; Young (Norte América); Capurro (Uruguay); Spurr, Vila, Caeiro,
Pasman, Von der Becke, (Argentina); Flynn, Hurley, y sobre todo la im­
portante monografía de Campbell Begg (1936, Nueva Zelandia) ; y comple­
tando el cuadro de contribuciones de alto valor, la escuela de Argelia con
la tesis de Marc-Imbert, de 1936.

Nosotros completamos en este trabajo las contribuciones ofrecidas en
1931 y 1932 con tres monografías:

1.a Monografía. — Sobre topografía y anatomía patológica del Quis­
te Hidático renal (Surraco y Larghero Ybarz), donde expusimos, en opo­
sición a las ideas reinantes hasta esa fecha, nuestro concepto de la locali­
zación intrarrenal del quiste derivando el criterio terapéutico racional.

2*  Monografía'. — Sobre diagnóstico pielográfico del quiste hidático
renal (Surraco y Mezzera), que es el primer estudio completo aparecido
sobre este tema de la patología, habiendo sentado conceptos pictográficos 
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patognomónicos para el diagnóstico como el signo de la copa, el signo del
creciente y el signo de las areolas o del racimo.

3*  Monografía. — Sobre neumoquiste renal, donde expusimos, ilus­
trándolo, el primer y único caso que figura en la bibliografía de acumu­
lación de gases en el interior del quiste, haciendo resaltar lo que llamamos
el signo del nive1.

Y este conjunto de signos que, bien observados, insistimos, son patog­
nomónicos de la afección, han sido aceptados por la crítica mundial, de­
biendo hacer resaltar en este sentido el Congreso de Hidatidosis de Argel
de 1935 y los últimos trabajos de Marc.-Imbert (Argelia) y Campbell Begg
(Nueva Zelandia), todos ellos en apoyo de nuestras afirmaciones.

CAPITULO I

ETIOPATOGENIA

Siendo las cau.sas que presiden al desenvolvimiento del quiste hidático
las mismas que explican su localización en un órgano cualquiera, no insis­
tiremos mayormente sobre el desenvolvimiento del equinococo y haremos
resaltar solamente situaciones que singularizan al quiste hidático renal.

l.°  Condiciones de localización.
2.°  El quiste y su topografía.

l.°  CONDICIONES DE LOCALIZACION

Son nociones a tener en cuenta:

A) Frecuencia.
B) La vía seguida poi’ p! parásito.
C) Quíste primitivo.
D) Unidad del quiste.

A) Frecuencia.

La localización del equinococo es rara en el riñón y el porcentaje con
respecto a la enfermedad hidática general se hace oscilar de 1.5 a 3 %.
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Nicaise, en 1914, reunía 474 casos.
En los últimos 10 años, numerosos trabajos han aumentado su núme­

ro en 290 nuevas observaciones, ]o que debe ser un número indiscutible­
mente inferior a la realidad, puesto que países muy infectados de equino­
cocos, como Islandia, Siberia, Argelia y Nueva Zelandia, Dalmaeia y el
continente Sud Americano, figuran con cifras bajas. En Sud América, son
el Uruguay y la Argentina los países que ofrecen estadísticas mayores en
estos 10 años y nuestros trabajos publicados a partir de 1931 completar
con jas 18 del actual un conjunto de 29 que es indiscutiblemente el apor­
te personal más grande que hasta hoy ha sido presentado.

B) Vía seguida por el parásito,

a) Equinococosis primitiva. — Es la vía lógica y probablemente la
sola admitida; el embrión puesto en libertad por el jugo gástrico o intesti­
nal sigue las ramificaciones de la vena porta, penetra en el hígado, donde
encuentra el primer obstáculo que lo detiene; cuando franquea este obs­
táculo pasa por los suprahepáticos a la cava inferior y al corazón derecho:
Ja arteria pulmonar lo lleva al pulmón donde encuentra el segundo obs­
táculo; cuando lo franquea sigue por la vena pulmonar al corazón izquier
do de donde por la gran circulación puede detenerse en el obstáculo del ri­
ñón, colonizando en la región cortical sobre la bóveda arterial piramidal.

Y esta vía arterial es la lógica, no pudiendo tomarse en consideración
el camino linfático ni el pasaje de proche en proche al través del tejido ce­
lular. ni la vía del sistema Retzius, sobre la cual insiste Nicaise.

Puede decirse que de los cuatro caminos indicados la vía arterial es
la más lógica y, por tanto, ]a seguida por el parásito, y las objeciones for­
muladas contra ella:

longitud del camino a seguir;
obstáculos ofrecidos por el hígado, corazón y pulmón, bastan para ex­

plicar un solo hecho:
¡a rareza de la localización renal.
b) Equinococosis secundaria. — El quiste hidático secundario en

el riñón sería de origen peritoneal o embólico.
b’) Las relaciones extraperitoneales de] riñón explican su rareza a

continuación de la ruptura de quistes en la cavidad peritoneal del Hígado
o del Bazo, y el proceso descrito por Dévé de la exteriorización del quiste
peritoneal podría explicar esa localización, tal como sucede para el quiste
retrovesical.

Pero fuera de la enorme rareza de quistes pararrenales, coincidiendo
con quistes perifonéales (caso de Broca - Murchison - Havage), no existe ca­
so auténtico en la literatura de quiste pararrénal que invada el riñon.
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La situación que se puede encontrar es la contraria: quistes parar rena­
les, coincidiendo con quistes renales, pero entonces o debe admitirse que se
trata de algún quiste renal que se ha roto e hizo siembra, o se trata de lo
que casi exclusivamente se encuentra en esa eventualidad: de quiste secun­
dario que se desarrolla en esa atmósfera per ir renal a continuación de inter­
vención por quiste renu1.

b”) Equinocococcis secundaria embotica, es probablemente dentro de
la situación del quiste secundario la eventualidad más aceptable.

En las observaciones de Rendu-Boeckel-Brito Foresti y Bañaba se en­
contró, coincidiendo con el quiste renal, la localización en el corazón.

La posibilidad del quiste secundario de origen peritoneal y embolina
existe, pero se trata de eventualidad de excepción.

C) Quiste primitivo.

Tiernos insistido sobre este aspecto patogénico y merece destacarse como
verdad constatada, el quiste renal es casi exclusivamente primitivo, no exis­
tiendo localización en otra parte del cuerpo, lo que demuestra la observa­
ción clínica y comprueban los casos de autopsia en que ha sido sorprendida
la localización renal: Toole, de Grecia, lo encuentra en 42 casos sobre 46 ob­
servaciones y la gran estadística de Nieaise lo afirma para 416 sobre 449.

Las observaciones de quistes secundarios, es decir, co-existiendo con
localizaciones en otras partes del cuerpo son, generalmente, localizadas a un
solo i ñon —no obstante, las observaciones de Welshy Champenois, Kinyoun
y Donovan, prueban la existencia de bilateralidad de invasión renal.

D) Unidad del quiste.

El quiste que hemos dicho es primitivo, es casi, generalmente, también
único, en lo que se diferencia fundamentalmente de la localización hepática.

Cuando se trata del quiste secundario no es raro encontrar la multi­
plicidad de pequeños quistes en el riñón —Campbell Begg quiere hacer a
este respecto distinción entre el quiste secundario que él quiere localizar so­
bre el cáliz y el primario sobre la región cortical, diferencia que no creemos
aceptable como demostraremos más adelante.

2.a EL QUISTE Y SU TOPOGRAFIA

A) El parásito.
B) La adventicia.



1 <J0 archivos internacionales de la hidatidosis

A) El parásito puede presentarse bajo las dos formas clásicas, uni o
mui ti vesicular, lo que respondería a diferentes edades del proceso; pero lo
que se observa totalmente en el quiste renal es la forma multivesicular en
proporciones de 2/3 de los casos del niño y 5/6 por lo menos de casos del
adulto, lo que estaría de acuerdo con el concepto ya sentado de larga y si­
lenciosa evolución del parásito antes de manifestarse clínicamente.

B) La adventicia. — Constituye la envoltura fibrosa que rodea y en­
capsula al parásito representado por la membrana madre y su contenido.

El parásito obra a la manera de cuerpo extraño vivo y tiende a aumen­
tar continuamente produciendo la compresión del parénquima renal y dando
por resultado la reacción inflamatoria de esos tejidos, lo que viene a consti­
tuir el conjunto de formaciones fibrosas que lo envuelven y se conocen con el
nombre de adventicia.

La práctica ha consagrado el error de designar esa envoltura con el nom­
bre de periquística, olvidando que en rigor, aquí como en cualquier localiza­
ción hidática, el quiste lo constituyen los dos .elementos ya citados, siendo
la adventicia, el continente y el parásito el contenido.

Como en todas las visceras la adventicia forma cuerpo con el parénquima
y no existe plano de clivaje entre ambos y es por eso que:

l.°  La enucleación es un error reposando sobre grueso error anatomo-
patológico.

2.°  El pretender realizarla es peligroso, pues lleva a desgarrar el parén­
quima renal y a provocar fuertes hemorragias.

Y como consecuencia de ello, y como veremos más adelante, la llamada
intervención de nefrectomía parcial deberá realizarse no en un plano de cli-
vaje, que no existe, sino cortando a bisturí en pleno parénquima alrededor del
(luiste.

El estudio topográfico del quiste hidático renal, realizado con el auxilio
de la pictografía, y apoyado en los datos ofrecidos por el informe anatomo-
patológico de las piezas operatorias, nos lleva a fundamentales conclusiones
sobre la localización periquística, que deben estar en la base de toda terapéu­
tica intervencionista.

Su origen dentro del órgano, y su evolución posterior, hasta alcanzar el
i amaño de las grandes tumefacciones lumbares, está íntimamente ligado a de­
terminada situación respecto al parénquima y a las cavidades piélicas; y, por
ello, puede reunirse en fórmula concreta la manera cómo se opone a la ar­
quitectura renal y cómo se abre y su contenido se evacúa en la luz de los
cálices.

Su situación respecto a la cápsula propia del riñón, permaneciendo on 
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todo momento completamente cubierto por ella, nos obliga a considerar al
quiste, de igual manera que al riñón, como un todo siempre infraeapsular,
lo que nos llevará a cambiar el concepto operatorio, aprovechando una vía
de abordaje de realización fácil y de benignidad indiscutible.

Consideraremos el camino a recorrer, en los siguientes aspectos:

J.° Relación con el parénquima renal.
2.°  Relación con las cavidades piélicas.
3.°  Relación con la cápsula propia renal.
4.°  Relación con el bacinete.
5.°  Relación con el uréter.
6.°  Relaciones con las logias renal y lumbar.

RELACION CON EL PARENQUIMA RENAL

La morfología del parásito y la manera cómo los parénquimas reac­
cionan a las influencias mecánicas y tóxicas del cuerpo extraño, explican
aquí, como en otros órganos, la constitución definitiva de la periquística y
su progresión al exterior.

bCuál es la vía seguida por 'el parásito!
¡¿Cuál es la localización dentro del órgano!
En el hígado llega por vía vascular y ocupa el centro del lobulillo he­

pático, y cuando allí se detiene edifica su envoltura a expensas de la trans­
formación fibrosa del parénquima, y desde allí tiende a tomar contacto y
abrirse finalmente en los canales biliares intrahepáticos y a salir al exte­
rior arrastrando con la periquística elementos, vestigios de la arquitectura
del órgano de asiento; canales biliares y elementos vasculares en estado más
o menos avanzado de obliteración y transformación, y que son suficientes
para explicar —como ha dicho Dévé— dos hechos importantes: por un la­
do, la salida del contenido quístico por los canales principales hepáticos, y
por otro lado, la infección del quiste por pasaje a su interior de bilis séptica.

Consideraciones semejantes deducidas también del quista pulmonar
serían elementos suficientes para explicar la situación topográfica del quis­
te renal dentro del parénquima, apoyando tres órdenes de consideración:

l.°  Relaciones con la arquitectura parenquimatosa.
2.°  Relación con los canales de salida.
3.°  Infección del quiste.

RELACIONES CON LA ARQUITECTURA RENAL

Iniciado en los territorios vasculares de la regón cortical, sea en las
columnas de Bertin, sea en la bóveda piramidal, o sea en las proximidades 
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del srlomérulo (debiendo recibirse con reservas algún caso citado de origen
medular), su origen cortical queda probado por la cita de localizaciones tí­
picas regionales en quistes incipientes y por la prueba de aquellos casos en
que, evolucionando al exterior, no se ha abierto en las cavidades piélicas. Y
a partir de esta localización basal, reproduce las formas del quiste hidático
del hígado o del pulmón, creciendo lentamente, destruyendo y desplazando
los elementos nobles de la arquitectura renal y edificando la periquística,
debido a la reacción conjuntiva del órgano frente al doble proceso: mecáni­
co por distensión o congestivo por toxemia.

Localizado generalmente en las regiones polares y excepcionalmente en
la región central, sigue en su evolución dos caminos naturales y obligados:

l.°  Hacia la periferia.
2/ Hacia el hilio renal, abriéndose en las cavidades piélicas.

Tomando en la mayoría de los casos los dos caminos, es decir, saliendo
a la convexidad del órgano y abriéndose al mismo tiempo en las cavidades
piélicas, tal como podemos observarlo en grandes o viejos quistes, hace
irrupción por un polo, abarcando todo el diámetro transverso del órgano,
desde la periferia al seno, y olivando el parénquima en dos valvas de desi­
gual volumen y composición.

En efecto, observando la saliente del quiste se nota que el parénquima
en menor cantidad ha rodeado su cara posterior, siendo así que sobre la su­
perficie anterior se puede descubrir una gruesa capa de riñón.

Dará así el examen de las relaciones de la masa del riñón con las caras
del quiste la impresión de que éste, al progresar, ha separado el parénquima
en dos grandes valvas, colocándose entre ellas y que para realizarlo se ha
desarrollado, siguiendo algo así como la zona anatómica de Hyrtl, que na­
turalmente divide al riñón en dos segmentos diferentes.

Debido a su localización preferentemente polar y a su tendencia a divi­
dir el órgano para salir rápidamente al exterior, surgen dos consecuencias
importantes:

1a Durante mucho tiempo permanece la afección localizada a un terri­
torio, dejando más o menos íntegro macroscópicamente el resto del órgano,
y por eso es que vemos frecuentemente grandes quistes ocupando amplia­
mente la región renal y descargándose continuamente en las cavidades piéli­
cas, y unido a la parte inferior o superior de la bolsa quística, un segmento
más o menos grande de órgano, al parecer poco alterado.

2.a Pero, si su localización polar es favorable a la conservación de una
parte de la viscera, por lo contrario, la región polar que está en contacto
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Figura 1. - Microfotograíia de corte de periquistica,
tomada a distancia del centro renal.

a) Cápsula propia renal.
b) Restos de parénquima renal (tubos-glomérulos).
c) Tejido celular periquísto (perirrenal).
d) Elementos fibrosos de periquistica.
e) Cavidad del quiste.
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Figura 2. - Microíotograíía de corte de periquistica.

a) Restos de parénquima renal.
b) Elementos fibrosos de periquística.
c) Cavidad quistica.
d) Vesículas a crecimiento exógeno.
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con el quiste muestra al corte el doble aspecto de la uniformidad de la su­
perficie, que no permite distinguir sus zonas, y al mismo tiempo la reduc­
ción del espesor cortical; y al examen microscópico, elementos inconfundi­
bles de avanzada nefritis intersticial, con degeneración hialina o amiloidea.

El quiste, siguiendo su evolución, aparece al exterior como algo agrega­
do al riñón, y observándolo parecería fácil deslindar lo que corresponde al
quiste y lo que corresponde al órgano; aparentemente la parte más exterio­
rizada y más alejada del riñón, con su color blanco grisáceo y de consistencia
que va de lo renitente a lo apergaminado, parecería estar en pleno territorio
periquístico, y sin embargo, el examen de un corte transversal muestra:

l.°  Imposibilidad de encontrar el surco de separación que indique dón­
de termina el riñón y dónde empieza el quiste.

2.°  La constatación de una cubierta de espesor decreciente que acom­
paña a la periquística desde el centro del riñón hasta la parte extrema del
quiste, que, como lo muestran los cortes realizados a diferentes alturas, está
representado por los elementos de la arquitectura renal.

El examen de las periquísticas renales nos permitirá poner de manifies-
io un aspecto común, cuyas aparentes excepciones se pueden explicar fácil­
mente teniendo en cuenta los procesos que complican su evolución cuando
han adquirido grandes dimensiones.

Sus relaciones con la arquitectura renal, cuando se trata de los comien­
zos del quiste, no nos detendrá, porque responde en sus grandes lincamien­
tos a las descripciones clásicas, salvo en lo referente a las cavidades canalicu-
larcs, sobre lo cual insistiremos en el parágrafo correspondiente

Con el objeto de estudiar la constitución histológica de la pared del quis­
te y determinar si fuera posible, sus relaciones con el parénquima y la cáp­
sula renal, se han tomado fragmentos de pared de diferentes zonas, desde los
puntos próximos al lugar donde parecería emerger del riñón, hasta las par­
tes más extremas. (Láminas 1 y 2).

La pared quística, de espesor variable, tiene su mayor grosor en la par­
te del riñón donde tomó su origen y en la región extrema de la bolsa, allí
donde toma contacto con las paredes de la logia renal, existiendo una zona
intermediaria de menor espesor entre ambos, allí donde macroscópicamente
se tiene la falsa impresión de que el quiste se va a unir al riñón.
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Microscópicamente se encuentra en diferentes partes y en forma decre­
ciente a medida que se aleja del riñón, en general por fuera de los elementos
fibrosos, y otras veces en medio de ellos, vestigios de la arquitectura renal,
tubos y glomérulos más o menos alterados, estando representados a veces es­
tas últimos por puntos fibrosos.

En otras porciones, la pared está constituida por una zona interna es­
clerosa hialina, a bandas paralelas o entrecruzadas, con marcado proceso in­
flamatorio exudativo linfocitaria, con los caracteres comunes de la peri-
quística.

Por fuera de esas capas, constituyendo, por consiguiente, la parte más
externa de la bolsa quistica una zona de parénquima renal con tubos dilata­
dos, alterados, quísticos algunos, conteniendo una sustancia hialina fuerte­
mente eosinófila; el cstroma presenta un proceso inflamatorio crónico con
numerosos vasos.

La cápsula renal, rica en fibras elásticas, un poco espesada, adhiere ín­
timamente al parénquima en algunas zonas, pero en otras se separa de él por
un espacio claro, verdadero plano de diva je; directamente aplicado en unos
lados sobre los restos renales que se encuentran dispersos por la superficie de
la periquística; en otras partes más alejadas, o en aquello? lugares donde el
espesamiento de la pared, o su degeneración calcárea le da fuerte consisten­
cia, se aplica y adhiere intensamente a ella, dando la impresión de cesar brus­
camente, precisamente en aquello? lugares donde la decapsulación se hace
muy difícil; y finalmente, hay ciertos casos donde se encuentran zonas en
que falta completamente, debido a la existencia de procesos que extendiéndo­
se fuera de las envolturas, establecen una íntima relación entre la periquísti­
ca y las planas de vecindad.

Es'a ; últimas zonas, que se encuentran en general en lugares de la pe­
riquística, las más alejadas del centro renal, responden a 4 clases de pro­
cesos :

l.°  Gran espesamiento fibroso de la pared.
2.°  Infiltración leucocitaria que responde al proceso activo de infla­

mación.
3.°  Gran espesamiento calcáreo.
4.°  Crecimiento vesicular exógeno parietal.
La primera y segunda situaciones, como consecuencia del proceso infla*

matorio; y la tercera por resquebrajamiento y ruptura de la pared fuerte­
mente friable, pasan la limitante capsular, y a ese nivel no encontramos ni
elementos renales. ni restos do la cápsula propia, y como consecuencia del
proceso reacciona! de vecindad, es establece el contacto directo con los planos
de la región.
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La cuarta situación se muestra en casos donde la pared quística. engro­
sada, lo debe a la presencia en su espesor de numerosas vesículas hijas: se no­
ta a esas alturas una tendencia fuertemente infiltrante, y saliendo de la pa­
red, y debido a ello, la zona renal de la periquística y la cápsula propia son
difícilmente reconocibles y existe adherencia directa a los planos de la logia.
(Lámina 3.)

Estudiando en detalles esa zona, encontramos que las vesículas presen­
tan alteraciones profundas y variadas, algunas poco alteradas, plegadas, nor­
males; otras con lesiones degenerativas, vacuolización, infiltración leucocita-
ria y presencia de plasmodios multinucleados en su contacto, que intervienen
en su destrucción; otras vesículas con lesiones más avanzadas, de aspecto ho­
mogéneo. hialino, licuación completa, etc., etc.

Varias vesículas se encuentran a veces yuxtapuestas, separadas por sus­
tancias necróticas, y alrededor de las cuales la reacción del estroma da al con­
junto el aspecto símil al de Jas granulaciones tuberculosas (granulación hi-
dática).

El tejido conjuntivo que constituye el fondo de esta porción de pared.
presenta aspecto diferente del resto de la periquística; pues en lugar de te­
ner el aspecto fibroso-hialino laminado con carácter de escasa vitalidad, co­
mo simple elemento de contención pasiva, el estroma adquiere en la zona de
infiltración vesículas exógeno-parietales, la modalidad reaecional productiva
que caracteriza el proceso inflamatorio activo de defensa frente a elementos
extraños.

Tenemos, pues, como síntesis de lo dicho:

Que la periquística está tapizada en su cara externa por una zona paren-
quimatosa renal, y por la cápsula de este órgano, y esto aún en los puntos de
la pared más alejados de la parte del riñón conservado. El parásito desarro­
llado en una porción del riñón ha crecido y alcanza grandes dimensiones, pe­
ro manteniéndose dentro del límite de la cápsula visceral del riñón.

Al lado de ello, nos encontramos con situaciones en que por los proce­
sos de inflamación, infiltración calcárea, o vesiculización exógena, la pared
se ha alterado profundamente: pero, queremos repetirlo, esas alteraciones es­
tán localizadas en las partes extremas del quiste, sobre la cúpula opuesta a la
que tiene contacto con el centro renal, y donde como veremos en el tratamiento,
es necesario detener el trabajo de clivaje operatorio, puesto que a ese nivel
los restos renales y capsulares han desaparecido.

La periquística tiene en estos casos el carácter de una membrana activa
que crece por la vitalidad de su superficie, contrariamente al caso general, en
que actúa como membrana limitante pasiva, que toma contactos por la simple
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distensión de su cavidad y que mantiene relaciones solamente mediatas, por
intermedio de la cápsula propia renal, con los planos de la logia.

Es decir, que el quiste ha tenido origen intraglandular y al desarrollar­
se ha constituido la periquística a expensas de alteraciones conjuntivas del
órgano; ha aumentado de volumen, distendiendo esa periquística, con lo que
ha dislocado el parénquima renal, cuyos elementos aparecen recubriéndolo
completamente o dispersos sobre su superficie.

Afirmación de gran significación, porque puede explicar para todos los
casos el origen intrarrenal de los quistes que tienen relación con el rñón, y
al sentar su origen renal por las consideraciones expuestas, afirma su situa­
ción intraglandular.

Se dice y se repite que en los quistes renales la periquística que no está
en contacto del polo renal se forma a expensas de la transformación del teji­
do de la logia renal. Creemos, por la prueba anatomopatológica ofrecida, que
esa afirmación consagra un error de observación que tiene proyecciones en
tres aspectos: en la patogenia, en el tratamiento, en el pronóstico.

Lo tendrá en la patogenia, porque sienta el principio de la existencia del
quiste intrarrenal y extrarrenal al mismo tiempo, siendo así que nosotros
sostenemos que el quiste es siempre tumefacción intrarrenal.

Lo tendrá en su tratamiento, porque afirma, como veremos, el concepto
clásico del quiste extracapsular, lo que significa gravedad operatoria.

Lo tendrá en el aspecto pronóstico, porque tratándose de relaciones di­
rectas entre la periquística y las serosas, serían frecuentes las complicacio­
nes en su evolución y tratamiento.

Si esas situaciones fuesen ciertas, el concepto del quiste lumbar fusiona­
do secundariamente al órgano, y estableciendo relaciones tan íntimas, que a
un examen superficial parecería, como afirma Nicaise, haberse originado en
el órgano, tendría que hablarse con más frecuencia del quiste pararrenal.

Pero, si en todos esos casos de supuestos quistes pararrenal tocando se­
cundariamente al riñón, tratamos de descubrir los dos órdenes de datos en
que nos hemos apoyado para sentar el origen primitivo intrarrenal del quiste:

a) La constatación de elementos renales sobre la adventicia y a gran
distancia de los supuestos límites del contorno renal;

b) A la continuidad de la cápsula propia, que envuelve riñón y quiste
en toda su extensión.

Llegaremos a la conclusión de la universalidad del quiste intrarrenal,
aún para casos en que la relación parecería desconcertante.

En apoyo de esta afirmación, podemos recordar el caso de un quiste re­
nal comunicando con el cáliz, en el cual se vació totalmente, y con pielogra-
mas mostrando el signo de la copa.
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Observada dos años después por dolores, el pielograma muestra una pe-
quena deformación sobre el cáliz sobre el cual se apoyó el quiste, y, opera­
da. se encuentra una per ¡nefritis esclerosa, y en el lugar que correspondería al
quiste, un cordón fibroso, que de la superficie renal se unía al diafragma:
--nada, pues, revelaba la existencia anterior del quiste intrarrenal—; pero,
posiblemente, un examen más completo hubiera mostrado sobre el cordón la
cápsula y elementos renales transformados.

Lejos de nosotros el negar la existencia del quiste lumbar desarrollado
en el tejido celular infraperitoneal, pero lo que queremos afirmar es que,
frente al quiste de esas regiones en contacto renal, se deben agotar todos los
medios de examen para afirmar que no se trata de quiste intrarrenal.

Por más grande que fuere el quiste; afín en aquellos casos que llenan la
fosa lumbar y hacer gran saliente en las cavidades vecinas, nuestra afirma­
ción tiene el valor de las comprobaciones microscópicas; si comunica con las
cavidades y tiene contacto con la cortical renal, nuestra duda no puede per­
sistir frente a la comprobación de las grandes pruebas indicadas.

Investigaciones hechas con prolijidad a la luz de cortes seriados y en las
diferentes alturas del quiste, mostrarán:

a) La existencia de una envoltura que rodea la periquística y que en­
cierra elementos de la arquitectura renal.

b) La existencia de Ja cápsula propia renal cubriendo la zona corres­
pondiente 'al quiste.

Lo que nos llevará a sentar como resumen del proceso de topografía re­
nal. las siguientes afirmaciones:

1.a El quiste hidático que tiene relación con el riñón, es siempre de
origen intrarrenal.

2.a El quiste renal, cualquiera que sea su volumen y el período de evo­
lución, es siempre intraglandular.

3.a El quiste renal, por la consideración anterior y en cualquier período
de su evolución, es siempre infracapsular.

DELACIONES CON LAS CAVIDADES PIELICAS

Las relaciones del quiste con las cavidades piélicas, implican dividir este
tema en dos aspectos:

L° Relación del quiste con los cálices.
2." Relaciones del quiste con el bacinete.

Si consideramos las descripciones de los autores que han insistido en la
cuestión, encontraremos estas afirmaciones:
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Figura 3. - Microfotografia de corte de periquística.

a) Restos de cápsula propia.
b) Tejido celular perirrenal.
c) Tejido fibroso de periquística.
d) Vesículas a crecimiento exógeno.
e) Folículos hidáticos seudo tuberculosos.
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Figura 4. - Esquema mos­
trando El Signo de la
Copa - El quiste se abre
en la base del cáliz se­

cundario.

fte/oc/ón c/e/ tycz/sfe ¿ron /crs
cai//a,ades rp^a/es -

Figura 5. - Esquema mostrando
El Signo de la Copa. - Quiste
abierto en el cáliz secundario

inferior.

Figura 6. - Esquema mostrando El
Signo de la Copa.
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La prueba anatomopatológica, partiendo de piezas operatorias, es con­
cluyente, mostrando:

a) Una gran cavidad correspondiente al interior de la periquística.
b) Un cáliz en cuya base se apoya el quiste.
c) Un agujero de comunicación, que es generalmente único, tallado

en bisel y de dimensiones pequeñas. Para llegar a establecerse esas relacio­
nes y abrirse en esa forma la comunicación, el quiste tiene que llegar a la
región sinusal para tomar contacto con las cavidades piélicas.

Su progresión se hace siguiendo probablemente los territorios váscu-
lulinfáticos, representados por las salientes de Bertin, y al llegar al seno
junto a la zona donde los cálices se insertan sobre la periferia de la papila,
se producen el contacto y la usura del cáliz, estableciéndose el agujero de
comunicación.

En todos los casos en que esa comunicación existe encontraremos el
quiste saliendo por el seno renal, y podremos decir que desde el momento
en (pie toma relaciones con el cáliz se trata de una profunda alteración del
riñón, que ha tomado todo el espesor del parénquima, desde el hilio a la
periferia, dividiendo el polo en dos valvas desiguales y produciendo una
profunda alteración de la funcionalidad segmentaria.

COMO SE PRODUCE ESA APERTURA

Hemos dicho que esa comunicación con el bacinete se hace siempre
por intermedio del cáliz, —persistiendo como canal intermediario, más o
menos aplastado, más o menos desviado—, pero que en todo momento de­
berá recorrer el contenido quístico para llegar al bacinete.

Si se tiene cuidado de observar el interior del quiste después de abier­
to, sobre la convexidad renal constataremos la independencia de la peri­
quística con el bacinete, y en la parte declive de la bolsa el orificio de co­
municación con la base de uno de los pequeños cálices.

Tan constante es la relación del quiste con los cálices, que existen ca­
sos en que habiéndose apoyado el quiste sobre el cuello del cáliz, lo ha
alargado considerablemente; lo ha encurvado y aplicado sobre su superfi­
cie, y finalmente se ha abierto en él, a la altura de su base, por orificio
de comunicación que aparece situado sobre la parte más alta de la pared
lateral del quiste. (Esquema 6.)
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ESA COMUNICACION SE HACE SIEMPRE
POR PEQUEÑO AGUJERO

Podrá el tamaño del quiste representar toda la superficie renal; po­
drá su tensión haber sido muy grande y su vaciamiento intermitente, y
siempre se constatará sobre la pieza anatómica un pequeño agujero de
comunicación. (Lámina 7.)

Debido a ese pequeño orificio de comuncación es que se derivan tres
consecuencias:

a) La conservación del cuello del cáliz sirviendo de canal de comu­
nicación.

b) La conservación de dos cavidades independientes (bacinete y
quiste).

c) El . bacinete en general no adquiere grandes proporciones.

Por más grande que sea la cavidad quística, el bacinete guardará pro­
porción con el estado de los otros cálices y no se observarán grandes hidro-
nefrosis. Para que esto tuviera lugar sería necesario que se prdujera un obs­
táculo sobre la vía ureteral, y entonces la dilatación retrógrada tendrá el
carácter de la hidronefrosis, y es que en la práctica pasa lo siguiente:

Cuando se produce la obstrucción temporaria del uréter por vesículas
o grumos, el contenido del bacinete tenderá a vaciarse en la cavidad quís­
tica, que aumentará de tensión, se dilatará y servirá así de protección, im­
pidiendo la distensión de las cavidades piélicas.

Por eso, a pesar del cuadro cólico nefrítico que indica obstáculo do la
vía ureteral, y a pesar de cierres canaliculares que se acompañan durante
muchos días de estados de distensión, es raro poder observar, frente a enor­
mes tumefacciones quísticas con gran contenido y con crisis intermitentes
y prolongadas, ampliaciones exageradas de las cavidades piélicas.

Esa comunicación es siempre 'en bisel del lado quístico y cortado a pico
del lado piélico.

Prueba de esa presión constante en el interior del quiste, que se hace
sentir sobre la mucosa piélica en el momento del contacto, es la usura en
bisel sobre la cara periquística del orificio de comunicación: la rigidez de
sus paredes impide que ese orificio adquiera grandes proporciones y su ad­
herencia al tejido celular del seno renal solidariza la periquística en un
block resistente, contribuyendo a oponerse en todo momento a la amplitud
del orificio; es contra ese plano resistente que se hace sentir la presión con­
tinua del contenido quístico, y por ello es que el bisel se observa sobre esta
ivertiente.
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Figura 7. - Corte de quiste renal. - E! quiste
se abre por agujero único en el cáliz superior

yr>/<yr/>><---

Figura 9. - Concepto intermedio que
puede encontrarse en la práctica en
las zonas extremas de la periquística. —
Debido a la desaparición objetiva de
elementos renales, la periquística apa­
renta estar recubierta solamente por la
cápsula propia, teniendo contacto indi­
recto con los planos de la logia.

Figura 8. - Concepto clásico de las
relaciones del quiste con el riñón. -
La periquística, que no está recubier­
ta ni por la parénquima renal, ni por
la cápsula propia, toma contacto di­

recto con los planos de la logia.

Figura 10. — Nuestro concepto so­
bre relaciones del Quiste y Riñón.
La periquística recubierta por zo­
na delgadísima de parénquima re­
nal y por la cápsula propia, tiene
contacto indirecto con los planos

de la logia.
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Figura 11. Neumoquiste renal. - Pielografía y radiografía cólica
del enfermo acostado. - Se ve el líquido pielografico llenando el
uréter, bacinete y cálices y pasando de alli al interior del quiste y

concentrándose en su centro.
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Del lado opuesto, sobre la mucosa del cáliz adherido fuertemente a la
periquístiea, una abertura cortada a pico es Ja expresión de una tensión que
ha obrado de afuera para adentro, y a ello se deberá la conservación duran­
te mucho tiempo del cuello del cáliz y de la integridad del bacinete; y será
necesario que obstrucciones repetidas de la vía ureteral realicen distensiones
a tipo retrógado, para que el orificio de comunicación, que nunca aumenta­
rá mucho su diámetro, debido a la rigidez de la periquística, muestre tam­
bién una usura en bisel sobre esta vertiente piélica.

Tal es el conjunto de modificaciones que ofrece el quiste al tomar con­
tacto con las vías piélicas:

a) Dos cavidades dependientes en su funcionamiento.
b) Un canal representado por el cuello del cáliz colocado entre esas

cavidades.
c) Un orificio de pequeño diámetro, rígido, inextensible, establecien­

do ]a comunicación.

RELACIONES CON LA CAPSULA PROPIA RENAL

La cápsula renal como envoltura total del órgano, protege la logia re­
nal de los procesos tumorales o supurados que se desarrollan debajo de ella.

Constituida por varias hojas, fibrosa la superficial, con fibras muscu­
lares lisas y elásticas la profunda, encerrando en sus capas vasos sanguíneos
y linfáticos y terminaciones simpáticas del plexo renal, ella es extensible.

Normalmente adhiere por finos tractos conjuntivos al parénquima, de
donde es fácil separarla; no obstante, su hoja interna presenta a veces re­
sistencia a la separación, sobre todo al nivel de la cisuras, siendo necesario
cortarla sobre ellas, dejando aislado así un pequeño colgajo, separado de la
hoja externa.

Su extensibilidad es limitada cuando se trata de ejercer tracción direc­
ta; no obstante, si no se deja distender fácilmente en los aumentos de ta­
maño bruscos, por lo contrario, en las distensiones lentas, tales como las pro­
ducidas por tumefacciones renales neoplásicas, líquidas y quísticas, y por
colecciones infracapsulares, puede llegar a diámetros considerables.

Tratándose de quistes renales de desarrollo excéntrico lento, la disten­
sión paulatina de la cápsula acompaña en todo momento el aumento de la
tumefacción y al final del desarrollo, aun cuando se tratare de los más gran­
des quistes, lo envuelve por toda su periferia, realizando la función de mem­
brana limitante.

Protegido por ella, las relaciones del quiste hidático con la logia renal
13.
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serán de contigüidad y los procesos periquísticos desarrollados engloban la
tumefacción, pero permaneciendo siempre separados de ella por esa cápsula
(Láminas 1 y 2).

Cuando la tumefacción en su desarrollo exagerado toma contacto con
las serosas o visceras —colon, duodeno e hígado—, la relación de contigüi­
dad se establece en los mismos términos, existiendo entre las visceras y la
tumefacción una perinefritis esclerosa y una cápsula que marea la sepa­
ración.

La prueba de estas afirmaciones las encontraremos en tres órdenes de
hechos:

l.° La constatación histológica de la existencia sobre la periquística de
un tejido con la doble constitución fibrosa y muscular.

2.° La constatación de la continuidad de esa envoltura con la cápsula
renal al nivel donde el quiste parecería objetivamente separado del riñón-

3.°  La posibilidad y seguridad de realizar operatoriamente un decola-
miento capsular total y fácil que englobe al mismo tiempo riñón y quiste.

La primera consideración ya ha sido tratada al hablar de las relaciones
del quiste con el parénquima renal.

La segunda consideración puede ser fácilmente demostrada: hemos
dicho que la prueba deberá ser dada mostrando la continuidad al nivel del
lugar donde objetivamente el quiste parecería emerger del riñón, y en esas
zonas que se señalarían por la consistencia y el color blanco-grisáceo de la
tumefacción, todo está cubierto por la envoltura capsular. Además, y por
eso hemos insistido sobre el límite objetivo, queriendo señalar que esa zona
de limitación exterior entre quiste y riñón no existe. Como lo hemos demos­
trado al hablar de. relaciones con el parénquima, el quiste permanece en to­
do momento recubierto por una capa de tejido renal, y por tanto, siendo una
afección intravisceral, es en todo momento infracapsular.

La tercera consideración es obvia y nos lleva a fundamentales cuestio­
nes, ricas en consecuencias de pronósticos y en resultados operatorios.

Partiendo del riñón se podrá encontrar un plano de clivaje capsular
y prolongado sin interrupción sobre la tumefacción, quedando al final ex­
teriorizados e independizados como órganos infracapsulares.

Esa decorticación es más o menos fácil según el espesor del parénquima
renal que está en contacto con la periquística; a medida que nos alejamos
del centro renal, la periquística está más distendida y recubierta por capas
más delgadas de parénquima y, por eso, es en las partes más extremas allí
donde la envoltura renal es más tenue que el despegamiento capsular será
más difícil.

La existencia de la cápsula propia recubriendo la tumefacción ofrece
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criterio para distinguir el quiste renal del supuesto quiste pararrenal de ori­
gen lumbar, y lo mismo podríamos aducir sobre el quiste que por intermedio
de un pedículo toma contacto con la superficie renal y parecería haber lle­
gado secundariamente al contacto de la viscera.

Elemento de certidumbre, indica el origen del quiste y la razón de su
progresión: su reconocimiento indica la vía de intervención y a su diva je
está ligado un factor fundamental del pronóstico.

RELACIONES CON EL BACINETE

Las relaciones de la periqmstica con el bacinete son de simple contigüi­
dad: nunca el quiste se abre directamente en esa cavidad.

Que se trate de sus relaciones con el bacinete intra o extrasinusal, siem­
pre se observa igual independencia, y la manera cómo el quiste hace irrup­
ción en el hilio renal al nivel de las columnas de Bertin, y su recubrimiento
inmediato, por lo que a ese nivel representa la cápsula, hace que por int n*-
medio de ella se oponga a la pared del bacinete cabalgando y deslizándose
sobre ella y quedando separada por una capa de tejido celular que arrastra
el quiste en su locomoción: a lo más se observará la existencia de una peri-
quistitis biliar que contribuye a hacer más estrecha esas relaciones; pero que
en último término, como se solidariza con la envoltura capsular del quiste,
permitirá quedar aislado del bacinete, siguiendo la vía infracapsular.

Esas mismas relaciones son las que guarda con los vasos del hilio; con­
tacto mediato por intermedio de la cápsula propia del quiste y por la peri-
q uistitis sinusal.

Sabemos que la cápsula propia renal, después de recubrir sus caras, se
insinúa en el hilio y recubre todo lo que queda libre fuera de donde se inser­
tan los cálices, es decir, que recubre ampliamente las salientes de Bertin; por
tanto, al hacer el quiste por ese punto irrupción en el seno, queda cubierto
por la cápsula y por intermedio de ella apoya sobre las paredes sinusales de
los cálices y del bacinete.

No existen, en nuestra opinión, casos de apertura del quiste en el baci­
nete, y los ejemplos citados deben responder a artificios de preparación o
errores de interpretación.

Que la reacción periquística se extienda al bacinete, es un hecho deriva­
do del proceso de periquistitis, que abarca todo el seno, y a ello son debidas
las traslaciones y deformaciones bizarras que muestra el seno a la luz del
pielograma.

Pero, volvemos a repetirlo, no hay contacto directo entre el quiste y el
bacinete, y por eso, como podrá verse a la pielografía y al examen de pie­
zas anatómicas, no hay nunca relación entre el volumen del quiste y el ta-
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maño de la cavidad piélica; en general, se trata de bacinetes chicos, aun
cuando se esté en presencia de grandes quistes, y la oscilación de volumen y
tensión tumoral no van acompañadas de variaciones paralelas del bacinete.
cosa que sucedería si la comunicación entre ambos fuera directa y amplia.

RELACIONES CON EL URETER

Las relaciones de la pcriquística con el uréter son semejantes a las que
tiene con el bacinete.

Por intermedio de la membrana envolvente, la cápsula propia renal, el
quiste se aplica sobre el canal, tomando relaciones de contigüidad, despla­
zando, incurvando, arrollándolo a veces sobre la tumefacción, obstaculizan­
do de esa manera el curso ureteral, con lo que repercute sobre el bacinete en
la forma ya indicada.

Las mismas relaciones de adherencia por la periquistitis que hemos
señalado a propósito del bacinete, se realizan con respecto a este canal y por
ellas se solidariza en sus últimas porciones con la cápsula propia que la se­
para en todo momento de la tumefacción renal.

Debido a ello, el uréter, como el bacinete, no aparecen nunca perfora­
dos, y cuando se realiza la intervención de decapsulación, es necesario abrir
el colgajo para descubrirlo, procediendo exactamente como en toda interven­
ción infracapsular, donde es necesario abrir la envoltura para aislar uréter
y pedículo.

capitulo i

— B —

LAS LESIONES DEL PARENQUIMA
LA HISTOPATOLOGIA RENAL

Cuando en 1930 estudiamos la topografía del quiste, encontramos que
el parénquima renal presentaba a distancia del quiste lesiones de grado va­
riable en sus distintos elementos, pero siempre de magnitud para poder de­
ducir que la funcionalidad renal debía estar comprometida.

El estudio posterior, en vista de seguir las alteraciones propias en la his­
tología renal, no ha hecho sino confirmar nuestros primeros estudios, permi­
tiendo apreciar ampliamente la complejidad de lesiones del órgano atacado.

Casi todas nuestras piezas corresponden a quistes hidáticos abiertos.
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aclaración indispensable por el papel adjuvante que puede desempeñar la
infección.

Tomando fragmentos de diferentes zonas del riñón —a corta distancia
del quiste y en zonas alejadas, como el polo opuesto—, hemos encontrado las
lesiones que sintéticamente describimos.

A) Lesiones yuxtaquisicas.

En los quistes poco infectados se observa, próximo a la periquística, le­
siones de atrofia por compresión, afectando preferentemente los tubos. En su
expansión excéntrica el tejido esclerohialino de la periquística hace desapa­
recer los tubos, englobando y respetando parcialmente los glomérulos que se
observan como incrustaciones anulares con su ovillo vascular, más o menos
atrofiado.

En los casos fuertemente infectados a estas lesiones se agregan lesiones
más intensas, comunes al resto del parénquima y que describiremos a con­
tinuación.

B) Lesiones mediatas y alejadas.

Las lesiones asientan en la cortical y en la medular.
a) Medular. — Su interés es relativo:

a veces hay integridad de elementos;
otras veces edema intersticial;
en algunos casos tejido fibrovascular capilar, tubos irregulares.

En los tipos lesiónales más graves se observa:

fibrosis intersticial difusa;
atrofia de los conductos excretores;

y esas lesiones son generalizadas o son parcelarias, contrastando con regiones
donde los elementos están relativamente conservados.

b) Cortical:

lesiones tubulares;
lesiones glomerulares;

lesiones intersticiales;
lesiones vasculares.
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Lesiones tubulares. — El tubo secretor es el que sufre precozmente y
con mayor intensidad la acción del quiste hidático.

Desde -la tumefacción turbia y degeneración granulosa, se pasa a las
lesiones degenerativas más acentuadas; desde la sola conservación de la zo­
na basal del epitelio hasta su desaparición completa.

Estas lesiones parietales se asocian con exudados de tipo hialino, gra­
nuloso, leucocitario, hemorrágico, que llenan los tubos.

En ciertos casos se observa la luz tubular dilatada; en otros están los
tubos atrofiados pero no se ve sino una corona de núcleos solidarizados por
anillos fibrosos y perdidos en medio de la reacción fibroplástica y leucoci-
taria intersticial.

En territorios más lesionados, se observan amplias zonas de tejido in­
tersticial completamente desprovistas de tubos.

Y frente a estos grados de atrofia creciente se observan en otros te­
rrenos tubos dilatados, funcionalmente nulos, sin epitelio.

Lesiones glonierulares. — Constrastando con el estado de los tubos
secretores, el glomérulo es la parte del parénquima que acusa lesiones más
tardías y menos intensas y se observarán en diferentes fases:

—sea muchos glomérulos intactos;
—sea dilatación capsular — hiperplasia del estromo con dilatación y

congestión del ansa capilar;
—sea atrofia ■—glomerulitis fibroplástica en graduación, variable—

glomerulitis esclerohialina, asociado a lesiones semejantes de la cáp­
sula de Bowman.

Lesiones 'intersticiales. — Si en los casos poco o nada infectados el te­
jido intersticial no presenta lesiones y el glomérulo parece intacto, mien­
tras el tubo secretor ya está sin embargo alterado, esta indemnidad es de
excepción y precozmente el tejido intersticial cortical presenta lesiones pro­
gresivas —más o menos intensas, generalizadas— para llegar a las asocia­
ciones leucocitarias del tipo linfo o poli, con procesos productivos fibroplás-
ticos, determinando con la destrucción de los tubos un desarreglo de la ar­
quitectura histológica, que escapa a toda descripción.

Lesiones vasculares. — Son lesiones paralelas a las del tejido intersti­
cial y en grado variable y progresivo:

La complejidad lesional observada en los riñones con quiste hidático
deriva del estado de sus distintos elementos, en cuya patogenia la toxemia
y la infección traducida en la nefritis intersticial en evolución fibroplástica
desempeña rol primordial.
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Y aun cuando es difícil esquematizar grupos,
ñalarse tres estados de evolución.

pueden, sin embargo, se-

Jer, estado (lesión comenzante). — Quiste no infectado y cerrado.
lesiones degenerativas de los tubos secretores (ansas de Henle conser­

vadas) .
Glomérulos normales.
Tejido intersticial normal.

2.° estado. — Quiste infectado y abierto.

Profundas alteraciones tubulares (epitelio desaparecido, atrofias y di­
lataciones tubulares).

Lesiones glomerulares discretas.
Inflamación intersticial difusa, leucocitaria, fibroplástica.

3.er  estado. — Lesiones tubulares máximas (atrofia y dilatación).
Glomerulitis fibroplástica y esclerohialina.
’F i br oesclerosis intersticial difusa con desarreglo arquitectural com­
pleto.

capitulo i

— C —
------

EVOLUCION ANATOMICA PATOLOGICA

LAS BOLSAS QUISTICAS

LA BOLSA DE IIIDRO O HIDROPIONEFROSIS

Se considera generalmente la tumefacción hidática como algo compa­
rable a las bolsas de hidronefrosis o de hidropionefrosis, lo que constituye
grueso error, pues la constitución anatómica y su evolución le dan caracte­
res que explican su personalidad en el terreno clínico, diagnóstico y dirigen
de acuerdo con sus transformacines la terapéutica a seguir.

Las bolsas de hidronefrosis o de hidropionefrosis son pielorrenales con
participación total del órgano: los cálices están siempre profundamente al­
terados representando el estado inicial o terminal de la dilatación inmoral;
la deformación toma todo el riñón que aparece como tumefacción abollonado
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a grandes lóbulos y una vez constituida tienen caracteres definitivos como
bolsa anatómica, no retrocediendo ni por el drenaje natural ni por la ne-
frostomía.

Las bolsas del quiste tienen por lugar de desarrollo en todos los casos
el parénquima renal, de donde se exterioriza y, por tanto, su pared tiene ori­
gen exclusivamente visceral y no piélico.

Si el quiste queda cerrado las cavidades piélicas no participan en ab­
soluto en su constitución; si el quiste se abre en los cálices, la comunicación
del quiste con el bacinete al través de ese cáliz es siempre pequeña, como
hemos señalado, y durante mucho tiempo la bolsa tiene localización pura­
mente parenquimatosa.

Si más tarde el bacinete y los cálices se dilatan forman una cavidad
agregada a la del quiste en comunicación con ella por entrada más o meno>
grande, pero fácilmente distinguible, porque de un lado existe la periquísti-
ca con sus caracteres propios de consistencia y de constitución anatómica
y del otro la bolsa piélica con sus aspectos determinantes.

La bolsa quística se constituye por distensión de la hidátida, pero la
bolsa piélica es solamente función de obstáculo mecánico ureteral que pro­
duce dilatación retrógrada, y que es causada o por compresión de la tume­
facción sobre el uréter o, lo que es más frecuente, por las hidátidas hijas,
que al vaciar el quiste se detienen durante tiempo más o menos largo en el
trayecto ureteral.

Por eso surgen los datos auatomoclínicos:
La tumefacción quística es redondeada, más o menos lisa, sin boyones y

resistente uniformemente por su envoltura y cuando el bacinete está cerra­
do y dilatado por la interposición ureteral de vesículas se le agrega enton­
ces en su parte interna otra tumefacción con los caracteres de las hidropio-
nefrosis, es decir, de consistencia renitente, y más o menos lobulada.

La evolución, por otra parte, está de acuerdo con esta patogenia.
La tumefacción quística tiene por su constitución visceral v ñor su en­

voltura de la cápsula renal las condiciones para modificarse una vez vaciado
el contenido y así es fácil constatar aue: la bolsa retrocede en sus limites, se
achica y se ven estas eventualidades-.

1.*  Evoluciones regulares.
a) Si la colección se vacía espontáneamente en las vías urinarios,

puede cerrarse definitivamente y desaparecer como cavidad, lo que corres­
ponde a casos de quistes que desaparecen espontáneamente, dejando en su
lugar una cicatriz en el parénquima renal.

b) Si la colección se vacía espontáneamente, tratándose de quiste que
era muy exteriorizado, puede quedar un pequeño quiste unido por un pedícu-
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lo a la superficie renal o un simple pedículo fibroso que sale de esa superficie
y termina en una pequeña masa cicatricial. Esta situación es importante a
hacer resaltar porque iconstituye en cualquiera de las dos eventualidades se­
ñaladas, los casos de los llamados quistes intrarrenales pediculados, concep­
ción equivocada, porque como hemos indicado, esos quistes unidos al riñón
son siempre intrarrenales, pediculados secundariamente pero en donde es fá­
cil encontrar sobre el contorno del pedículo y de la masa o el quiste termi­
nal los elementos característicos del parénquima renai.

c) Si el quiste no comunica con la pelvis renal y es marsupializado
y su contenido se vacía completamente, veremos su cavidad achicarse y des­
aparecer, quedando sobre la superficie renal un botón fibroso terminal.

d) Si el quiste comunica con la pelvis renal y es marsupializado, su
cavidad, se retrae, su comunicación piélica puede cerrarse y el conjunto
periquístico es sustituido por una formación fibrosa, como en, el caso ante­
rior. Por grandes que fueren los quistos, aun en el caso de tumefacciones
que llenan el hemiabdomen, puede verse en situaciones favorables retroce­
der la bolsa y convertirse en un pequeño muñón, unido a la superficie renal
(el caso Figura 11) que constituía un enorme neumoquiste, a los tres me­

ses de su marsupializaciór. y en el momento de reintervenir para hacer la
nefrcctomía estaba convertida en una pequeba cavidad del tamaño de una
nuez.

2.a Evoluciones irregulares.
a) Cuando los quistes se vacían espontáneamente en las vías urina­

rias, pero lo hacen incompletamente debido sobre todo a la pequenez del
agujero de comunicación piélico, la cavidad se infecta y persiste debido a
dos razones:

primera, por la infección agregada.
segunda, porque debido a la obstrucción intermitente por detención de
vesículas en el orificio de comunicación, la cavidad se distiende compli­
cando el proceso de destrucción renal.
b) Cuando la cavidad que se marsupializa en relación con las cavida­

des piélicas está muy infectada y la comunicación no se cierra y sobre todo
en los casos en que ya existen gruesas distensiones pielorrenales, veremos
que a pesar de 'disminuir de volumen la bolsa periquística persiste como
pequeña cavidad infectada comunicante.

c) Cuando en cualquiera de las situaciones hay transformación cal­
cárea de la periquística, ésta puede quedar definitivamente constituida co­
mo cavidad sin retraerse, manteniendo supuración persistente o en casos no
raros eliminarse después 'de largo período de supuración, sobre todo en ca­
sos marsupializados y no comunicantes con las vías urinarias, dando al final
la transformación del conjunto tumoral en el block fibroso.
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Es decir, pues, resumiendo este paralelo entre la bolsa de las hidrone-
frosis o hidropionefrosis frente a las bolsas anatómicas del quiste hidático:

La bolsa del quiste hidático renal es:

a) Intrarrenal y parenquimatosa, sea sin comunicación con los cáli­
ces, sea en relación con ellos, que aparecen entonces como un saco pielorre-
nal unido al saco quístico por pequeño agujero de comunicación.

b) La tumefacción quística toma sólo un territorio renal —generalmen­
te un polo— dejando más o menos libre el resto del órgano; es esferoidal y
regular y cuando hay dilatación pielo-calicular éste aparece como tumefac­
ción abollonado agregado a la tumefacción quística.

c) La evolución muestra que la tumefacción quística una vez abielda
tienen tendencia al retroceso al achicamiento y a la desaparición por transfor­
mación fibrosa. Siempre que la gran supuración y la transformación caled-
rea no se opongan a ello es, pues, lesión anatomopat ológica modificadle y pue­
de ser curable.

La bolsa de la hidronefrosis o hidropionefrosis es:

a) Parenquimatosa y calículo-piélica en todos los casos.
b) La deformación tema al mismo tiempo todas las zonas renales, los

dos polos y el cuerpo, es abollonada a grandes lóbulos regulares.
c) La evolución muestra que aun cuando la cavidad esté en fácil comu­

nicación al exterior, no tiene tendencia a retroceder como lesión ana­
tómica, persistiendo el volumen de su cavidad dentro de los límites
alcanzados: es, pues, lesión anatomopatológica definitiva.

CAPÍTULO II

— A —

SINTOMATOLOGIA

El quiste hidático renal tiene las características de la afección liidátiea
en los otros parénquinas viscerales:

afección a principio insidiosa,
a evolución lenta y progresiva;
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y tiene particularidades de la localización renal:

carácter destructor,
tendencia a abrirse en las vías urinarias,
tendencia a la infección y una vez abierto entra fácilmente en supuración,

y su diagnóstico es, en general, difícil y sólo puede afirmarse frente a signos
positivos:

1." La hidaturia, unida o no al síndrome de cólico nefrítico.
2.° El signo pielográfico de la copa.
3.” El signo pielográfico del creciente.
4.°  El signo pielográfico del racimo.
5.°  El signo del nivel.

Período de principio. — Es de duración desconocida y de evolución más
o menos silenciosa.

Período de estado. — Constituye una tumefacción unida al órgano y, por
tan!o, la sintomatología tendrá una triple derivación.

A) La tumefacción — sus caracteres.
B) La tumefacción — sus relaciones.
C) Las alteraciones funcionales urinarias.
D) Las alteraciones funcionales generales.

A) La tumefacción — Sus caracteres.
i

Tiene los caracteres generales de las tumefacciones renales modificadas
por elementos propios a la afección hidática.

L° Es fundamentalmente afección polar, tomando sin preferencia cual­
quiera de ellos y con menos frecuencia la región mediana. Su iniciación es
siempre intrarrenal, como lo hemos demostrado en la anatomía patológica y
los mismos quistes que aparecen pediculados sobre la corteza o que parecerían
tener sólo contacto con ella, son siempre quistes que han tenido el origen cen­
tral y que en su desarrollo se han exteriorizado fácilmente y se han pedicu-
lado secundariamente, como lo prueban los cortes y su carácter general de ser
todos ellos infracapsulares.

Son caracteres de la tumefacción quística:

a) Ser globulosa y redondeada.
b) Ser regular, sin abollonaduras.
c) Ser renitente y rara vez fluctuante.
d) Ser indolora a la presión y generalmente también espontánea.
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a) La tumefacción es globulosa y redondeada. — El desarrollo escén-
trico del quiste, lo hace tomar esa forma circunsferencial hasta tomar el ta­
maño de las más grandes tumefacciones renales (cabeza de feto o de adulto)
y llenando, no excepcionalmente, todo el hemiab domen.

En los casos de desarrollo polar y en su faz de iniciación, puede sen­
tirse a la palpación el contorno renal interrumpiéndose en la globulosidad del
quiste; cuando se trata de tumefacción que se ha desarrollado en la parte me­
diana y hace saliente en la convexidad o sobre sus caras, es más difícil des­
cubrir la porción renal restante; y en las fases avanzadas de desarrollo la
globulosidad representa toda la tumefacción, puesto que lo restante del riñón
queda aplicado contra ella y sin mayor valor. (Contrariamente a todas las otras
tumefacciones renales, que aún dentro de los mayores desarrollos y modifica­
ciones conservan algo que hace recordar los contornos de la viscera y plantea
el problema clínico de grueso riñón, frente al gran quiste hidático no se sien­
te tumor renal, sino una masa voluminosa, globulosa, que desariolla funda­
mentalmente en dos direcciones:

O bien ocupa al hipocondrio con semiología abdóminotorácica, o bien ocu­
pa el flanco con semiología lombo-abdominal.

b) Tumefacción regular sin los boyones y pequeñas salientes que carac­
terizan las hidronefrosis, las hidropionefrosis o los neoplasmas; tumefacción
globulosa y regular sobre cuya superficie se pueden sentir zonas planas de ma­
yor irregularidad y de dureza (no boyones), lo que es debido a mayor endu­
recimiento de la periquística y sobre todo a la transformación calcárea.

c) Tumefacción renitente para la gran mayoría de los casos, dando la
sensación de resistencia elástica de una pared bajo la cual se percibe el con­
tenido líquido; y contrariamente a ello está la consistencia del neoplasma, que
es resistente y que si alguna vez presenta falsa renitencia, como sucede en car­
cinomas muy vascularizados, lo es por su masa y no por su envoltura y no
permite nunca descubrir la sensación de contenido líquido.

Un aspecto de esta renitencia es la sensación de frémito, que es difícil de
observar en el quiste renal, al grado que la mayoría de los tratadistas niegan
su existencia y que nosotros hemos señalado en dos de nuestras observaciones en
grandes quistes, uno de niño de 8 años y otro de adulto; y que hemos comproba­
do a la manera clásica dando la chiquenade y recibiendo la sensación en otro
ción más clara de frémito con otro procedimiento: colocado el enfermo en
decúbito lateral, un ayudante produce la chiquenade en la región lumbar y
dedo próximo aplicado sobre la tumefacción; nosotros hemos notado sensa-
se recibe entonces la sensación de frémito por el dedo aplicado del lado ven­
tral La renitencia que ofrece frecuentemente el quiste puede ser sustituida por
fluctuación, tal como sucede en los quistes a desarrollo rápido y como se
observa frecuentemente en chiquitines.



EL QUISTE HIDATICO DEL RIÑÓN 213

Finalmente, la renitencia puede ser sustituida por resistencia sólida,
pétrea, tal como acontece en los viejos quistes y sobre todo en las degenera­
ciones calcáreas.

d) Tumefacción indolora, siempre a la presión y en general espontá­
neamente, caracteres propios a todo quiste hidático sobre todo si no está
supurado.

A veces se sienten molestias, sensaciones de presión, de ardor, que en
la evolución del quiste son la consecuencia de compresiones o desviaciones o
adherencias por periquistitis:

—repercusiones torácicas, frénicas y braquiales con molestias respirato­
rias y dolores intercostales en quistes a evolución diafragmática.

—repercusión abdominal, pesantez del hipocondrio y flanco, constipación
rebelde, sobre todo en el quiste del lado izquierdo, como expresión de un sín­
drome de ángulo esplénico; dolores irradiados del plexo lumbar llegando a
dar, sobre todo en el quiste abierto, el síndrome de cólico nefrítico.

B) La tumefacción — Sus relaciones.

Topografía.
Movilidad.
Contacto lumbar.
Baloteo.

a)
b)
c)
d)

a) Topografía — Los grandes lincamientos de la semiología de las tu­
mefacciones renales se cumplen frente al quiste hidático con ciertas modi­
ficaciones, impresas por caracteres propios de la afección.

La topografía es la de las tumefacciones que toman el flanco e hipocon­
drio y según la región polar de origen del quiste ocupa de preferencia una
u otra región.

Si son quistes del polo superior se presentan, fundamentalmente, como
afecciones del hipocondrio, con sintomatología toraco-abdominal, con dia­
fragma levantado, poco o nada móvil y reacción del seno pleural; y cuando
son voluminosas levantan' el plastrón costal y dan el signo que acompaña los
grandes quistes del Hígado o del Bazo, proyectando ese plastrón afuera y
anguiándolo en la parte inferior, semejante, del lado derecho, a las tume­
facciones hidáticas del hígado cuando se desarrollan en la parte posterior de
la cara inferior y sobre todo cuando hacen saliente en su cara posterior, des­
plegando el ligamento coronario; y semejantes del lado izquierdo a las tu­
mefacciones del Bazo, sobro todo cuanto se trata de la localización quística
retrohilar.
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Si son tumefacciones preferentemente del cuerpo, son, con las del polo
inferior, preferentemente afecciones del flanco que llenan la región lumbar
y en los grandes desarrollos hacen saliente anterior, con el aspecto aparente
de tumefacciones abdominales.
• b) Movilidad. — Contrariamente a lo aseverado por muchos tratadis-
tas, afirmamos que es característica del quiste renal ser poco móvil por adhe­
rencia precoz a la logia lumbar.

El quiste a desarrollo superior se inmoviliza por adherencia precoz a los
pilares y arcadas del diafragma y a la cápsula suprarrenal.

El quiste a evolución inferior limita su movilidad por adherencias pe-
ricólicas y se inmoviliza definitivamente por adherencia al piso lumbar sobre
la vaina del psoas.

Contrariamente a las tumefacciones neoplásicas y a las hidro nefrosis
que conservan la movilidad respiratoria durante mucho tiempo, y a los gran­
des quistes serosos, que lo son definitivamente, el quiste hidático renal, por
el proceso de periquistitis, se adhiere precozmente al flanco y al hipocondrio
en la zona señalada y pierde su movilidad.

Es una característica de las tumefacciones renales seguir el movimiento
respiratorio menos intensamente que las tumefacciones del Hígado o del Ba­
zo, que lo hacen fuertemente desde el principio del tiempo inspiratorio y
retroceden rápidamente también desde el principio de la espiración; las tu­
mefacciones renales inician ese movimiento muy lentamente al principio de
la inspiración para acentuarlo al final de ese acto y al retroceder por la es­
piración, lo hacen en las mismas condiciones.

Y bien, como lo dice exactamente Couniot (de Alger), el quiste renal es
generalmente fijo al movimiento respiratorio por las adherencias señaladas;
y la falsa sensación de movilidad que se cree sentir es debida, para el quiste
superior, al desplazamiento del Hígado o del Bazo, con los cuales toma con­
tacto ultimo, sobre todo si están calcificados, y para el quiste inferior, al
descenso relativo del cuadro cólico.

c) Contacto lumbar. — El contacto lumbar es común a todas las tu­
mefacciones de la región renal y debe ser distinguido de la falsa sensación
ofrecida por las grandes tumefacciones perifonéalos, con el cual se establecen
confusiones.

Contacto lumbar inmediato es el ofrecido exclusivamente por las tumefac­
ciones renales, que consiste en que estando en íntimo contacto con el piso de la
logia lumbar se le toca a la menor depresión de la pared, sin necesidad del pal­
po bimanual; y esa sensación que se nota, más o menos clara, en todo el espacio
costo-ilíaco, se marca en el ángulo costo-lumbar y sobre todo en una zona
donde nunca falta, que es la gotera lumbar y que en profundidad correspon­
de a lo que hemos llamado región de la talla lumbar.
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Contacto lumbar mediato es el ofrecido por las tumefacciones que que­
dan a distancia de la pared posterior y que sólo se notan por la doble palpa­
ción y es el que ofrecen las tumefacciones perifonéales, cualquiera fuese su
origen y su tamaño. Pero hay algo más, esas tumefacciones perifonéales que
se acercan al piso lumbar por su volumen o por la propulsión de la mano an­
terior, toman contacto mediato con la parte más externa y latera1 del pise
lumbar, pero nunca en la zona interna de la región, en la (jotera lumbar que
hemos señalado como sitio exclusivo del contacto renal.

Y bien, las tumefacciones quísticas renales que desarrollan en el flanco,
reunen esas condiciones, pero debido a su evolución excéntrica y caprichosa
y a diferencia de todas las tumefacciones renales, tienen tendencia a hacer
saliente en la cara anterior del flanco y del hipocondrio, levantando el borde
del hígado, deformando el plastrón costal, llenando todo el nemiabdomen y
extendiéndose hasta la región umbilical, con lo que parecerían alejarse del piso
lumbar, y es lo que ha hecho repetir a los autores, que el quiste hidático no
evoluciona como tumor renal, sino como tumor de abdomen; conceptos equi­
vocados, puesto que en todos los casos tiene el síntoma común y exclusivo a
Jas afecciones renales, que es el contacto lumbar inmediato y sobre todo su
muy clara constatación en la región donde no se le observa en ninguna tu­
mefacción peritoneal: en la zona de la gotera lumbar.

d) El baloleo. — El signo del baloteo que muestra el palpo bimanual,
al recibir sobre la mano anterior la tumefacción que abandona en la propul­
sión la pared posterior y que está controlada por su caída consiguiente, a su
primitiva posición exige como condición para producirse el contacto lumbar
inmediato y la movilidad de la tumefacción.

En esas condiciones la ofrecen las tumefacciones renales y pararrenales
y faltan en los casos en que hay perinefritis adhesiva y no la encontramos
sino como falsa sensación, resultado de errónea interpretación, en las tume­
facciones perifonéales.

Y tratándose del quiste hidático, sobre cuyas adherencias hemos habla­
do, debemos insistir en que debido al hecho de que sus adherencias son sobre
todo en la parte interna del piso lumbar, dejando libre de adherencias el
flanco, la propulsión en el espacio costo-ilíaco puede ofrecer un falso signo
del baloteo.

e) Relación con las visceras abdominales. — Como tumefacción del hipo­
condrio el quiste hidático del rinón debe distinguirse de las tumefacciones del
Hígado y del Bazo.

l.°  Con las tumefacciones del Hígado

El quiste renal que ocupa el hipocondrio y hace saliente anterior, le­
vanta el borde hepático, deforma el plastrón costal y lo angula; levanta el
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diafragma y lo inmoviliza, 'dando, por tanto, caracteres comunes a la afección
quística del Hígado, sobre todo si estos se han desarrollado en su cara infe­
rior.

Y refuerza esa semblanza el desplazamiento que la tumefacción del hí­
gado puede ejercer sobre el riñón, descendiéndolo, torciéndolo, sacándolo 'de
su logia y deformando, por esas razones, el pielograma. Observación 51-52.

La diferenciación es la de las tumefacciones renales:

Contacto lumbar inmediato.
Independencia del borde del Hígado.
Poder pasar la mano entre ese borde y la tumefacción.

La fijeza relativa o absoluta del quiste renal al movimiento respiratorio,
es precoz por las razones antes señaladas.

En la tumefacción del hígado faltan esos datos clínicos y en lo referente
al movimiento respiratorio responden al principio de seguirlo ampliamente,
descendiendo precipitadamente desde el principio de la inspiración y retro­
cediendo en igual forma desde que empezó la espiración.

Solamente pueden ser motivo de grandes dificultades de diagnóstico los
quistes del hígado de mediano volumen, que hacen saliente en la cara pos­
terior del hígado en la región del ligamento coronario, región extraperitoneal,
donde el quiste al tomar contacto con las arcadas del diafragma se inmoviliza
también como el quiste del riñón y el criterio diferencial lo dará, por un la­
do, la palpación del riñón y su movilidad entonces conservada, y sobre todo
el estudio del pielograma mostrando la integridad de los cálices secundarios y
permitiendo hacer resaltar el contorno renal.

2.°  Con las tumefacciones del Bazo

Los quistes del Bazo pueden permitir:

Palpar el borde “crenelée”;
Muestra la relación íntima con el reborde costal, impidiendo introducir

dedes entre ese reborde y la tumefacción;
Deforman y angulan el plastrón costal, todo como en el Hígado;
Siguen, en todos los casos, ampliamente el movimiento respiratorio, con

sus caracteres semejantes a los del Hígado en sus dos tiempos;
Desvían el ángulo esplcnico del colon (Figura 53).

El quiste renal izquierdo, que toma el hipocondrio, tiene:

Contacto lumbar inmediato;



EL QUISTE 1IIDÁTIC0 DEL RIÑÓN 217

Fijeza relativa o absoluta al movimiento respiratorio, por iguales razones
a las expuestas en el quiste del lado derecho;

Una circunstancia difícil puede ofrecerla el quiste del Bazo retrohilar que
hace ¿aliente en la región lumbar y se inmoviliza por adherencia a las arca­
das dei diafragma, pero entonces recurriremos:

A los carcteres propios de la tumefacción remal, en lo referente al con­
tacto lumbar, y la pielografía. que mostrando situaciones semejantes a las
apuntadas del lado derecho, serán de gran valor.

3.°  Relaciones cólicas

En principio, los quistes conservan con respecto al colon la situación
general de las tumefacciones renales', sonoridad delante y afuera; pero tra­
tándose de quiste hidático y sobre todo de los grandes quistes, distinciones
fundamentales entre el lado derecho y el izquierdo.

a) Relación cólica izquierda. — Un viejo aforismo de la clínica revivido en
las lecciones de Tillaux, quiere que se distingan las tumefacciones renales iz­
quierdas por tener, se dice, las bandas cólicas del tranverso y descendente por
delante, y la clínica radiológica ha actualizado esa relación con tres afirma­
ciones :

Que las tumefacciones renales izquierdas aparecen inscriptas en el án­
gulo cólico.

Que el ángulo cólico se abre.
Que el ángulo cólico no se mueve.

Como concepto general esa afirmación no puede ser discutida porque el
riñón está inscripto en el cuadro cólico debido:

A que la inserción del mesocolon transverso cruza la parte alta del riñón
v, por tanto, el colon debe caer sobre esa cara anterior;

xl que el colon descendente, que tiene meso corto, está aplicado profun­
damente hacia la parte más externa y posterior del flanco, limitando y ce­
rrando de esa manera el contorno de la logia renal;

A que el ángulo esplénico del colon, alto y profundamente colocado en
el hipocondrio, cierra el cuadro limitante por fuera de la cúpula renal.

Ahora bien, mientras que la situación del ángulo y colon descendente no
cambia, 'debido a la fijeza anatómica de esos órganos, el colon transverso, por
lo contrario, debido a la variable anchura de su meso, puede estar aplicado o
no sobre la cara renal anterior y por ello serán afirmaciones clínicas y radio­
lógicas :

14.
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—La relación constante del ángulo cólico coronando siempre la cúpula
rema.

—La inmovilidad constante del ángulo es pícnico del colon.
—La relación constante del colon descendente con la tumefacción que le

imprime su señal, ofreciendo la banda de sonoridad o la cuerda cólica colo-
cada siempre, sin excepción, en su costado externo.

—Relación inconstante de sonoridad sobre la cara renal anterior, pues
aunque la raíz del mesocolon la cruza siempre, debido a su anchura el colon
puede caer, dejando a descubierto la superficie renal.

Estas relaciones puede ser comprobadas por la simple palpación, que
mostrará siempre la cuerda cólica externa y, frecuentemente, la cuerda có­
lica anterior y por eso lo que se observa como sonoridad previseeral corres­
ponde en todos los casos al colon descendente y, frecuentemente, también
por las razones expresadas al colon transverso cuando éste tiene meso breve.

Por ?a insuflación o el relleno baritado es fácil constatar esas relacio­
nes constantes en todos los casos para el colon descendente y para el áügulo
cólico y podríamos decir que con este medio, son también constantes para el
colon transverso, porque la insuflación o el relleno levantan el coi'n. caído
cubriendo entonces la superficie renal.

Podemos, pues, con el auxilio de la radiografía, sentar como postulado
para las tumefacciones del riñón izquierdo-.

Que esas tumefacciones se encuentran siempre inscriptas en el ángulo
del colon, cualquiera fuese su desarrollo tumoral.

Que el colon descendente las bordea siempre por afuera y nunca se apli­
ca, como se lia dicho, sobre la cara renal anterior.

Que el colon transverso está aplicado directamente o puede llegar a es­
tarlo por los cambios de posición sobre la cara renal anterior.

Y se constituye de esa manera un conjunto de relaciones do valor cons­
tante, que establece fundamental diferencia con lo observado frente al co­
lon y a las tumefacciones renales del lado derecho.

Situación frente al colon derecho:
Cuatro nociones anatómicas explican la situación del colon frente a las

tumefacciones del riñón derecho:

1.a El colon ascendente tiene meso ancho, lo que facilita su movilidad
lateral.

2.a El ángulo hepático del colon tiene ligamentos de suspensión (freno
cólicos) anchos y laxos, lo que explica sus desplazamiento.

3.a  El colon ascendente y el ángulo cólico, por las relaciones de sus me-
sos tienen situación más anterior e interna que las mismas regiones del colon
izquierdo.
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4.a  El ángulo cólico derecho está en relación con la cara renal anterior al
nivel del 1¡3 inferior.

Y, por tanto, si en principio el riñón normal y las tumefacciones de mo­
derado desarrollo tienen una zona de sonoridad delante y afuera que los se­
para de la mati’dez hepática, cuando el riñón ha salido de su logia del hipo­
condrio, sea por tosis o por aumento de volumen, el ángulo hepático del colon
tienda a seguir el movimiento del riñón, arrastrando a su vez al colon ascen­
dente, proyectándolos abajo y adentro y dejando a descubierto con matidez
una gran parte de la cara anterior y externa de la tumefacción. Esto que es
frecuente para las neoplasias y las hidropionefrosis, adquiere frente al quis*
te hidático su expresión mayor.

Hemos dicho la tendencia al desarrollo anterior, abdominal del quiste
hidático renal que fijándose hacia la parte interna del piso de lo logia renal
tiende a bascular con la totalidad de su masa hacia adelante y adentro y en
ese desarrollo moviliza el ángulo cólico, llevándolo abajo y proyecta hacia
adentro el colon aseen.lente y como resultado, en lugar de la zona de sonori­
dad clásica, se encuentra una matidez que ocupa el flanco, que se continúa
con la matidez del hígado dificultando la delimitación.

El caso Fig. 50 corresponde a un quiste calcificado renal que tiene atri­
butos del quiste de higa Jo, por la desviación producida sobre el colon trans­
verso, que es empujado, y en su lugar el quiste da matidez que se continúa
con la del hígado.

Vemos, pues, que el quiste hidático renal acentúa las diferencias sen­
tadas para todas las tumefacciones renales en el diagnótico con respecto a la
sonoridad cólica.

Los ángulos del colon son los que dan la pauta de la relación cólica to­
ta!, estableciendo fundamental diferencia entre los dos hipocondrios.

Del lado izquierdo y frente a cualquier tumefacción renal y aun cuando
se -ratare de los más grandes quistes hidáticos, el ángulo cólico permanece
inmutable y la tumefacción se inscribe en las ramas de su ángulo, dando la
sonoridad ade’ante y afuera.

Del lado derecho la situación frente a los grandes quistes renales está
condicionada por la movilidad del ángulo hepático del colon, dando frecuen­
temente el síndrome clínico indicado:

Proyección del ángulo abajo.
Proyección del colon ascendente adentro.
Matidez del flanco en continuidad con la matidez hepática.

C) Alteraciones funcionales urinarias.

Existen dos tipos clínicos a bien distinguir:
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Casoni, negativo. Eosinofilia, 5 %. Orinas piúricas. Glóbulos rojos
Cateterismo: Riñón derecho: Urea, 13 gr. Cloruros, 1.20 gr. — Riñón iz­

quierdo: Urea, 18 gr. Cloruros, 5.40 gr.
Microscópico: pus y glóbulos rojos. Constante, 0.098. Pielografía: 15. Quiste

abierto. Signo de la copa. Marsupialización.

OBSERVACION 16. — 40 años. Hospital Maciel. — Desde hace 10 meses
cólico nefrítico, expulsando algo que al principio no pudo caracterizar y que hoy
llama hollejos. Tumefacción flanco e hipocondrio derecho.

Casoni, positiva Eosinofilia, 3 %. Orinas purulentas y sanguinolentas

Cateterismo:

Riñón derecho. No se recoge.
Riñón izquierdo*  Urea 12 gr. Cloruros, 6 gr.
Pielografía: signo de copa y racimo. Nefrectomía.

OBSERVACION 17. — 25 años. Hospital Italiano. — Cólico a repetición
después de 3 años, eliminando vesículas desde hace 3 meses, precedidas a veces
ioi ligeras hematurias; habiendo crisis de urticaria. Tumefacción flanco e hipo­
condrio derecho.

Casoni, negativa Eeosinofilia, 4 %. Constante, 0.120. Orinas purulentas.

Cateterismo:

Riñón derecho: No se recoge orina.
Riñón izquierdo: Urea, 16 gr. Cloruros, 5.60 gr.

Pielografía: signo de copa. Nefrectomía.

OBSERVACION 1S. — 38 años. — Mal estado general y pérdida de peso
desde hace 6 meses. Tumefacción que llena hipocondría y sale al flanco izquierdo.
Tiene frémito.

Casoni, positiva Eosinofilia, 5 %. Constante, 0.125. Orina turbias y glóbulos
rojos.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea. 22 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 4 gr.

Pielografía: signo de la copa. Nefrectomía.
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OBSERVACION 19. — 50 años. — Molestias lumbares y vertebrales.
Alteraciones digestivas, con crisis de vómitos. Cólico nefrítico con expulsión de
vesículas. Tumefacción flanco e hipocondrio izquierdo. Orina claras. Se observan
ganchos.

Casoni, negativa Eosinofilia, 5 %. Constante, 0.100.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 20.5 gr. Cloruros, 7.15 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 8 gr. Cloruros, 4.3 gr.

Pielografía: signo de la copa y del racimo. Marsupialización.

OBSERVACION 20. — 55 años. Rechazó intervención hace 7 años porque
desaparecieron sus moletias, después de haber eliminado vesículas. Tuvo hema-
tlirias de dos días en esa época. Viene por enorme tumefacción flanco e hipocondrio
izquierdo.

Cassoni, negativa. Eosinofilia, 4 %. Costante, 0.135. Orinas turbias y gló­
bulos rojos.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 23 gr. Cloruros, 8.20 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 3 gr. Cloruros, — gr.

Cassoni, negativa. Eosinofilia, 2 %.
Pielografía: signo de la copa Riñón descendido y torcido y quiste calcificado.

Nefrectomía.

OBSERVACION 21. — 10 años. — Quiste cerrado. Tumefacción flanco e hi­
pocondrio. Tiene frémito.

Cassoni, negativa. Eosinofilia, 6 %. Constante, 0.115. Orinas claras, cilindros
granulosos y glóbulos rojos.

Pielografía: signo de la copa y rotación del riñón. Marsupialización.

OBSERVACION 22. — 22 años. — Cuadro digestivo con vómitos después de
1 año Ha tenido urticaria y cólico nefrítico, sin expulsiones. Tumefacción dei
flanco e hipocondrio inmóvil.

Cassoni, positiva. Eosinofilia, 3 %. Constante, 0.118 Orinas claras y glóbulos
rojos.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 15 gr. Cloruros, 6.3 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 5.S gr. Cloruros, 2.5 gr.

Pielografía: quiste cerrado. Signo de la copa. Riñón torcido. Nefrectomía.
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OBSERVACION 23.  25 arios. — Tumefacción flanco izquierdo, inmóvil.
Tiene frémito.

Casoni, positiva. Eosinofilia, 8 %. Constante, 0.095. Orinas claras. Sin pus y
con glóbulos rejos.

Cateterismo;

Riñón derecho: Urea, 18 gr. Cloruros, G.S gr.
Riñón izquierdo: Urea, 17.5 gr. Cloruros, 7.14 gr.

Pielografía: quiste cerrado. Signo de la copa. Marsupialización.

OBSERVACION 24. — Molestias flanco izquierdo después de 5 años. Cólico
nefrítico a repetición después de 2 años. Viene por tener hematurias después de
2 días.

Orinas turbias y glóbulos rojos. Constante, 0.100.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 18.3 gr. Cloruros, 7.5 gr.
Riñón izquierdo: No se recoge.
Pielografía: quiste abierto. Signo de la copa y esbozo de signo del creciente.

Nefrectomía.

OBSERVACION 25. — 48 años. — Quiste del hipocondrio y flanco derecho.
Inmóvil. Se nota frémito.

Casoni, positiva. Eosinofilia, 3 %. Constante, 0.130. Orinas claras y glóbulos
rojos.

Cateterismo;

Riñón derecho: Urea, 7.80 gr. Cloruros, 3.85 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 8.50 gr. Cloruros, 5.50 gr.

Pielografía: quiste cerrado. Signo de la copa. Torsión renal. Marsupiali­
zación

OBSERVACION 26. — Quiste del polo inferior. Pielografía. signo de la co­
pa invertido, cierre sin drenaje. Abertura espontánea. Marsupialización secun­
darla.

OBSERVACION 27. — 44 años. — Quiste polo inferior abierto en vías uri­
narias Crisis de cólicos después de 5 meses. Tumefacción inmóvil.



EL QUISTE HIDÁTICO DEL RIÑÓN 225

Casoni, positiva. Eosinofilia, 2
leucocitos y glóbulos rojos.

%. Constante, 0.125. Orinas claias y algunos

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 7.80 gr. Cloruros, 3.85 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 3.20 gr. Cloruros, 1.20 gr.

Pielografía: signo de la copa invertido. Nefrectomía.

OBSERVACION 29. — Quiste del polo inferior, inmóvil. Cólico nefrítico
después de 3 añns con expulsión de vesículas.

Casoni, positiva. Eosinofilia. 3 %. Constante, 0.135.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 2.50 gr. Cloruros, 1.2 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 18.50 gr. Cloruros, 6.50 gr.

Pielografía: quiste abierto. Signo de la copa invertido. Calcificado. Nefrec­
tomía.

OBSERVACION 3 0. — Quiste abierto y supurado. Cólico después de 3 años
con eliminación de vesículas. Ha tenido crisis de urticaria y hace 2 meses, des­
pués de un cólico, tuvo hematuria total durante una micción.

Casoni, positiva. Eosinofilia, 3 %. Constante, 0.115. Orinas purulentas y
con glóbulos rojos.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 17.45 gr. Cloruros, 6.1 gr.
Ri¡ñón .izquierdo: Urea 4.5 gr. Cloruros, 1.5 gr.

Pielografía: signo de la copa de champagne. Se ven las vesículas llenando
bacinete, uréter y quiste. Nefrectomía.

OBSERVACION 31. — Tumefacción inmóvil del flanco izquierdo. Cólicos
a repetición con expulsión de vesículas después de un año.

Casoni, positiva. Eosinofilia, 4 %. Constante, 0.095.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 10.2 gr. Cloruros, 5.5 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 7 gr. Cloruros, 3.2 gr.

Pielografía: signo del creciente. Quiste abierto. Marsupialización.
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Pielografía: pequeño signo de creciente, que se esboza sobre el cáliz medio.
Intervención: pequeño quiste cuyo contenido es gelatinoso y objetivamente

es imposible descubrir comunicación del cáliz, no obstante haber mostrado esa
fisura de comunicación el pielograma. Se cierra la cavidad sin drenaje y a los
5 días se abre espontáneamente, dejando salir serosidad purulenta abundante,
con lo que se transforma el drenaje en marsupialización; cerrando 15 días des­
pués .

OBSERVACION 4 6. — Molestias lumbares izquierdas sin cólico nefrítico,
ni expulsión de cuerpos extraños. Ha tenido urticaria.

Casoni, negativa. Eosinofilia, 3 %. Constante, 0.090. Orinas limpias con
glóbulos rojos.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 15 gr. Cloruros, 6.5 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 10 gr. Cloruros, 3.2 gr.

Pielografía: pequeño quiste del polo superior mostrando signo de la copa
Intervención: resección parcial y cierre de las trunchos. Apertura a la se­

mana, con lo que se transforma la simple marsupialización y cierre en el tér­
mino del mes.

OBSERVACION 47. — Quiste renal abierto en el pulmón por vómica.
Pielografía: muestra el camino de comunicación. Nefrectomía.

OBSERVACION 47. —
vómica. Constante, 0.108.

Pielografía: muestra el

Quiste renal abierto en el pulmón y vaciado por

trayecto de comunicación pulmonar. Nefrectomía.

OBSERVACIONES 55 y 56. — Quiste abierto y calcificado en comunica­
ción con el cáliz superior renal derecho.

Casoni, positivo. Eosinofilia, 5 %. Constante, 0.118. Orinas claras con leu­
cocitos y glóbulos rojos.

Cateterismo:

Riñón derecho: Urea, 10.2 gr. Cloruros, 4.5 gr.
Riñón izquierdo: Urea, 22.3 gr. Cloruros, 8 gr.
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Fisiografía: quiste calcificado del cáliz superior, dando el signo de la copa.
Se marsupializa y en 3 meses retrocede y cierra, dando el pielograma 5 6, donde
se observa el quiste completamente reducido, no obstante tratarse de quiste cal­
cificado.

OBSERVACION 11 — Neumoquiste hidático. Marsupialización, y a los 4
meses la gran bolsa quística estaba reducida a una tanjerina, y entonces se hizo
uefrectomía.

4.°  El quiste abierto tiene una triada sintomática funcional que es bien
conocida:

a) Cólicos nefríticos, de los cuales Nicaise ha querido establecer distin­
ción con el de la litiasis, diciendo que son menos intensos y más repetidos,
reproduciéndose durante tiempo mayor (a veces años) ; es indudable que
sin ser datos de valor constante se observa con frecuencia esos caracteres,
pero existe otro dato que los completa y que hemos visto aparecer en la ma­
yoría de las situaciones en que hemos podido predecir el cólico a repetición
y es que no es acompañado de hematuria macroscópica ni precediendo, ni
en el momento, ni después, lo que lo diferenciaría del cólico de la litiasis
renal; quizás no sea extraño a su explicación el aspecto del cuerpo elimina­
do. la vesícula, menos traumatizante que el cálculo, lo que daría, por otra
parte, razón del menos dolor sentido en esos casos.

b) Hidaturia que se manifiesta, sea en forma ostensible eliminando ve­
sículas y restos de membranas, y constituyendo un signo clínico que impre­
siona fuertemente al portador, sea bajo forma de hidaturia, que es necesa­
rio saber descubrir al microscopio: falsas arenillas, que representan restos
de escolex, pequeños trozos de membranas alteradas y ganchos, dato este últi­
mo de valor definitivo, que no es frecuente descubrir en las orinas y del
cual nosotros podemos señalar cuatro casos observados en quistes abiertos
después de poco tiempo y no supurados.

c) Tumor en acordeón, es decir, gruesa tumefacción abdómino-lunibar,
de pared depresible, sufriendo variaciones de volumen, coincidiendo con los
cólicos nefríticos y las descargas hidatúricas.

Finalmente, Leguen ha señalado la presencia de eosinófilos en el sedi­
mento urinario, dato que estaría en relación con el desarrollo de esas células
en Ja periferia de la per i quística, dándole valor diagnótico, que no hemos
podido comprobar.
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CAPÍTULO II

— B —

EVOLUCION CLINICA, COMPLICACIONES
ASOCIACIONES PATOLOGICAS

Hemos insistido sobre la lentitud de evolución de la afección que so abre
en las cavidades piélicas en 4/5 de los casos y que permanecen en ese esta­
do o se cierra intermitentemente por espacio de años.

Evolución

a) Quiste cerrado o abierto intermitentemente, tiene la evolución pro­
gresiva ya citada con la destrucción definitiva del riñón por compresión y
toxeniia o infección y la reacción visceral, que para las regiones extremas
del quiste, las más apartadas del centro renal, borra por el proceso de peri-
quistitis (perinefritis) el espacio infracapsular y establece directas relacio­
nes entre el quiste y los órganos de vecindad con fuertes adherencias.

De esa manera pueden ser peligrosas para la intervención las intensas
relaciones con el Colon, Hígado, Bazo, Páncreas, Duodeno. Vena Cava, Cáp­
sula Suprarrenal y con el Diafragma.

Consecuencia de esa evolución progresiva puede ser la ruptura en vis­
ceras :

En el pulmón, eventualidad rara, muy discutida, de la que se citan en
la ciencia las observaciones de Nicaisse (2 casos). Heer-Nicolich y Cristic, v
de la cual nosotros podemos presentar dos casos; Pielogrtinas N.° 47-48. ter­
minados por vómica y pleuresía purulenta y acompañados de hidaturia.

En el abdomen, en plena cavidad peritoneal, de la que son rarísimas las
obervaciones como ruptura espontánea, existiendo por le contrario en estos
últimos tiempos casos como consecuencia de la piole ¿rafia. Nosotros tene­
mos una observación, que por no haber vaciado suf cientemente el líquido
de inyección, en una crisis de cólico nefrítico rom ño su quiste en plena
cavidad peritoneal.

En el estómago, en el colon sobre todo, existen varios casos en la lite­
ratura (Nicaise - Parlavcchio).

No obstante, la abertura del quiste en otro lug; r que las cavidades pié­
licas. es, como acabamos de ver, de extrema excepción y su existencia, por
tanto, no juega mayor rol en el estudio general.
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b) El quiste niarsupializado o abierto y vaciado definitivamente en las
vías urinarias tiene tendencia al achicamiento realizando un proceso natu­
ral de involución:

A veces se encuentra en quistes aparentemente cerrados este proceso
de involución como manifestación de curación espontánea; hidátidas y mem­
branas fragmentadas y gelatiniformes en el seno de un líquido turbio, es­
peso, puriforme; a veces semisólido, caseoso y el todo encerrado por una
adventicia espesa, infiltrada de sales calcáreas.

Se le toma por quistes cerrados porque no es visible el orificio de comu­
nicación a la simple inspección, pero es seguramente error de observación
como lo muestra la pictografía, que descubre las menores cisuras que hacen
comunicar con la pelvis renal.

Nuestro caso, pielograma 45, es un ejemplo: el pielograma mostraba la
comunicación esbozando su relación al cáliz secundario y abierto el quíste
se encontraba el contenido gelatiniforme indicado y a la observación era im­
ponible constatar el orificio o cisura de comunicación.

Complicaciones.

1.” Infección y supuración.
Es la complicación obligada del quiste abierto y frecuente del quiste ce­

rrado o sendo cerrado (cisurado) como lo acabamos de señalar.
Aun cuando es avascular la adventicia y su capa quitinosa de gran re­

sistencia que se opone al pasaje bacteriano, se debe admitir para explicar
ese proceso aquí como en el hígado y en el pulmón la cisuración de la pared
del quiste, con lo que permite el pasaje de bacterias al interior de la cavi­
dad ; por otra parte, la relación inmediata que el quiste adopta con la pa­
red del cáliz secundario y su evolución normal hacia la apertura pueden
explicar esa fisuración preliminar, que comprueba el pielograma y que sería
la causa en quiste aparentemente cerrado de su transformación y su in­
fección.

E'te estado complica en alto porcentaje el quiste abierto y existe en
buena proporción del quiste cerrado, y por tanto, es necesario considerar
que en principio el quiste liidático renal es infectado o está en potencia de
serlo.

¡Se pueden encontrar diferentes eventualidades:

líquido vcroso en pequeña cantidad;
líquido purulento;
complicación perirrenal con caracteres del flemón; y no es raro ver
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esa supuración transformarse en el quiste drenado tomando durante un
tiempo carácter mal oliente, lo que está ligado generalmente al proceso de
necrosis y eliminación de la pared quística y es frecuente observar en el
drenaje de las cavidades calcificadas.

En una palabra, la infección y supuración del quiste:
—se encuentra para los quistes abiertos espontáneamente en la cavida­

des piélicas;
—se mantiene en los quistes abiertos intermitentemente o formados;
—se puede observar en quistes cerrados, manifestándose por conten ido

simplemente turbio, sin grandes reacciones clínicas o por contenido
francamente purulento.

2.°  Calcificación.
La calcificación del quiste renal tiene como consecuencia común de este

proceso la muerte del parásito y, por tanto, es importante reconocerla por­
que implicaría un proceso de curación espontánea.

Y este proceso que se produce preferentemente en los quistes del Hígado
y Riñón se ha querido explicar por Waldorph y Telles por acción combi­
nada de productos tóxicos elaborados por el órgano donde se encuentra el
parásito y por una elevación local de la cantidad de calcio perihidática, pues
son esos órganos que realizan fisiológicamente su eliminación. La calcifica­
ción es un proceso general y sus depósitos locales parecerían estar relacio­
nados a la alteración de los procesos circulatorios y quizás se podría expli­
car su frecuencia en el quiste renal por el gran poder fibrógeno de ese ór­
gano, lo que daría para la membrana perihidática (adventicia-periquística)
renal una cápsula gruesa de grandes dificultades nutricias, provocando fá­
cilmente la muerte del parásito.

El hecho positivo es la gran frecuencia de calcificación del quiste renal,
que se presenta objetivamente:

sea como depósitos aislados, dando los rayos y manchas de la radiografía.
(Figuras 20-24-42-44.)

sea ocupando segmentos completos, dando a la radiografía el signo del
creciente. (Figuras 50-29.)

sea invadiendo toda la adventicia y dando el quiste petroso con la for­
ma característica, a la radiografía en copa o en pera (Figuras 43-55), 7
muchas veces imposible de abrir.

Constituida la calcificación por depósitos de fosfato y carbonato de cal­
cio, se complica el quiste calcificado abierto por depósitos secundarios de fos-
fatos de calcio y magnesio, con lo que se contribuye a mantener la alcalini­
dad de los líquidos en contacto y aumenta la supuración, siendo precisa­
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mente estos quistes que resisten más al drenaje, que dan las serosidades más
mal olientes y que tienen menos tendencia a la involución.

Nosotros ofrecemos en nuestra estadística el caso Figura 55 de quíste
calcificado y marsupializado que se transformó en núcleo fibrocalcáreo, de
curación al cabo de tres meses de drenaje.

En general puede decirse que los depósitos calcificados parciales son
grandes obstáculos ai drenaje y al cierre, prolongando la supuración y que
frente a ellos como frente al quiste calcificado total se debe plantear el pro­
blema do la nefrectomía.

3.°  Desarrollo de (jases — Neumoquiste.

La historia clínica del neumoquiste h ¡ciático renal no ha sido trazada.
debido a que no figura en la bibliografía ningún caso con esta complicación
de la supuración cavilaría.

Contraídamente a lo que acontece con el neumoquiste del hígado y del
pulmón, existe respecto al riñón un silencio completo en la bibliografía, lo
que es debido seguramente a deficiencia de observación en el diagnóstico de
esta localización, que en este tema, lo mismo que lo referente a anatomía
patológica, pronóstico y tratamiento, deben ser revisados.

HISTORIA CLINICA

Radiografía 11-13. — Esquemas 12-14

M. Z., 35 años (enferma enviada por el Dr. E. Calleri). Viene por tume­
facción que llena el hemivientre * izquierdo, que empezó hace un año por un
levantamiento al nivel del reborde costal y que desde hace cuatro meses au­
menta rápidamente, para llegar en estos pocos meses a las dimensiones ac­
tuales.

Dice haber tenido desde la aparición de la tumefacción cuadros dolorosos,
donde se descubren los caracteres del cólico nefrítico, habiendo expulsado en
diferentes crisis vesículas y membranas. Tuvo crisis de urticaria.

Desde hace seis meses nota sus orinas sucias y mal olientes; tiene frecuen­
cia nocturna (2 o 3 veces), y ardor a la micción. En estos últimos meses ha
adelgazado.

Actualmente, estado ligeramente desnutrido y anémico.
Descubriendo la enferma, constatamos su hemiabdomen izquierdo ocupado

por una tumefacción que se extiende desde el hipocondrio a la fosa ilíaca, ocu­
pando todo el flanco y en sentido transversal llega a la línea media. Tumefac­
ción inmóvil al movimiento respiratorio, sobre la cual deslizan los planos de
1a pared.

15.
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Su palpación, poco dolorosa, delimita enorme tumefacción a contornos re­
dondeados, regulares, que se pierde en el hipocondrio y se delimita a la entra­
da de la pelvis. Lateralmente ocupa la región lumbar, teniendo contacto inme­
diato con el plano de recubrimiento.

La palpación muestra tumefacción tensa, renitente, poco dolorosa. Su per­
cusión revela hipersonoridad, ocupando todo el área del tumor; sonoridad tim­
pánica de timbre más elevado de lo que muestra la percusión de la masa abdo­
minal del lado contrario.

Sacudiendo el enfermo se nota sensación de flot de las más netas, oyendo
ruido de clapotaje intenso, que permite afirmar la existencia de bolsa hidro-
aérica.

En el decúbito lateral se nota matidez del flanco y alta sonoridad en la
línea media.

En posición de pie, la diferencia es más neta: una zona de matidez ocupa
la parte inferior de la tumefacción y una zona de sonoridad exagerada ocupa la
parte alta de! flanco e hipocondrio.

Estos datos son confirmados y completados ampliamente a la radioscopia y
radiografía unida a la pielografía, como veremos más adelante.

A continuación del examen pielográfico, el cuadro se complica en su as­
pecto local y general, apareciendo manifestaciones de aguda sintomatología, se­
mejantes a las crisis acusadas por los enfermos que tienen neumoquiste del hí­
gado o pulmón: vientre doloroso y abultado, sonoridad exagerada, fiebre a tipo
remitente, chuchos, cianosis, aclaramientos de orinas.

Se trataba seguramente de cierre temporario del quiste en la cavidad pié-
lica, con aumento de desarrollo gaseoso, y a ello deben atribuirse todos los fe­
nómenos.

Sintomatología. — Como se ve la sintomatología está encuadrada en los
contornos del pioneumoquiste abiertos en las cavidades renales.

Su principio, anatomopatolpgico, no pudo ser observado debido a la
evolución confusa que durante mucho tiempo tiene el quiste hidático.

Su evolución clínica recorrió tres etapas:

1.a  Empieza hace un año por abertura en cavidades piélicas, dando el
cuadro de cólico nefrítico y expulsando vesículas. Como reacción anafiláctica
tiene entonces crisis de urticaria.

2.a  Aparición de la tumefacción en el flanco desde hace seis meses y
orinas purulentas.

3.a  Desde hace cuatro meses presenta los caracteres comunes a los neu-
moquistes del hígado: aumento rápido de volumen, llenando en pocos días
medio vientre, y acompañándolo en ciertos momentos de las crisis descriptas
por Déve como cuadros de anafilaxia hidática, pulso acelerado, fiebre, chu­
chos, urticaria y cianosis.

El examen muestra:
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Figura 12. - Esquema de la radiografía anterior
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Figura 13. - Neumoquiste renal y neumo-riñón. - Signo
del nivel. - Pielografía y radiografía del enfermo de pie-
Se ve que el gas ha remontado a la parte alta del quiste
y de allí ha pasado a ocupar los cálices, bacinete y uré­
ter. - El liquido pielográfico se ha acumulado en el
fondo del quiste y en la parte declive de las cavidades

piélicas. - Se ve el signo del nivel.
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Figura 14. - Esquema de la radiografía anterior.
Se ve el signo del nivel en el interior del quiste.



Figura 15. - Quiste renal: Signo de ía copa.

a) Base de la copa a expensas de la periquistica.
b) Acumulación de vesículas (Signo del racimo).

Figura 16. - Quiste renal: Signo de ¡a copa y w
del racimo. S

a) Base de la copa a expensas de la periquistica >
apoyada en cáliz secundario. 2

b) Vesículas hijas (en racimo).



Figura 17. - Quiste renal: Signo de la copa y
del racimo.

a) Base de la copa a expensas de la periquistica.
b) Vesículas hijas (en racimo).

Figura 18. - Quiste renal: Signo de la copa y del
racimo.

a) Base de la copa apoyada en cáliz secundario.
b) Vesículas hijas (en racimo).
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Figura 19. - Quíste renal: Signo de la copa y del
racimo.

a) Base del quiste apoyado en cáliz secundario.
b) Acumulación de vesículas hijas (en racimo).

Figura 20. - Quiste renal: Signo de la copa.

Riñón descendido y rulado, tomando posición ca­
racterística. Quiste con calcificación (trazos largos

en el centro del quiste).

r
—J

C/2

>
a

o

Q
U

ISTE IIID
A

TICO D
EL RIÑ

O
N



EL QUISTE IIIDATICO DEL RIÑÓN 235

A la inspección, el carácter de las tumefacciones renales por quiste hi-
dático, el ser más o menos inmóviles por su tamaño y por adhesión a la
región lumbar.

A la palpación, regularidad y tensión depresible con síntoma ere flot a
la sucusión.

A la percusión, alta sonoridad, liipersonoridad timpánica, cambiando
con las posiciones.

El catéter, que reemplaza en estos casos a la punción exploradora de
quistes del pulmón o del hígado, dejó salir pus fétido y actuó en este caso
con el peligro que tiene la punción exploradora, acentuando los síntomas lo­
cales y generales y provocando la crisis agudas anafilácticas.

Signos funcionales ligados a fenómenos mecánicos de distensión y com­
presión de visceras están aumentados por el fenómeno de la supuración ga­
seosa, y en los id timos tiempos por el rápido desarrollo.

Sin embargo, si se piensa en la putridez del contenido gaseoso de este
quiste, uno se siente sorprendido al ver la indiferencia de la sintomatoio-
gía funcional de la enferma durante su larga evolución.

Poca reacción general frente al proceso intenso de putrefacción quísti-
ca, que Déve explica, por tratarse de cavidades con paredes gruesas sin po­
der absorbente, poco permeables a los gases.

Es decir, pues, que la sintomatología se resumía en cuatro caracteres
fundamentales:

a)
b)
c)
d)

Nivel de gases
Orinas fétidas.
Contenido pútrido del quiste.
Crisis toxémicas de anafilaxia.

En este trabajo se cita el único caso de neumoquiste renal que existe
en la bibliografía y que se ilustra en la figura N.° 11, correspondiendo al
quiste pictográfico en diferentes posiciones.

La patogenia se plantea frente a esta situación teniendo en cuenta dos
eventualidades posibles:

l.° Se trata de gases autóctonos del quiste.
2.° Se trata de gases producidos en cavidades con las cuales el quiste

pudiera comunicar.

l.° Se tratará de la descomposición pútrida del contenido quístico en
bolsa cerrada, antes de abrirse en las cavidades renales, siguiendo el proceso
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Figura 21.-Quiste renal: Signo de la copa.

Riñón descendido y torcido, tomando posición
característica. Se nota el contorno del quiste

algo calcificado.

Figura 22. - Quiste renal cerrado

I’.l rinon descendido y torcido toma posición ca­
racterística. Sobre el cáliz secundario se apoya la
sombra calcificada del quiste (simula el signo del

creciente y de la copa).
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Figura 23. - Quiste renal cerrado: Simula signo
de la copa y del creciente.

Riñon descendí do y torcido en posición de soste­
ner algo sobre el cáliz superior. Sobre el cáliz
secundario superior se apoya la base del quiste
que se nota ligeramente calcificado (signo de la

copa y del creciente ).

Figura 24. - Quiste renal abierto: Signo de la
copa y de! creciente.j

Riñón descendido y torcido en posición de soste­
ner algo sobre el cáliz superior. Se nota en el
pielograma el contorno del quiste (signo del cre­

ciente y de la copa).
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Figura 25.’- Quiste renal calcificado y cerrado.

Riñon descendido y torcido en posición de sos­
tener el quiste sobre el cáliz superior. Quiste

cerrado y calcificado.

Figura 26 - Quiste renal cerrado: Signo de la
copa invertida.

El quiste llega al contacto del cáliz infeiior. Quis­
te ligeramente calcificado.
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Figura 27.-Quiste renal abierto: Signo de la copa
invertida.

El quiste que tiene integridad de su membrana hidá-
tica muestra el pasaje del líquido de inyección entre

esta membrana y la periquística.

Figura 28.-Quiste renal abierto: Signo de la
copa invertida.

Quiste abierto con conservación de la membrana
hidática. F1 aire llena el espacio entre la membrana

y la periquística. (Obs. Dr. Capurro).
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sotros a vesículas, pero que en otros lados presentan formas irregulares,
bizarras, que pudieran hacer pensar en gases.

4.°  Los cuadros de distensión de la bolsa quística, acompañados de cri­
sis agudas de dolor loca] y de síntomas generales bizarros alarmantes, que
sejeman a las crisis descriptas por Dévé de los neumoquistes hepáticos y pul­
monares, y que se presentan con frecuencia en quistes supurados que se
\acian con intermitencia.

5.°  Finalmente quedaría un último argumento en favor de la interven­
ción piélica sobre el quiste en el efecto producido en algunos casos por la
pielografía: se ven desarrollarse en los días siguientes crisis semejantes a
las citadas en el número anterior, con cuadros locales y generales alarman­
tes; con disnea y cianosis, y que la filiación de los fenómenos nos recuerda
el aumento de tensión gaseosa de neumoquistes por oclusión intermitente.

4.a Dilataciones ranales.

Producidas en el quiste cerrado por compresión o desviación y produ­
cidos en el quiste abierto por el tránsito de vesículas o membranas por el
uréter o por el estacionamiento durante tiempo en el bacinete.

5.a J'tosis del riñón.

No es raro notar su coexistencia con el quiste, sea abierto o cerrado,
sin poder saber si es el quiste que la ha producido —nuestras observacio­
nes N.os 37, 36, 41, 40, 33, 32, 31, 25, 24, 23, 22, 21, 20, mostrando her­
mosos signos de la copa, corresponden a ese desplazamiento y de igual ma­
nera puede mostrar la pielografía. desviaciones y torsiones con imágenes de
cierto carácter que pueden hacer sospechar la afección.

6.a Ruptura en las visceras.

Su gravedad es grande, sobre todo si se trata de quistes supurados y
su migración se hace:

hacia la pleura y pulmón, evacuándose por vómica.
Caso N.° 47-48.
hacia el intestino.
hacia el peritoneo, de gravedad excepcional (Ja mayoría mortales),

ocasionados generalmente por traumatismo; nosotros acusamos un caso cu­
ya ruptura se produjo a las pocas horas de una exploración pictográfica y
que fue debido seguramente a la tensión producida por el líquido de exa­
men no evacuado. Por el accidente pictográfico diferentes autores registran
casos semejantes en estos últimos anos.
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7.*  Asociaciones patológicas.

Los cálculos renales asociados ai quiste están rara vez citados: Nicai-
se mencionó 12 casos, que unidos a las observaciones Vendenscki, Craig,
Lee Broun, Blackburne, Castaño - Astraldi y Caeiro (argentinos) y al caso
por nosotros presentados en este trabajo,, figura 43, constituyen el mayor
aporte de la bibliografía.

Nuestra observación es doblemente interesante, pues se trataba de
enorme quiste renal calcificado y cerrado y con cálculos del riñón consti­
tuidos por fosfato y carbonato de calcio.

Y como otras asociaciones se ha citado concurrencia con neoplasma y
Legueu otra observación unida a la tuberculosis renal.

CAPÍTULO III

— A —

1) / A G N O S T 1 C O

El problema del quiste hidático renal se plantea frente a tres situa­
ciones!:

l.°  Problema de tumefacción renal.
2.°  Problema de tumefacción quística.
3.°  Problema de tumefacción quística abierta en las vías urinarias.

l.er  Problema. — Tumefacción renal.

Es el problema de las tumefacciones 'del hipocondrio y del flanco ,para
delimitar lo que en el plano retroperitoneal corresponde a la logia renal
de todo el conjunto de afecciones, que con la gruesa topografía regional in*
dicada se desarrollan en el plano perifonea!.

La semiología determinará para afección de la logia renal:

a) Contacto lumbar inmediato, haciendo la diferencia, que hemos es­
tablecido con el contacto lumbar, mediato que corresponde a las tumefac­
ciones peritoneales.

b) Contacto lumbar inmediato bien marcado y que nunca falta Para 
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las afecciones renales en la parte interna del hueco lumbar en la zona de
la gotera paravertebral.

c) B aloteo renal ,síntoma de valor indiscutible cuando va unida al
contacto inmediato y que es fácil de constatar, siempre que no haya perine-
fritis que solidarice la cara posterior del tumor al plano lumbar, y siem­
pre que, por otra parte, la tumefacción no tenga dimensiones exageradas
que íe impidan trasladarse de una mano a la otra.

d) Relación con los órganos llaves de la región:

l.°  Del lado derecho, separación del borde del hígado, siendo de valor
el poder pasar bajo él y abarcar el polo superior de la tumefacción, lo que
es posible frente a las tumefacciones acompañadas de ptosis.

2.°  Del lado izquierdo, el poder introducir los dedos bajo el plastrón
costal en dirección al polo superior de la tumefacción, cosa imposible de
hacer con las afecciones del bazo o de la logia esplénica, y no citamos sino
para memoria la no constatación del borde crenelée.

3.°  La relación de la.s tumefacciones del hipocondrio derecho e izquier­
do con respecto al movimiento respiratorio, dato de fundamental valor sobre
el cual hemos insistido: las tumefacciones del hígado y del bazo siguen am­
pliamente el movimiento respiratorio: lo inician desde el principio de la ins­
piración y lo siguen en toda su duración; aparecen bruscamente y tienden a
hacerse muy anteriores, y esto se complementa durante la espiración, reti­
rándose bruscamente desde el principio de este tiempo respiratorio y siendo
imposible detener en sus manos las tumefacciones.

Por lo contrario, las tumefacciones del riñón, siempre que no estuvie­
ran inmovilizados al plano posterior por perinefritis adhesiva, siguen me­
nos ampliamente el movimiento respiratorio, lo inician al fin de la inspira­
ción y avanzan lenta y profundamente hundiéndose en el hueco lumbar y
tomando el contacto inmediato con la pared posterior; y se complementan
a su vez con el correlativo de la espiración, retirándose lentamente al final de
ese tiempo respiratorio y podiendo fácilmente detenerse entre las dos manos
de palpación.

Estos caracteres son suficientes para distinguir las tumefacciones re­
nales, de las de la pared lumbar de las tumefacciones del psoas ilíaco, en
especial del quiste hidático, que no es raro encontrar en ese músculo a la
altura de la fosa ilíaca interna y que cuando se presenta en la región lum­
bar, lo que es excepcional, tiene la forma tumoral del quiste hidático renal.

4.°  Relaciones con el colon, y sobre todo con sus ángulos, hepático y
esplénico.
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Hemos insistido ampliamente sobre este dato semiológico pudiendo afir­
mar :

a) que del lado izquierdo Ja relación de las tumefacciones renales con el
ángulo esplénico y con el colon descendente, suministra datos de valor pa-
tognomonico, por su constancia y seguridad para el diagnóstico, con todas las
tumefacciones de flanco y del hipocondrio.

b) que del lado derecho la relación de las tumefacciones renales con
el ángulo hepático y colon ascedente puede responder en ciertos casos a la
fórmula clásica, pero en la generalidad de las situaciones y frente a grandes
tumefacciones esa relación falta, sirviendo a la clínica más bien como factor
de confusión.

c) con las tumefacciones del páncreas.
Su carácter distintivo fundamental es su relación al colon y al es­

tómago-duodeno.
Dejamos de lado las tumefacciones de la cabeza del páncreas, que no

tienen relacicón con ninguna de las regiones renales y cuyos caracteres salien­
tes son el abrir el arco duodenal y aparecer en espacio del pequeño epiplón

Las tumefacciones de la cola del páncreas pueden dar motivo a dis­
cusión y se presentan:

Si son supramesocólicas, descienden el colon transverso, levantan el án­
gulo esplénico, si su volumen es muy grande, y producen modificaciones so­
bre el estómago, levantando la pequeña tuberosidad, deformándola, y no se
prestan a confusiones con el problema renal.

Si son inframesocólicos, plantea el problema diferencial frente al riñón,
porque levantan el colon transverso y se inscriben en el ángulo, pero son
datos fundamentales:

al inscribirse en el ángulo esplénico, no llegan a tener con tacto con el
colon descendente v no dejan sobre él la impresión que dejan siempre las
tumefacciones renales.

Levantan fuertemente el transverso y sobre todo lo hacen de su por­
ción mediana, contrariamente al riñón, que lo levanta en su parte más ex­
terna, o no lo levanta

Son mas anteriores y las del riñón más posteriores.
No tienen contacto inmediato lumbar, síntoma de gran importancia; no

obstante, en las grandes tumefacciones pancreáticas (quistes) pueden si­
mular ese contacto lumbar y ser el único tipo de tumor abdominal que pue­
de dar confusión con el riñón, por dar ese contacto en la gotera lumbar.
Por eso cuando se trata del problema del quiste hidático. que puede dar
os cuadras semiológicos má.s complejos, dos datos de investigación son a

tener en cuenta:
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el dato pictográfico.
y el dato de la relación cólica.

2.o Problema. — Tumefacción renal quistica

El problema de la tumefacción hidática se plantea frente a dos si­
tuaciones :

A) Quiste liidático cerrado.
B) Quiste liidático abierto en las vías urinarias.

A) Quiste hidático cerrado: Diagnóstico por eliminación:

El quiste hidático cerrado se presenta:
a) Topografía:
Evolución ab dómino lumbar. — Cuando toma el poto inferior o la zo­

na media, muestra, por las razones señaladas en la sintomatología, prefe­
rente saliente anterior, apareciendo como tumefacción de flanco, abarcando
desde la región infracostal a la región lumbar e invadiendo en tos grandes
desarrollos la región umbilical.

Su aspecto es globuloso, líquido, renitente, generalmente a pared resis­
tente, a superficie lisa regular unas veces, otras veces irregular, con placas
de mayor resistencia, que dan a la depresión sensación apergaminada alter­
nando con regiones bien depresibles: y teniendo en casos que son frecuen­
tes en la localización renal, zonas pétreas y que responden a la transforma­
ción de calcificación.

Cuando se trata de tumefacciones de pequeño desarrollo, si son a ori­
gen polar inferior tienen el aspecto de grueso riñón con forma de una pera
cuya parte alta la constituye el resto del órgano conservado, que se dis­
tingue a su consistencia especial, siendo fácil de constatar la transición sua­
ve de la viscera al quiste; y para tos casos de quistes altos se notará agre­
gado al poto inferior de la tumefacción un pequeño riñón completamente
inmóvil.

Estos caracteres físicos son importantes a bien resaltar para el diag­
nóstico con los gruesos riñones inmorales.

Las neopl asías malignas cuando se circunscriben a un poto no tienen
el aspecto globuloso regular, su superficie está cubierta de salientes en for­
ma de boyones, lo que no se encuentra en el quiste hidático. Y su consis­
tencia o es resistente en conjunto o cuando da la falsa palpación de reniten-
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cia, como sucede con tipos de carcinoma, no da la sensación de una cubier­
ta que se deprime sino que es una elascticidad de toda la inasa. Uon el ri­
ñón poliquístico, la multiplicidad de pequeñas tabulaciones y la bilaterali-
dad »'On de exclusión tanto más que el quiste hidático; por excepción se ma­
nifiesta en el riñón por más de una tumefacción y por enorme excepción
es bilateral.

En la hidronefrosis, y sobre todo con la hidronefrosis congénita cerra­
da, se puede encontrar la tumefacción globulosa, pero ésta es muy móvil;
se presenta con 2 o 3 grandes lóbulos y da sensación de clara renitencia con
pared flácida muy lisa y muy regular y depresible.

Con el quiste seroso voluminoso que se presenta como tumefacción glo­
bulosa única y polar son datos importantes: la gran movilidad respiratoria
y manual, la clara renitencia con pared flácida, muy lisa y muy depresible,
dando un cuadro muy difícil de encontrar en el quiste hidático renal, por
la razón de que la periquística es función de espesamiento de tejido renal.
Esa sensación de pared muy flácida, propia del quiste seroso, se puede, no
obstante, encontrar en el quiste hidático del niño y en tas quistes retrove-
siculares que responden a siembras perifonéales.

Evolución torácica. — El quiste que se desarrolla sobre el polo superior
se pierde bajo las costillas, ocupa el hipocondrio y da semiología toraco -
abdominal.

En los pequeños quistes aparece el polo inferior renal a la palpación
de la región lumbar: en los grandes, la tumefacción sobresale del reborde,
hace saliente en el flanco y el polo renal no es perceptible.

Un carácter importante de este quiste es de tomar adherencias en tres
direcciones:

l.°  Al diafragma en la vertiente lumbar y en tas pilares, lo que hace
tempranamente, haciendo difícil su separación.

2.°  Al piso de la región lumbar, lo que da inmovilidad pecoz del quiste.
3.°  A la cara inferior del hígado, lo que constituye una seria compli­

cación de la intervención. Esta situación puede dar confusión con quistes
de la cara inferior del hígado y es indiscutible que muchos quistes atribui­
dos a la localización hepática deben tener el origen renal señalado, error
fácil de explicar para quistes no comunicando con las cavidades piélicas.

Son, pues, earacle'’es importantes en el diagnóstico del quiste a evolu­
ción superior :

l.°  Levantar el diafragma dando una disminución de los senos costo-
diafragmá ticos y frecuentes reacciones de naturaleza pleural.
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2. Los grandes quistes renales dan sobre el plastrón costal las mismas
deformaciones que ofrecen los quistes del hígado y del Bazo: proyectan el
plastrón costal afuera, dan una angulación en su tercio inferior, modifi­
cando la altura de los espacios intercostales.

3 ° Por sus adherencias precoces al plano lombo-diafragmático, da la
disminución de la locomoción del diafragma y la poca o ninguna movilidad
de la tumefacción a Ja respiración.

4.°  Por sus adherencias a la región toraco-lumbar, son los quistes a
repercusiones dolorosas más frecuentes, sea con el aspecto de molestia lo­
calizados, sea con la irradiación intercostal o lombo-abdominal.

5.°  Su .semiología abdominal en relación al colon son variables en los
dos flancos, como ya hemos señalado:

del lado izquierdo quedan siempre inscriptas en el cuadro cólico» dan­
do fijeza del ángulo esplénico.

del lado derecho pueden responder a la semiología clásica, respetando
la banda de sonoridad anterior, que sigue al borde del hígado, pero lo fre­
cuente es la situación contraria:

continuidad de la matidez con el hígado sin interposición de sonoridad,
siendo entonces síntoma señal el reconocimiento del borde hepático desli­
zando sobre la tumefacción posterior;

desplazamiento hacia adentro del ángulo cólico solo o acompañado del
colon ascendente; desplazamiento hacia adentro del colon ascendente, de­
jando en su posición normal al ángulo cólico.

L7 signo pictográfico. — Como veremos más adelante, la pielografía
puede hacer sospechar y muchas veces afirmar en los quistes cerrados, la
existencia del quiste hidático.

Signos urinarios. — Hemos insistido sobre:

la alteración local,
la hematuria microscópica local,
la hematuria de funcionalidad renal;

datos todos comunes a toda tumefacción renal y, por tanto, sin significa­
ción diagnóstica específica.

Signos biológicos, los discutiremos más adelante.
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Noción de la frecuencia regional en países de ¡tidal ulosis.

Cuando se encuentra en la imposibilidad de aislar otra afección, la
noción de frecuencia regional es de enorme valor cu el diagnóstico de la hi-
datidosis renal.

En los países donde vive la enfermedad hidálica el quiste visceral
plantea su discusión en el diagnóstico general, y dada la forma bizarra de
su presentación y el silencio frecuente de su evolución, hasta que el quiste
se abre, es frente a un síndrome de negatividades que se eslá obligado a re­
cordarlo como la más probable solución.

B) Quiste abierto en las vías urinarias.

Dos signos constantes caracterizan el quiste abierto:

l.°
2.°

La hidaturia \ ~ 2{ PatognomómcosEl signo pielografico (
y varios signos inconstantes pueden completar el síndrome.

Cólico nefrítico.
Tumor renal en acordeón.
Pequeña hematuria.

3.°
4.°
5.°

].° La hidaturia asegura el diagnóstico de hidatidosis y tratándose del
aparato urinario, la localización renal, sobre todo si va acompañado por el
cuadro del cólico nefrítico.

Efectivamente, fuera de algunos casos citados en la literatura de aber­
tura de quistes retrovesicales en la vejiga, no existe dentro de la localiza­
ción urinaria, más que la afección renal a tener en cuenta; no existen quis­
tes abiertos en el uréter: y algún caso citado de quiste hepático abierto en
el bacinete no está bien documentado y la noción propia a la evolución de
esos quistes no lo hacen aceptable.

La hidaturia se manifiesta:
Por eliminación de ganchos, lo que no es frecuente señalar, a no ser

que se tome la abertura del quiste en los primeros momentos; nosotros lo he­
mos señalado solamente en cuatro casos; debiendo, sobre todo, recurrirse a
la centrifugación de orinas del cateterismo ureteral.

Por eliminación de vesículas enteras, restos de membranas y de vesícu­
las y de la periquística, macroscópicamente visibles unas veces y que otras
veces debe descubrirse al microscopio.

Constituye el dato fundamental del diagnóstico que sorprende e inipre- 
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siona generalmente al enfermo y que conserva las vesículas o sus restos que
él llama hollejos, y los ofrece al examen médico.

2.'  El signo pictográfico será motivo del capítulo siguiente.
3.°  El cólico nefrítico es frecuente pero no infaltable, y los tratadistas

citan y nosotros hemos encontrado casos de eliminación de vesículas sin cua­
dro doloroso; cuando se presenta acompañando a la hidaturia, el problema es
evidente; en el caso contrario se plantea el diagnóstico del cólico nefrítico
general.

Nicaise ha querido señalar carao ters especiales al cólico nefrítico del
quiste renal, diciendo que ellos son más breves, pero muy repetidos, esca­
lonándose en numerosos años y generalmente menos dolorosos que el síndro­
me que acompaña al cólico de la litiasis.

Es indudable que cuando se han observado las manifestaciones tan va­
riables del cólico de la litiasis y sobre todo del riñón móvil, no puede en­
contrarse en las gratulaciones del dolor elementos diferenciales, y si algún
aspecto de los señalados anteriormente para el quiste hidático quisiera man
teneise, y creo que podría ser dado de simple presunción, serta el observar
dentro del período de cohco la repetición sucesiva de tos accesos dolorosos.

ror otra parte, el cólico quiste es, generalmente, eficaz en ei sentido
de acompañarse ue la eliminación de e-omentos denunciadores del mal.

4/ 1 umor renal en acordeón, es dato de valor unido a la hidaturia; de
lo contrario, tiene valor con que acompaña la tumefacción hidropionefrítica.

lúa constatación en el momento del vaciamiento del quiste de parte de
su superficie depresible, junto a otras que quedan rígidas, de consistencia
dura, pétrea, como sucede en las transformaciones calcáreas de la periquís-
tica, puede ser dato de alta presunción.

5."  La hematuria es inconstante como signo macroscópico, se le puede
encontrar acompañando la ruptura del quiste y es pequeña y de poca dura­
ción; o siguiendo el cólico hidat úrico o en los grandes quistes supurados con
destrucción de su pared; pero es constante como dato microscópico, tanto en
la eventualidad del quiste abierto como en el cerrado.

Puede encontrarse también la hematuria como signo vesical, pero en
ese caso no tiene mayor valor y responde o al proceso de cistitis o al trauma­
tismo por pasaje de restos hidáticos.

Síndrome biológico

Las reacciones sanguíneas. Las reacciones loca’.es.
Las reacciones generales biológica. — Reacción de Laboratorio. — Las
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reacciones biológicas generales no ofrecen nada de particular a la localiza­
ción renal: tienen iguales exponentes que en las otras localizaciones visce­
rales hidáticas y, por tanto, sus valores tienen semejante apreciación.

I.” El estado general se conserva intacto durante largo tiempo, sobre
todo cuando no existen reacciones locales, como dolores o signos resultantes
de la compresión o desplazamiento de órganos. La integridad del estado ge­
neral sin modificaciones en el peso ni en el facies del enfermo, traicionará
al portador de la afección que arrastra durante años y el descubrimiento de
la tumefacción es muchas veces una sorpresa de la clínica. En el quiste abier­
to este aspecto general es menos difícil de conservar.

2? Urticaria, manifestación de anafilaxia hidática frecuente en las loca­
lizaciones hepáticas y excepcional en la hidatidosis renal; nosotros lo hemos
observado en dos casos: observación N.o 11 del neumoquiste y observación
de quiste cerrado.

3.°  Reacciones de laboratorio.

a) Eosinofilia.

Oscila en el quiste hidático con valores entre 3 y 10 %, contrariamente
al quiste hepático, donde puede llegar a cifras altas (40 %) ; se parece en
este relativo aumento de la eosinofilia el quiste renal al quiste pulmonar.

No tiene, sin embargo, valor absoluto:
Falta en los quistes hidáticos muertos y calcificados y de los quistes su­

purados. lo que es situación frecuente en la eventualidad renal.
No es reacción específica, pues se la puedo encontrar en otras afeccio­

nes renales: precisamente un grueso escollo del diagnóstico es separar el
quiste hidático de los tumores neoplásicos y la oesinofilia se presta a confu­
sión, puesto que ella es positiva frecuentemente en esta última efeeción : nos­
otros la hemos encontrado con valores de 3 a 6 Q/o en 60 % a la hipcrncfro-
sis, de % en los cánceres epiteliales.

La eosinofilia baja y tiende a desaparecer después de la abertura y eva­
cuación del quiste, dato de importancia en la localización renal, frecuente­
mente primtivo y único, puesto que su desaparición definitiva puede ser ín­
dice de curación, y su persistencia o su reaparición después de un tiempo, de
vaciamiento incompleto, de cierre o de desarrollo de otro quiste local o en
otro órgano.

En el quiste cerrado es de gran valor el dato que hemos señalado del
. aumento de eosinofilia al realizar la reacción do Casoni: y si se puede cous- 
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talar al mismo tiempo aumento de la tumefacción o de la tensión del quiste,
se obtiene dos datos de valor indiscutible.

b) Reacción de Casoni y de Weinberg - Parvu.

La presencia de la hidátida sensibiliza el organismo produciendo anti­
cuerpos específicos, cuyo resultado biológico es la producción de un estado
de anafilaxia que hace visible en la piel la reacción de Casoni y que objetiva
en el suero sanguíneo las reacciones de Weinberg-Parvu.

Reacción de Casoni. — Traduce la anafilaxia cutánea.
Se produce por inyección dérmica del antígeno hidátieo y se manifiesta

por pápula eritcmato - urticariana, apareciendo precozmente entre 15 y 30
min utos.

Reacción importante y positiva en la hidatido-is en 50 % de los casos}*
traduce la sensibilización hidátiea general.

Su aparición precoz intensa tiene valor, máximo si va unido a la oesino-
filia y a la Reacción de Weinberg: no obstante 'debe hacerse notar que su
aparición tardía y poco intensa no es difícil de encontrar en casos de neo-
plasias renales, como en neoplasmas del pulmón, provocando situación seme­
jante a la que ofrece la eosinofilia, lo que pudiera explicarse como coinciden­
cias en los medios de infección parasitaria con localización del parásito en
otra parte del organismo. También la supuración del quiste la altera y la
hace más tardía, dando gran cantidad de negativos: y es finalmente nega­
tiva en los casos de equinococosis que llevan a la caquexia.

Reacción de Weinberg - Parvu - Imaz. — Está basada en el principio de
la Reacción Bordet sobre desviación del complemento en los casos que encie­
rra anticuerpos hidáticos y sus resultados son positivos en 40 °/o de los ca­
sos, existiendo, como vemos, un porcentaje de reacciones negativas: pero tie­
ne un valor para el diagnóstico superior a la Reacción de Casoni. Cuando se
la encuentra tiene un valor casi absoluto para el diagnóstico de hidatidosis;
falta frecuentemente en el niño y en el quiste supurado.

Contrariamente a la eosinofilia, que disminuye después de la apertura
del quiste, la Reacción de Casoni y Weinberg, persisten durante mucho
tiempo, se exageran y aún en casos que eran negativos se hacen positivos, a
partir de la ruptura espontánea o a la intervención.

Y se puede establecer que en presencia de tumefacción renal de semio­
logía sospechosa tres tipos biológicos pueden presentarse.

ler. Tipo — Eosinofilia —Casoni y Weinberg. positivo — enorme pro­
babilidad o seguridad.
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2.do. Tipo. — Positiva una de esas reacciones y negativas las otras: pre­
sunción.

3er. Tipo. — Las tres reacciones negativas.

Se puede afirmar la ausencia de hidatidosis teniendo el valor semejante
de la primera situación.

Reacciones biológicas locales.

a) La reacción anatómica de la periquística, sobre la cual liemos insisti­
do haciendo resaltar la relación exclusiva al cáliz.

b) Reacción tumoral.

La eosinofilia local y la eosinofilia urinaria, que ha sido citada por Le­
guen, no tiene mayor significación.

Vemos, pues, que el diagnóstico del quiste hidático renal plantea en ge­
neral un problema de no fácil solución, por tres razones:

l.o Por la rareza de la localización renal.
2.o Porque no se piensa en la afección, sobre todo en tos países en que

no es frecuente la hidatidosis.
3.o Porque aún en los países en que es frecuente la hidatidosis, la loca­

lización renal no tiene durante largo período de su evolución sintomatología
determinante.

Los signos físico-biológicos que hemos señalado; la concomitancia fre­
cuente de un buen estado de conservación general; y sobre todo y ante todo
el \alor indiscutible de las imágenes pictográficas, constituyen el conjunto
de elementos sobre los cuales se apoyarán en la clínica las tres grandes si­
tuaciones:

A) Síndrome de presunción.
B) Síndrome de posibilidad.
C) Síndrome de seguridad.
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— B —

EL DIAGNOSTICO RADIO PIELOGRAFICO

El Signo de la Copa

El Signo del Creciente o del Segmento de Luna

El Signo del Racimo o del Panal de Abejas

El Signo del Nivel

En nuestra publicación de 1931 decíamos que el diagnóstico pictográfi­
co del quiste renal no había sido hasta el momento estudiado: y que no se le
habían atribuido signos propios, puesto que solamente existían publicaciones
de casos aislados y, por tanto, el gran problema de la pictografía en el diag­
nóstico del quiste renal no ocupaba en la clínica urinaria el capítulo que le
debía corresponder.

Leguen realizó en 1919 la primer pictografía en un quiste abierto. Krest-
inher, en el año 1923; Von der Bech, en 1927; Melzer, en 1928; Couniot y
Bernasconi, en 1929; publican observaciones aisladas y son, primero las tra­
bajos de Maro Imbert, de la Escuela de Argel, que hacierído honor al Profe­
sor de su Clínica, Dr. Constan tini, publicó en 1934 un trabajo admirablemen­
te documentado y es, finalmente, Campbell Begg, de Nueva Zelandia, que en
1937, en otra publicación de alto valor ponen al día el importante problema
del diagnóstico pictográfico frente al quiste hidático renal.

En esa nuestra publicación de 1931, que como lo dice Marc Imbert es el
primer estudio completo aparecido sobre este problema, estudiábamos con el
contralor de 11 casos personales el valor de las imágenes pictográficas y sen­
tábamos como signos patognomónicos las imágenes que llamábamos:

de la copa.
del creciente
y del racimo,

que posteriormente han sido comprobados y comentados en las memorias ci­
tadas de Marc Imbert y de Campbell Begg y que hoy, a la luz de 18 nuevos
casos personales y de importante colaboración, fundamentan esta publicación

16.
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La exploración instrumental de las vías urinarias frente al quiste hidá-
tico, tiene su base fundamental en la pielografía para todos los casos, ccn la
radiografía simple en raras situaciones y con la cistoscopía en general no
obtiene mayores conclusiones.

La cisiocopía o no dará ningún dato, tal como pasa en los quistes cerra­
dos o en los abiertos fuera de los períodos de eliminación de restos o vesícu­
las, puede ofrecer elementos de juicio:

a) cuando se puede constatar vesícula saliendo por el orificio ureteral,
como índice de localización renal.

b) cuando se constatan vesículas o restos en la vejiga con orificio ureteral
con señales del pasaje.

c) cuando el enfermo ha eliminado vesículas con cólico y se constata la
alteración del meato ureteral.

d) cuando ha eliminado vesículas sin cólico y no se constata alteración
ureteral se plantea el problema de localización del quiste ; pero debemos obser­
var que en el quiste renal el cólico puede faltar y el pasaje de la vesícula
puede no producir mayor alteración del meato ureteral, y en cuanto a pensar
en la localización quística perivesical abierta en la vejiga, señalaremos que
es tan excepcional y tan pocos los casos citados (Nicaise, Fairbanks, Com­
pan, Craig, Ortiz y García), que no es problema a plantear.

e) cuando ha eliminado vesículas y tiene un cuadro de cistitis, lo úni­
co que tiene importancia es la alteración del meato ureteral, si es que existen
diferencias de ambos lados.

LA RADIOGRAFIA

La radiografía puede ser un poderoso auxiliar del diagnóstico, ofrecien­
do independientemente de la pielografía elementos suficientes para localizar
la tumefacción y diagnóstico de afección hidática.

ler. Problema. — Diagnosticar la afección hidática ►

A) Quiste calcificado.
B) Quiste no calcificado.

A) Quite calcificado.

La afección hidática calcificada tiene en el riñón caracteres comunes a
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los que presenta en todas las otras localizaciones, pero puede presentar tam­
bién caracteres propios que la definen con especialidad.

Los caracteres comunes a todas las calcificaciones son :

a) circunferencia completa marcada de trazo bien visible en toda su
extensión.

b) arco de circunferencia igualmente bien visible: es un creciente o
segmento de luna.

c) en ambas situaciones el círculo limitado por esa circunferencia
puede estar ocupado por rayas onduladas o por manchas de formas inde­
finidas.

d) puede faltar el contorno limitante y encontrarse diseminado en el
área renal un conjunto de líneas onduladas y manchas que no tiene el as­
pecto de cálculos renales.

B) Quistes no calcificados.

El quiste no calflficado puede no ser o, por lo contrario, ser muy visi­
ble y en este caso se observa al negativo como:

una vaga mancha circular más nítida que el resto de la región;
como un contorno circunferencial bien regular rodeado por un halo

transparente.

2.° Problema. — Localizar la tumefacción como afección renal

A) Quiste calcificado.

a) contorno bien visible en forma de copa o de pera (Figura 43).
b) el interior de ese contorno puede esta ocupado por líneas ondula­

das o manchas o estar completamente relleno, reproduciendo con exactitud
las imágenes de copa o de pera, tal como lo muestran la figuras 43-42-44.

La constatación de este aspecto de copa o pera colocado en el área renal
no puede confundirse con ninguna otra afección, ni ninguna otra localiza-
ción- su imagen es típica y tiene valor patognomónico, puesto que reproduce
exactamente los signos por nosotros descriptos con el auxilio de la pictografía.

c) La constatación del signo del creciente o del segmento de luna {ar­
co de circunferencia) o la visuálización del contorno completo aseguran el
diagnóstico del quiste liidát'ico, pero no son categóricos en cuanto a locali­
zación, pudiendo dar el mismo aspecto los quistes del hígado y del bazo.
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Observación N.° 50, que corresponde a un quiste de riñón y presenta
el aspecto semejante a quiste de hígado, tanto más que como puede verse
por el trayecto aéreo del colon, la sombra quística está empujando al colon
transverso abajo, presentando continuidad con la sombra hepática, tal co­
mo sucede con los quistes de la cara inferior de este órgano.

Observación N.° 53, corresponde al quiste del bazo como puede notarse,
por tener el ángulo colico adentro, y si no fuera por este signo se podría
confundir con un quiste de riñón.

d) La constatación de manchas o líneas en el área renal, sin perci­
bir el contorno de la tumefacción, son también simples presunciones de
quiste, desde el momento que pueden encontrarse en el neoplasma y en la
tuberculosis renal.

e) La constatación ¿de inmovilidad de las sombras tiene importancia
en estos casos, cuando aparecen en el área renal y no siguen el movimiento 
respiratorio, lo que puele comprobarse en placas tomadas en inspiración o
espiración forzadas, constituye un dato que se encuentra frecuentemente en
la afección hidática renal, por el hecho de fijarse precozmente a la logia
lumbar, mientras que es más raro encontrarlo en quistes de bazo y, sobre
todo, del hígado, que aún teniendo gran tamaño conserva la movilidad.

El caso N.° 51-52 es característico; parecía en una primera radiogra­
fía tratarse de quiste renal por estar en su área y porque aún con la picto­
grafía se le veía rodeando el cáliz superior, pero una nueva radiografía en
espiración forzada mostró la ruptura de esas relaciones, lo que afirmó la
localización hepática.

El caso N.° 50, en que la sombra quística desplaza al colon abajo y se
continúa con la sombra del hígado, tenía los atributos de la afección de este
órgano. No obstante la inmovilidad a la respiración, dio una gran presun­
ción de afección renal, que afirmó el pielograma.

f) Puede ser una gran presunción de localización renal cuando toman­
do radiografía lateral el quiste aparece todo él montado sobre la columna
vertebral; y decimos presunción y no seguridad, porque si con respecto al
cálculo renal la constatación de este signo es patognomónico, por el contra­
rio, él no tiene la misma significación que en el quiste renal, puesto que de­
bido al polimorfismo del quiste hepático, del bazo o del páncreas, situacio­
nes semejantes pueden dar lugar a confusión.

. g) Finalmente, es de gran valor el descubrir a la radiografía las re­
laciones que el contorno visible y calcificado del quiste tiene con el colon.

Hemos dicho que del derecho jos quistes del hígado propulsan el
colon transverso abajo o llevan el transverso y el ángulo cólico abajo y a den-



Figura 29.-Quiste renal: Signo de la copa invertida.
Se nota el quiste abierto apoyado sobre el cáliz inferior.
Se .nota las calcificaciones sobre la pared del quiste.

Figura 30.-Quiste renal: Signo de la copa.
Quiste roto vaciando sus vesículas en el cáliz y
llenando el bacinete y uréter. Se nota los claros
correspondientes a vesículas. (Signo de la copa

de champagne).
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Figura 31.-Quiste renal abierto: Signo del creciente.
El riñón está descendido y torcido. El quiste aparece en
relación con un cáliz inferior incurvando el uréter y dando
el signo del creciente, formado por el arco de circuns.
ferencia que marca el trayecto de la periquistica inyectada.

Figura 32. - Quiste renal abierto: Signo del creciente.

El pielograma muestra: el descenso y rotación del riñón;
el signo del creciente, que representa la periquistica
inyectada. (Debe estar conservada la membrana hidá-

tica). (Observación Dr. Pereyra\
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Figura 33. - Quiste renal: Falso signo del creciente.
La curvatura que representa el falso creciente está
formada por el uréter alargado e incurvado, que se
moldea sobre el contorno de un quiste del polo in­
ferior. La inyección no entró en el bacinete y no
marca la periquistica. (Esta imagen la puede dar el

neoplasma renal).

Figura 34. - Quiste renal abierto: Falso signo
del creciente.

El creciente no está formado a expensas de un
arco independiente del cáliz. Puede dar esta
imagen el neoplasma. En nuestro caso asegura

el diagnóstico la continuidad del contorno.
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Figura 35. - Quiste del riñón: Signo del creciente.
Riñón y uréter doble. Se ve el signo del creciente
apoyado sobre el cáliz secundario superior del

riñón inferior.

Figura 36. - Quiste del Riñón: Signo del creciente.
Riñón torcido y quiste sobre cáliz inferior. Se ve el

signo del creciente apoyado sobre ese cáliz.
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tro. Los quistes del riñón, o conservan la relación del colon por delante o,
como en el caso del hígado, llevan el transverso abajo, o llevan el colon as­
cendente adentro, o llevan el colon transverso y ascendente, y el ángulo có­
lico abajo y adentro, quedando al descubierto en el flanco; por tanto, la ra­
diografía simple en relación al trayecto cólico dará solamente presunciones.

La observación 50, es característica. Se ve la tumefacción descender el
colon transverso, todo como en los quistes hepáticos y, sin embargo, la in­
movilidad por un lado y el pielograma, finalmente, demostraron que corres­
pondía al riñón.

Del laclo izquierdo el problema es más claro. Las relaciones del riñón y
del colon son constantes y lo diferencia en absoluto de las tumefacciones
del bazo.

El quiste renal está siempre inscripto en el ángulo cólico. El quiste del
bazo está siempre no inscripto en ese ángulo y, per tanto, la radiografía
simple al mostrar la relación con el trayecto cólico de la tumefacción ten­
drá el valor de una afirmación de localización. (Figura 53).

Con respecto al páncreas el problema puede ser difícil, valiéndose del
solo dato de la radiografía. El quiste del páncreas a desarrollo inframeso-
cólico, puede presentar a la simple radiografía en su relación al colon, as­
pecto semejante al del quiste renal.

B) Quiste no calcificado.

Serán simpjes presunciones la constatación, sea de una mancha circular
más nítida que el resto de la región, sea la constatación del contorno cir­
cunferencial —regular— rodeado por un halo transparente y cuando se
unan a estas circunferencias:

a) Situación en el área renal.
b) No seguir el movimiento respiratorio.
c) La constatación de las relaciones cólicas de acuerdo con lo señala­

do arriba.
d) La proyección de las sombras sobre la columna vertebral en radio­

grafía de costado.

LA PIELOGBAFIA

El signo de la copa.
El signo del creciente de luna.
El signo del racimo.
El signo del nivel.
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B) El signo del creciente o del segmento de luna.
*

En nuestro trabajo de 1931 insistimos por primera vez en la. ciencia
sobre este signo, que unido al de la copa considerábamos patognomónico del
quiste renal, al punto de poder excluir todo otro diagnóstico cuando es bien
constatado.

Decíamos que era característica de la copa el presentar en su base la de­
formación en creciente y que ésta era debido a la implantación de la pcri-
quística sobre el cáliz secundario; y bien, si esto es una afirmación cuando
el creciente se presenta completando íntegramente la copa, también podemos
hacer resaltar su importancia cuando se presentó como un segmento del con­
torno d-e esa copa, dando la clara imagen de un segmento de circunferencial
apoyado sobre el cáliz.

Pero insistimos; el creciente o segmento de luna debe presentarse como
algo agregado al cáliz y estar implantado sobre el cáliz secundario para te­
ner valor tal como acontece con los casos Nos. 31, 32, 34, 35 y 36. Por el con­
trario, deben interpretarse situaciones en que el creciente se presenta sin
reunir esas condiciones: tal el caso N.° 33, en que el creciente es simplemen­
te una continuidad del uréter desviado y acodado por un gran quiste del
riñón, e igualmente no debe confundirse con las deformaciones que puedan
ofrecer ciertos cálices alargados, como puede observarse en riñones poliquís-
ticos, riñones en herradura, etc.

C) El signo del racimo o del panal de abejas.

Los quistes con poco contenido líquido y de paredes muy tenues y so­
bre todo sin ninguna transformación calcárea pero rellenos de vesículas hi-
dátidas, tal como lo muestran los casos N.os 30, 40, 41, ofrecen el aspecto
interesante y característico de damero, de racimo de uvas o panal de abejas.

Y este dibujo areolar puede ofrecerse bajo dos aspectos, sea como en
los casos que acaba de citar, donde llena toda la imagen quístiea o, lo que
es mucho más frecuente, como areolas aisladas diseminados por diferentes
partes de la imagen y sobre todo acumuladas en la periferia contra el con­
torno de la periquítica, tal como puede observarse en todos nuestros casos:

Figuras 16, 17, 19, 29, 39.

D) El signo del nivel - el neumoquiste renal.

El caso por nosotros descripto de neumoquiste hidático renal, que como 
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hemos señalado es el único citado en la bibliografía, presentaba caracteres
radiográficos y pielográficos de difícil interpretación:

l.°  La radioscopia en posición acostada mostraba zona de obscuridad
central rodeada por zona ligeramente transparente. (Figura 11 y Esque-
ma 12.)

La radioscopia en posición de pie mostraba us segmento superior caro,
aéreo, en cúpula hemisférica y un segmento inferior figurando una media
luna opaca y entre ambas un nivel horizontal que se desplazaba al mover el
cuerpo, ondulando bajo la acción de los movimientos. -(Figura 13 y Esque­
ma 14).

2.°  La pielografía completaba esos datos, mostrando en posición acosta­
da el líquido de inyección formando el pielograma con el relleno de las cavi­
dades piélicas y su distensión, con la- interrupción del trayecto ureteral por
comprensión Inmoral, con el pasaje líquido 'desde un cáliz a la bolsa quís-
tica. (Figura 11 y Esquema 12).

Más interesante y concluyente fué la pielografía de pie: por efecto del
declive todo el líquido de inyección ocupaba el fondo de la bolsa quística y
la parte declive de las cavidades piélicas; y los gases, pasando a ocupar el
resto de la bolsa, de las cavidades piélicas y del uréter, daban una sorpren­
dente imagen neumopiéliea, mostrando el signo que llamamos de nivel, se­
mejante a un aspect que ha sido posteriormente descripto en el neumoquiste
del pulmón. (Figura 13 y Esquema 14).

En una palabra, la radioscopia mostraba las aternativas de zonas claras
y obscuras separadas por el nivel, cambiando a los movimientos del enfermos.

La pielografía mostraba el doble fenómeno del ueumoquiste y del neu-
morriñón, haciendo resaltar el signo de nivel, que cuando se encontrare de
nuevo tiene, como en el quiste pulmonar, el valor:

de diagnosticar el quiste y de diagnosticar la complicación gaseosa del
quiste.

2.a Eventualidad. — El diagnóstico puede ser sospechado.

A) Quiste abierto.

a) Deformación pictográfica limitada a un cáliz secundario, teniendo o
no aspecto semejante al creciente y con integridad del resto del pielograma.

Esto acontecede en quistes incompletamente abiertos en el momento del
examen.
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Observación N.° 35, donde eu riñón desdoblado se observan las modifi­
caciones indicadas sobre el cáliz superior del liemi-riñón inferior.

Observación N.° 45, donde la lesión se localiza exclusivamente al extre­
mo del cáliz medio con integridad de lo restante y aparece como vaga infil­
tración (no en forma radiada) en el parénquima junto al extremo del cáliz,
del cual se encuentra separada por una zona clara.

b) Deformación pielográfica limitada a un cáliz del cual sale el líquido
de infiltración esbozando un contorno circunferencial, que a su vez se ínter-
poe entre los cálices extremos pero sin deformarlo.

Observación N.° 34, donde unido al cáliz aparece algo agregado, bien
redondeado, bien limitado pero sin rellenar la cavidad central, lo que era
debido a que, como lo mostró la intervención, la periquística. estaba reta pe­
ro no la vesícula madre. La duda pielográfica en este caso original podría
ofrecerla el neoplasma del riñón, pero en este caso no nos daría seguramente
la imagen de un contorno redondeado y regular.

c) Aspecto areolar o en racimo — del bacinete — cálices y uréter. —
Puede observarse junto a la imagen principal de la tumefacción, sea o no
característica, dilataciones y deformaciones de todas las cavidades pieloure-
terales con sucesión de espacios claros y obscuros con aspecto aerolar gene­
ralizado, lo que pareciera estar en desacuerdo con el concepto antes citado
de que el quiste respeta el pielograma, pero es que en estos casos se trata
■de quistes que se están vaciando en el árbol urinario y el pasaje de vesículas
produce las deformaciones indicadas, siendo ellas las que producen las mo­
dificaciones alveolares de la imagen. Esa eliminación de vesículas de los
grandes quistes, y sobre todo si están separados, produce enormes deforma­
ciones; pero aún en esos casos debe insistirse que sen deformaciones transi­
torias y (pie una vez eliminadas las vesículas se reintegran las cavidades a
su estado anterior con el contraste entonces entre las deformaciones del quis­
te y la relativa conservación de las cavidades piélicas

La observación N.° 30 responde a esas consideraciones.
d) Maro Imbert y Campbell Begg, en sus interesantes trabajos, presen­

tan la contribución de casos con otras deformaciones, que en su concepto po­
drían hacer suponer la enfermedad:

Amputación de cálices.
Amputación del bacinete.
Amputación de cálices, bacinete y uréter.
Desviación circular del uréter.

Datos todos que podrían contribuir con otros a plantear interrogante 
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del problema, pero que en sí mismos y con independencia de los caracteres
a que hemos dado importancia, tanto en el quiste cerrado como en el abierto.
no creemos puedan separar esta afección de todas las otras (especialmente
tumores), en que el diagnóstico pielográfico se puede plantear.

B) Quiste cerrado.

a) Coincidencia de la sombra redondeada, vista a la simple radiogra­
fía con la cúpula de un cáliz secundario.

Puede ser sospechado el diagnóstico en el quiste no abierto cuando el
pielograma muestra integridad del conjunto, con excepción de la cúpula de
un cáliz que está apoyada sobre una sombra redondeada más marcada que
el resto del parénquima.

La observación N.° 46 mostró ese aspecto pielográfico acentuando el
contorno del quiste aparentemente cerrado y probablemente fisurado, y se
constató a la intervención un pequeño quiste hidático aparentemente cerra­
do, bien localizado a la región peripiramidal, lo que es una contribución a la
anaíomopatología topográfica de la afección.

b) Seudoquistes pararrenates que la pictografía demuestra estar en
contacto con un cáliz secundario.

El concepto de quiste pararrenal merece discutirse por su enorme ra­
reza, si es que existen casos de localizaciones primitivas, porque los que he­
mos observa.¿o y cita la bibliografía responden a localizaciones secundarias
por intervenciones anteriores por quiste renal.

La observación N.° 26 muestra el riñón levantado, con uréter desviado
adentro y el contorno quístico apenas visible, llegando al contacto inmedia­
to del cáliz secundario inferior sin abrirse todavía, en él.

c) Las desviaciones por torsión que sufre el riñón presionado por un
quiste de polo superior o inferior da una imagen piélica que puede hacer
sospechar el quiste hidático, suposición que se fortifica: si se puede consta­
tar, más o menos vagamente, el contorno del quiste o si es posible descubrir,
apoyado en el extremo de un cálice secundario, algo que haga recordar el
signo del creciente.

El quiste hidático se fija precozmente al plano lumbar y al hacerlo fi­
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ja el riñón y el uréter, dato importante pero que es común a todas las peri-
nefritis. Pero el quiste hidático al fijar el riñón lo hace después de haberlo
desplazado junto con el uréter, colocándolos definitivamente en posiciones
bizarras, que éstas sí no se encuentran en los procesos generales perinefríticos.

l.°  Quistes superiores — desviaciones bajas

Cuando el quiste es del polo superior se nota un aspecto frecuente, con­
sistente en un descenso del riñón, con el ángulo uretero-piélico, proyectado
hacia adentro frente a la columna vertebral, con el cáliz superior estirado
hacia arriba y coronado a su vez por un pequeño cáliz secundario en pla­
tillo que soporta sobre él una tumefacción redondeada, cuyo contorno ape­
nas se vislumbra y no se marca más al pielograma por no estar en ese mo­
mento el quiste abierto; el conjunto tumefacción y riñón se presentan com­
pletamente inmóviles, condiciones todas que permiten distinguir el quiste re­
nal del quiste del páncreas supramesocólico, que puede desviar el riñón aba­
jo y afuera del quiste del bazo que puede desviar abajo y adentro, pero en
ambos casos el riñón es móvil y el pielograma se le ve cambiar al movimiento
respiratorio. La observación del pielograma colocado en esa posición especial
da la impresión de que está soportando algo que se apoya sobre él, y si es
posible descubrir el contorno esferoidal del quiste el diagnóstico se forti­
fica. (Figuras 21, 22, 23, 24).

2.°  Quistes inferiores — desviaciones altas.

Cuando el quiste es a desarrollo inferior se observa la misma, imagen
pero invertida: el riñón está torcido y levantado, el uréter tiene desviación
con curvaduras perfectas a gran diámetro proyectándose sobre la columna
vertebral.

Se vislumbra vagamente el contorno de la tumefacción inferior.
El todo es completamente inmóvil.
La observación del pielograma da la impresión de que se está apoyando

sobre algo y, como en la situación anterior, el diagnóstico se fortifica si es
posible descubrir el contorno de la tumefacción con su contorno esferoidal;

En la observación N.° 44 el quiste, apenas visible, produce por compre­
sión ureteral una hidronefrosis y un cáliz primario muy dilatado y doblado
por la torsión 'del riñón se aplica sobre la tumefacción dando la falsa impre­
sión de abrirse sobre ella. La desviación del riñón y sobre todo la deforma­
ción del pielograma, por el contacto del tumor crea en estos casos una si- 
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tuaeion de difícil solución; pues no presentándose al contacto del cáliz nin­
gún esbozo de signo del creciente no existe dato concreto para distinguir es­
te caso de los semejantes ofrecidos por las neoplasias renales, que pueden te­
ner pielograma semejante al del quiste de nuestra observación.

El único dato a tener en cuenta en el terreno radiopielográfico será po­
der observar el contorno de la tumefacción que en el caso del quiste hidático
(figura 44) es redondeado y regular y en el caso del neoplasma es de irre­
gularidad más saliente.

Tales son las consideraciones en apoyo de lo que hemos llamado:

Signo de la copa.
Signo del creciente o segmento de luna.
Signo del racimo o del panal de abejas.
Signo del nivel — neumoquiste.

Y que cuando se presentan con los caracteres indicados, constituyen sig­
nos patognomónicos del quiste abierto en las vías urinarias que no pueden
confundirse con nada.

No pueden confundirse con el neoplasma del riñón, porque éste defor­
ma el bacinete y cálices por la entrada en el del tumor; porque deforma el
contorno renal en forma irregular formando como masa sólida parte inte­
grante del riñón; porque no se rellena como cavidad y no ofrece ni limita­
ción ni regularidad de contornos de pielogramas; es 'decir, que en el caso de
tumor renal los fenómenos se pasan fundamentalmente al contacto del baci­
nete y cálices primarios, mientras que en el quiste hidático todo se pasa fue­
ra del bacinete y en relación con el cáliz secundario sobre el cual da las imá­
genes señaladas.

No se pueden confundir con la bacilosis renal, porque le falta la usura
de múltiples regiones caliculares y del parénquima con sus imágenes carac­
terísticas.

Los quistes hidáticos múltiples del riñón podrían dar la chance por to­
mar varios cálices secundarios, pero aun en estos casos lo que predomina es
el dato de la conservación de los cálices, estando la imagen de la deformación
unido a él por el lado de sus cúpulas, mientras que la bacilosis. el cáliz se­
cundario es el destruido y forma una cavidad única irregular con la destruc­
ción del parénquima.

No puede confundirse con pionefrosis limitadas, porque fuera de su ra­
reza, no tratándose de la bacilar, le faltarían los caracteres de relación al
cáliz secundario indicado: en la pionefrosis es el cáliz primario y secundario
que constituyen el centro de la imagen.
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Y citaré solamente, como lo hacía en mi Memoria anterior, el caso N.u 54
de una hematonefrosis por ruptura del riñón, en el que se había formado
una colección limitada sobre el polo superior y daba al pielograma aspecto
¿enrejante al quiste, pero su diagnóstico se hacía por la base de apoyo que
en nuestra observación saiía por un pedículo directamente del bacinete, ima­
gen que nunca dará el quiste liidático.

CAPÍTULO iv

PRONOSTICO

El quiste liidático renal, decíamos en nuestros trabajos de 1930, es afec­
ción grave, desde dos puntos de vista:

a) para el órgano que lo encierra;
b) para el portador de la afección.

a') Es grave para el órgano, porque en su evolución el quiste limita al
principio su función y más tarde por el progreso de la lesión, produce mecá­
nicamente su destrucción total con pérdida de su exponente secretorio.

b) Es grave para el portador, siguiendo el proceso de todos ios quistes
hidáticos por sus reacciones de anafilaxia, aumentando en esta localización,
por su tendencia a la. infección, por las alteraciones mecánicas que por su
progreso produce en las visceras contiguas y por las grandes complicaciones
de la apertura en las vías urinarias o la ruptura en visceras o serosas.

El concepto de benignidad, citado por Nicaise y reproducido por la casi
totalidad de los tratadistas es inexplicable y surge segurmente de la falta
de exámenes funcionales y exámenes pictográficos que demostrarán en la
evolución sucesiva:

la limitación de la cortiealidad renal.
el poco valor de las superficies conservadas por la destrucción mecánica

sucesivas y por el poco valor eliminatorio. debido sobre todo al proce­
so de nefritis intersticial y a la degeneración hialina y amilaidea.

El hecho de que la evolución del quiste sea larga y el hecho de que du­
rante muchos años no repercuta ost en sibl emente sobre el estado general, son



Figura 37. - Quiste del Riñón: Signo del
creciente (esbozo).

Riñón torcido y quiste apoyado sobre cáliz inferior.
Se ve esbozado el signo del creciente.

Figura 38.-Quiste renal: Signo descreciente.
Riñón en herradura y en posición ectópica. Signo
del creciente apoyado sobre un cáliz inferior. Se ve

la sombra del quiste desviando el uréter.
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Figura 39. - Signo del racimo o
panal de abejas.

Pieza operatoria de quiste renal,
mostrando las vesículas hijas dan­
do el signo del racimo o panal

de abejas.
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Figura 40. - Signo del racimo y de la copa.

Quiste renal apoyado sobre cáliz superior y lleno
de vesículas, dando el signo del racimo. (Obser­

vación Dr. Capurro).
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Figura 41.-Signo del racimo o panal de abejas.
Quiste apoyado sobre el cáliz superior y Heno de vesí­
culas, dando el signo indicado (Observación E)r. Capurro).
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Figura 42. - Quiste calcificado: Signo de la copa
y del creciente.

El quiste está abierto y acentúa al rellenarlo los sig­
nos indicados Su superficie está fuertemente calci­
ficada, como demuestran los trazos sobre el quiste.
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Figura 43 - Quiste calcificado y cerrado: Signo de
la copa. - El quiste no comunica con el pielograma
y su aspecto calcificado da por si solo el signo de
copa o pera apoyado sobre el cáliz. Se ve un cálculo

a la entrada del uréter en el bacinete.

Figura 44. - Quiste calcificado cerrado: Signo de la
copa invertida. - La fuerte distención del bacinete
hace que el quiste aparentemente se apoye sobre él

sin dejar descubrir los cálices.
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argumentos que a lo más podrían apoyar la tesis de benignidad relativa,
puesto que el verdadero concepto dei pronóstico orgánico o vital se debe ba­
sar en todo momento en lo que representa el riñón como valor funcional.

Ya hemos dicho que como afección polar y, por tanto, local, din-ante
mucho tiempo deja funcionar et polo contrario; pero sin llegar al período
en que por la progresión del quiste, el órgano aparece clivado en dos valvas
y dislocado y atrofiado los elementos nobles; sin llegar a ese estado, repito,
desde el momento en el que el quiste se abre en las cavidades piélicas y se
vacía en ellas intermitentemente, la funcionalidad total renal aparece com­
prometida

Antes de la supuración, que es la regla y con mayor razón después do
ella, el poder concentrador de la célula renal aparece disminuido y se encon­
trarán en los datos de separación ureteral la caída de los índices de elimina­
ción como prueba de sufrimiento.

Mientras el quiste esté cerrado el déficit persistirá por la noción de ne­
fritis local y a distancia sobre la cual hemos insistido.

Con la apertura del quiste, su cierre intermitente, infección y supura­
ción, la insuficiencia no hará sino acentuarse.

Las mejorías citadas de la función renal después del vaciamiento opera­
torio o espontáneo no alcanza sino valores relativos, siempre inferiores al ri­
ñón contrario, como en casos de limitados quistes polares; y en general se
puede considerar expresión de ese déficit progresivo funcional un síndrome
apoyado en dos términos fundamentales:

l.°  Caída de la concentración ureica.
2.°  Persistencia de poliuria clara o turbia.

Y si el pronóstico es no benigno y la afección debe ser considerada como
un agresivo de serias consecuencias, cuando se le considera en su evolución
general o en el terreno de la cirugía conservadora nuestra afirmación adquie­
re más amplia significación frente al problema operatorio 'de la exteioriza-
ción del quiste, de la liberación de adherencias viscerales, y de la nefrectomía.

Y si es cierto que guiándose en los preceptos por nosotros sentados de
seguir la vía infracapsular, es posible en la casi totalidad de circunstancias
independizar el riñón y su quiste sin mayores dificultades, se plantea, por lo
contrario, un problema que puede ser de graves consecuencias cuando esa
vía, por razones de una intensa perinefritis o periquistitis adhesiva, no ha
sido encontrado y en ciertas regiones es imposible de seguir.

La exteriorizació.n del riñón en esas circunstancias constituye una in­
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tervención enormemente difícil, que exige gran conocimiento ele la región,
del problema anatomo-pat ológico y sobre todo especial habilidad de cirujano

La. intervención por quiste hidático renal no es siempre, efectivamente,
operación fácil y que esté al alcance de la cirugía general, y sus dificultades,
haciendo sombrío el pronóstico operatorio, son las que han hecho escribir a
Nicaise y repetir por los tratadistas que en muchas circunstancias es prefe­
rible abstenerse.

capítulo v

TRATAMIENTO

El quiste hidático renal no tiene terapéutica médica, y la terapéutica
quirúrgica única razonable debe responder a dos postulados:

l.°  Ser intervención precoz,
2.°  Ser intervención conservadora,

l.°  Ser intervención precoz. — Debido a lo que representa el (luiste des­
de el punto de vista orgánivo y vital, el quiste hidático renal no es afección
benigna para el órgano, por la destrucción que ocasiona por acción mecánica,
tóxica y, finalmente, infecciosa, por sus complicaciones de vecindad, danao
compresiones, acodaduras adherencias o por su acción general por toxemia o
infección.

La constatación de un quiste hidático renal implica el criterio terapéuti­
co de la intervención inmediata, cualquier fuese la eventualidad en que se
presente:

a) Sea que se tratare del quiste abierto espontáneamente en las vías
urinarias con eliminación de vesículas, aun cuando se le viera disminuir de
volumen y modificar su pielograma. Un caso por nosotros observado, N.° 20,
es ilustrativo: rechazó la intervención en el momento de la apertura por que
'desaparecieron a los pocos días sus molestias y vivió en ese estado durante
siete años y se presentó con enorme tumefacción renal quística acusando gran
déficit funcional; es que el quiste renal una vez vaciado parcialmente de su
contenido, puede cerrar su orificio de comunicación y por esa razón y por el
desarrollo de su vesiculización exógena en la periquística desarrolla nuevos
quistes que explicarían la actual tumefacción.
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b) Sea que se tratare del quiste cerrado y cualquiera fuese su volumen.
c) Sea que se tratare del quiste cerrado y calcificado, situación a lo

que acontece con el hígado, por la noción de destrucción y desviación renal y
por los procesos de adherencias de vecindad, que son siempre muy intensos
en esa eventualidad.

d) Sea que se tratare de la eventualidad cuando se sospecha el diagnós­
tico con tumefacción no muy grande y pielograma dudoso.

2.°  La íntervención debe ser conservadora, principio integral de la ci­
rugía renal y que en el quiste hidático se apoya en dos consideraciones:

a) Que el quiste durante mucho tiempo es afección
focal,
polar,
cerrada,

y su acción destructora sobre el parénquima es progresiva debido a compre­
sión mecánica del riñón o de las vías de salida y a la toxemia hidática y a la
complicación infecciosa; fenómenos todos que se exageran al abrirse espontá­
neamente el quiste en los cálices.

b) A que las bolsas quísticas tienen tendencia una vez abiertas a retro­
ceder, a reducir rápidamente su volumen, dando en pocos días el contraste de
grandes bolsas que se transforman en pequeñas cavidades, limitando y de­
teniendo así la destrucción del órgano. (Figuras 11-13 55-56).

Esta consideración fundamental que hemos desarrollado anteriormente
al establecer la diferencia entre la evolución de las bolsas quísticas y los hi-
dropionefrosis, es la consecuencia de lo que significa el quiste hidático en la
topografía intrarrenal y en la de la logia lumbar.

La terapéutica conservadora se opone pues por eso a la terapéutica ra­
dical y hace que esto último viva de las contraindicaciones que ofrece la
primera.

Terapéutica radical. — Nefrectomía.
Terapéutica conservadora. — Nefrectomía parcial o quistetoemía.
Quistotomía (nefrotomía) y cierre sin drenaje.
Marsupialización.

IT.
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Terapéutica radical. — Nefrectomía.

Es operación de necesidad que vive de las contraindicaciones de los otros
tipos de intervención.

INDICACIONES ABSOLUTAS

a) Destrucción completa del riñón por grandes quistes, constatados ai
cateterismo y a la pielografía, e insistimos especialmente sobre el concurso de
estas dos exploraciones como criterio fundamental.

El dato de disminución de valor funcional tiene por sí mismo significa­
ción relativa: y liemos insistdo sobre la caída del valor de todos los índees
en el quiste abierto en las vías urinarias y que después de un tiempo ele dre­
naje por la intervención recupera parte de su valor, lo que unido a la con­
sideración ya citada del achicamiento a límites extremos de la bolsa quística
camba completamente la situación clínica; por eso la disminución del valor
funcional actual tiene la mayor significación cuando el pielograma muestra
la distensión total 'de cavidades piélicas y la destrucción de los dos polos
renales.

b) La presencia de múltiples quistes hidáticos en el mismo riñón, even­
tualidad de excepción.

c) El gran quiste hidático calcificado aun cuando la destrucción renal
no sea total.

e) Cuando la intervención conservadora no ha dado resultados efica­
ces, sea como drenaje, sea como reducción de la bolsa tumoral, sea por per­
sistencia de una fístula, se realizará la nefrectomía secundaria.

INDICACIONES RELATIVAS

a) Impuestas en cualquier caso por el valor del riñón contrario.
b) En las grandes tumefacciones quísticas con mal estado general, o

urémicos donde la intervención en dos tiempos es indicada.
c) Cuando se trata de pequeños quistes calcificados abiertos en las vías

de salida, circunstancia que hace poco favorable la nefrectomía parcial y muy
aleatorio el drenaje por la cantinuidad de la supuración y la fístula.

d) Cuando coexisten otras afecciones como litiasis, lo que dependerá
entonces de estado renal frente al cálculo y al quiste y sobre todo al tipo de
cálculo.

e) Las dificultades operatorias por las adherencias de la bolsa quística
o por condiciones técnicas del cirujano; en general la intervención radical
por quiste renal no es operación sencilla.
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SU REALIZACION

La técnica de la nefrectomía por quiste hidático está condicionada por
las premisas:

1.a Que el quiste renal, cualquiera fuere su volumen, está siempre en re­
lación con elementos de la arquitectura renal, ai punto que pudiera decirse
que el quiste renal realiza, histológicamente, el concepto de afección intra-
r renal.

2.a Que el quiste renal, cualquiera fuera su evolución y su volumen, está,
como consecuencia de sus relaciones con el parénquima, en íntima relación
con la cápsula propia del riñón, y, por tanto, realiza histológica y clínicamen­
te el concepto de afección infraescapular.

3.“ Que como consecuencia de esto último, las relaciones que se estable
cen entre el quiste con las visceras y planos de la región lumbar, responden
a un proceso inflamatoria periquístico, que no es en rigor sino un vulgar pro
ceso de perinefritis, y que tiene, como los procesos similares, el carácter de
estar separado del riñón y del quiste por la cápsula propia; es decir, que
ese proceso de periquistitis o de perinefritis es siempre extracapusular. (Es­
quema 8-9-10.)

La primera consideración la hemos desarrollado ampliamente en el ca­
pítulo sobre la relación con el parénquima, y partiendo de su origen intra-
rrenal, el quiste aparece como tumefacción desarrollada en pleno órgano, cli
vándolo en dos valvas, distendiéndose para dar lugar a enormes bolsas, que
apareciendo como extrarrenales, están, sin embargo, en todos los casos recu­
biertas por una capa de elementos nobles del parénquima (glomérulos, tubos,
vasos), lo que afirma su significación definitiva como órgano intrarrenal.

Cuando se tiene la oportunidad de observar una de esas enormes bolsas
quísticas, y que han sido marsupializadas para ser posteriormente extirpadas
por nefrectomía, se puede constatar cómo se ha reducido rápidamente, en
pocos días, a una pequeña cavidad, sobre cuya pared es entonces más fácil
constatar las relaciones renales que acabamos de indicar.

La segunda consideración, que ha sido también ampliamente desarrolla­
da a propósito de las relaciones capsulares, nos obliga a considerar el quiste
como tumefacción infracapsular y, por tanto, susceptible de aprovechar esta
vía de abordaje.
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La tercera consideración, que explica el origen y asiento de los procesos
que fijan el quiste y el riñón, nos explican por su solidaridad con la cápsula,
la necesidad de concebir el problema quíslico en su gruesa topografía regio­
nal, en tres términos:

l.° Lo que es extracapsular y solidario con ella en un block de adheren­
cias comunes: peritoneo, diafragma, apoueurosis lumbares.

2.° Lo que es infracapsuiar (riñón y quiste) y está perfectamente se­
parado de todo lo anterior.

3.°  Una zona de separación entre ambos (zona capsular renal), que per
mitirá en todo momenío, realizar con tranquilidad una extirpación infra
capsular.

ALODO DE REALIZACION

La realización de la intervención comprende cinco tiempos:

l.° Abordaje de la logia renal.
2.° Decapsulación del riñón.
3.°  Decapsulacióm del quiste.
4.°  Abordaje del uréter.
5.°  Abordaje del pedículo renal.

ABORDAJE DE LA LOGIA RENAL

Corresponde al concepto general que aplicamos a todas las intervenciones
por afección renal y que se expresa en dos términos:

l.° Abordaje de toda afección de la logia renal por la región lumbar
exclusivamente.

2.° Abordaje por olivados de los planos musculares, evitando en absolu­
to la sección de los músculos oblicuos.

Ambas consideraciones, que pueden aplicarse con carácter general a to­
das las tumefacciones de la región renal, son de aplicación particular, tra­
tándose 'de quiste hidático.

El abordaje en todos los casos por la región lumbar y por disociación,
de acuerdo con nuestro procedimiento operatorio, tiene dos ventajas indis­
cutibles, que hacen preferirlo en la intervención: la amplia exposición del
campo operatorio y la tranquilidad frente a la mínima posibilidad de shock 
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esfacele y supuración de la herida, y la seguridad de la pared una vez reali­
zado el cierre.

Todo procedimiento operatorio debe tender a cuatro fines:

l.° Dar amplio campo de trabajo.
2.° Evitar en lo posible la consecuencia inmediata (shock operatorio).
3.°  Evitar en lo posible consecuencias secundarias: infección (esfacele,

supuración).
4.°  Evitar en lo posible consecuencias terciarias: debilidad de la pared y

eventración.

El procedimiento indicado por ‘nosotros responde integralmente a esos
postulados, y por tanto, tratándose de quiste hidático, que debe ser conside­
rado como cualquier tumefacción renal, no nos parece que deben ser conside­
radas, ni las incisiones anteriores laterales o transversales, ni las ampliacio­
nes laterales unidas a la vía lumbar, y mucho menos las aperturas peritonea-
les y los decolamientos paracólicos, como realizan decididamente a1 ganos ci­
rujanos, y que deben merecer la crítica más severa por complejos, por trau­
matizantes y por innecesarios, para obtener un buen campo operatorio.

Consideramos que el abordaje de la fosa lumbar, por incisión posterior,
por disociación y sin secciones musculares, es en el terreno técnico lo razo­
nable y en el terreno práctico lo suficiente.

DECAPSULAC10N DEL RIÑON Y DEL QUISTE

El riñón está rodeado, como hemos indicado al hablar de sus relaciones
con la logia renal, de un cuadro de perinefritis que lo solidariza fuertemen­
te a su logia. El proceso de periquistitis de que se habla, debe ser considerado,
de acuerdo con las nociones que hemos sentado, como una alteración semejan­
te a la anterior, y por tanto, cuando se habla de perinefritis y de periquis­
titis, sólo quiere referirse a un único proceso de perinefritis que traduce el
mismo elemento patogénico: la inflamación; y de un mismo proceso topo­
gráfico, localizado fuera del órgano y estableciendo relación por intermedio
de la cápsula propia con los planos musculares y serosas que limitara la lo­
gia lumbar: proceso de adherencias situado fuera de la cápsula propia, tan
grandes y tan fuertes e importantes, que constituyen el principal escollo a la
nefrectomía por quiste hidático, al punto de hacer considerar esa operación
como muy schocante, muy peligrosa, y a veces tan imposible de conducir,
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que hace decir, en un trabajo reciente, a Couniot,, de la escuela de Arge
lia, —repitiendo na afirmación conocida—, que la nefrectomía por quiste hi-
dático debe desaparecer frente a intervenciones menos graves y acompañadas
de menos alta mortalidad.

Son indiscutibles las enormes dificultades operatorias de la nefrectomía
y quistectomía, siguiendo el plano muchas veces indestructible de pcrinefn-
tis hidática, tan difíciles de vencer y tan peligrosas por las adherencias vis­
cerales, que en nuestras primeras Ínterveinciones proseguimos, como lo hacen
actualmente muchos cirujanos (Oulie), y de propósito deliberado, la apertu­
ra del peritoneo laterocólico, para realizar con más tranquilidad la decortica­
ción de la periquística.

Debido a esas fundamentales dificultades y de acuerdo con el concepto
patogénico y topográfico señalado, en nuestras últimas intervenciones hemos
seguido las vías infracapsular, pudiendo sentar las siguientes afirmaciones:

1.'  Es la vía lógica de la decortación.
2.°  Es en general vía de fácil realización.
3.°  Es la menos traumatizante y peligrosa de las vías a seguir.

ES VIA LOGICA DE DECORTICACION

La periquística es en toda su extensión intrarrenal y, por tanto, sus re­
laciones capsulares son las del riñón mismo; es decir, que siempre será int’ra-
capsifar.

La cápsula renal pasa suavemente de la porción renal libre al polo que
encierra el quiste, recubriéndolo completamente y permitiendo, si se sigue
el plano de separación, exteriorizar en un block, riñón y quiste, confundidos
en una única tumefacción.

Procederemos para realizar, partiendo del polo conservado renal, donde
el plano infracapsular será más fácil de descubrir, y de alH nos extendere­
mos a la porción que encierra el quiste, lo que será siempre posible conser­
vando fuertemente el contacto con la tumefacción.

ES EN GENERAL, VIA DE FACIL REALIZACION

Será, como sobre la superficie 'del riñón no alterado, fácilmente reali­
zable y tendrá la maniobra todas sus modalidades; encontrará, cápsulas más
gruesas sobre la cara posterior y la decapsulación será más fácil a ese nivel;
y sera más difícil sobre la cara anterior, interrumpiéndose al nivel de1 borde
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del seno renal, debido a que en general el quiste hace irrupción en él sobre
su bóveda, al nivel de las salientes de Bertin.

Y que se tratare de un quiste ya marsupializado, en cuyo caso aparecerá
como un pequeño muñón agregado al riñón, o que se tratare del quiste aún
cerrado en gran bolsa fuertemente tensa, la decapsulación se hará en general
con facilidad, quedando al final de la maniobra, por un lado exteriorizado
el riñón con su quiste y en la profundidad la cápsula propia apoyándose, por
intermedio de la perinefritis, sobre las zonas peligrosas: diafragma y pleura
arriba, peritoneo y colon adelante.

Y decimos generalmente, para puntualizar excepciones, que representan
período de evolución especial de la periquística o transformaciones produci­
das por complicaciones, y sobre las cuales hemos insistido al hablar del as­
pecto anatomopatológico.

Decíamos, entonces, que debido:

a ) a grandes espesamientos fibrosos;
b) a procesos inflamatorios;
c) a degeneración calcárea;
d) a acrecimiento vesicular panetal-exógeno; en todas esas circuns­

tancias, la relación es posible directamente entre la periquística
y el tejido celular de la logia renal, y por tanto, en esos lugares
la vía infracapsular se encuentra bloqueada.

Así, en las degeneraciones calcáreas la periquística puede resquebra­
jarse, haciendo lo mismo la cápsula de envoltura.

En aumentos bruscos de tensión quística por cierre transitorio de su
comunicación con las cavidades piélicas (nosotros hemos observado un ca­
so en accidente de pielografía), en quistes cerrados y supurados, posible­
mente por desarrollo de gases en la cavidad, igual fenómeno puede pre­
sentarse .

Pero debe observarse que- en general, y para todas esas circunstancias,
el lugar preferente para la producción de esas complicaciones se encuentra
sobre los puntos extremos de la envoltura quística, lo más alejado del cen­
tro renal; allí puede encontrarse adherencias directas a los planos de la
logia como resultado de la destrucción de la envoltura capsular; pero en
general, el obstáculo al despegamiento es limitado, pudiendo, frente al te­
mor de grandes adherencias, seccionar y dejar adherido a la logia lumbar
un segmento de la periquística, haciendo la fácil extirpación infracapsular
de toda la parte restante.
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ES LA MENOS TRAUMATIZANTE Y PELIGROSA DE LAS
VIAS A SEGUIR

Será la consecuencia de la vía seguida y permitiendo realizar inter­
vención rápida y poco traumatizante, nos pondrá al abrigo de complica­
ciones inmediatas o tardías.

LIBERACION DEL URETER

Realizada la decapsulación, el riñón y su quiste quedarán amarrados,
como en todo proceso infracapsular, por las adherencias capsulares, al pla­
no parietal y visceral, y por tanto, será necesario complementar la libera­
ción aislando de inmediato el uréter y el pedículo renal-

Englobado en las adherencias periquísticas, desplazado por la tume­
facción y muchas veces arrollado en vueltas sobre el quiste, deberá ser
objetivado por un catéter antes de iniciar la intervención y su descubier­
ta. empezando por la parte más inferior de la herida, y clivando su pasa­
je al través de la envoltura periquística, será semejante a la de cualquiera
intervención infracapsular.

DESCUBIERTA DEL PEDICULO

Hemos dicho en el capítulo de relaciones con el Julio, que el pedículo
en la atmósfera periquística tendrá con el quiste relaciones de contigüidad,
estando separados por la cápsula.

Realizada en la quistdctomía infracapsular la liberación del uréter,
el tiempo operatorio del pedículo será su continuación y, por tanto, se
procederá con el mismo criterio y seguridad que en cualquier intervención
por esa vía.

Se ha dicho que la cápsula suprarrenal está englobada en el proceso
quístico del polo superior y, por tanto, la liberación del pedículo se difi­
cultaría por ese hecho- Y bien: aun cuando el proceso de periquist.itis ha­
ya englobado la cápsula suprarrenal con respecto al riñón, la liberación
es fácil, por tratarse de adherencias extra capsulares, y en lo referente al
pedículo, la liberación se simplifica empezando por la región uretcral.



Figura 45. - Pequeño quiste: Signo del creciente.

Sobre el cáliz medio un pequeño quiste deia ver el
arco de circunferencia que esboza el signo del cre­

ciente, con integridad del resto del pielograma.

Figura 46. - Signo de la copa

Sobre el cáliz superior pequeño quiste deja ver un
signo de la copa, con integridad del resto del pie­

lograma.
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Figura 47. - Quiste renal roto en pulmón
El quiste renal se ha vaciado por vómica. Se ve el

trayecto de unión al pulmón.

Figura 48. - El quiste renal roto ha tomado rela­

ción con la pleura y el pulmón, vaciándose por
vómica.
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Figura 49. - Signo de la copa

El quiste renal ha sido tomado en proyección la­
teral para demostrar su proyección sobre la co­

lumna vertebral.

Figura 50. - Quiste renal calcificado.

El quiste calcificado renal tiene apariencia de quiste
de hígado, por interponerse entre este órgano y el

colon
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Figura 51

Falso quiste del Riñón. Quiste del Hígado

El quiste calcificado y no comunicante parece tener re­
lación con el cáliz superior simulando quiste del Riñón.
Hace sospechar, no obstante esa localización, el crecien­

te, que está invertido.
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Tales son ¡as consideraciones que la localización hidática en el riñón
ofrece al cirujano frente al problema de la nefrectomía-

Partiendo del concepto topográfico del quiste en la arquitectura renal,
su evolución y tratamiento responde a dos consideraciones: %

a) El quiste hidático renal, en todos los momentos de su desarrollo
deberá ser considerado como afección intrarrenal

b) El quiste hidático renal, en cualquier momento de su evolución,
deberá ser considerado como afección infracapsular.

Frente a esos conceptos topográficos, la terapéutica radical de la ue-
frcctomía que inspirará diferentes posiciones clínicas, hará resaltar dos
aspectos, que facilitarán su realización y contribuirán a hacer retroceder
el índice de mortalidad de las estadísticas:

l.°  La facilidad de exteriorización del riñón y quiste por la vía infra­
capsular.

2-° La benignidad de realización en sus consecuencias inmediatas y
tardías.

Pero si realizado de acuerdo con esas condiciones anatómicas la nefrec­
tomía por quiste hidático es posible, es fácil y es benigna, por lo contrario,
cuando ellas faltan ella se convierte en un acto difícil, schocante y
peligroso.

Y esas condiciones faltan cuando en el terreno anatomopatológico los
grandes quistes por el proceso de periquistitis (perinefritis) adquieren ad­
herencias muy sólidas, haciendo desaparecer el espacio infracapsular, con
el colon, con el duodeno, con el pedículo vascular' y sobre todo con el
diafragma.

Y esas condiciones faltan cuando en el terreno del tecnicismo opera­
torio se pierde la zona de diva je que hemos señalado y se pretende llevar
fuera de ella la decorticación-

En estas condiciones la intervención puede tener Ja mayor gravedad
y es por eso que los tratadistas en estadísticas globales antes de 1905 ha­
blan de operación de mortalidad excesiva cun cifras de 18 % y después de
esa fecha hacen bajar la cifra siempre elevada de 10 %.

Nosotros hemos realizado en 13 casos de nuestra estadística la nefrecto­
mía, habiendo:

en 7 casos podido realizarlo fácilmente por la vía infracapsular en toda
la extensión de la tumefacción;

en 2 casos de intensa adherencia de la cara anterior de la tumefacción
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al colon derecho, seccionamos de la zona extrema un pequeño frag­
mento de la periquística, que abandonamos en su adherencia;

en 3 casos de intensa adherencia al diafragma realizamos igual pro­
cedimiento ;

en el caso de quiste calcificado con adherencia imposible de independi­
zar del hígado, separamos el quiste del polo renal tallando justamente
sobre la superficie calcificada y sobre el riñón aislado practicamos
la nefrectomía.

Y este debe ser el criterio operatorio a observar frente a esas situaciones
en que no pudiéndose seguir hasta el extremo del quiste en vía infracapsu-
lar y cuando las adherencias de la periquística a’canza entonces una inten­
sidad que hace peligrar por las visceras vecinas:

1., seguir la vía infracapsular hasta el extremo posible.
2.°  terminar en esa zona de profunda adherencia visceral abandonando

después de seccionado un pequeño rodete de periquística.

TERAPEUTICA CONSERVADORA

A) Nefrectomía parcial o quistectomía.
B) Cierre del quiste (con o sin quistectomía parcial).
C) Marsupialización (con o sin quistectomía parcial).
D) Marsupialización del quiste con independencia del riñón.

A) Nefrectomía parcial o quistectomía.

En principio y de acuerdo con las nociones anal orno patológicas susten­
tadas, t ;da quistectomía, ya sea parcial o total, es siempre una nefrectomía
parcial, y esto puede realizarse de dos maneras:

l.°  Con drenaje.
2.°  Sin drenaje.

Nefrectomía parcial (quistectomía) sin drenaje.
Es la intervención ideal que figura en todos los tratadistas a partir de

Nicaisse, para oponerle a la nefrectomía total.
Se le llama operación conservadora que evita las recidivas, de menos

peligros y do mortalidad más débil (Couniot, de Algeria, habla de 2 muer­
tes en 19 casos).
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Su realización consiste en:

l.°  En exteriorizar el riñón.
2.°  Funcionar el quiste, vaciar al Finochieto y formolar o eterificar.
3.°  Seccionar al bisturí la periquística en cortes cuneiformes sobre el

parénquima renal.
•I.1 Suturar las superficies renales resultantes.

INDICACIONES

Ella podría tener como indicaciones:

].c pequeños quistes del parénquima renal, ya sea polares o de la con­
vexidad en la parte media;

2.° quistes no comunicando con las cavidades piélicas.
Como lo hace notar Couniot, lo que se ha llamado en la práctica nefrec-

tomías parciales son operaciones atípicas consistentes en atacar quistes pe­
queños y muy superficiales, desprendiendo una pequeña superficie no en
parénquima sano sino en plena periquística. Son. en realidad, quistes en
vías de curación con tendencia a pedicularse sobre la superficie renal y don­
de la sección de la superficie sangra poco y uno o dos puntos la cierran. Fue­
ra de esa situación la nefrectomía parcial no es operación a aconsejar.

l.° porque exige la completa exteriorización renal con todas las contin­
gencias señaladas para las maniobras de nefrectomía total;

2.° porque la sección cuneiforme, sobre todo en quiste de algún volu­
men, puede ser muy sangradora;

3.°  porque si el quiste comunica con las cavidades piélicas, lo que es ca­
si constante, o si éstas se abrieran en la intervención, el adosamiento de las
superficies cruentas es Puseria y la abertura de la ‘‘tranche” con salida de
orina y hemorragia sería la regla.

Consideramos, pues, la llamada nefrectomía parcial de los clásicos como
operación de excepción a casos muy favorables: y fuera de ellas como inter­
vención no sencilla y peligrosa por sus complicaciones.

B) Quistotonvía seguida de reducción sin drenaje (nefrectomía).

Por las razones anatomopatológicas ya señaladas, la llamada quistoto-
mía es en realidad una verdadera nefroctomía, y si ella va acompañada de
resección parcial de los labios de la bolsa quística, se trata en realidad de
una verdadera nefrectomía parcial y nos encontramos en situación muy se-
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mejante a la que hemos expuesto en el parágrafo anterior (nefrectomía
parcial).

En principio el procedimiento de quisto tomía u operación de Dé ve-Po­
sadas, sería una intervención ideal si se pudieran aplicar a él las considera­
ciones que han hecho defendible esa terapéutica en la localización quística
de otras partes del organismo y con frecuencia en el hígado.

Practicando, según la técnica habitual, en semejantes casos:

punción al trocar de la bolsa quística;
vaciamiento al aspirador;
formolaje o eterización;
abertura y vaciamiento total del contenido;
cierro de la bolsa directamente o después de resecar sus labios.

Es indudable que sería el método de elección frente al quiste cerrado
y no infectado, y como lo dicen bien Oulie, Bernasconi, Spurr, Couniot, tiene
grandes ventajas y debe realizarse bajo reserva de ciertas contraindicacio­
nes formales.

Se le asignan como ventajas:
operación conservadora;
dar reunión por primera intención;
garantir de recidivas;
benignidad, comparado a la nefrectomía o a la nefrectomía parcial con

resección de periquística, teniendo mortalidad nula, no es schocante
ni hemorragípara.

No obstante las ventajas que le asignan sus panegiristas, consideramos
que frente al quiste renal y fuera de casos muy excepcionales, la llamada
quistotomía seguida de reducción sin drenaje es una intervención ilusoria,
por cuatro razones a tener en cuenta:

l.°  el quiste es siempre intrarenal y comunica en principio y después
de un tiempo de evolución con las cavidades piélicas, lo que constituye fren
te al cierre un grueso inconveniente por su contacto a la orina.

2.°  el quiste renal abierto se infecta rápidamente y supura.
3.°  el quiste rneal cerrado tiene tendencia a la infección, hecho no di­

fícil de comprobar cuando se puede encontrar frente a los raros casos de
quistes no comunicantes, y está fácilmente explicable, porque e] quiste sufre
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un proceso de cierre intermitente y porque precozmente, desde el momento
que toma contacto con el cáliz, se producen pequeñas cisuras que es difícil
de descubrir a la intervención y que puede poner de manifiesto la pictogra­
fía mostrando un pequeño rasgo esfumado que sato de la pared de un cáliz
y que erróneamente puede ser tomado por infiltración del parénquima re­
nal (caso N.° 45); por el alto porcentaje de casos en que se encuentra en la
periquística degeneración calcárea, lo que favorece la infección secundaria
y se opone al cierre de primera intención.

Es por esas múltiples circunstancias que la operación de Posadas, que
da hermosos resultados aplicada al quiste hidático visceral y frecuentemen­
te tiene éxito en el quiste hepático, falla frente al quiste hidático renal y lo
que se observa generalmente después de realizada esa terapéutica es la re­
pleción de la cavidad con serosidad, su infección consecutiva y la apertura
posterior en la logia lumbar, debiendo ser drenado durante un tiempo, rea­
lizando en un todo un vulgar acto de marsupialización.

C) La marsupialización (nefrostomía-quistotomía).

Los consideramos señalados en la crítica de los procedimientos conser-
. adores, demuestran que fuera de situaciones de gran excepción la nefree-
tomía parcial es grave y es ilusoria, lo mismo que la quistotomía sin dre­
naje para obtener el cierre de primera intención, y nos llevan a erigir como
fórmula de elección dentro del criterio conservador el procedimiento de
marsupialización y así también lo expresan Oulie, Craig, Lee Brown y Da­
niel i, en importantes memorias.

El criterio operatorio de marsupialización se apoya en dos nociones ana-
tomopatológicas, característica de las bolsas quísticas:

l.°  La tendencia que tiene la periquística a achicarse, limitando, estre­
chando y finalmente haciendo virtual la cavidad por el adosamiento de sus
paredes y la transformación del conjunto en un block de reacción fibrosa.

Esta tendencia al encogimiento de la periquística y desaparición de la
cavidad, lo hace el quiste eliminando por supuración gran parte de la pared
que la constituye; trabajo de eliminación fácil cunado se trata de quiste no
comunicando con las vías urinarias, lo que es la gran excepción; trabajo de
eliminación más largo cuando esa comunicación existe, cuando hay pielone-
fritis intensa, cuando ya existe dilatación de bacinete y cavidades piélicas y,
sobre todo, trabajo más largo cuando existe degeneración calcárea acentuada
y extendido al contorno de esa pared.

La calcificación de la pericuística es uno de los mayores inconvenientes
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al proceso de reparación, es causa de fracasos definitivos y la razón de ma­
yor prolongación de la supuración y de la persistencia de la fístula; pero
es necesario convenir que frente a esa situación anatomo-patológica el resul­
tado es el mismo cualquiera fuese el procedimiento empleado, ya sea que se
trate de la llamada nefrectomía parcial o de la quistectomía con cierre
inmediato.

No obstante esa situación de calcificación de la periquística, no es ex-
cluyente y no es raro encontrar casos en que el trabajo de reparación con
cierre total se ha realizado en términos breves: nuestros casos N.os 55-56, de
gran quiste calcificado y que comunicaba con las vías urinarias cerró defini­
tivamente con la marsupialización en término de tres meses.

2.°  Existe también otra noción anatomopatológica que apoya el proce­
dimiento de marsupialización: la tendencia y la frecuencia en la hidatidosis
renal a la vesiculización cxógena; el drenaje facilita la eliminación y vacia-
m’ento de las logias quísticas de la pared y ofrece mayor garantía de cura.

Por otra parte apoyan la marsupialización dos órdenes de razones:

1.a Razones de exclusión.
2.a Razones positivas.

j.c Razones de exclusión.

a) la nefrectomía parcial puede ser operación de delicada realización.
b) la nefrectomía parcial puede ser operación delicada por sus conse­

cuencias. entre las cuales la hemorragia es de hacer resaltar (nosotros he­
mos tenido que recurrir a una nefrectomía secundaria en un caso en que
pretendíamos realizar una nefrectomía parcial con resección cuneiforme de
periquística en fuerte hemorragia sobrevenida al cuarto día de la interven­
ción, habiendo constatado en el acto operatorio la apertura completa de la
tranche renal por distensión por coágulos del bacinete).

c) la nefrectomía parcial deja abrir constantemente sus tranches arti­
ficialmente unidas y comunicando en la casi totalidad con las cavidades pié-
’ícas, y además de la ya citada hemorragia, la pérdida de orina y la supura­
ción, obligan al drenaje prolongado convirtiéndose virtualmente en una mar­
supialización.

d) la quisto! omía sin drenaje es ilusoria porque las bolsas quísticas co­
munican en la mayoría de casos con las cavidades piclicas por trayectos difí­
ciles de constatar objetivamente y que sin embargo visualiza la pictografía
(nuestra observación N.° 45 donde so ve un esbozo de falsa infiltración salien-
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do del costado de un cáliz sin tomar la forma radial en abanico de las in­
filtraciones parenquimatosas es una prueba de lo aseverado).

e) la quistotomía sin drenaje es ilusoria porque las bolsas quísticas re­
nales están generalmente infectadas o lo están en potencia y por tanto se
llenan de serosidad, supuran y se abren.

f) la quistotomía sin drenaje es ilusoria lo mismo que la nefrectomía
parcial frente a la mayoría de casos de degeneración calcárea debido a la
supuración y abertura posterior de la cavidad.

2.a Razones positivas

a) Operación de necesidad como tiempo preparatorio a la nefrectomía,
haciendo la intervención radical en dos tiempos y de acuerdo con las condi­
ciones expuestas al hablar en la nefrectomía sobre este aspecto terapéutico.

Es indudable que el achicamiento de las cavidades quísticas por el dre­
naje modifica el estado general y local haciendo menos chocante la segunda
intervención.

b) la marsupialización puede realizarse como intervención de necesidad
cuando las condiciones generales del enfermo lo exigen, no permitiendo el
traumatismo de las otras operaciones conservadoras.

c) Ja marsupialización debe realizarse como operatorio único y como
operación de necesidad en riñón que debe conservarse por su valor funcional
y porque así lo impone el riñón contrario.

d) la marsupialización será, la operación de elección en riñones de gran
conservación parenquimatosa, como podrá juzgarse por la pielogragía, lo que
está en general de acuerdo a relativo buen estado general. Hemos insistido a
propósito del diagnóstico sobre la pérdida del poder de concentración que
ofrecen los riñones con quiste hidático abierto y sobre la modificación fa­
vorable que se observa después del drenaje, sobre todo en los casos en que
la evolución tiende al cierre de la bolsa y por eso insistimos sobre el alto
valor del dato pielográfieo mostrando el grado de distensión y la cantidad
de parénquima conservado.

e) es operación de elección aun frente a grandes bolsas quísticas. por
la razón de su evolución en el sentido de su achicamiento y transformación
fibrosa final.

f) es operación de elección por tratarse de un acto quirúrgic benignoo
que no exige enucleación renal, y puede realizarse con anestesia local.
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CRITICAS A LA M.ARSUPIALIZACION

Se le ha reprochado para limitar sus indicaciones:
a) la larga duración de la supuración;
b) la larga persistencia de una fístula y por eso autores que represen­

tan una escuela importante como Couniot, de Alger, la consideran de ne­
cesidad frente:

l.°  al quiste supurado;
2.°  al quiste abierto en las vías urinarias;
3.°  cuando el quiste está calcificado y que todo otro método como la

nefrectomía total o parcial parecería peligroso.

Y bien, consideramos que el problema de la marsupialización en el tra­
tamiento del quiste renal hay que plantearlo frente al gran problema radi­
cal de la nefrectomía y basados en la práctica de 29 casos creemos que es la
intervención de elección dentro del criterio conservador y a ello se llega
indirectamente por el fracaso de los otros métodos, que en último término,
debemos repetirlo, se convierten en simples marsupializaciones.

La razón fundamental de su defensa nos la da el concepto anatomopato-
lógico de la afección y la constatación tantas veces señalada del achicamien­
to y transformación fibrosa de la bolsa quística.

Y por eso no consideramos objeciones:

a) ni el tamaño de las bolsas quísticas, puesto que frente a enormes
tumefacciones que llenan todo el hemi vientre (caso N.° 11) hemos visto an­
tes 'de cuatro meses reducirse al tamaño de una tangerina.

b) ni la apertura en las vías urinarias, porque la razón de que la casi
totalidad de los quistes comunican y se ve al retraerse la bolsa quística que
ésta se cierra quedando un pequeño divertículo comunicando con la pelvis
por el orificio primitivo del cáliz, pero sin dejar pasar orina al exterior.

c) ni la supuración del quiste, por fundamental razón de que la mayo­
ría de los quistes son infectados o en potencia de infección, con lo que quie-
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ro afirmar que el drenaje será limitado al tiempo de retracción del quiste
y así será fácil constatar que los mayores quistes supurantes limitan su se­
creción en pocos meses y entonces, una vez retirado el tubo de drenaje,
cierran completamente.

d) una sola eventualidad a recordar es la referente a la degeneración
calcárea de la periquística, fenómeno no raro en el quiste renal y que puede
mantener fuerte supuración durante meses y lo que es peor impedir la re­
tracción y, por tanto, el cierre y mantener una fíctula; no obstante, diremos
que si esta eventualidad es a temer, no es raro encontrar en esos quistes la
eliminación lenta y continua de su periquística y al final el cierre total.

e) y por eso no consideramos objeción, finalmente, la persistencia de
la fístula, puesto que ligada a las eventualidades señaladas y que desapa­
rece para la gran mayoría de los casos en períodos que como lo asevera Ouiie
no exceden de tres meses, siempre que se cumplan ciertos preceptos que
consideramos indispensables al ralizar la

TECNICA DE LA MARSUPIALIZACION

a) abordaje del quiste y enucleación parcial.
b) punción al trocar y vaciamiento al aspirador Finochietto.
c) formolización o eterización.
d) apertura y eliminación de restos.
e) resección parcial de periquística en toda la extensión posible, dete­

niéndose en las regiones en que es muy visible el parénquima renal.
f) drenaje con grueso tubo y cierre de los labios periquísticos en ja

reta sobre el tubo.
g) ciéúrwdonar el quiste en la profundidad y no atraerlo a los labios de

la piel, lo que constituye en nuestra opinión una contraindicación formal,
pues con ello se impide la retracción completa y se favorece la persistencia
de la fístula.

h) retiro precoz del tubo una vez terminada la gruesa supuración y
la eliminación de restos visibles.

D) La niarsupializacion con independencia del riñón.

Una variante a la marsu/pialización que hemos realizado con éxito en
casos de quistes polares, muy adherentes arriba al diafragma y al hígado y
abajo al colon, adherencias que complican la exteriorización y que se ve
sobre todo en quistes calcificados, consiste:

18.
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1.» Exteriorizar en lo posible el riñón y su tumefacción sin destruir los
lugares de adherencia profunda de la periquística a las visceras señaladas.

2.° Decapsular y seccionar sobre los lugares visibles de aparición del pa-
r?nquima renal, circunferencialmente, la pared quística, dejando separado
de un lado el riñón y la parte inicial de la periquística y del otro lado la
porción extrema de esa periquística con sus adherencias.

3.°  Acercar las tranches de sección renales por suturas para evitar que
sangren, sin preocuparse mayormente de obturar completamente lo que no
tiene mayor importancia, como hemos señalado anteriormente.

4.°  Marsupializar la bolsa quística aislada.
5.°  Colocar un plano de separación hecho con gasa entre las zonas de

seccicn y mantener esa separación renovando las gasas durante el tiempo
posible (15 días).

De esa manera se realiza la triple finalidad de aislar la gran bolsa quís­
tica respetando sus difíciles adherencias a las visceras vecinas y manteniendo
el drenaje el tiempo necesario en cavidad independiente: se facilita el cierre
renal separándolo de la gran bolsa que mantendrá durante un tiempo la
supuración, y se favorece la evolución de ambos separando por un lado la
bolsa quística de la presencia de la orina y por otro separando del riñón la
supuración de la bolsa quística qu? continuará durante todo el tiempo de
transí orín ación de sus paredes.

í -----------

Prácticamente, el diagnóstico de quiste hidático renal plantea un pro­
blema terapéutico ^e resolución precoz, cuya vía de abordaje debe hacerse
siempre por la región lumbar, por ser para todos los casos la vía de elección
frente a la afección renal.

Y una vez descubierta la región y haciendo abstracción de casos de gran
excepción en que pudieran aplicarse los procedimientos ideales de nefrec-
tomía parcial, o de quistotomía y cierre sin drenajes, el criterio terapéutico
debe oscilar entre los dos extremos:

la intervención radical: nefrectomía;
la intervención conservadora: marsupialización.

En principio la terapéutica conservadora reclama todos los derechos y
la marsupialización responde a sus exigencias desde dos puntos de vista:

l.° favoreciendo el cierre del quiste y conservando un órgano de capa-
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ciclad funcional siempre inferior pero que mejora una vez que la cicatriza­
ción quística se ha realizado.

2.° preparando el terreno para la intervención radical, que podrá eje
cutarse posteriormente en las mejores condiciones de pronóstico.

La intervención radical vive de las contraindicaciones de lo anterior
o a ella se llega cuando ésta no ha dado los resultados esperados:

La marsupialización es operación fácil y benigna en sus resultados.
La nefrectomía puede ser:

—posible, cuando la vía infracapsular está conservada;
—fácil, cuando la enucleación se puede realizar en el plano de cliva-

je natural;
—benigna, cuando se puede evitar siguiendo esos caminos, el peligro

de abrir visceras y serosas.

Pero si esas condiciones no se cumplen, la intervención de nefrecto­
mía por quiste hidático puede ser una intervención difícil, complicada, pe­
ligrosa, y tan peligrosa que ha hecho decir a Nicausse y luego repetir uni­
versalmente, que las adherencias a las visceras son tan grandes y hacen el
pronóstico de la intervención tan severa que en muchos casos es preferible
abstenerse.

Nuestro concepto anatomopatológico de la hidatidosis renal ofrece una
vía de pronóstico favorable al abordaje del riñón y de su quiste: descono­
cerla, quedarse dentro del viejo concepto topográfico es dejarse sorprender
por los fantasmas del despegamiento, que son las adherencias, haciendo mu­
chas veces sombrío el pronóstico de la intervención.

RESUMEN

El quiste hidático renal es afección no frecuente, no benigna, y cuyo
conocimiento se ha completado en estas últimas tres décadas.

Nosotros, con el aporte de 29 casos personales, que creemos es la con­
tribución mayor que existe en la bibliografía, afirmamos en el trabajo ac­
tual las consideraciones sustentadas en nuestras Memorias de 1930 y 1931
sobre:

1.a Memoria: Topografía y anatomía patológica del quiste hidático
renal.
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2.a Memoria: Diagnóstico pictográfico dql quiste hidático renal.
3.a Memoria: El neumoquiste renal.

El quiste renal es generalmente primitivo y único y su topografía nos
demuestra que es siempre, y en toda su extensión, afección intrarrenal e in-
fracapsular, cualquiera fuese la relación del quiste con la glándula —consi­
deración fundamental de la que derivará el concepto operatorio.

Las lesiones que producen sobre el parénquima son de tres órdenes:
mecánicas, por toxemia y, finalmente, por infección, y su resultado es una
profunda alteración de la histología glandular que se traduce en la dismi­
nución funcional del órgano.

La sintomatología tiene caracteres comunes a la afección hidática:

afección a principio insidioso,
afección a evolución lenta y progresiva,

y tiene manifestaciones propias a la localización renal:

la tumefacción, sus caracteres y relaciones;
las alteraciones funcionales urinarias, 

según se trate del quiste abierto o del quiste cerrado.

insidiosidad,
tendencia a abrirse en las cavidades piélicas, 

y presentamos el único caso registrado en la bibliografía de la formación
de gases, dando el síndrome del neumoquiste.

El diagnóstico se plantea frente al quiste cerrado o abierto y se basa:

en los caracteres de la tumefacción;
en los signos urinarios;
en los signos biológicos;
en los signos pictográficos.

Los signos pictográficos dan solución al gran problema del diagnóstico
y en nuestras publicaciones hemos insistido sobre cuatro, que hemos citado
por primera vez en la ciencia y que consideramos cuando responden a de-
tornrnadas condiciones patognomónicos:
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Figura 52. - Falso quiste del Riñón Quiste del Hí­
gado calcificado

Es el caso anterior tomado en espiración forzada,
que muestra el cambio de relaciones del quiste y el
riñón. El pielograma asegura que no se trata de

quiste renal.
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Figura 53. - Tumefacción del Bazo (quiste hidático)

Desplazamiento del ángulo esplénico hacia adentro y
abajo.
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Figura 54. - Falso signo de la copa.
Ruptura de riñón que muestra un falso signo de la
copa, qor no ettar apoyado en un cáliz sino hacer

irrupción del bacinete.



Figura 55. - Quiste renal calcificado.

Quiste calcificado abierto. Marsupialización.

Figura 56. - El mismo caso anterior (55)» Después
de marsupializado, a los 3 meses aparece la cavidad
cerrada, no obstante tratarse de quiste calcificado
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El signo de la copa.
El signo del creciente.
El signo del racimo.
El signo del nivel.

El pronóstico de la afección es grave, y en esto estamos en contradicción
con la casi totalidad de los autores.

Y es grave para

el órgano que lo encierra,
y para el portador de la afección.

La terapéutica debe responder a dos consideraciones:

ser intervención precoz;
ser intervención conservadora;

y cuatro intervenciones son a realizarse:

nefrectomía ;
nefrectomía parcial;
quistotomía y cierre sin drenaje;
marsupialización;

Teóricamente las intervenciones ideales serían la nefrectomía parcial
y la quistotomía y cierre sin drenaje.

Prácticamente la solución se plantea entre:

marsupialización (operación de elección) ;
nefrectomía (operación de necesidad).

Y cualesquiera fuere la intervención a realizar, ella deberá tener en
cuenta la situación topográfica del quiste, siguiendo vías de abordaje pa­
rietal y capsular, impuestas por la razón anatomopatológica que obliga en
todo momento a considerar el quiste renal como afección infracapsular.

Si esas condiciones no se realizan, la intervención oor Huiste hidático
renal —y sobre todo la nefrectomía—, puede ser operación muy difícil y
muy peligrosa.
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Afección de desarrollo topográfico especial —de diagnóstico impuesto
por los signos pielográfi jos— de pronóstico no benigno y de terapéutica no
siempre fácil, son las consideraciones que traducen la significación patoló­
gica del quiste hidático renal.
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Síndromes hepato - vesiculares en las diver­
sas etapas evolutivas de ios Quistes

Hidatídicos del Hígado

Por RAUL A. PIAGG1O BLANCO y JUAN DUBOURDIEU (hijo)

Trabajo de la Clínica del Profesor José P. Urioste

La equinococosis hepática en el hombre, es de comprobación frecuente
en nuestro medio, debido al importante grado de infestación que existe en los
ovinos y en el perro.

Las complicaciones producidas por el parásito en su localización hepáti­
ca, son múltiples y dan origen a los más variados síndromes de sufrimiento
hepato-vesicular.

Es sabido que la hidatidosis hepática ocupa en las estadísticas de los
quistes humanos el primer lugar. Así Vegas y Oranwell sobre 2.200 quistes
hidatídicos hallan una localización hepática en las 3|4 partes de los casos.

Debido a esta frecuencia es que los síndromes hepato-biliares provocados
por los quistes hidáticos deben ser por todos conocidos.

En el curso del desarrollo de los quistes hidatídicos hepáticos se pueden
distinguir varias etapas evolutivas por las que pasa el quiste, originándose
en esos distintos períodos síndromes clínicos diversos.

Estas modificaciones presentadas por el quiste se puedm esquematizar
en ia forma siguiente:

l.o Quiste hidatídico en pleno desarrollo, con parásito vivo.
2.o Quiste hidatídico con sufrimiento parasitario.
3.o Quiste hidatídico con parásito muerto.
4.o Quiste adventicial con eliminación del parásito.

Cada una de esas etapas puede revelarse clínicamente por síntomas es­
peciales:
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En el primer período puede al principio no revelarse el quiste si no ha
alcanzado aún gran desarrollo o mismo si a pesar de su gran tamaño no pro­
voca alteraciones mecánicas sobre las vías biliares, vesícula, diafragma,
étcétera o no se ha infestado.

El polimorfismo de la equinococosis hepática es grande y es por ello que
siempre hay que estar prevenido frente a los más variados cuadros de sufri­
mientos hepato - vesiculares, (hepatomegalias, crisis vesiculares, síndromes de
obstrucción coledociana, ictericia a marcha lenta y progresiva, síndromes de
litiasis vesicular, síndromes ictero-ascíticos con esplenomegalia, etc.). (6).

Los quistes centrales se revelan en general solo cuando alcanzan gran
tamaño, pues tienden a desarrollarse hacia la cúpula diafragmática originan­
do entonces síndromes de la base torárica derecha, con deformación del dia­
fragma, derrame pleural, dolores sub-eostales, etc.

Los quistes que están situadas a nivel de la (ara inferio?*,  próximos a
los canales biliares principales o a la vesícula pueden revelarse precozmente,
ya sea por la compresión de las vías biliares dando cuadros de ictericia por
retención, o bien por síntomas vesiculares, dispepsia, cólicos hepáticos, etc.

Otras veces, es simplemente la comprobación de una hepatomegalia re­
gular o irregular la que hace sospechar la existencia del quiste.

La 2.a etapa o de quiste con sufrimiento parasitario, aparece cuando el
quiste pierde vitalidad, sea por la reacción adversa producida por la vis­
cera agredida originando una esclerosis intensa adventicial que ahoga el pa­
rásito, o bien cuando aparece la infección del quiste acompañada casi siempre
de su fisu ración o abertura en vías biliares.

Es en estos casos que pueden aparecer síndromes de cólicos hepáticos,
con ictericia y fiebre, simulando la litiasis coledociana, (Soca (1), Devé
(2), García Lagos (3), Prat y Piquerez (4), Ivanissevich (5, etc.), o bien
si solo existe una fisuración del quiste puede revelarse clínicamente como
un cuadro febril, acompañado de infección de las vías biliares y de la vesícula.

También puede suceder que los quistes supurados alojados en pleno pa-
rénquima hepático tiendan a migrar hacia la cara superior abriéndose en el
espacio subfrénico y de ahí a través del diafragma al tórax apareciendo al fin
la vómica hidátiea.

Otras veces el parásito muere “in si tu” y solo es descubierto a raíz de un
examen radiológico al aparecer el quiste calcificado.

¡Hay que saber que en último término evacuado el parásito ya sea es­
pontáneamente o después de una intervención quirúrgica, a nivel de la vis­
cera queda la adventicia o periquística cuya patología especial, hay que tener
en cuenta para poder interpretar los sufrimientos hepato-VesicuIátes, que
pueden aparecer posteriormente debido a las alteraciones provocadas por esta
membrana.
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En este trabajo solo nos referiremos a algunos síndromes de sufrimien­
to hepato-vesicular en el curso de la hidatidosis hepática y más especial­
mente a aquellos, secundarios a la evolución de la periquística una vez que
el parásito ha sido evacuado quirúrgicamente o bien vomicado.

Los síndromes que analizaremos pueden ser catalogados en tres grupos.

(I) Síndrome de infección de las vías biliares y de la vesícula, en los
quistes hidátieos del hígado.

(II) Síndromes hepato-vesiculares en relación con la evolución de la
adventicia quística o periquística una vez que el parásito se ha eli­
minado quirúrgicamente o vomicado.

(III) Ictericia con decoloración completa del líquido duodenal en los
quistes hidatídicos hepáticos abiertos, con obstrucción coledociana.

(I) SINDROME DE INFECCION DE LAS VIAS BILIARES Y DE LA
VESICULA, EN LOS QUISTES HIDATIDICOS DEL HIGADO

i

Los quistes hidatídicos hepáticos pueden originar síndromes de infec­
ción de las vías biliares y de la vesícula (angio-colccistitis) como hemos teni­
do la oportunidad de observarlo en distintos casos. Lo interesante de este
hecho radica en que la existencia del quiste no es siempre fácil de reconocer,
pi esentándose a veces el enfermo con una infección hepato-vesicular, que pue­
de ser atribuida a otras causas.

Los quistes hidatídicos del hígado, según el concepto clínico ya bien es­
tablecido. pueden dar origen a un síndrome que simule un sufrimiento vesi­
cular o de las vías biliares, caracterizados por cólicos hepáticos, fiebre, ic­
tericia, etc.

Se trata de una verdadera máscara litiásiea o colecistítica, en el sentido
de que es una afección hepática que simula una afección vesicular o de vías
biliares. En otros casos ya no se trata de simulación, de un sufrimiento de
vesícula o de vías biliares, sino de una infección auténtica de las mismas, cu­
ya causa hay que determinar y que puede radicar en un quiste hidatídico del
hígado, del cual el sufrimiento real de las vías biliares es su expresión sin­
tomática.

Es necesario pues distinguir en la equinococosis hepáticas las manifes­
taciones funcionales que simulan una afección de la vesícula y de las vías bi­
liares, de las lesiones autenticas de las mismas.

¿Cuál es el mecanismo mediante el cual un quiste hidatídico del híga­
do enferma las vías biliares?
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1. Cuando se produce una periquistitis.
2. Cuando aparecen fisuraciones del quisto y su infección.
No nos referimos a la obstrucción de las vías biliares por la apertura

amplia de un quiste en ellas, pues en estos casos el síndrome presentado por
el enfermo es en general más ruidoso existiendo cólicos hepáticos, ictericia,
por obstrucción de las vías biliares, etc.

La ictericia que puede o no acompañar estos cuadros es debida a la
hepatitis provocada por el proceso infeccioso que puede permanecer 1. cal­
zado alrededor del parásito o bien extenderse a todo el árbol biliar.

Esta ictericia por hepatitis no tiene que confundirse con la ictericia
que aparece más frecuentemente en la hidatidosis hepática sea cuando se
produce la apertura del quiste en las vías biliares o bien por compresión de
las mismas al desarrollarse el tumor hidatídico. En este caso se trata de una
ictericia obstructiva en la que la decoloración de las materias es más evidente
y donde la prueba de Meltzer Lyon es francamente negativa.

En cambio en los casos que vamos a estudiar se trata de ictericias sin
trastornos de la permeabilidad de las vías biliares.

OBSERVACION 1

A, I., de 18 años, procedente de campaña. — Se trata de una enferma que
ingresa por un cuadro febril prolongado. Presentaba desde niña una altera­
ción cardíaca catalogada como cardiopatía congénita, por persistencia del ca­
nal arterial, bien compensada.

Consulta porque hace unos 30 días inicia un estado febril prolongado
con sub-ictericia, orinas colúricas, 'dolor hepato-vesicular discreto, hígado
grande Es encarada por el médico como una infección de vías biliares con
colecistitis y hepatitis y tratada como tal, a base de urotropina, régimen, etc.
La enferma no mejora en cuatro semanas de tratamiento lo que induce a pensar
que no se trata de una colecistitis simple planteándose otros problemas, diag­
nósticos (endocarditis, bacilosis, etc.) pero todas las investigaciones para
afirmar estos diagnósticos dieron resultados negativos.

Ingresa al servicio con este cuadro comprobándose la persistencia de la
infección vesicular, obteniéndose pus y bacilos coliforraes en el tuba je
duodenal.

En varias oportunidades hace exacerbaciones de sus fenómenos con
vesícula grande, llegándose a pensar mismo en un empiema vesicular. Se pal­
pa un hígado grande. En todos los exámenes anteriores, la radioscopia de tó­
rax, mostró un hemidiafragma normal, en su forma y motil idad.
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Después de quince días de estar en la sala aparece una inacidez en ia
base derecha y el estudio radioscópico muestra una elevación del diafragma
sobre todo en su parte posterior. Una clasificación de glóbulos blancos revela
una eosinofilia de 7 °/o. Se piensa en un quiste hidatídico hepático infectado.

Con esta orientación diagnóstica se practica una punción hepática a nivel
de los últimos espacios intercostales del hemidorso derecho. Se aspira pus fé­
tido. Se inyecta lipiodol sacándose radiografías de frente y perfil. En la placa
se observa una gran cavidad sub frénica con nivel hidro-aéreo cuyo contorno
inferior se dibuja por el lipiodol, limitado por una pared de un espesor de
% centímetro.

Se interviene (Dr. Mermes), llegándose a través del diafragma a una
cavidad de donde se extrae abundante pus y vesículas hijas y restos de mem­
brana hidática. Post operatorio sin incidentes.

En suma, se trata de una enferma con un quiste hidatídico hepático infec­
tado que se manifestó por un síndrome de angio-colecistitis, que por los otros
pequeños síntomas agregados, (eosinofilia, aparición de un pequeño derrame
pleural de la base derecha, con un diafragma poco móvil y elevado) nos hi­
cieron sospechar la presencia de ese quiste hidatídico infectado, y figurado.
Que había pasado desapercibido hasta ese momento.

Esta observación nos lleva a la conclusión clínica importante, que toda
infección de la vesícula y de las vías biliares, que se prolongue desacostum­
bradamente y no ceda a la terapéutica habitual, puede ser la exteriorizacióu

de un quiste hidatídico oculto, especialmente si se trata de un enfermo de
campaña y si hay eosinofilia aumentada. Se buscará si hay deformación he­
pática y ganchos en los tuba jes duodenales en exámenes seriados.

OBSERVACION II

J. V., mujer de 25 años, ingresa en Julio de 1940 por un cuadro febril
con chuchos, ictericia, dolores en el hipocondrio derecho, orinas colúricas,
materias no decoloradas.

Este cuadro se instaló después de una comida indisgesta seis días antes
de su ingreso.

Desde hacía un año había tenido en 2 o 3 oportunidades cuadros de do­
lores en el epigastrio e hipocondrio derecho sin ictericia acompañados de vó­
mitos y fiebre que luego retrocedieron con el régimen.

En una oportunidad se acompañaron de urticaria y prurito.
La enferma había sido operada hacia 18 años por un quiste hidatídico

hepático. No tenía otro antecedente importante.

19.
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Al examen se comprobó la existencia de una ictericia de mediana inten­
sidad y de un hígado grande y doloroso, cuyo borde inferior se palpaba a 2
dedos por debajo de la parrilla costal existiendo dolor vesicular neto con dis­
creta defensa de la pared. Resto del examen sin particularidades.

En suma, se trataba de una enferma con una hepato colecistitis y una
ictericia febril con chuchos, sin existir decoloración de materias fecales.

Los exámenes complementarios demostraron la existencia de pigmentos, sa­
les biliares y urobilina en la orina.

Se practicaron repetidos sondeos duodenales nc lográndose obtener res­
puesta vesicular. Después de enfriado algo el cuadro y de haber retrocedido en
parte la ictericia, se efectúan 2 colecistografías realizadas en las mejores
condiciones técnicas (por vía endovenosa) no logrando visualizarse la vesícula.

Es sólo después de unos 25 días de estar la enferma en la sala que se
obtiene bilis B. hiperconcentrada en el sonda je duodenal, no hallándose nada
anormal al examen microscópico-

Por haber tenido la enferma un quiste hidátidico operado hacía varios
años, es que frente a este cuadro de hepato-colecistitis, pensamos en la posibi­
lidad de un nuevo quiste dirigiendo las investigaciones en ese sentido. No
se observó deformación del hemidiafragma derecho. La lecoucitosis era de
“12.000” y se halló una eosinofilia de 25 o|o.

La reacción de Casoni dió un resultado positivo intenso. Todos estos
datos nos confirmaban la presencia de un nuevo quiste hidátidico hepático
infectado responsable de este síndrome ictérico.

Se buscó repetidamente la presencia de membranas o vesículas en las ma­
terias tamizadas no lográndose obtener resultado positivo en ningún momento.

Con el diagnóstico de probable quiste hidátidico hepático fisurado en
vías biliares se pasa la enferma a un servicio de cirugía, pero como el cuadro
retrocede por completo al cabo de unos días no se llega a la intervención yén­
dose de alta la enferma a su pedido en buenas condiciones.

En esta enferma a pesar de no poder afirmar en forma absoluta de que
ese síndrome de hepatocolecistitis fué la manifestación de un quiste hidatídi-
co hepático infectado, todo inducía a ello; los antecedentes, la leucocitosis con
una eosinofilia de 25 ojo, el Casoni positivo, etc.

Por lo tanto en esta enferma se hizo el diagnóstico de hepato-colecistitis
por probable quiste hidátidico infectado y fisurado en vías biliares. El hecho
de que la búsqueda sistemática de membranas y ganchos en las materias fe­
cales fueron negativas y por otra parte al no existir una ictericia obstructi­
va, sino por hepatitis se descartó la posibilidad de que se tratara de un quiste
hidátidico hepático abierto francamente en vías biliares.

Interpretamos pues el cuadro de esta enferma como un síndrome de an-
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gio-colecistitis, exteriorización de un quiste hidatídieo hepático infectado y
fisura do en las vías biliares.

Otro hecho que queremos señalar es la falta de visualización de la vesícu­
la en las colecistografías efectuadas repetidas veces unido a la ausencia de
repuesta vesicular al sondeo duodenal, excepto una sola oportunidad en que
después de múltiples intentos, se obtuvo bilis B. hiperconcentrada, (bilis de
estasis).

La ausencia de colecistograma y de respuesta vesicular ha sido seña­
lada por Varela Fuentes en los quistes hidatídicos del hígado mismo sin ha­
llarse estos en relación directa con las vías biliares principales o la vesícula.
Este autor observó este hecho en varios casos y cree que por mecanismos aún
no bien establecidos estos quistes provocan una diskinesia vesicular especial
que hace que la vesícula a pesar de conservar normales sus paredes y no exis­
tir obstáculo en el cístico no responde a los métodos habituales de exploración

funcional. Así dice que ‘‘ha podido observar que si se suprime el quis
te poco después de la operación la vesícula responde de una manera normal
a la colecistografía y a la prueba de Meltzer Lyon” (Varela Fuentes) (7).

Esta manera de ver no es compartida por otros autores; así Morador
(8) dice “que no puede asignársele a este resultado explorativo un valor se-
miológico importante por no constituir a nuestra manera de ver un signo ha­
bitual y menos aun constante en la forma seudo litiásica del quiste hidático
del hígado”.

En nuestra enferma el hecho de haberse obtenido en una oportunidad
bilis B. hiperconcentrada nos inclina a pensar que la falta de colecistogra­
ma haya sido debida a la existencia de una estasis vesicular marcada que im­
pedía al estancarse la bilis en la vesícula, el relleno iodado, no visualizándo­
se la vesícula por estos motivos en el colecistograma.

Z7. _ SINDROMES HEPATO - VESICULARES, APARECIDOS POSTE­
RIORMENTE A LA EXTIRPACION O EXPULSION DE LOS
QUISTES HIDATICOS HEPATICOS.

Habiendo tenido oportunidad de estudiar varios enfermos que luego de
ser operados de quistes hidáticos hepáticos, consultaban por trastornos hepato
biliares, nos ha parecido interesante estudiar la interpretación fisiopatogé-
niea de estos trastornos y la relación que podían tener con el proceso parasi­
tario anterior.

Las intervenciones practicadas en estos enfermos son frecuentes y en
general después de evacuado el quiste, drenada la cavidad y cicatrizada la
herida, se reintegran a sus actividades habituales. La función del cirujano ter-
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mina ahí, pues a no mediar una complicación inmediata al acto operatorio
los pacientes solo llegan en manos del médico si presentan sufrimientos he­
páticos, meses o años después, no estableciéndose siempre una relación entre
sus trastornos actuales y su afección anterior.

La interpretación de estos síntomas es pues a menudo, hecha en forma
errónea, atribuyendo a factores ocasionales las perturbaciones acusadas por
el paciente.

Así estos síndromes, sea de dispepsia vesicular, colecistitis, ictericias de
tipo catarral, dolores sub-hepático, etc. no son relacionados frecuentemente
a su proceso anterior, si do se ahonda mayormente el diagnóstico y si no se
recurre a un estudio radiográfico o no aparece una complicación reveladora.

Analizaremos estos síndromes que se pueden observar en estos enfermos
operados, después de pasados meses y a veces años. Ya en el año 1938, uno
de nosotros, había señalado la exclusión vesicular aparecida en dos enfermos
posteriormente a la extirpación de quistes hidáticos hepáticos localizados en
Ja vecindad de la vesícula. A raíz de esas observaciones decíamos lo siguien­
te: “En el tratamiento quirúrgico del quiste hidatídico no debe olvidarse
que una vez evacuada la porción parasitaria del quiste, queda el saco ad­
venticio con potencial evolutivo persistente, suceptible por su dinamismo de
dar origen a nuevas enfermedades, que no deben ser tratadas como simples
secuelas, ni manifestaciones residuales estáticas, sino como enfermedades o
afecciones con vitalidad propia, que deben entrar dentro de la patología de
ese complejo mórbido que forman el parásito con el organismo parasitado, y
que se llama quiste hi'dático”.

Posteriormente tuvimos oportunidad de observar trastornos hepáticos
de otra índole, originados por las alteraciones que la adventicia provoca en
enfermos operados de quistes hidáticos hepáticos.

Antes de abordar su estudio resumiremos algunos conceptos anatomo-
patológicos indispensables para poder interpretar bien estos cuadros

Una vez que el embrión exacanto ha llegado arrastrado por la corriente
circulatoria al hígado, se detiene en algún capilar intertrabecular.

Este parásito de inmediato provoca la irritación de las células hepáticas
que lo rodean, y se produce una congestión, y exudación conjuntivo-vascular.
Las células se atrofian, se destruyen por necrosis provocada por ese proceso
toxi-inféccioso.

Hay una intensa diapedesis en torno a ese foco de irritación que se cir­
cunscribe en esa forma-

El parásito se halla en el centro rodeado de esas células destruidas des­
cansando eñ una trama reticular con elementos celulares de toda índole. Al­
rededor se dispone una capa de células, con grueso núcleo claro, que provie-
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lien del tejido conjuntivo, del sistema retículo-endotelial de los endotelios
capilares, etcétera, existiendo algunas células gigantes. Por fuera de esta
zona se halla otra donde predominan los linfocitos mononucleares, etc. Por
último rodeando este proceso está el parénquima hepático.

A las 48 horas de iniciado el proceso, ya se esbozan mejor estas distili­
las zonas: la que rodea al parásito, formada por células de aspecto epite-
lioide, por fuera la zona conjuntivo vascular con fibroblastos y en la perife­
ria las células parenquimatosas en destrucción y abundantes eosinófilos.

A la semana el parásito ya ha adquirido la forma quística con su mem­
brana germinativa recubierta en la parte externa por una substancia quiti-
nosa que forma la cutícula.

Ahora bien, el parásito se halla alojado en el seno del parénquima hepá­
tico rodeado por la zona de tejido reacciona!, que se dispone en las tres zonas
que ya describimos, y que constituyen la “adventicia o periquísima”.

Esta barrera defensiva opuesta por el órgano agredido, es producto de
un proceso inflamatorio, provocado por la presencia y crecimiento del pará­
sito y las toxinas que segrega.

Este proceso, a base de infiltración celular y neo producción de vasos, se
va organizando dando origen poco a poco a una cáscara fibrosa, índice de la
reacción del organismo que se defiende de la agresión del parásito oponiendo
una barrera de fibro-esclerosis.

Alrededor de esa cáscara en formación se hallan los cordones celulares
hepáticos, los canalículos biliares, etc., infiltrados por variados elementos:
plasmazellen, monocitos- eosinófilos, polinucleares, etc.

Una vez puesto en marcha este proceso defensivo, adquiere cierta auto­
nomía propia.

Esta reacción por parte del organismo varía según los enfermos dando
origen en algunos casos, a una capa de un espesor considerable.

Se ha dicho que en general esta reacción fibrosa se hace mayor en los
rasos en que el parásito sufre y se infecta perdiendo vitalidad, siendo en
general más fina y permitiendo efectuar mejor la nutrición 'del parásito en
los casos en que este se halle en un período evolutivo y de desarrollo- Es de ha­
cer notar que lo quistes hidáticos a nivel del hígado frecuentemente presen­
tan en su interh r vesículas hijas. Esto es debido a que el medio en que se
desarrolla el parásito es más o menos adverso, apareciendo las vesículas hijas
sobre todo en los casos en que el parásito encuentra mayor resistencia en su
expansión y desarrollo. Estudiado en conjunto el quiste y la reacción, fibrosa
formada por el organismo o adventicia, vamos a ver como pueden evolucionar
cada uno de estos elementos.

Empecemos por el parásito. Este después de llegar a un desarrollo que



302 archivos internacionales de la hidatidosis

varía según las condiciones que lo rodean, vitalidad, nutrición, etc., puede
ya sea por fenómenos mecánicos, (compresión, trastornos canaliculares, de­
formación de la viscera, apertura en vías biliares o en visceras vecinas), o
bien por infección del quiste, revelarse clínicamente mediante una variada
sintomatología.

Pero también con relativa frecuencia, ese quiste que ha llegado a adqui­
rir cierto volumen en la viscera atacada sin llegar a dar manifestaciones pa­
tológicas, pierde vitalidad por factores desconocidos, muere y poco a poco se
reabsorbe dentro de la adventicia. Esta se puede calcificar, y es casualmente
a raíz e un estudio radiológico del enfermo, que se descubre ese quiste que
había pasado ignorado hasta entonces (9).

Esas calcificaciones se ven aproximadamente en un 5 a 10 % de los
casos de quiste hidáticos hepáticos. Se iniciarían a nivel de la periquística
en su parte más interna extendiéndose luego a toda ella y secundariamente
toman el parásito (Dévé).

Según muchos autores esta calficiación de ia fibrosa aparejaría la muer­
te del parásito, aunque a menudo puede persistir con vitalidad disminuida
existiendo vesículas hijas en su interior. Estos quistes calicificados como ya
hemos dicho pueden ser, una descubierta radiológica, pero en otros casos
dan origen a trastornos hepato-biliares.

Los estudiaremos junto con los trastornos producidos por la periquís­
tica, pues la sintomatología desarrollada en estos casos es predominantemente
debida a las alteraciones de la adventicia, habiendo el parásito prácticamente
dejado de existir. No nos referiremos a las complicaciones posibles provoca­
das por el quiste vivo aún, sino a las que aparecen después de muerto éste,
para no alejarnos del tema que queremos desarrollar.

PROCESOS APAREJADOS POR LA PERIQUISTICA O SACO
ADVENTICIAL. —

Variados procesos dominan la patología del saco adventicial. Nos referi­
remos a los más importantes que son: la infección y la infiltración calcárea,
teniendo que agregar además la degeneración hialina y la necrosis de la ad­
venticia.

A) La infección:

Esta puede aparecer estando aún el parásito vivo, y puede ser lo que ori­
gina su muerte. Esta infección casi siempre se inicia a nivel de la adventicia
y puede ser la reveladora de la existencia del parásito. Esta adventicia for-
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mada por ese proceso reaccional del organismo se ha ido transformando en
una membrana fibrosa que puede ser, como ya hemos dicho, de espesor va­
riable. Una vez extirpado el parásito, la cavidad que queda poco a poco se
va achicando por un proceso de fibro-esclerosis, y al cabo de un tiempo más
o menos largo, lo único que queda es un núcleo fibroso, incluido en el pa-
rénquima hepático. Pero en algunos casos esa cavidad formada por la ad­
venticia por ser muy gruesa, puede no colapsarse e infectarse, a raíz de
cualquier proceso, sea de origen canicular, (lo más frecuente) local, o san­
guíneo, o bien por estar infectada antes de la intervención.

Al lado de estos procesos supurados microbianos también existen proce­
sos supurativos amicrobianos, debidos a una intensa extravasación sanguí­
nea y diapesis leucocitaria, originadas por la presencia de esa membrana,
que al calcificarse o al sufrir distintos procesos degenerativos o mismo sim­
plemente por formar un núcleo grande de fibrosis, en el seno del parén-
quima se transforma en cuerpo extraño que el organismo trata de eliminar.
De ahí la aparición de esas peri-quistitis supurativas que no siempre res­
ponden a un proceso infeccioso microbiano.

También en los casos de quistes hidáticos hepáticos vomicados, a nivel
de la cavidad residual, es frecuente que se produzca un foco infeccioso más
o menos latente, capaz de 'dar origen a procesos supurados, después de. pro­
ducida la vómica.

Por lo tanto, en cualquiera de estos casos, a nivel del saco adventicial
se pueden originar distintos procesos que a menudo sólo meses o años des­
pués de la extirpación del quiste se manifiestan, sea por dolores subcostales,
fiebre, dispepsia vesicular, hepatitis o por fístulas, etc.

BJ El otro proceso que se presenta con bastante frecuencia es la infil­
tración calcárea de la adventicia.

Ya hemos dicho que en la evolución espontánea del quiste, en un 5 a 10
por ciento de los casos, se producía la calcificación de este, muriendo el pa­
rásito. Lo mismo sucede en aquellos enfermos operados en que la adventicia
sufre posteriormente esa evolución. Este proceso de calcificación se pro­
duce a menudo en los quistes que han sido infectados. Depende en gran par­
te del terreno en que evoluciona el quiste. Así parece ser más frecuente la cal­
cificación en los sujetos de cierta edad, arterioesclerosos que hacen con facili­
dad depósitos calcáreos. También se ha visto coexistiendo con otras manifes­
taciones de ese tipo, litiasis vesicular, urinaria, etc. Por lo tanto parece que
el fictor terreno tiene importancia en la aparición de este proceso.
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La aparición de esas calcificaciones en la adventicia trae aparejado en
machos casos alteraciones a nivel de la viscera.

En un primer grupo de casos están los enfermos no operados pero que.
han calcificado su quiste, muriendo el parásito-

Este proceso como ya hemos dicho anteriormente, no provoca frecuen­
temente ningún trastorno en el funcionamiento de la viscera y por lo tanto
pasa ignorado.

Pero otras veces no sucede esto, y se producen manifestaciones clínicas,
sea de origen mecánico (compresiones) o infeccioso, revelándose por cólicos
hepáticos, dispepsia hilar, ictericia, etc.

En esto tiene importancia la localización del quiste. Si se trata de mi
quiste calcificado situado en pleno parénquima hepático, es más difícil que
dé origen a trastornos importantes a menos que aparezca la supuración.

En cambio si se halla próximo a los canales biliares principales o bien
a la vesícula, esos nodulos calcáreos unidos al proceso de fibroesclerosis pue­
den provocar comprensiones o deformaciones, sea de estas vías o de la ve­
sícula, pudiendo originarse distintos síndromes.

El diagnóstico a veces puede ofrecer dificultades, pues esas sombras
calcáreas proyectándose sobre la vesícula, hacen pensar en más de un caso
en una simple liatasis por aparecer cólicos hepáticos (máscara sendo litiásica).

Esas calcificaciones des’de el punto de vista radiológico, pueden tener
múltiples aspectos: nodulos aislados, anillos, masas difusas, etc.

Estos procesos de infiltración calcárea se unen a menudo a la degene­
ra» ;ión hialina de las membranas hidáticas.

En un segundo grupo de casos los procesos de calcificación aparecen
a nivel de la adventicia, en enfermos cuyo quiste fuá extirpado o vomicado
f’empo atrás.

Por lo tanto a pesar de la desaparición del parásito esa cavidad adven-
t cial, sea por infección o por calcificación o por ambas a la vez, puede dar
origen a variadas alteraciones clínicas.

C) Por último citaremos otro hecho interesante en la patología de la
adventicia bien estudiado por Dévó que es la necrosis de la membrana c
“grangena de la adventicia” como también se le ha llamado.

Esta necrosis se produce a menudo en forma superficial, provocando
una descamación en la cara interna de la membrana que se afina y se agrie­
ta, pudiendo llegar en ciertos puntos a la perforación. Lo habitual es que se
produzca un plano de clivaje entre la zona muerta y el resto del tejido vivo,
desprendiéndose en esa forma la membrana. Wechselmaun admite que esa
destrucción de la membrana es la responsable de la ruptura de los canículos
biliares que se hallan incluidos en ella y por lo tanto de la bilirragia con­
secutiva.
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Esa necrosis puede producirse con mayor frecuencia en la zona menos
vascularizada de la membrana adventicial, así por ejemplo, en la porción su­
perior en contacto con Ja región, sub frénica en los quistes de la parte supe­
rior del hígado, favoreciendo en esa forma la abertura a nivel del diafragma.

Para Dévé, esta alteración 'de la cápsula fibrosa es secundaria a la in­
vasión de la cavidad por la bilis, habiéndose producido un abocamiento quis­
te biliar previo, que permite la eliminación fraccionada de los restos hidáti-
cos por los conductos biliares. Estas fisuraciones quísticas pueden persistir
a veces más de 30 años, produciéndose migraciones espaciadas de los restos
quísticos, dando origen a cuadros más o menos frustros.

Hecha esta rápida vista de conjunto y antes de abordar el estudio clíni­
co de los distintos síndromes originados por este proceso, resumiremos los
conceptos anteriores.

Diremos pues, que:

a) Posteriormente a la extirpación quirúrgica de un quiste hidático
hepático, o a su expulsión espontánea (por su apertura en las vías biliares,
o en el peritoneo; vómica, etc.) o a su muerte pueden persistir alteraciones
a nivel de la viscera afectada que llevan nuevamente al enfermo al médico,
condicionadas por procesos localizados a nivel del saco adventicial.

b) Esas alteraciones a menudo no son bien interpretadas por no pare­
cer hallarse siempre en relación evidente con el proceso parasitario anterior.

c) Los procesos que dominan la patología de la adventicia son : o bien
J.j infección ron supuración, esclerosis, etc., o bien procesos degenerativos
como la infiltración calcárea, la degeneración hialina o la necrosis de la
membrana, cuando hay comunicación con los canales biliares.

d) Agregamos además que los síndromes clínicos que describimos a
continuación dependen en gran parte de la distinta situación topográfica del
saco adventicial y del tipo de proceso que se ha localizado en*  él, (infección,
calcificación, etc.)

Así en los quistes que han tenido su asiento en la parte centra] o supe­
rior del hígado y mismo en los grandes quistes que llegan a tener relación
con la cara inferior, la adventicia tiene tendencia a migrar hacia la región
sub frénica. Los procesos de periquistitis supurada alrededor de las mem­
branas calcificadas o bien la infección de esa cavidad, pueden dar origen a
cuadros de ictericia catarral o febril, angiocolitis, colecistitis, etc.

En el caso de los quistes vomicados. la cavidad hepática o sub-frénica-
puede persistir durante años en comunicación con el pulmón o bien dan ori­
gen a infecciones de los canalículos biliares, hepatitis, supuraciones sub­
frénicas, fístulas recidivantes, alteraciones pulmonares con dilataciones
bronquiales, etc.
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Si el quiste se hallaba localizado en la cara inferior del hígado o en re­
giones vecinas a la vesícula, el saco adventicio, da sobre iodo manifestacio­
nes sobre esta última pudiendo observarse sufrimientos vesiculares, dispep-
fia, sea porque la infección de la periquística con los fenómenos de esclero
sis sobreagregada, traen aparejadas alteraciones en el funcionamiento biliar
(colecistitis), peri-colecistitis, adherencias, exclusión vesicular, o bien por­
que al producirse la calcificación de la adventicia puede esta comprimir los
canales biliares principales, o mismo el cuello vesicular provocando síndro­
mes clínicos semejantes a los auterioies.

Las manifestaciones clínicas que hemos observado en estos enfermos
han sido:

l.° Síndrome de estasis vesicular.
2-° Síndrome de infección hepato-angiocolecistítica.
3.° Síndrome de exclusión vesicular.
4.° Síndrome de fistulización externa, por persistencia de la infección

de la cavidad residual, después de la extirpación del quiste hidático hepático
o después 'de vómica bronco-pulmonar.

l.o SINDROME DE ESTASIS VESICULAR aparecido posteriormente
a la extirpación de un quiste hidático de la cara inferior del hígado y en
relación con calcificaciones de la adventicia.

OBSERVACION III

(S. F. G., 25 años, Solís)-
Ingresa al Servicio el 7 de enero de 1939 porque desde hace unos 20 días,

estando en buena salud, comenzó a sentir dolor epigástrico como puntada, sin
irradiación, que se repitió varias veces durante el día durando unos 15 mi­
nutos. Al día siguiente presentó vómitos, después de las comidas, continuan­
do con estado nauseoso, fiebre alta, cefalea.
Ant. personales y familiares' sin importancia.

Al examen: nos hallamos con un enfermo febril con tinte sub-ictérieo
de las conjuntivas.

El abdomen, se moviliza bien con la respiración. El hemivientre inferior
se halla libre y depresible. A nivel del hipocondrio derecho haciendo saliente
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y por debajo del reborde costal se palpa un borde blando, regular, liso, que se
pierde bajo la parrilla costal al llegar al borde externo del recto anterior,
dando la impresión de tratarse del hígado deformado por una fundación.

No se palpa ni percute bazo. Borde sup. del hígado en el G.o espacio a
la percusión.

Resto del examen: sin particularidades.
Ex. de orina-. Pigmentos y ácidos biliares, urobilina.
Ex. de sangre-. 8.900 leucocitos, con 2 % de eosinófilos.
Radioscopia de tórax: normal. Diafragma derecho un poco elevado.
Reacción de Casoni: Positiva.
Sonda je duodenal-. Se obtiene bilis A y C; no se obtiene bilis B.
Se hace tratamiento a base de sondajes duodenales, urotropina, bolsa

de hielo tonificación y luego se pasa a cirugía con el diagnóstico de pro­
bale quiste hidático de cara inferiar de hígado infectado.

Se interviene a los pocos días (Dr. Mernies) quien informa que una
vez abierto el abdomen, se comprueba la existencia de un quiste hidático que
asoma a nivel de la cara inferior del hígado, un poco por fuera de la ve­
sícula, rechazando ésta hacia abajo. Se abre el quiste drenando la cavidad
saliendo pus y vesículas hijas.

Se deja un tubo de drenaje.
En suma se trataba de un quiste hidático del tamaño de una naranja

grande, localizado a nivel de la cara inferior del hígado, haciendo saliencia
en su borde interior, y que se había infectado originando un cuadro infec­
cioso, febril, y una hepatitis.

El enfermo se fue de alta al mes, con su herida cicatrizada, reiniciando
su vida habitual en faenas del campo.

Pasó aproximaidamente un año perfectamente bien, sin acusar dolores
hepáticos ni otros trastornos vesiculares, haciendo un régimen alimenticio a
base de leche, verduras, carne asada y frutas.

Al cabo de ese tiempo sin haber efectuado desarreglos, comienza a su­
frir de dolores en el hipocondrio derecho, irradiados hacia el hombro y es­
palda, y trastornos del tipo de la dispepsia hipoestenica (sensación de dis­
tensión gástrica enseguida de las comidas, distensión abdominal, vómitos,
d igestiones laboriosas).

Suprime la leche por notar que acentúa sus molestias. Sigue así un año
más no teniendo fiebre ni chuchos. Las materias fecales eran de color varia­
ble, algunos días muy obscuras, otros más claras. Orina de aspecto normal.

Al examen-, el único dato de interés es la comprobación de un dolor sub­
hepático franco en la región vesicular que se pone de manifiesto con la respi­
ración profunda.
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Borde superior del hígado a nivel de la 6.a costilla, a la percusión. No
se palpa el borde inferior. Resto del examen no revela nada anormal.

Se practica un estudio de acidez gástrica, obteniéndose un resultado
normal.

El examen de orina es normal.
Se efectúa un sondaje duodenal con la sonda semirígida. Hay respues­

ta vesicular, pero se obtiene una bilis B. negra, que nos revela la existencia
de una estasis vesicular marcada-

En vista de esto se practica una colecistografía por vía intravenosa. En
las placas la vesícula se ha teñido bien y se contrae con la comida de prue­
ba, pero hecho sumamente interesante se observa una serie de calcifica­
ciones que se proyectan sobre el cuello vesicular restos de la adventicia del
quiste operado dos años antes.

En resumen: se trata de un enfermo que consulta por trastornos dis­
pépticos, a tipo vesicular que aparecieron al año de ser intervenido de un
quiste hidático hepático, comprobándose la existencia de una estasis vesicu­
lar marcada y la presencia de múltiples calcificaciones aparecidas en la ad­
venticia, y localizadas sobre el cuello vesicular.

Se trataba pues de una dispepsia vesicular por estasis vesicular debida a
la compresión del cuello de la vesícula, por el proceso de fibro-esclerosis exten­
siva y las calcificaciones adventiciales.

2.° SINDROOME DE HEPATO - ANGIO - COLECISTITIS APARECIDO
POSTERIORMENTE A LA EXTIRPACION DE UN QUISTE
HIDATICO HEPATICO.

OBSERVACION IV

Enfermo J. C., de 45 años de edad, que ingresa a la sala 7 en el año
1938 por un cuadro febril (38.° a 38 1|2) teniendo una historia de sufri­
miento vesicular desde unos meses atrás y presentando una sub-ictericia.

En los antecedentes del enfermo solo se registraba como dato de interés
la extirpación de un quiste hidatídico de la cara inferior del hígado que se ha­
llaba en contacto con la vesícula, hacía cuatro años.

El estudio clínico del enfermo reveló la existencia de una hepatitis y
signos de sufrimiento vesicular.

Se hizo un tubaje duodenal obteniéndose bilis B. en la que se encontré
pus. Se hizo tratamiento (tubajes urotropina, etc.) yéndose de alta a los 15
días. A los 7 meses reingresa nuevamente por un cuadro similar al ante­
rior. El estudio radiológico demuestra varias calcificaciones de la cara in­
ferior del hígado en la zona vecina a la vesícula.
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Habiendo tenido oportunidad de observar anteriormente casos de per­
sistencia de la membrana adventicia en en termos operados y la aparición al
cabo de un tiempo más o menos largo de supuración y de alteraciones de
distinta índole a su nivel dando origen a variados síndromes clínicos, es qu¿
en este caso pensamos en esa posibilidad.

La existencia de estas alteraciones a nivel de la cavidad quistica residual
del qciste hidático operado, nos permitieron relacionar la aparición de
esos empujes de colecistohepatitis a ese proceso infeccioso a punto de par­
tida en la membrana incluida y alterada, que había permanecido latente bas­
ta entonces.

Por lo tanto en este enfermo hicimos diagnóstico de colecistohepatitls
a punto de partida de la infección de la cavidad residual del quiste hidáti­
co anterior-

3.0 SINDROMES DE EXCLUSION VESICULAR TARDIA APARECI­
DOS POSTERIORMENTE A LA EXTIRPACION QUIRURGICA DE
QUISTES IIIDATICOS HEPATICOS {10).

OBSERVACION V

E. R., 42 años, uruguayo, soltero, de campaña (Minas) ingresó al hospital
Pasteur en marzo de .1937, porque desde hacía 4 días experimentaba dolor inten­
so en el epigastrio y en el hipocondrio derecho a tipo de cólico hepático. En los
antecedentes hay que hacer notar que desde hacía aproximadamente unos 20
años había observado al nivel de la región epigástrica un poco a la derecha de
la linea media, bajo el reborde costal, una tumor ación dura e indolora del ta­
maño de una naranja pequeña, que no le provocó molestias hasta hace alre­
dedor de 7 años, en que presentó un cuadro de cólicos hepáticos con vómitos
sin ictericia, que le duró una semana.

Desde entonces persistieron algunos trastornos de dispepsia vesicular y
constipación.

\Al examen: enfermo febril con buen estado de nutrición, ictericia de
piel y mucosas, lengua hinneda, faringe normal. Hay abovedamiento discre­
to de la base torácica derecha. Hígado grande y doloroso, con una tumoración
no muy neta en la región latero-epigástrica derecha, con ligera defensa pa­
rietal a ese nivel. Resto del examen del enfermo no revela nada anormal.

Azoemia - Ogm. 30- Hay pigmentos biliares, sales y urobilina. Temp.
39 grados.

Reacción de Wassermann: negativa.
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Examen de sangre

G. R  4.900.000
G. B...................................................... 6.400
Neut......................................................... 67 %
Epsi ................................................... 8 °/o
Baso ..................................................... 0 %
Mono ................................................... 7 %
Linf.........................................................  18 %

Se trata con hielo, urotropina. Disminuyó la defensa parietal, pero
persiste la ictericia. Presenta fiebre entre 38 y 38

Se practica una prueba de Meltzer Lyon (18 de Mayo de 1937) con re­
sultado normal recogiéndose las 3 bilis A, B y O, no hallándose ni ganchos
ni pus.

Examen de materias fecales- normal.
El enfermo mejora paulatinamente; se hace el diagnóstico de quiste hi-

dático supurado y fisurado en vías "biliares con hepatitis, situado en cara rn
ferior del hígado. El enfermo no acepta la intervención.

A los 4 meses reingresa por un nuevo cuadro de cólicos hepáticos sub­
intrantes y con fiebre.

El abovedamiento del hipocondrio se ha hecho mayor. La palpación e-
muestra la existencia de una doble tumoración. Una del tamaño de una na­
ranja, que se confunde con el borde inferior del hígado, que no se palpa con
claridad, situada a la derecha de la línea epigástrica mediana y que se mo­
viliza con la respiración, de consistencia firme, tensa.

Un poco por fuera de esta, se halla otra tumoración a dos o tres trave­
sea de dedo, por debajo del reborde costal, de forma piriforme, que por sus
caracteres semiológicos induce a pensar en una vesícula biliar distendida y
dolorosa. Hay pues una tumoración que parece corresponder a un quiste i-
dático, y otra a una vesícula biliar distendida.

Se resuelve la intervención.
.’?■? Agosto 1937. (Dres. Nario y Bermúdez). Anestesia al éter.
Abierto el peritoneo se halla un quiste hidático hepático situado en la par-

te inferior de la cara anterior y que borrando el borde hepático se continua
en la cara inferior, colocándose por dentro del lecho vesicular en íntimo con­
tacto con la vesícula a la que comprime y 'desplaza especialmente al nivel de
la zona de unión de los 2|3’ ant. con el 1|3 posterior.

La vesícula aparece muy tensa.
Se evacúa el quiste que contiene pus, vesículas hijas y bilis. Vaciado

éste queda una cavidad anfractuosa con múltiples divertículos. Se observa



SINDROMES HEPATO - VESICULARES 311

que una vez evacuado el quiste, la vesícula que se hallaba tensa, disminuye
de volumen y se vacía parcialmente. Sus paredes son sanas y de palpación
normal.

Post-operatorio, bueno.
El drenaje del quiste dio bilis que disminuyó paulatinamente.
Al mes se hace inyección de lipiodol, por la fístula operatoria, viéndose

una cavidad residual del tamaño de una mandarina, no pasando la sustancia
de contraste a las vías biliares.

Octubre 1937: Colescitografía por vía intravenosa, la vesícula se tiñe
bien por el tetrayodo, teniendo un ritmo de evacuación normal.

Se practica a los pocos días un sondaje duodenal con la sonda semi-rígi-
da con control radioscópico, haciendo la prueba de Meltzer Lyon con la doble
inyección de sulfato de magnesia y aceite, obteniéndose bilis B, poco colo­
reada.

Se inyecta azul de metileno por el tubo de drenaje, que a los 6 minutos
aparece es el líquido recogido por el tuba je duodenal.

La fístula se cierra al mes siguiente.
Julio 1938. Consulta por bronquitis y asma, comprobándose además sub­

ictericia. Hay pigmentos y sales biliares en la orina y acusa fenómenos de
dispepsia vesicular.

Se hace una prueba de Meltzer Lyon con s.onda semirígida y control ra­
dioscópico, empleando la inyección de sulfato de magnesio y de aceite.

Hay ausencia completa de bilis B.
Se repite la misma prueba a la semana con la misma rigurosidad técnica

no bailando tampoco bilis B.
Se practica una coléristografía por vía intravenosa que pone de mani­

fiesto la ausencia de colecistograma. Estas pruebas permiten afirmar la ex­
clusión funcional de la vesícula biliar.

OBSERVACION VI

La otra historia es la de una enferma M. C. de A. que ingresó al ser­
vicio del Prof. Urioste en Noviembre de 1932 por una ictericia por retención
total intensa, indolora, apirética, que se había instalado desde hacía un año
evolucionando en forma lentamente progresiva.

A pesar de la larga duración del síndrome ictérico el estado general se
mantenía relativamente bien.

Tenía prurito, bradicardia, materias fecales decoloradas.
No había circulación colateral a nivel del abdomen ni ascitis. A nivel

de la región sub-costal derecha y epigastrio, se palpaba una masa redondea-



312 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

da del tamaño de una cabeza de feto, lisa, de tensión muy firme, con una
dureza especial. Formaba parte del hígado cuyo borde no era posible deli­
mitar exactamente. No se palpaba vesícula.

Examen: tórax normal.
Examen sangre-. eosinofilia.
Casoni: Negativo.
Examen de orina: Pig. biliares y sales.
Urea y Wasserman: normal.
Existían antecedentes de hidatidosis en los familiares.
Se hace el diagnóstico de tumor quístico probablemente hidático compri­

miendo las vías biliares.
Se interviene (Diciembre 1932) Dr. Prat.
Hecha la laparatomía se comprueba la existencia en el lado derecho

del hígado una tumoración quística del tamaño aproximado de una cabeza
de feto, la vesícula está flácida, pequeña, pero con sus paredes sanas, sin
cálculos. Funcionando el quiste sale un líquido agua de roca pero más siru­
poso y espeso que el líquido hidático común. No salen otros elementos. En
el momento que se punciona el quiste disminuyendo su tensión, la vesícula
que estaba retraída, se hincha llenándose de bilis, siendo este hecho una prue
ba de la compresión del canal hepático, por encima del cístico. Se deja un
drenaje en la cavidad quística. A los 20 días se expulsa por el tubo una
membrana hidática fragmentada confirmando la etiología de ese quiste. La
enferma cura rápidamente. ,

Al año de la intervención (diciembre 1933) la enferma es vista nueva­
mente acusando algunos trastornos dispépticos. Se practica una exploración
combinada de su vesícula por la prueba de Meltzer Lyon (con control radios-
cópico) y una colecistografía (vía intravenosa) que permiten afirmar la ex­
clusión funcional vesicular. Esta enferma ha hecho actualmente una hitiasis
vesicular.

La observación N.° V, nos muestra un enfermo que tenía un quiste hi-
datídico del hígado, infectado y fisurado en las vías biliares, que a raíz de
una crisis de dolores hepáticos, es visto y estudiado por primera vez obser­
vándose entonces que la vesícula biliar (por sondaje duodenal) es normal.

Se interviene al poco tiempo por presentar crisis sub-intrantes de cóli­
cos hepáticos y en la intervención se encuentra una vesícula sana, comprimida
por el quiste cerca de su cuello con el cístico permeable.
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Al mes ele la extirpación del quiste una coleeistografía nos muestra una
vesícula normal en cuanto a teñido y evacuación.

Al año estudiado el enfermo nuevamente se halla una exclusión vesicu­
lar puesta de manifiesto por el tubaje duodenal (con control radioscópico)
y por la coleeistografía (vía intravenosa).

La interpretación de este caso fue la siguiente: posteriormente a la eva­
cuación del quiste hepático, el proceso inflamatorio del quiste adventicio
continuó su evolución, dando origen a una hepatitis y además por hallarse
en contacto con la vesícula ese proceso de esclerosis extensiva deformó el
cuello vesicular y cístico dando origen a la exclusión vesicular.

La observación N.o VI es similar a la anterior.
En este caso el quiste comprimía al hepático por encima del cístico.
En la operación se comprobó que la vesícula estaba sana, y el cístico

permeable.
Al año las pruebas combinadas del tubaje duodenal y de la colecisto-

grafía permiten afirmar la exclusión vesicular y la impermeabilidad del
cístico.

Hay que admitir en este caso que la inflamación del saco adventicio per­
sistió después de la evacuación del quiste, y ese proceso en íntima relación
con el conducto vesicular, por esclerosis posiblemente, originó una pericistitis
estenosante con exclusión vesicular.

I
4.o SINDROMES DE FISTULIZ ACION EXTERNA, ORIGINADOS POR

LA INFECCION Y SUPURACION DE LA ADVENTICIA, DESPUES
DE LA EVACUACION DE QUISTE HID ATICO HEPATICO (VO­
MICA BRONCO - PULMONAR).

OBSERVACION Vil

Samuel S., 40 años, uruguayo.
Ingresa al servicio del Prof. Morola en enero de 1929, por haber tenido

una vómica expulsando fragmentos hidáticos.
Historia anterior: desde hacía unos meses padecía de dolores a tipo có­

lico hepático en el hipocondrio derecho, con irradiación al epigastrio y a la
espalda sin ictericia, ni vómitos. Enfermo ligeramente febril.

Exámenes generales: normales.
Una radioscopia de tórax revela en ese momento un diafragma derecho

poco móvil, un poco levantado.
Había ingresado al hospital hacía unos 25 días por presentar una vó-

20.
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mica poco abundante (200 c.c.) de un agua sucia, amarga, amarillenta. Se
examina nuevamente a radioscopia encontrando las 4|5 partes inferiores del
hemi-tórax derecho muy velados, observándose dentro de ese velo manchas
muy opacas del tamaño de una arveja. Además en la parte externa de la
región sub-clavicular, hay una imagen hidroaerica con nivel horizontal, que
en perfil se vió como una zona opaca aplicáda a la pared posterior del tórax.

A los 8 días del ingreso nueva vómica, que se repite poco tiempo des­
pués expulsando esta vez restos hidáticos.

Exámenes de orina: hay pigmentos y sales biliares. Leucocitos, 13.000.
No hay eosinófilos.

Radioscopia de tórax-, se ha Jiupiado algo la base del hemitórax dere­
cho. Se observan solo algunas sombras en la parte externa e interna de la
base. Diafragma alto y adherido en la parte externa. Hay paqui-pleuritis en
la zona parietal, sombra hepática muy grande.

Examinado nuevamente a los pocos días en radioscopia se observa por
debajo de la cúpula diafragmática derecha, una pequeña cavidad con aire y
nivel líquido. El sitio de mayor contacto corresponde a la 8.a costilla, unos
o centímetros por delante del ángulo del omóplato.

Intervención: (Drs. Nario y Caprio).

Se reseca parte de la 7.a costilla, A través de la cavidad pleural se llega
al diafragma que se expone. Se abre y se cae en una cavidad sub-frénica de
la que se extraen cantidad de vesículas y pus. Cierre con drenaje, de la
cavidad.

Post operatorio bueno.
Se va de alta con la herida cerrada, a los 2 meses de la intervención.
A los pocos días se abre la fístula y sale bilis. Molestias en el hipocon­

drio derecho.
Reingresa a los 3 meses por dolores agudos en el epigastrio, vómitos,

náuseas, fiebre. Hay defensa en el hipocondrio derecho y fiebre.
Se enfría el proceso con hielo, y se logra palpar el hígado grande. Se

instala una ictericia sin descoloración de las materias fecales.
La fístula drena líquido purulento.
Se inyecta lipiodol por la fístula torácica, y se sacan placas. Las radio­

grafías de frente y perfil muestran que el lipiodol después de seguir un tra-j
yecto fistuloso del calibre de un lápiz y de 4 cms. de extensión llega a una
cavidad afractuosa del tamaño de un huevo, situada debajo del hemidiafrag-
ma derecho, en la región más posterior, proyectándose en el perfil sobre la co­
lumna. De esa cavidad el lipiodol desciende, llena las vías biliares opacifi-
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cando la vesícula y el colédoco, y también hacia arriba pasando hacia los
bronquios.

4-IX-Í0.2P: Se abre ampliamente el trayecto fistuloso y se llega a la cavi­
dad. Se curetea y se sacan múltiples concreciones calcáreas. Se deja bien
abieldo y se tapona con gasa yodoformada. Alta el 16 de abril de 1930.

Consideraciones: esta observación es bien demostrativa de la persisten­
cia de los procesos supurativos al nivel de las cavidades residuales de los
quistes vomicados y abiertos en vías biliares, a pesar de haber sido drenados
Se ve en este caso la importancia de la existencia de calcificaciones en la
de la persistencia de la supuración de la cavidad, por ser un verdadero
cuerpo extraño.

El conocimiento de este hecho es de interés para efectuar una terapéu­
tica adecuada, es decir la extracción (si esto es posible) de esos cuerpos ex­
traños que mantienen el proceso en actividad.

OBSERVACION VIH

Petrona G. de P. de 42 años, radicada en el Dpto. de Canelones
ingresa al servicio del Prof. Albo el 18 de setiembre de 1933. Hace 17 años
fué intervenida por el Dr. Albo de un quiste hidático del hígado que drenó
durante cierto tiempo. Al año hizo un cuadro doloroso de base derecha por el
cual fué intervenida por vía torácica postero-externa colocándole un tubo de
drenaje por el que drenó pus durante un tiempo. Mejoró luego completa­
mente sin experimentar ningún trastorno hasta hace alrededor de 15 días en
que la cicatriz operatoria de la parte postero-externa de la base derecha se
abrió de nuevo dando origen a un trayecto fistuloso que deja salir una dis­
creta cantidad de pus. Estado general bueno y examen somático general sin
particularidades fuera de su lesión.

IX-20-933. — Radiografía de tórax. En la placa frontal se ve al nivel
de la base derecha la misma imagen que daría un hemi-diafragma levantado
pero con la particularidad que mirando atentamente se perciben dos perfiles
superpuestos en sentido vertical. La placa de perfil explica fácilmente el as­
pecto a doble contorno visualizado en la placa anterior ya que se ve que el
máximo de la elevación diafragmática derecha corresponde a la vertiente
posterior estando la vertiente anterior menos elevada.

La inyección de Upiodol por el trayecto fistuloso, nos muestra en radio­
grafías de frente y de perfil, la existencia de una cavidad del tamaño ’de una
nuez situada por debajo de la vertiente posterior del diafragma. Esta cavi­
dad sub-frénica no tiene comunicación bronquial visualizable por el lipiodol.
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IX-22-933. — Neumoperiioneo. Las radiografías obtenidas después del
neumoperitoneo, muestran que el hemidiafragma derecho está adherido a la
/ara superior del hígado en sus segmentos anterior y posterior; el gas penetra
en la parte media dando una imagen clara de 2 cms. de altura. Un estudio bron-
cográfico realizado ese mismo día nos muestra la integridad del parénquima
pulmonar en la base derecha que solo aparece levantada en masa por el gas
insinuado en la región sub-frénica.

Se realiza una intervención quirúrgica destinada a cerrar el trayecto
fistuloso, lo que se logra, pero poco tiempo después la enferma hace un pro-
cso pulmonar agudo de base derecha y tiene una vómica purulenta. Unas
radiografías lipiodoladas obtenidas pocos días después muestran la existen­
cia de un bronquio del lóbulo posterior que va a comunicar con la cavidad
sub-frénica que tiene el tamaño de un poroto.

Alrededor de este trayecto bronco-subfrénico el parénquima pulmonar
vecino está densificado presentando signos de supuración.

Intervenida la enferma fallece al día siguiente, con un cuadro gravísimo
de colapso cardiopulmonar.

En resumen se trata de una enferma operada hace 17 años de un quiste
hidatídico del hígado que al cabo de largo tiempo presenta una Ustulación ex­
terna a nivel de su antigua herida provocada por la persistencia de la cavi­
dad residual sub-frénica de su antiguo quiste que ha supurado, dando origen
luego a una vómica purulenta falleciendo la enferma poco después de la
intervención.

El interés de esta observación radica en el hecho de la extraordina­
ria latencia de esa cavidad residual que recién a los 17 años de la interven­
ción del quiste dió origen a la Ustulación a nivel de la antigua cicatriz
operatoria.

Como vemos el concimiento de estos hechos clínicos son de interés para
poder efectuar una buena interpretación de estos cuadros que al no ser por
la aparición de una complicación reveladora, pueden permanecer a menudo
durante mucho tiempo ignorados.

III. — DECOLORACION COMPLETA DEL LIQUIDO DUODENAL EN
ALGUNAS ICTERICIAS POR QUISTE HIDATIDICO.

En un estudio reciente, Varela Fuentes y Canzani, (11), han precisado
que para hablar de obstrucción total de las vías biliares, es necesario que ade­
más de encontrar las materias fecales completamente decoloradas se encuen­
tre en el tubaje duodenal en forma permanente el líquido duodenal comple­
tamente incoloro, sin trazas de bilirrubina.
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En cambio en las obstrucciones sub-totales el líquido duodenal sería de
color amarillo más o menos intenso.

Bengolea y Velazco Suárez (12) en 1928 y 1929 fueron los primeros au­
tores que destacaron que la obtención continuada de líquido duodenal inco­
loro es característica de los neoplasmas icterígenos, hecho que fue confirma­
do ulteriormente por Yarda Fuentes (1930) Berard y Mallet-Guy (13) y
Chabrol (14) en 1932.

Yarda Fuentes y Canzani, llegan a la conclusión, que en aquellas ic­
tericias con heces completamente decoloradas, es necesario diferenciar dos
tipos de obstrucción: la verdadera obstrucción total, en la cual el jugo duo­
denal obtenido con la sonda es permanentemente incoloro, sin trazas de
Inlirrubina y la obstrucción sub-total, en la que a pesar de las heces deco­
loradas el jugo duodenal es bien amarillo. Esta distinción tiene el mayor in­
terés para el diagnóstico etiológico de la ictericia, porque la obstrucción to­
tal es casi exclusivamente neoplásica, mientras que la colédoco-litiasis y las
ictericias por hepatitis (catarral, etc.) dan solamente la obstrucción sub to­
tal. Estamos de acuerdo con estas afirmaciones que abarcan la mayoría de los
casos. Nuestro interés está en presentar aquí una excepción que se refiere
a una decoloración prolongada del líquido duodenal en un quiste hidatídico
del hígado. Los quistes hidatídicos del hígado pueden dar ictericia por tres
mecanismos: por apertura del quiste hidatídico en las vías biliares y obstruc­
ción hidática de las mismas; es la causa más común. En los quistes hidatí­
dicos de la cara inferior se puede producir una compresión de las vías bilia­
res tal como lo pusimos, de manifiesto en una observación que fué publicada
con Urioste. Conocemos algunas otras de este tipo. Por fin por hepatitis ic-
terígena asociada al quiste hidatídico. Tenemos na observación personal de
un hombre de 50 años que tenía una equinococosis hepática y perifonea! y
que hizo un cuadro de ictericia falleciendo poco días después, encontrándose
en la autopsia solo una hepatitis sin apertura del quiste en vías biliares y
sin compresión extrínseca de los mismos.

Aquí nos referimos a una observación de ictericia del tipo obstructivo
que dió origen a un líquido duodenal completamente decolorado.

OBSERVACION CLINICA. —

OBSERVACION N.° IX

A. II. de G. 65 años. Procedente de Pando.
Ingresa al Hospital Pastear, porque hace unos 15 días en plena salud

presenta un cólico hepático seguido de ictericia que fué en aumento. No
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tuvo fiebre ni chuchos. Las materias fecales se hicieron decoloradas. En los
antecedentes personales no hay nada de interés, habiendo sido siempre una
persona sana.

El examen de la enferma nos revela la presencia de una ictericia inten­
sa de piel y mucosas. Enferma en buen estado de nutrición.

A la palpación del abdomen en el hipocondrio derecho hay una gruesa
tumoración renitente que sigue los movimientos impresos al hígado por la
respiración. Los caracteres semiológicos parecen corresponder a un quiste

hidático que hace saliencia a nivel de cara inferior del hígado.
Las materias fecales se hallan decoloradas. Orinas biliosas.

Bil:rrubinemias: (4x30).—B. Indirecta: 0.35 %.
B. Directa: 9.20 %.

Se efectúa un sondaje duodenal, con la sonda semirígida y con control
radioscópico. Se obtiene un jugo duodenal 'incoloro (no hay bilis). Se inves­
tigan ganchos hidáticos con resultado negativo. La prueba de Meltzer-Lyon
no provoca respuesta vesicular.

En suma se trataba de una enferma de 65 años que sin antecedentes he-i
páticos ni digestivos anteriores, hace después de un episodio doloroso del hi­
pocondrio una ictericia de tipo retención total y progresiva, con decoloración
de materias y líquido duodenal incoloro. Este último hecho (decoloración del
líquido duodenal comprobado en varios Exámenes repetidos hacía pensar en
una obstrucción total de las vías biliares, que por razón de frecuencia sería

de origen neoplásico (neoplasma de cabeza de páncreas).
Esta decoloración persiste varios días, hasta que estando la enferma aún

en la sala, una mañana la palpación del hipocondrio revela que la tumora­
ción se halla menos tensa volviéndose luego imperceptible poco a poco en los
días sucesivos.

El examen de las materias fecales mostró la aparición de membranas
indátieas, recoloreándose nuevamente las materias. Se hizo el diagnóstico de
quiste hidático abierto en vías biliares.

La enferma es intervenida no siendo posible hallar el quiste en el acto
opeiatorio (hecho de relativa frcuencia en los quistes abiertos).

La ictericia retrocede progresivamente yéndose la paciente de alta en
buenas condiciones.

El interés de esta observación radica en el hecho de la decoloración to­
tal del líquido duodenal, aparecido en una enfrema de edad avanzada con
una ictericia progresiva, poco dolorosa, de tipo obstructivo. Como ya dijimos
este síntoma podía hacer pensar en un neoplasma con obstrucción total de.
vías biliares.

El hecho de haberse palpado una tumoración en el hipocondrio con los
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caracteres de un quiste hidático y la comprobación a posterior! de las mem­
branas hidáticas en las materias fecales, hacían descartar este 'diagnóstico.

La aparición de la decoloración del líquido duodenal en el curso de la
Iiidat¡dosis hepáticas, es pues, un hecho a tener presente frente a una ictericia
de tipo obstructivo total que puede hacer pensar en una etiología neo­
plasma.
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Sur Fexistence d’anticorps spécifiques dans
l’hydatidose et son application diagnostique

Par M. M. 1GNACE LUC1EN YMAZ APPHAT1E et EM1LE LORENTZ (*)
chef de clinique interne

A la pr¡erc des auteurs nous laissons consi anee que le travail suivant a
etc présente dans -la session du 12 Gdobre 1908, comnie on peut le constuter
dans Vade correspondante.-

Carlos Robertsox
Secrétaire d’actes.

L’introduction dans l’organisme de toute substance étrangére donne lieu
a la íormation d’une autre substance, douée de caracteres partieuliers. Co
dernier corps, produit de digestión ou d’assimílation s’appelle anticorps;
celui qui luí a donné origine se denomine antigénc.

Si nous limitons notre étude aux toxémies bactériennes, les antigenes
serc-nt les microbes ou leurs toxines. et les anticorps les toxino - coagulines et
toxinolysines de Nicolle et Pozerski (lysines de Méndez) qui agissent envers
les toxines bactériennes et les anticorps proprement dits (haptines de Mén­
dez) qui attaquent les corps bactériens.

Les aglutinines, les précipitines, les bactériolysines, les stimulines de
Metclmikoff ou les opsonines de "Wright et Douglas, en un mot, les sensibilisa-
tjices ou ambocepteurs, sont des anticorps qui possédent des propiétés diffé-
rentés probablement d’aprés leur origine.

* Que 1’origine des anticorps mierobiente soit rigoureusement spécifiquer
origine deja entrevue par Pfeiffer et Proskauer dans leurs études sur le cho"

(») Publicado en la Revista Médica Argentina. Tomo XVI, página 625,
año 1908.
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lera, personne ne le met en doute aujourd’hui. Leur atraction pour la subs-
tance d origine et la proprieté du complexe d’absorber la cytase ou complément
a été démontrée d’une maniere definitivo par Bordet dans ses travaux sur
l’hémolyse des 1898.

Peu nous intéresse que le complóment ou alexine soient divers, comme
le veut Ehrlich, ou qu’il soit unique, comme pense Bordet, si l’on tient com-
pte que si les alexines sont múltiples elles apparaissent comme solidaires, ainsi
que le demontre l’expérienee de la fixation de l’alexine qui constitue la base-
de la reacticn de Bordet et Gengou.

Si nous nous rappellons, comme dit Bordet: “que les globules et les mi­
cro bes, adquieren! sous l’influence de la sensibisation la propriéte d’absorber
l’alexine et de la faire disparaitre ainsi du liquide ambiant”, ríen n’est plus
facile á voir que l’alexine ajoutée a un complexe antigéne - anticorps est absor-
bée par lui; absortion mise en evider.ee par le manque d’ction du mélange sur
un complexe hémolytique privé d’alexine et par conséquent inactivé.

La reaction de fixation est absolument spécifique: elle a été demontrée
par Bordet et Gengou dans les inmunisations experimentales contre le eho-
léra, le charbon, la peste, la fiévre typhoide et par Dopter et Besredka avec
le streptococus.

Les deux premiers savants. procédaient de la maniére suivante •

exemple avec la peste

Tubes Alexine Emulsión de
baciles

Sérum
antipesteux

chauffé
Sérum normal

chauffé

cm^ cm^ cm^ cm3
a 0.2 0.4 1.2 —
b 0.2 0.4 — 1.2
c 0.2 — 1.2 —
d 0.2 — — 1.2
e — 0.4 1.2 —
f — 0.4 — 1.2

On attend 5 heures á la température de 15 á 20° et l’on ajoute ensuite:
2 cm3 de sérum hémolytique chauffé et II gouttes de sang défibriné*  et

lavé de lapin.
De leurs expériences les auteurs déduisaient: l.° La production de sensi-

bilisatriees spécifiques par les organismos vaccinés est un fait genéral. Les
sensibi] isa trices actives envers les microbes les plus varíes presenten! ce ca-
ractere commun de faire absorber l’alexine par les éléments qu’elles irnpre*

evider.ee
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ssionnent. 2.° La gravité du dommage causé aux microbes par l’absorption de
ll’alexine vario avec l’espéce microbienne considérée.

L’application de cette reaction a la clinique a été faite par Bordet et
Gengou en 1901 choz des convalescents de fiévre typhoide; Widal, Le Sourd,
Cainus et Pagniez en France, Moreschi, Wassermann et Brück en Allemagne
la trouvérent dans la. tuberculoso: Müller, Oppenheim, Neisser et Sachs
dans les gonococcies; Rceiner dans les pneumoccies; Wassermann, Neisser,
Plaüt, Brück et Levaditi dans la syphilis, Dopter dans la dysenterie, Bordet
dans la coqueluche et Doyen chez les cancéreux.

*

•s 0

Les modifications de l’organisme sous l’influence de l'hydatidose ont été
vu.es depuis plus de trente ans et attribuées á l’absorption de substances to­
xiques, ce qui ét.ant donné l’époque, ne pouvait étre qu’une simple vue de
l’esprit ct non une réalité tangible.

L’urticaire si semblable a. celle que produit l’ingestion de coquillages, le
maigrissement prononcé et la répulsióh marquée pour les matiéres grasses
étaient eonsidérés comme des manifestations cliniques de la reabsorption de
produits toxiques.

De la naquit l’idée de chercher dans le sang des..modifications qui ea-
ractériseraient la maladie et on en tro uva une, constante, dans l’eosinophilie,
plus intense d’ailleurs chez les porteurs d’ankylostomes, de botriocéphales,
d’oxyures, d’ascarides ou de vers plats de classes diverses.

L’affinité de l’équinocoque pour les eosinophiles est bien marquée in sitie.
Dans les espaces intercellulaires du tissu conjonctif voisin du kyste il y a
beaucoup de ces leucocytes et leur nombre augmente encore dans la coque fi-
breuse. Nous croyons que c’est peut-étre avec cette forme réactionnelle de
l’irritation toxique lócale (produite in situ ou par excitation de la moelle
osseuse, nous l’ignorons) qu’il faut relationner la formation de cette périkys
tique de couleur blanchatre, caractéristique au dire des chirurgiens.

Dans les premiers temps de la suppuration il y a naturellement des mo*
difications de la formule hématique et ce sont les leucocytes de noyeau poly-
morphe qui la caractérisent. De la que, comme dit Loeper, 1’examen du sang
chez un suspect porteur de kyste hydatique, donne seulement une indication,
une présomption et non une eertitude.

En possesion de ces antéeédents nous avons pensé qu’aprés une intoxi-
cation evidente et un peu particuliére il devait y avoir dans le sérum des
patients des anticorps dnot la présenee pourrait servir de moyen de diagnos-
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Des le milieu de 1906 nous avons cherché á demontre? l’existence de la
précipition spécifique; aprés de múltiples essais nous réussimes á préparer
une préeipitable dans des conditions de stabilité satisfaisantes, mais les re­
sultáis furent contradictoires puisque dans des cas d’hydatidose la preci­
pitaron n’avait pas leiu, et se produisait au contraire dans d’autres affections.

Dans la session du 6 Juillet 1907 de la Société de Biologie de Paris, Fleig
et Lisbonne communiquent les résultats de leurs investigations affirmant qu’ils
ont pu reconnaitre une précipitation spécifique avec le sérum des porteurs
de kystes, ainsi que des animaux prepares avec des injections de produits
hy da tiques.

Comme plusieurs auteurs avaint remarqué que cette précipitation était
inconstante, Welsh et Chapman étudiérent de nouveau cette question con-
treversée et publiérent le r^sultat de leurs investigations dans The Laiicct
du 9 mai 190S.

D’aprés ces auteurs la réaction ést constante chez les porteurs d’hydati-
des mais pour la mettre en évidence il faut prendre certaines précautions. lis
emploient XII goutes au moins de serum de malade et comme préeipitable,
un mélange de liquides hydaticliques de diversos provenances, car tous ne pré-
cipitent pás égalcment. lis ajoutent en outre, que la la réactin deja assez
faible lorsque les kystes sont volumineux peut dis paraítre chez les su jets dé-
barrassés chirurgicalement d’une partie de leurs tumeurs.

En suivant fidélement la technique de Welsh et Chapman nous n’avons
pas cié beaucoup plus heureux que dans nos premiers essais, car dans des
cas de porteurs d’hydatides nous avons obtenu des réactions negatives et
chez des su jets sains au contraire, des réactions tres nettes.

D’ailleurs cette modification n’est pas logique si í’on tient compte que,
comme dit Pozzi - Escot C1) “la quantité de matiére precipítale étant tres
ahondante en égard a la quantité de mahere, il y a avantage d ne pas
augmenten indéfiniment la quantité d’une des masses actives; surtout si, com-
me naus V avons admis, Vaction de la précipitine sur la substance préeipitable
est une vérHable combinaison chiniique, obéissant aux lois des actions de
masse".
maniere de voir confirmée deja par les expérienees de Camus, Linossier, Le-
moine, Eisenberg et Rostoski.

L’échec de nos investigations pour obtenir une précipitation spécifique
et dans le cours de l’étude du sérum-diagnostic de la syphilis, dout nous pré-
senterons les résultats dans une des prochaines sessiones, nous avons pensé
que peut-etre dans 1’hydatidose la formation d’anticorps préeipitines ne

(1) Les Préclpitínes et leurs applicatíons; p. C3.
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serait pas apréciable -et que, au contraire, des anticorps lytiques également
spécifiques, circuleraient dans le sang.

Nos prévissions ont été confirmees dans la pratique et bous croyons
pouvoir démontrcr l’existence de lysines spécifiques dans le serum des por-
teurs d’hy datides.

On sait, depuis les expériences de Bordet et Gengou, que lorsqu’on met
en présence un sérum chauffé riche en anticorps contre une espéee microbien-
ne donnée, et les toxines ou microbes qui ont originé ces anticorps (antigé-

nes), les anticorps se fixent sur la substance d'origine (antigéne) et celad'une
fagon rigoureusement spécifique, cette unión étant intensement avide de cy-
tase. De la, si au mélange antérieur (antigéne-|-anticorps-|-sensibilisa  trice)
l’inolyse n’aura pas lien. L’absence d'anticorps au contraire aura pour consé-
quence ]a présence de cytase libre, son absorption par le deuxiéme complexe
et l’hémolyse complete de celui-ci. (1)

Pour appliquer cette méthode au diagnostic des kyrtes hydatiques, nous
emplayons les réactifs suivants.

Antigene—Nous employons comme te! le liquide total des kystes, de pré-
f eren ce de ceux dans lesquéls la membrane remplie de scolex, dénote une ac-
tivité plus grande. Le liquide recceuili avec la plus grande asepsie, est con­
servé sous une conche de paraffine liquide phénique á 0,5 °/o Dans ces con-
ditions nous pouvons affirmer qu’il maintient ses propriétés pendant deux
inois. au moins. Avant de s en servir on le centrifuge pedant quelques minutes.

Anticorps (sérum du sujet examiné).—On extrait quatre centimétres
cubes de sang du sujet examiné, par ponction de la veine médiane céphalique
avec une seringue Lüer. On attend la coagulation et la séparation du sérum
pendant 24 heures. on décante, on centrifuge jusq’á limpidité parfaite et on
le chauffe á 57° pendant une demi-heure. On l’emploie dilué avec une solution
physiologique de C|Na á 8,5 o|oo dans la proportion de 1 á 5.

Cytase.—Sang de cobaye obtenu par ponction du cceur avec une seringue
Lüer; normalement on peut ob teñir 3 á 4 cin3 de sang pourvu que ce soit
lentement, sans que 1'animal paraisse incommodé.

Sa résistance aux ponctions est remarquable: nous avons des cobayes qui
Ont été ponctionnés presque journellement, 25 á 30 fois, sans se montrer
autrement génés. On attend la coagulation, on décante et on centrifuge. Le
sérum doit s’employer toujours dans les 24 heures de son extraction.

SensMlisatrice,—Celle que nous employons dans nos investigations est

(1) Nous devons insister sur le déterlninisme rigoureux qui régit la méthode de
Bordet et Gengou. Notre expérience de cette réaction et de celle de Wasserinann (que
nous croyons avoir practiqué les premiéis entre nous) nous autorise á assévérer que
les résultats douteux sont dus á un défaut de tecnique. De lá, la nécessité de suivre
fldélement dans ses moindres détails, la technique que nous aliona décrire.
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un serum hémolysant les heñía ties du mouton. Nous l’obtenons en pratiquant
les hematíes du mouton. Nous l’obtenons en pratiquant pendant un niois á
des lapins une injeetion sous-cutance et hebdomadaire de 3 á 5 cm3 de sang
pourvu que ce soit lentement, sans que 1’animal paraisse incommodé.

Sa résistance aux ponctions est remarquabale: nous avons des cobayes qui
ont été ponctionnés presque journellement. 25 a 30 fois sans se montrer autre-
ment genes. On attend la coagulation, on decante et on centrifuge. Le sérum
doit s’employer toujours dans les 24 heures de son extraction.

Sensibilisatrice.—Celle que nous employons dans nos investigatious est
un serum hémolysant les hematíes du mouton. Nous l’obtenons en pratiquant
pendant un mois á des lapins une injeetion sous-cutanée et hebdomadaire de
3 a 5 cm3 d’hématies de mouton (sang défibriné, centrifuge et lavé). Le sang

est recouilli comme diez le cobaye par ponction du coeur. On ehauffé le sé­
rum á 57° pendant une demi-heure pour détruire sa propre cytase. Chez nos
animaux la sensibilisatrice est d’un tel pouvoir que pour mesurer la dose né-
cessaire. nous la diluons au huitiéme.

Hematíes.— Sang de mouton défibriné, centrifugó et lavé plusieuves fois
avec la solution physiologique jusqu’á obtenir des globules rouges parfaite-
ment exempts de sérum. On les dilue dans la solution physiologique á 8,5 oloo
dans la proportion de 5 o|o.

Une fois en possession de sos réactifs, nous proeédons a la détermination
de leur pouvoir et en premier lien de celui de la sensibilisatrice.

Dans une série de petits tubes á essai. nous introduisons un vingtieme de
cm3 de cytase, cinq dixiémes d’hématies de mouton á 5 o|o et des quantités
décroissantes de sensibilisatrice: 1'20. 1140. l|80. l¡60. l|320 de cm3 de sérum
de lapin preparé et ehauffé a 57° pendant demi-heure, et finalement la quan-

tité de solution physiologique nécesaire pour compléter un centimétre cube
Le tout est place á l’étude a 37° pendant une heure.

On annote le tube dans lequel la quantité de sensibilisatrice étant la
moindre, l’hémolyse est parfaite; c’est le double de la dose de sensibilisatrice
qui en présence de un vingtieme de cc. de cytase de cobaye. dissout complé-
tement un demi centimétre cube d’émulsion d’hématies á 5 o|o, que nous de-
vrons employer dans nos essaís.

Nous déterminons ensuite d’une facón analogue. le pouvoir d ’absorption
de l’antigéne. car celui-ci absorbe une certaine quantité de cytase, ce qui gé-
nerait la réaction.

Une fois au courant des réactifs employés, nous introduisons dans une
série de petits tubes a essai; l.° le liquide á examiner (sérum ehauffé et dilué
au cinquiéme. 0,5 de cm3). 2.° l’antigéne (liquide d’hydatide, 0,2 de cm3),
3.°  la cytase (sérum normal de cobaye, 0,05 de cm3). OTi agite et on met le
tout dans le thermostat á 37° pendant deux heures. On ajoute alors: 4.° la
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sensibilisatrice hemolytique (serum de lapin preparé, chauffé et dilué au
hui tiéme, 0,05 de cm3) et en fin 5.°, les hématies (de mouton au 5 o|o) un
demi centímetro cube, et on replace dans le thermostat pendant une lieure.

Dans un autre tube nous remplacons l’antigéne hydatique par un anti­
gene syphilitique (extrait de foie syphilitique) ; dans un troisiéme nous ne
mettons pas d’antigéne; dans le 4.érne et le 5.éme, le serum de malades est
remplacé par de la solution physiologique; dans le 6.éme le mélange hemo­
lytique seul, dans le 7.éme, celui-ci sans cytase, dans le 8.éme les hématies et
la cytase, dans le 9.éme les hématies avec la solution physiologique.

Les tableaux ci-joints nous indiquent le résultat obtenu.
Dans le tube qui contient l’antigéne hydatique et le serum de malade,

le complexe antigene-anticorps absorbe la cytase ce qui est démontré par
l’absence d’hémolyse. S’il n’existe pas d’anticorps spéciflques la cytase reste
libre et l’hémolyse est totale.

Nous devons faire remarquer que dans les tubes qui contiennen t de l’an-
tigéne hydatique, le liquide adquiert une couleur lilas trés nette.

Si l’on emploie de l’antigéne syphiliqué, s’il n’existe pas d’anticorps
spécifiques de cette maladie, il n’y aura pas absorption de cytase et l’hémoly-
se compléte aura lien.

Les autres tubes prouvent le role de chacun des éléments de la réaction.
Eh bien, en suivant cette technique nous avons pu démontrer dans le

sang de neuf malades porteurs d’hydatides, controles par 1’intervention chi-
rurgicale, la présence d’anticorps spécifiques.

Chez l’un d’eux, le n.° VII de notre observation nous avons remarqué un
phénoméne peu commun. La réaction effectuée dans la forme habituelle
donnait lien a une hémolyse complete, beaucoup plus rapide encore que dans
le tube qui contenait le mélange hémolytique seul. Nous avons pensé a la
présence probable dans ce sérum, de substances du type savons qui fonction-
nent comme cytases et dont l’existence a été prouvée par von Liebermann et
von Fenyvessy (1). Notre idée a été confirmée par l’expérience puisque en
transforman! les savons en acides gras par le procédé des auteurs deja cites,
la réaction a été positivo et trés nette, résultat d’ailleurs parfaitement con­
trolé avec le sérum de su jets sains.

Nous avons pu démontrer la présence d’anticorps spécifiques jusqu’a
un mois et dix jours aprés l’extirpation du kyste.

Ce fait semble nous indiquer qu’il ne s’agit pas d’une propriété passagé-
re du sérum, ce qui rendrait la méthode singuliérement précieuse, car les
résultats obtenus seraient en quelque sorte indépendants de l’aetivité de
l’hydatide. Cette maniere de voir a été confirmée par l’un des cas de notre

&

(1) Berlín, klin. Wochensch. G Juillet 1908.
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statistique, le n., VI. 11 s’agissait d’une hydatide dont le contenu caséeux in-
diquait Ja mort depuis un temps considerable. II faudrait peut-étre supposer
dans ce cas que l’anticorps formé dans la période d’activité du kyste subsis-
lerait longtemps aprés la mort ou extirpation, fait analogue á ceux que Fon
observe fréquemment dans l’inmunité acquise, naturelle on artificielle.

D'ailleurs l’élat du liquide kystique n’influe pas sur la réaction, a notre
maniere de voir. puisque dans nos observations six d’entre eux commenqaient
á suppurer et deux seulement étaient absolument limpides.

Au contraire, chez soixante treize sujets affectés de lésions diversos, la
réaction a été constamment négative (2).

De ce que nous venons d’exposer nous pouvons conclure:

l.°  Qu’il existe dans le serum des individus porteurs d’hydatides, des
anticorps spécifiques.

2.°  Leur présence peut se mettre en évidence jusqu’a en mois et dix jours
aprés Févacuation du kyste (nous ne pouvons affirmer pour le momcnt. si
c’est pendant plus longtemps).

3.°  L’investigation í^es anticorps Mpitíi fiques dans l’hydatidose n’exige
pas une technique autrement compliquée, mais si, excesivanient dél icate.

4.°  La présence danticorps confirme ou provoque un diagnos.tic de kyste
hydatique, leur absence l’exclue (nous ne savons pas encore, si c’est dans la
totalité des cas).

5.°  L’investigation d’anticorps d’aprés le procede de Bordet et Gengou
donne des indications plus constates et plus sures que la serum precipitation
de Fleig et Lisbonne.

Buenos Ayres, Octobre 1908.

Depuis la presentation de ce travail, (12 de Octobre) nous avons effectué
do nocvelles reactions avec un résultat cgalement brillant. Au moment de la
correction des épreuves (15 janvier 1909) notre statistique comporte 25 cas
porteurs de kyste chez les lesquel la réation a été tres nette dans tous les cas
sans exceptionl Les réactions de contróle (affections de toute classe) mon­
ten t á 117. sans que la spécifité de la réaction est été démentie une seule fots.

(2) Ces 73 sujets se décomposaient aínsi: bronchites 2; asthme 1. insufisance
aortique 1: arthrite blennorragique 1; méninglte 1; tuberculose 5; néphrlte 3; rhuma-
tisnie 2; mal de Pott 1; contusions et traumatismos divers 13; abcés du cou 1; coxal-
gie 1; piedbot 1; colites 3; typhlitls 3; heiminthíase 1: apendicite 2; pleuresie 3: myo-
pathies 2; impétigo 1; chorée chronique 1; splénomegalie 1; fractures 2; aneurysme de
l’aorte 1; pneumonie 2; neurasthénie 1; mastoidite 4; laryngite tronique 1; grippe 1;
gastralgie 1; talagie blennorragique 1; urémie 1; cirrhose atrophique 1; conjonctlvi-
te 1; pachyméninglte 1; neuralgie intercos tale 1; hernies 3; cáncer 1.
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Voici le détail des neuf réactions effechies avec serum d'individus
porteurs de kystes

Salle III.—Núm. 10

Nom: Rosario Sola.
Age: 7 ans.
Nation: Argentin.
Diagnostic:

Kyste hydatique du foie.

Liquide examiné:
Serum 24 h.

Antigene:
Liq. hydatique.

Cytase:
Serum de cobaye 24 h.

Sensibilisatrice 24 h.
Hematíes de mouton 24 h. (á 37° dur. 2 heures) (37° = 1 h)
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Resultats

aprés une heure

a
b
C
d
e
f

1 g
h

0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5

0,2
0,2
0,2
0,2
0,1
0,1
0,1
0,1

0,05
0,05
0,05
0,05
0,05
0,05
0,05
0,05

1
—

0,2
0,3 :
0,35

0,2
0,3
0,35

0,4
0,2
0,1
0,05
0,4
0,2

0,05

0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5

J
H. presque completé
H. ligere
H. nulle
H. .
H. totale i
H. marquée
H. nulle
H. •

1
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Note: H = Hémolyse

Salle Núm.

Nom

Age

Nation:

Prof.

Diagnostic:

Liquide examiné

Antigéne

Cytase

Sensibilisatrice

Hematíes
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Resultats

aprés une heure

_____

a
b
c
d
e
f
g
h i i i 

i i i 
-2

 -5

0,2
0,1

0,05

0,05
0,05
0,05

0,05

0,55
0,65
0,85
0,95
1,05
1,10
1,10
1,15

0,05

0,05
0,05
0,05
0,05

0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5
0,5

H. totale
H. nulle
H. totale
H. >
H. ■
H. nulle
H. »
H. .

Co
nt

ró
le

(á 37o dur 2 heures) (37J = 1 h)
Note: H. “ Hémolyse
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Salle XIV.-Núm. 45

Nom; Ernesto Martínez.
en
8 ex

am
in

é
1/
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 % OBS. NUMERO II
Resultáis

*3 ü 3
••3 e.2 '1 3 0

Age: 33 ans. 2 c < C/2 0 0 * 6
aprés une heureXX 4 £

Natión: Argentin.
Prof: Perruquier.
Etat: célibataire. a 0,5 0,2 0,05 — 0,1 0,5 H. nulle i React.

b 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. pnn-
Diagnostic: Kyste hydatique du

c 0,5 0,2 0,05 _ 0,5 0,5 H. totale cipale
lobe gauche du foie. d 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. >

Liquide examiné: Serum 24 h. e 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5 H.
Antigéne f et f ’ — 0,2 0,05 0,55 0,05 0,5 H- ’
Liquide hydatique dans a, b, et g — — 0,05 0,75 0,05 0,5 H. > «o

h — _ 0,80 0.05 0,5 1 H. nulle
f. Extrait de foie syphiliti- i — — —. 0,80 0,5 H. > <3
que dans c, d, et f’. í — — 0,05 0,80 0,5 H.

Cytase: Serum cobaye 24 h.
Sensibilisatrice 24 h. (á 37o dur. 2 heures) (37o = ] h
Hematíes de mouton 24 h. Note: H = Hémolyse

Salle XII.—Numero 18

Nom: Filomena M. de Rodrí­
guez.

Age: 24 ans.
Nation: oriental.
Etat: mariée.
Diagnostic: Kyste hydatique du

lobe droit du foie.
Liquide examiné: Serum 24 h.
Antigéne.
Liquide hydatique dans a, b et

f. Extrait de foie syphyliti-
que dans c, d et f’.

Cytase: Serum cobaye 24 h.
Sensibilisatrice 24 h.
Hematíes de mouton 24 h.
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OBS. NUMERO III
Resultats

aprés une heure

a 0,5 0,2 0,05 _ 0,1 0,5 H. nulle React.
b 0,5 0,2 0,05 • 0,05 0,05 0,5 H. >

prin-
cipale

c 0,5 0,2 0,05 — 0,1 0,5 H. totale
d 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H.
e 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5 H.

fetf’ — 0,2 0,05 0,55 0,05 0,5 H. ’ | <o
g — — 0,05 0,75 0,05 0,5 H. » c
h — — — 0,80 0,05 0,5 H. nulle o
i — — 0,05 0,80 — 0,5 H. »
j — — — 0,85 — 0,5 H. »

(á 37o dur. 2 heures) (37o = 1 h)
Note: H = Hémolyse
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(á 37° dur. 2 heures) (37° = 1 h)
Note: H = Hémolyse

Hematíes de mouton 48 h.

Salle X.—Número
i ex

am
in

é
1/

5

gé
oe

 |
__

__
__

_
11

V
en
S5 ur

o
lo

gi
qu

e ©
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 % OBS. NUMERO IV
Resultats

Nom: Pedro Bascongnet. £ 3 £ ® ’o 3■O a Q — C3
Age: 11 ans.

inbr

<
Q. Se

na

H
en aprés une heure

Nation: Argent.
Diagnostic: Kyste hydatique de

la rate. a 0,5 0,2 0,05 — 0,1 0,5 H. nulle i _ ©
b 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. • 1 -2 2.

Liquide examiné: Serum 24 h. i c 0,5 0,2 0,05 — 0,1 0,5 I ea
ci

rin
ci

Antigéne: d 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. » )
Liquide hydatique primitif dans : eete’ — 0,2 0,05 0,55 0,05 0,5 H. totale

a, b, e. f 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5 H. » i
Liquide de vésicule filie dans g — — 0,05 0,75 0,05 0,5 H. » 1 <*3

c. d, e’. ! h — — — 0,80 0,05 0,5 H. nulle ( =
i — — 0,05 0,80 — 0,5 H. » \ <->

Cytase: Serum cobaye 24 h. | i — — — 0,85 — 0,5 H. •
Sensibilisatrice 48 h. — ______ i

Salle XIL—Número 28

Nom: Julia Escudero.
Age: 21 ans.
Nation: Argentin.
Prof.
Etat: célibataire.
Diagnostic: Kyste hydatique du

lobe droit du foie.
Liquide examiné: Serum 24 h.
Antigene.
Liquide hydatique primitif dans

a, b et e.
Liquide de vésicule filie dans

c, d et e’.

Aprés une heure
____________________

OBS. NÚMERO VII

Resultats

a 0,5 0,2 0,05 — 0,1
0.5 1 H. nulle

b 0,5 0,2 0,C5 0,05 0,05 0,5 H. >
c 0,5 0,2 0,05 — 0,1 °,5 H. »
d 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. »

eete’ — 0,2 0,05 0,55 1 ' 0,05 °’5 i H. totale
f 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5
g — — 0,05 0,75 1 0,05 0,5 j H. »
h — — — 0,80 0,05 0,5 , H. nulle
i — — 0,05 0,80 — 0,5 H. >
j — 0,85 — 0,5 H. >

Cytase: Serum cobaye 24 h.
Sensibilisatrice 48 h.
Hematíes de mouton 48 h,

(á 37° dur 2 heures) (37o = 1 h)
Note: H = Hémolyse
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Salle XIV.—Número 41
«o
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a? OBS. NUMERO
Resultáis

V

Nom: Anselmo Baiza. <u O ■" a 5® cc _ o

Age: 41 ans.
3
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Ec* o O) aprés une heure
Nation: Argentin.

1
1 “

Prof.: jardinier. 1 1
Elat: marié a 0,5 0,2 0,05 — 0,1 0,5 1 H. nulle React.
Diagnostic: Kyste hydatique sec b 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. prin­

cipóle
du foie.

c — 0,2 0,05 0,55 0,05 0,5 H. totale
d 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5 H. >

Liquide examiné: Serum 48 h. e 0,5 — — 0,35 0,5 H. nulle i
Antigéne: f — — 0,05 0,75 0,05 0,5 H. totale ro

le

g —— — — 0,S0 0,05 0,5 H. nulle íLiquide hydatique primitif. h — — 0,05 0,80 — 0,5 H. > 1 oU
Cytase: Serum de cobaye 24 h.
Sensibilisatrice 48 h.
Hematíes de mouton 24 h.

i — — — 0,85 — 0,5

(á 37o dur. 2 heures) (37c = 1 h)
Note : H = Hémolyse

1

Salle III.—Número 30

Nom: Juana Olivera.

Age: 6 ans.
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Resultáis

1 aprés une heure

Nation: Argentin. 0,05
i

a 0,5 0,2 — i 0,05 0,5 H. prsque totale l va zz
Diagnostic: Kyste hydatique du b 0,5 0,2 0,05 0,05 0,5 H. nulle .2 o.

cou. c 0,5 0,2 0,05 — 0,05 0,5 H. > a Q

¡ d 0,5 0,2 0,05 — 1 0,05 0,5 H. > « Q.

Liquide examiné: e — 0,2 0,05 0,55 0,05 0,5 H. totale
Serum 24 h. í 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5 H. totale excesive-

ment rápide i CJ

Antigéne: g — — 0,05 0,75 0,05 0,5 H. totale c

Liq. hydatique.
h — — — 0,80 0,05 0,5 H. nulle j o

(J 1i — — 0,05 0,80 — 0,5 H. lJ
Cytase:

Serum de cobaye 24 h.

j — — — 0,85 — 0,5 H. »
------ -— ■■ ■■ ■ ■ ■ —

Sensibilisatrice 24 h-

Hematies de mouton 72 h.

(á 37o dur. 2 heures) (37o = ] h)
Note: dans les tubes b, c et d on ajouste au serum dilué, I, II,

N'III gouttes de HC1 respectivement
Note: H. = Hémoloyse
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Sensibilisatrice 48 h.

Salle XII.—Número 25

Nom: Carolina Califono.
Age: 16 ans.
Etat: celibataire.
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 % OBS. NUMERO VIII

Resultáis

aprés une heure
|

Diagnostic: Kyste hydatico du a .0,5 0,2 0,05 _ 0,1 0,5 H. nullefoie b 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. • .2 a

Liquide examiné: Serum 24 h. c 0,5 0,2 0,05 — 0,1 0,5 H. » O Q
ce c

Antigéne: d 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05 0,5 H. • x a

e et e’ — 0,2 0,05 0,55 0,05 0,5 H totaleLiquide hydatique primitif dans f 0,5 — 0,05 0,25 0,05 0,5 H. >a, b et e. g — — 0,05 0,75 0,05 0,5 H. <6

Liquide hydatique vesicule filie h — — — 0,80 0,05 0,5 H. nulle 6
dans c, d et e’. i — — 0,05 0,S0 — 0,5 H. ■ 1

Cytase: Serum cobaye 24 h. j — — — 0,85 — 0,5 H. >
_____

Hematíes de mouton 48 h. (i 370 dur' 2 heures) (37° = 1 h)
Note: H = Hémolyse

Hópital San Roque

Salle IV. —Número 12
Nom: Florinda Casalasgno.
Age: 11 ans.
Nation: Argentin.
Diagnostic: Kyste hydatique du

foie.
Liquide examiné: Serum 48 h.

Antigéne:
Liq. hydatique primitif dans a,

b, e.
Liq. hydatique vesicule filie

dans c, d et e.
Cytase: Serum cobaye 24 h.

Sensibilisatrice 24 h. (á 37o dur. 2 heures) (37o = i h)

a 0,5 0,2 0,05 — 0,1
b 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05
c 0,5 0,2 0,05 — 0,1
d 0,5 0,2 0,05 0,05 0,05

e etc’ — 0,2 0,05 0,55 i 0,05
f 0,5 — 0,05 0,25 0,05
g — — 0,05 0,75 0,05
h — — — 0,80 0,05
i — — 0,95 0,80 —
j — — ,T— 0,85

OBS. NUMERO IX

Resultáis

aprés une heure

0,5 H. nulle cju
0,5 H. » / x.Íü o0,5 H. > \ ®.£
0,5 H. » *
0,5 H. totale
0,5 H. ■ i „
0,5 H. > ’ «©
0,5 H. nulle í =
0,5 H. . ' °
0,5 H. »

_ _ _Jj________________ 1

Hematíes de mouton 48 h. Note: H = Hemolyse
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Contribución al Estudio de la
Equinococosis (*)

Nuevas Propiedades del Antígeno Hidático

J. P. URIOSTE,
Por loa Doctores

y A. SCALTRITTI,
Jefe del laboratorio de la clínica del Jefe

Prof. Soca.
de Montevideo (1)

de la Sección de Hematología
del Inst. de Anat. patol.

La investigación de los anticuerpos hidáticos por el método de la des­
viación del complemento de Bordet y Gengou, puesta en práctica primero
por Gi-iedini2 y más tarde por Bettencourt 3, Imaz Apphatie y Lorentz4,
WhiNBERG y Parvu 5, Laubry y Parvu g, Rosello 7/ ha sido desde entonces
el objeto de diversas comunicaciones.

Las primeras estadísticas publicadas por Imaz Apphatie y Lorentz, en
la Argentina, y Weinberg en Francia s, señalan respectivamente 50 casos de
constatación positiva sobre 50, y 26 sobre 27, en sujetos atacados de quistes
hidáticos, y en los que el diagnóstico ha sido confirmado por la operación.
Otras estadísticas señalan semejantes resultados (Lejars y Parvu 10, Ro­
sello, etc.).

Estos resultados eran sugestivos y parecían indicar que este nuevo mé­
todo de diagnóstico era seguro y que había conquistado, más que cualquier
otro procedimiento de laboratorio aplicado al diagnóstico de las enfermeda­
des, un valor tan absoluto y tan constante que hacía decir a Rtst, Kindberg y
Parvu11: “Que no existe en la actualidad sino un método que permita hacer
con toda seguridad el diagnóstico de equinocococis, método, en verdad, ma­
ravillosamente preciso y fiel: es la desviación del complemento. Varios cen­
tenares de casos publicados, sea en Francia, sea en América del Sur, en que
la afección es tan frecuente, han demostrado que era de una especificidad ab­
soluta y de una constancia notable. Se puede decir que poniéndose al abri­
go de los errores de técnica, una reacción negativa permite rechazar el diag­
nóstico, cualquiera que sea la aparente evidencia de los signos clínicos. De
todas las reacciones biológicas en uso hoy, no hay ninguna que sea tan fiel”.

O Publicado en la Revista de los Hospitales. Montevideo. Tomo IV, Febrero y Marzo de 1911 N.os 28 y 29
P-P- 14-30.
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Nosotros liemos sido sorprendidos, sirviéndonos de una técnica riguro­
sa, la técnica aconsejada por Weinberg 12, de que nuestra estadística esté
lejos de concordar con estos resultados tan seductores. (Véase cuadro nú­
mero D.

En efecto, siguiendo rigurosamente, como dijimos, la misma técnica de
los experimentadores que acabamos de nombrar, hemos efectuado 17 reac­
ciones sobre sujetos llevadores de quistes hidáticos reconocidos después de la
operación; y nosotros liemos obtenido sobre ese total 8 reacciones positivas
y 9 negativas, o sea más de 50 por 100 de reacciones negativas 13.

Los antígenos empleados basta el presente, han sido: el líquido hidáti-
•co, ‘‘agua de roca”, animal o humano; el residuo de Weinberg; el extracto
alcohólico de Parvu; el extracto acuoso de membrana hidática de Rosello,
•o el líquido hidático desecado sobre vidrio pulverizado de Imaz Apphatie.

Por nuestra parte, hemos empleado el líquido hidático ‘‘agua de roca”
fresco y de cualidades irreprochables, y nos hemos puesto en idénticas con­
diciones a las de los otros experimentadores.

¿A qué pueden ser debidos resultados tan diferentes?
Esta cuestión se plantea tanto más, si nosotros tenemos en cuenta que

‘hemos usado en algunos casos dosis de líquido más fuertes que la que Wein-
berg aconseja.

Convencidos del valor de nuestra técnica no nos quedaba a resolver sino
tres términos del problema, es decir, estudiar si nuestros fracasos eran debi­
do a la insuficiencia del antígeno, a la ausencia de anticuerpos en el suero,
o bien, si materias extrañas habían podido introducirse y turbar la reacción
llevándonos a resultados falsos

CUADRO N.° 1
Glóbulos

N.os de los
tubos

Agua fisiológica
c. c.

Suero del enfermo
calentado a 56°.

c. c.
Liquido hidático

c. c

Complemento
al y3
c. c.

rojos
sensibi
lizados
c. c.

1 .......... 1.4 ......... 0.1 0.4 .......... 0.1 ........ 1
2 .......... 1.3 ......... 0.2 .... 0.4 ...... 0.1 ........ 1
3 ... 1.2 .. 0 3 0 4 0.1 ........ 1
4 1.1 . . 0 4 0 4 .......... 0.1 ........ 1
5 1.8 • • 0 1 >) 0.1 ........ 1
6 1.7 ........ 0 2 í ) 0.1 ........ 1
7 ......... 1.6 ..... 0.3 . . f > 0.1 ........ 1
8 •.. 1 5 0 4 >) 0.1 ........ 1
9 .......... 1.5 ..... ? > 0.4 .......... O.1 ........ 1

10 .......... 1.9 .... > ? ) t 0.1 ..... . 1
11 .......... 2.0 ...... ) > ) ’ 0.1 ........ . 1
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Estudiemos estas causas de error.
¿Todos los líquidos hidáticos poseen, la cantidad de antígeno suficiente-

para desviar el complemento en presencia de los anticuerpos liidáticos?
En una palabra, ¿todos los quistes hidáticos son igualmente ricos en

antígeno ?
Experiencias bien controladas pueden responder a estas preguntas.

(Cuadro II).

CUADRO II

ANTÍGENO

OBSERVACIONES Líquido hidático
animal

Su correspondien­
te líquido extraído

por punción
Otro líquido hi­
dático de origen

humano

I—Quiste hidático del pulmón antes de la
operación...................................................... — al 14 de hora — al 14 de hora + franca

II—Quiste hidático del hígado antes de la
operación...................................................... — al 14 de hora — al 14 de hora -f- franca

III—Quiste hidático del hígado antes de la
operación...................................................... — al 14 de hora — al 14 de hora -f- débil

Un suero normal.......................................... — ai 14 de hora — al 14 de hora — al 14 de hora

Estas experiencias demuestran claramente que el líquido hidático de
origen animal y los líquidos hidáticos correspondientes extraídos por pun­
ción. no tienen ningún valor como antígeno, minetras que el tercer líquido, de
origen humano, nos ha puesto en evidencia la existencia de anticuerpos hidáti­
cos.

No hay lugar aquí a pensar en la intervención de sustancias que favo­
rezcan la hemolisis, porque las tres experiencias de la observación habiendo
sido hechas simultáneamente y colocadas en las mismas condiciones, estas sus­
tancias habrían debido mostrarse en las tres reacciones a la vez. No se pue­
de, pues, pensar más que el tercer líquido contiene sustancias que impidan
la hemolisis, porque nosotros las hemos empleado en dosis más pequeñas que
las que impiden la hemolisis en presencia de un suero normal.

Se está, pues, obligado a pensar, que es precisamente el antígeno la sus­
tancia variable, porque de cinco líquidos hidáticos, uno solamente poseía la
cantidad suficiente para desviar el complemento en presencia de los anti­
cuerpos específicos.

Se deduce, por consiguiente, del conjunto de estas experiencias, que nos­
otros no hemos podido poner en evidencia anticuerpos hidáticos, a pesar de
su existencia en el suero de estos tres enfermos, ni con un líquido hidático
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animal, ni con sus líquidos hidáticos correspondientes extraídos por punción;
que los líquidos hidáticos del animal o del hombre no poseen todos la can­
tidad de antígeno suficiente para desviar el complemento en presencia de
anticuerpos específicos, y que se está expuesto, empleándolos indistintamen­
te como se aconseja (Weinberg, Parvu) a obtener reacciones negativas allí
donde el empleo de un buen antígeno pondría al abrigo de tales resultados.

Nosotros creemos que esa ha sido la principal causa de tantas reacciones
negativas en nuestra primera estadística; sobre todo, si nosotros tenemos
en cuenta Jos resultados obtenidos por nosotros con el antígeno que preconi­
zamos y que estudiamos más adelante.

Nosotros hemos efectuado las mismas reacciones anteriores empleando
comparativamente nuestro antígeno, y hemos podido observar que se com­
portaba como el líquido hidático de origen humano, y que nos daba resul­
tados exactamente iguales. (Cuadro III).

CUADRO III

OBSERVACIONES

ANTIGENO

Nuestro
antígeno

Líquido hidático
animal

Su correspon­
diente líquido
extraído por

punción

Otro líquido
hidático de
origen hu­

mano

I —Líquido hidático del pulmón antes
de la opei ación............................. — al 14 de hora — al % de hora 4- franca 4*  franca

II—Líquido hidático del hígado antes
de la operación............................. — al 14 de hora — al % de hora 4- franca 4- franca

III—Líquido hidático del hígado antes
de la operación............................. — al % de hora — al % de hora 4- débil 4- débil

Un suero normal............................. — al % de hora — al 14 de hora — —

Nuestro antígeno no se presta a la objeciones relativas a las sustancias
que impiden la hemolisis, pues lo liemos debidamente titulado y lo emplea­
mos a una dosis que nos pone al abrigo de estos errores. «

El otro término del problema, la ausencia de anticuerpos hidáticos, debe
también, ser tomado en consideración, pues éstos pueden no existir en la
sangre o existir en tan pequeña cantidad, que los métodos actuales de inves­
tigación no pueden revelar su presencia.

En efecto, al mismo tiempo que las tres reacciones que citamos más arri­
ba, hemos efectuado una cuarta con el suero de otro enfermo, empleando nues­
tro antígeno y comparativameste otro líquido hidático y heos constatado lo
que sigue:
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Quiste del hígado antes de la operación ............ — —
Dos días después de la operación ..................... — —
Once días después de la operación ..................... — -f-

Esta observación demuestra que nuestro antígeno, que había hecho sus
pruebas en los casos anteriores, no ha sido capaz de poner en evidencia los
anticuerpos hidáticos, porque, seguramente, no existían en la sangre del en­
fermo, antes de la operación, pero sí, once días después, cuando aún en ese
momento, otro líquido hidático no había sido capaz de ponerlo en evidencia.

¿Habrían falseado los resultados de la reacción las sustancias hemolí-
tieas?

Sería una rara coincidencia que once días después de la operación, esta
sustancia hubiera desaparecido del suero del enfermo. La única suposición
permitida es, que este enfermo no poseyera la cantidad suficiente de anti­
cuerpos para fijar el complemento, en presencia de un antígeno que las ex­
periencias nos habían demostrado ser suficientemente activo.

Si comparamos este caso con las reacciones efectuadas anteriormente con
un buen líquido hidático y con nuestro antígeno, vemos que se puede esta­
blecer una graduación perfetca en la cantidad de anticuerpos que existen
en los diferentes enfermos. Pasamos de una reacción positiva franca a una
reacción positiva débil y de ésta, a una reacción negativa, lo que nos de­
muestra una vez más que variando sólo el suero en las tres reacciones, los
anticuerpos se encuentran en gran cantidad en la primera, que existen en
pequeña cantidad en la segunda, en tanto que en la última no es ya posible
ponerlis en evidencia por los procedimientos actuales.

Nos encontramos, pues, colocados frente a la tercera cuestión y pode­
mos decir, que los sujetos portadores de quistes hidáticos no poseen todos en
la sangre la misma cantidad de anticuerpos hidáticis; algunos son muy ri­
cos en ellos, otros muy pobres y existen algunos en los cuales es imposible,
por los procedimientos actuales, ponerlos en evidencia antes de la operación.

Desgraciadamente este segundo punto no es tan accesible como el pri­
mero que se relaciona con el antígeno, porque no se puede emplear en todos
los casos dosis superiores de suero; pues hay sueros normales que a dosis
más grandes que las que se emplean, fijan por si mismo el complemento.

Este último caso sería de los que ya han sido señalados como la apari­
ción tardía de anticuerpos hidáticos, hecho conocido y publicado por Chauffard
y Vincent (13) y por Weinberg (14), lo mismo que la reacción negativa
con el propio líquido hidático extraído por punción. En resumen, creemos
que estas experiencias demuestran claramente que se necesita para que la
reacción sea lo más constante posible, sin pretender que ella sea absoluta,
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poseer un antígeno inalterable, fijo y susceptible de ser empleado eu las
mayores dosis posibles.

* *
I

Para evitar estas causas de error sería preciso proveerse de un buen
líquido hidático como antígeno, lo que no siempre es fácil en la prácti­
ca. Es difícil, además, conservar el líquido hidático. Todos los experimen­
tadores han tratado de obviar este inconveniente imaginando procedimien­
tos de conservación. Weinberg, por ejemplo, deseca el líquido hidático y ob­
tiene un residuo que lleva al volumen primitivo con agua destilada, en el
momento de emplearlo. Sería este un buen procedimiento, pero en algunas
reacciones que hemos efectuado sobre sujetos portadores de quiste hidático,
hemos obtenido resultados falsos; sin duda habíamos caído sobre un líquido
hidático pobre en antígeno, que nos ha dado desecándolo, un residuo igual
mente pobre. Parvu (1) prepara lo que llama su extracto alcohólico. La pre-
liaración nos parece defectuosa. Hemos obtenido con el extracto alcohólico
resultados falsos. Ya antes de nosotros Paisseau y Tixier habían observado
resultados contradictorios En efecto: después de haber tratado el líquido
hidático por el alcohol como él aconseja y de haber evaporado en el vacío
a 60° se obtiene un residuo salino que, vuelto a tratar por el agua salada a
8 Yj por 1000, da un líquido hipertónico con relación a los otros líquidos
que entran en la reacción, los resultados se falsean, pues no hay que olvi­
dar que en una simple mezcla hemolítica (complemento, glóbulos rojos y sen­
sibilizados) las soluciones hipertónicas impiden totalmente la hemolisis. Una
hemolisis que se producía en un suero fisiológico ha sido totalmente impe­
dida en una solución de N a C1 más concertada.

La causa de error aumenta sobre todo, en la reacción rápida de Bauer
preconizada por Parvú, pues en esta técnica se opera sobre un volumen to­
tal de medio centímetro cúbico. Rosello aconseja el extracto acuoso de la
membrana hidática desecada a la estufa, previo endurecimiento por el alcohol,
reducida a polvo y puesta en suspensión durante cinco horas en agua fisio­
lógica al 10 por 1000; el líquido que sobrenada es el antígeno. Es este un
antígeno que debe ser fatalmente inferior al líquido hidático mismo, pues
la membrana hidática puesta en contacto con el alcohol para obtener el en­
durecimiento, pierde totalmente o en gran parte el antígeno hidático, que
es soluble en el alcohol. Los resultados obtenidos por el mismo Rosello, lo
demuestran: sobre siete casos totalmente positivos con el líquido hidático, tres
de ellos dieron resultados positivos parciales con el extracto acuoso.
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No hemos hecho experiencias con el antígeno de Imaz Apphátie, pero
nos parece que debe ser semejante al de Weinberg y que, por consiguiente,
e.s pasible de las mismas objeciones.

Por lo que se ve, la uniformidad sobre el empleo de un antígeno está
muy lejos de producirse. El más empleado ha sido el líquido hidático fresco,
“agua de roca” todo el mundo lo aconseja indistintamente y nosotros hemos
demostrado por las experiencias abajo citadas, que el líquido hidático es in­
fiel como antígeno, en la reacción de fijación hidática.

Establecido este hecho, hemos tratado de uniformar las reacciones y bus­
cado el medio de evitar los errores imputables al antígeno; hemos preparado
por consiguiente, uno que pueda ser fijo, inalterable y poderoso y que se
pueda emplear a las más altas dosis posibles.

Para esto hemos aprovechado ciertas propiedades que hemos llegado a
descubrir en el curso de los estudios emprendidos sobre ese cuerpo y del
cual describimos más lejos los caracteres, lo mismo que la preparación de
nuestro antígeno y su modo de empleo.

Desde que empleamos este antígeno, hemos efectuado antes de la opera­
ción 15reacciones sobre sujetos portadores de quistes hidáticos y hemos ob­
tenido sobre ese total, 11 reacciones positivas francas, 3 positivas débiles y 1
negativa; pero, algunos días después de la operación, estas útimas nos dabas
una reacción positiva franca.

Esperamos los resultados de las estadísticas de los otros experimenta­
dores, si se deciden a emplear el antígeno que preconizamos.

Propiedades del antígeno

La conservación del líquido hidático constituye un inconveniente serio,
pues se sabe que aunque límpido, transparente y recogido en las mejores con­
diciones, encierra un número más o menos reducido de microorganismos, que
proliferan aún en la heladera y lo contaminan completamente, al punto de
que no se puede conservarlo más que 15 o 20 días, a lo sumo.

Hemos ensayado un medio fácil y seguro de esterilizarlo en frío; para
ello lo hemos filtrado al través de una bujía Chamberland; pero, si de este
modo el líquido puede conservarse indefinidamente aséptico, por el contra­
rio, pierde sus propiedades como antígeno, por el solo hecho de pasar por la
bujía.

En efecto:
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eto operado de quiste hidático con una gran cantidad de anticuerpos

Con líquido hidático de buey

+ franca
Con otro líquido hidático

+ franca
Con un líquido quístico de origen

humano
+ franca

Con el mismo líquido después de
filtrado

— franca
Con el mismo después de filtrado

+ muy débil

Con el mismo después de filtrado
+ aunque menos intensa

Como se ve, estas*  experiencias demuestran que el líquido hidático era
privado de sus propiedades como antígeno; parece totalmente en el primer
caso, parcialmente en los otros dos.

•Pensamos entonces que el antígeno ha sido retenido por la bujía y sa­
biendo por los trabajos de Parvu, que el alcohol disuelve el antígeno, trata­
mos varias veces suestras bujías por el alcohol, evaporamos y obtenemos un
producto que empleado como antígeno nos ha dado buenos resultados; hemos
visto en el curso de estos trabajos, que el éter era un mejor disolvente que
permitía obtener un producto más puro, porque no disuelve las sustancias
que el alcohol disuelve. Tratamos entonces, nuestras bujías por el éter, lo
evaporamos completamente y obtenemos un producto que tratamos por el
agua fisiológica y que nos da de nuevo la reacción positiva franca.

Sujeto operado de quiste hidático cr.n una gran cantidad de anti-cnerpos

Con líquido*  no Con el mismo Residuo etéreo de
filtrado filtrado la bujía

+ franca — franca + franca •
Con otro líquido Con el mismo Residuo etéreo de

hidático no filtrado filtrado la bujía
+ franca + muy débil + franca

Con un líq. hidático de Con el mismo Residuo etéreo de
origen humano no filtr. filtrado la bujía

+ franca + Aunque menos intensa + franca

Queda, pues, absolutamente demostrado que el antígeno hidático es par­
cialmente retenido por ]a bujía y que es soluble en el éter.

Pero, si es cierto que la bujía retiene parcialmente el antígeno, el saco
de colodion lo retiene completamente.

Filtramos el líquido de proveniencia humana que ha demostrado tener
más antígeno y nos da los resultados siguientes:
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Sujeto operado de quiste hidático con una gran cantidad de anticuerpos

Con líquido hidático do Con líquido filtrado por Con lo que queda en el saco
origen humano el saco de coodion de colodión tratado con

suero fisiológico

4- Franca — Franca + Franca

Nosotros creemos que esta experiencia es bien concluyente, sobre todo
teniendo en cuenta que hemos filtrado el líquido más rico quizá en antígeno
que hayamos encontrado desde que hemos comenzado nuestras experiencias.

El antigeno, es, pues, retenido completamente por el saco de colodión,
y, por consiguiente, se le puede aislar del líquido hidático.

No es sólo por este procedimiento que es posible aislar el antígeno. He­
mos llegado también, desecando por evaporación una cantidad determinada
de líquido hidático y tratando el residuo por el éter, hemos obtenido una so­
lución etérea que hemos desecado de la misma manera y hemos llegado así a
un producto de caracteres parecidos al que habíamos extraído por la bujía.
El antígeno, no solamente existe en ese líquido, sino también en la propia
membrana prolígera y en gran cantidad. También la hemos extraído por el
éter de una sustancia mucilaginosa de color amarillo naranja que se encuen­
tra en el espacio virtual entre la adventicia y la proligera. Esto último nos
hace pensar que el antígeno penetra en el organismo, puesto que se le en­
cuentra más allá del quiste.

*
Con antígeno

Con nuestro Antígeno de ¡a extraído más
antígeno membrana allá del quiste

Suero de sujeto operado de quiste hidático + 4-4- débil
Suero testigo .................................................. — — —

Caracteres de. esta sustancia. — Es de un aspecto graso, aceitoso con olor
a grasa en descomposición, de color amarillo obscuro,, sólida a la temperatura
ordinaria, fusible a una temperatura poco elevada; cuando se quema arde co­
mo las sustancias grasas esparciendo olor a sebo quemado. Es débilmente
ácida al papel de tornasol, muy soluble en el éter, el cloroformo y el alcohol.
Se emulsiona con agua dando un líquido opalino.

Una de las propiedades más interesantes de esta sustancia, lo mismo que
del líquido hidático es, que no pierde sus propiedades como antígeno aunque
se le lleve a temperaturas elevadas.

Experiencias: •
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CUADRO IV

Con suero de enfermos llevadores de quistes Sueros
TEMPERATURA DEL ANTIGENO hidáticos normales

80° ................................................ 4- franca ......................................... —
100° ................................................ -f- ” ....................................................... —
120° .................................................. + ” ....................................................... -
150° ................................................ + ” ......................................... —
180° ................................................ + ” ..................................................... -
190° ................................................ + ” ......................................... —
200° ................................................ -4- ....................................................... —
205° ................................................ 4- débil ......................................... —
210° ................................................ 9 9

220° ......................... ....................... 9 9

Es recién a los 205° que pierde sus propiedades como antígeno.
Las conclusiones a que se puede llegar teniendo en cuenta esta nueva

propiedad, tienen su 'importancia.
Este antígeno que toma con el agua, como nosotros lo hemos dicho, un

aspecto opalino, se vuelve transparente a la temperatura de 205 a 210 grados.
Es evidente que esta sustancia propia al parásito no se encuentra en el

líquido al estado de disolución; no podríamos explicarnos, sino fuese así, su
retención por la bujía o por el saco de colodion.

Volviendo a tratar nuestro extracto poi' una cantidad de agua destilada
igual a la cantidad de líquido filtrado o evaporado su transparencia casi no
se modifica: queda en un estado parecido al líquido hidático. Es probable
que esta sustancia siendo ella misma transparente no haga perder su trans­
parencia al líquido en que está en suspensión.

¿Esta materia de aspecto graso es el propio antígeno secretado por el
parásito, o bien el verdadero antígeno se encuentra íntimamente mezclado a
esta materia grasa?

Pero nosotros nos preguntamos, ¿qué materia que no esté identificada con
esta misma sustancia puede resistir, sin perder sus propiedades a tempera­
turas tan elevadas?

¿Es acaso un lipoide? Estas son cosas que nos proponemos estudiar en
un próximo trabajo.

Hemos podido descubrir por exámenes someros que algunos butiratos en­
tran en la composición de esos cuerpos, pues nos ha dado siempre las reac­
ciones.
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Preparación del antigeno

Para preparar el antígeno, se hace pasar por una tyujía 1.500 a 2.000
centímetros cúbicos de líquido hidático fresco, animal o humano; una vez fil­
trado, se hace pasar aire por la bujía a fin de desecar lo mejor posible; so
trata esta bujía es decir se hacen pasar 100 a 110 centímetros cúbicos de éter;
s¿ evapora el éter, se obtiene un residuo graso que se trata por 50 centigramos
a un gramo de N a C1 anhidro y finamente pulverizado; queda en un estado
de polvo semipastoso y se le conserva en un tubo de ensayo apropiado.

Para el uso basta con ponerlo en agua destilada a razón de 9 centigra­
mos por cada 10 c c de agua. Se titula una vez por todas en presencia de
un suero normal empleando entonces la dosis conveniente.

Nosotros lo preparamos también evaporando una cantidad de líquido hi­
dático fresco (1000 a 1500 c c) hasta la desecación, tratamos el residuo poi
el éter, decantamos, evaporamos y volvemos a tratar el residuo por el N a C1
como antes, o bien empleamos la membrana desecada a la estufa y pulveriza­
da tratada por el éter durante uno o dos días siguiendo la misma técnica que
en los casos precedentes.

liemos podido observar últimamente que existen algunos líquidos hidá-
ticos, aunque muy raros, muy ricos en antígeno y que se puede emplear sin
necesidad de filtrar o de evaporar aprovechando de la propiedad del antíge­
no de no destruirse sino a una temperatura de 205 grados.

Lo esterilizamos al auto clave a 120 grados y lo conservamos en ampollas.
Este procedimiento es sin duda el más rápido y el más práctico, pero, lo

repetimos, es muy difícil encontrar, sobre todo en los quistes de animales,
líquidos ricos en antígeno, y es por eso que nosotros aconsejamos los proce­
dimientos de preparación que acabamos de describir.

CONCLUSIONES

1. El líquido hidático animal o humano es infiel como antígeno en la
reacción de fijación hidática.

2. Conviene por evitar los errores imputables a la insuficiencia del an­
tígeno de los líquidos hidáticos, emplearlo aislado y en dosis tan elevadas co­
mo sea posible.

3. Es bueno ponerse al abrigo de los errores imputables a la insuficien­
cia del antígeno: hay sujetos que tienen quistes hidáticos que no poseen la
cantidad de anticuerpos suficiente para dar una reacción positiva, antes de
la operación por los procedimientos actuales.
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4. El antígeno que existe en el líquido hidático es retenido parcialmente
por Ja bujía y totalmente por el saco de colodion.

5. Es completamente soluble en el alcohol, el éter y cloroformo; el éter
es su mejor disolvente.

6. El antígeno no pierde sus propiedades comunes, sino a 205 a 210 gra­
dos y se puede por consiguiente esterilizarlo en caliente.

7. Se puede constatar la presencia del antígeno hidático fuera del pa­
rásito. (15)
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che—N.° 153-1906 y N.os 6 y 45, 1907.
3.—Bettancoubt—Anch do Inst. bact. Camara Pestaña, 1909 II, 3 p. 36.
4.—Iílaz Apphatie y Lorentz—La Semana Médica y Revista Soc. Méd. Arg. 1907.
5.—Weinberg y Parvo—Soc Biol. de París, 5 Diciembre, 1908.
6.—Laurry y Par\u—Soc. Méd. des Hóp. de Parts. Diciembre, 1908.
7.—Rosello—La Presse Médicale—“Etude sur les anticorps hydatiques”, 7 Agosto,

1909.
8.—Imaz Apphatie y Lorentz—Revista de la Soc. Méd. Argentina, 1909.
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Terapéutica Biológica de la Equinococosis

En el curso de esta conferencia voy a referirme brevemente a la parte
doctrinaria, para exponer un resumen de los hechos, aprovechando en la
mejor forma posible el escaso tiempo disponible.

Las doctrinas, las verdades científicas en boga, son a menudo falaces
y transitorias en medicina. En cambio los hechos, sobre todo cuando han
s do comprobados por un núcleo de profesionales honestos, son indiscuti­
bles e indestructibles. Solo cabe debatir su interpretación que puede ser
errónea. Si no están de acuerdo con la teoría, debe evitarse la tendencia
a forzarlos para su adaptación; en caso necesario, será sacrificada la doc­
trina, para que armonice con los hechos.

El ideal, cuando se trata de una investigación científica, es que los
puntos de vista teóricos y las observaciones prácticas se apoyen recíproca­
mente, como ocurre en este caso.

La historia de la vacunación antihidatídica es breve y mala; negativa.
Si me hubiese guiado por los escasos ensayos previos, éste método no ha­
bría salido del punto muerto en que se encontraba.

La terapéutica biológica, tal como la he concebido teóricamente y co­
mo la realizamos en mi Servicio hospitalario, carece de precedentes en rea­
lidad. Es un procedimiento nuestro, nacional, que está haciendo sus prue­
bas, a pesar de todos los obstáculos. Es ya una realidad de indiscutible
valor.

De la sabrosa discusión habida en la Sociedad de Cirugía de Buenos
Aires en el año 1939, resulta que esa historia puede ser reducida a cinco o
seis trabajos, en el curso de los últimos cuarenta años. Voy a enumerarlos
rápidamente.

Existe un solo ensayo realizado en el hombre. Corresponde a Petroff
y fué publicado en el Zentralblat f. Chir., en 1923. No resiste el análisis

(*:  Resumen de la conferencia pronunciada en la Facultad de Medicina de Buenos Aires (Cátedra de Téc­
nica Quirúrgica) el 29 de Setiembre de 1941 y de diversas comunicaciones a la Sociedad de Cirugía de Bueno
Aires, hoy Academia Argentina de Cirugía (años 1939 - 40 y 41).
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más superficial. Se trataba de un enfermo con una hidatidosis múltiple,
tóraco-abdominal. El autor ruso le practica once inyecciones de medio a
un c.c. de líquido liidatídico, en dos series, con largo intervalo entre ambas.

Al cabo de un año comprueba, radiográficamente, que el número de
les quistes pulmonares ha disminuido; pero los quistes restantes hepáticos
y pulmonares, continuaron aumentando de volumen. Lo primero se explica
bien, porque en el ínterin el paciente había espectorado membranas hidatí-
dicas; lo segundo demuestra que la reducción del número no podía ser atri­
buida a la inmunidad.

Entre los años 1903 y 1934 Dévé, el célebre hidatidólogo de Rouen,
publica los resultados de varias experiencias realizadas en conejos y ra­
tones para controlar la acción preventiva y curativa, en la equinocococis
experimental, del líquido liidatídico, de Ja arenilla (escóliees), de las mem­
branas trituradas y de la “anatoxina” de Imaz Appathie. Fueron siempre
negativos. A propósito del ensayo de Petrow, dice Dévé que “la vacuna­
ción por el método del autor ruso es un mito”.

Se ha reproducido esta frase, dejando en el ambiente la falsa impre­
sión de que el Prof. Dévé restaba valor a la vacunoterapia. El mismo Dévé
se ha encargado de pedirme una rectificación, haciendo notar muy justa­
mente, que solo se ha referido al procedimiento de Petroff. La prueba de
que no consideraba terminada esta cuestión, dice, es que ha continuado
realizando ensayos experimentales.

Reiteradamente ha llamado la atención sobre 1 ‘ el gran interés que
•ofrecería una terapéutica específica de la equinococosis, aún admitiendo
que el cadáver parasitario, putrescible, debería “siempre” ser extaído de
órganos tales como el hígado y el pulmón, donde quedaría expuesto a la in­
fección por vía canalicular”.

“Al contrario un tratamiento médico sería legítimo y singularmente
precioso frente a localizaciones cerradas de la equinococosis, notablemen­
te la cerebral, la ósea (y más especialmente su localización vertebral), la
•difusa del peritoneo y de una manera general la equinococosis secundaria;
igualmente la alveolar o bávaro-tirolesa, todas formas de la enfermedad
equinocóccica que, por razones diversas, estarán siempre por encima de
los recursos sumarios de la cirugía”.

“Por consiguiente, agrega, todo esfuerzo tendiente a obtener una me'
¿icación específica nos parece merecedor de ser consignado, aunque sus
resultados sean negativos”.

La afirmación de que el cadáver parasitario debería “siempre” ser
extraído de ciertos órganos, solo puede ser aceptada con reservas. Cuando
se trata de siembras múltiples, como en el caso de la autopsia al que me
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referiré más adelante, esta extracción puede ser difícil o imposible. Una
terapéutica biológica que les permita continuar viviendo, significa ya un
inapreciable beneficio para los enfermos. La infección por vía canalicular
de algunos de los cadáveres parasitarios es una contingencia posible, pero
no segura ni muy frecuente. La conducta más lógica sería observar a los
enfermos y operar, en caso necesario, evacuando al parásito denunciado
por los síntomas de la inflamación. •

Entre nosotros, J. L. Imaz Appathíe ha realizado un ensayo de desen­
sibilización, con su “anatoxina hidatídica”. El mismo autor (Rev. Médica
Latino Americana - 1932 t. 17 N.° 199 - pág. 1645) deja expresa constancia
de que su procedimiento nada tiene que ver con el de Petrow y de que
busca< exclusivamente la desensibilización, no la acción antiescolex. Consi­
gue resultados interesantes en tres enfermos, atribuyéndolos a una acción
indirecta sobre el parásito. No insiste en sus ensayos. Dévé llega a la con­
clusión de que la “anatoxina” no posee propiedades curativas en la equi­
nococosis experimental.

Todos mis ensayos haza sido realizados en el hombre. Se me ha repro­
chado no haber recurrido previamente a la comprobación experimental en
los animales.

Este reproche es absolutamente injustificado.
Debo hacer notar, en primer término, que los antígenos han sido em­

pleados en dosis progresivas y bajo estricto control, comprobándose que no
solo no ejercen acción perjudicial sobre el organismo, lo que era de esperar
pues se trata de sustancias carentes de acción tóxica, sino que producen una
manifiesta mejoría del estado general.

Por otra parte todos nuestros primeros ensayos, y la casi totalidad de
los siguientes, fueron efectuados en pacientes afectados de lo que pudiéra­
mos llamar formas malignas de la equinocococis; siembras múltiples, se­
cundarias, localizaciones óseas, vertebrales, nerviosas centrales. Se trataba,
pues, de enfermos encerrados en un callejón sin salida, en los que ningún
otro recurso terapéutico podía ofrecer la más remota probabilidad de cu­
ración. Víctimas de lo que se ha designado justamente con el nombre de
cáncer blanco, "estaban fatalmente condenados, sin apelación.

Reprocharme haber obtenido en ellos resultados muy interesantes y
alentadores, es tan absurdo como lo sería criticar a quien empleando subs­
tancias no tóxicas, consiguiera mejorar o curar enfermos de neoplasias ma­
lignas, incurables con los métodos de que disponemos actualmente.
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Es innegable que los ensayos experimentales son muy internantes. Los
habíamos iniciado, con los Dres. Pirosky y Manfredi, en el Instituto Bac­
teriológico Nacional y con el Dr. Lloverás en la Facultad de Agronomía y
Veterinaria. Debimos interrumpirlos por la gran cantidad de antígenos
que insumían. Luchando con carencia de los mismos, me pareció más lógico
emplearlos en mejorar la situación de los enfermos que afluyen a nosotros
cada vez en mayor número, antes de insistir en ensayos experimentales, a
los que asigno un valor muy relativo. En efecto, si sus resultados estuvie­
ran de acuerdo con los de la clínica el hecho resultaría muy satisfactorio;
pero en el caso contrario carecerían de valor. No debemos olvidar que nues­
tro norte, nuestra finalidad, es la prevención y curación de las enfermeda­
des en el hombre. Observaciones clínicas positivas no pueden ser invalida­
das por el resultado de experiencias negativas realizadas en animales. Las
«experiencias negativas de Dévé sólo demuestran que, con los antígenos usa­
dos y en las dosis empleadas, la vacunación antihidatídica carece de acción
preventiva o curativa en esos animales.

No debemos olvidar que las cuestiones biológicas son muy complejas.
Baste recordar, por ejemplo, que la cobaya se presta admirablemente para
el estudio de la anafilaxia y muy mal para la equinococosis experimental,
mientras que ocurre todo lo contrario con el conejo. Cuando se comprueban
diferencias tan grandes entre animales en apariencia tan afines, se com­
prende fácilmente que resultaría aventurado transportar al hombre, sobre
todo asignándoles importancia decisiva, los resultados de experiencias reali­
zadas en conejos o ratones.

Mi primer ensayo de vacunación antihidatídica fue realizado en el
Hospital Gandulfo, de Lomas de Zamora, en Julio de 1925. Se trataba ael
enfermo Francisco Pascual, que reside en Lobos. Comprobé quirúrgicamen­
te una siembra hidatídica múltiple en el hígado. Como realizábamos, con el
Dr. E. Fernández Ithurrat, estudios comparativos sobre reacciones bioló­
gicas de la hidatidosis, me fue fácil conseguir líquido hidatídico, que inac­
tivé por t’ndalización a baja temperatura. Le practiqué dos series de 15
inyecciones, aumentando gradualmente la cantidad inyectada. Desde en­
tonces hube de reintervenirlo dos veces por quistes supurados y tres veces
la cicatriz de laparatomia de la primera operación se reabrió espontáneamen­
te, dando salida a pus y vesículas hidatídicas. El último de "estos episodios
ocurrió en Enero de 1934. lian transcurrido más de 16 años desde la vacu­
nación y el paciente está en excelentes condiciones.

Desde esa época tuve el deseo de renovar los ensayos experimentales
y en el hombre; pero la carencia de tiempo disponible, debido a mi inten­
sa actividad profesional, y la dificultad para proveerme del material ne-
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cesario, hicieron que esos ensayos fueran postergados. En 1938 quiso una
feliz coincidencia que ingresaran a mi Servicio de Cirugía dos pacientes
con múltiples siembras hidatídicas, uno de ellos en mal estado general des­
pués de cinco intervenciones quirúrgicas.

Fue entonces que resolví continuar las tentativas de inmunización, re­
curriendo al Instituto Bacteriológico Nacional. Gracias a la colaboración
de los Dres. Sordelli y Pirosky he podido seguir mis investigaciones, a pe­
sar de Juchar con dificultades para obtener visceras animales con quistes
hidatídicos. Como Mataderos Municipales nos proveía en forma irregular
y decreciente, hubimos de apelar a los frigoríficos, gracias al apoyo de la
Dirección de Ganadería del Ministerio de Agricultura obtenido por espon­
tánea mediación del Dr. Rodolfo V. Hernández. Sin embargo, continuamos
luchando con escasez del material necesario. Debo hacer notar que utiliza­
mos indistintamente, quistes de ovinos, bovinos y porcinos. En la actua­
lidad utilizamos nuevamente material suministrado con mayor regularidad
por Mataderos Municipales.

Esta terapéutica biológica no es fruto del azar, ni de la casualidad.
Por razones que no me explico, algunos colegas creen que carece de base
científica, aún admitiendo los hechos. Es un craso error.

Múltiples son las comprobaciones que sirven de base a la teoría. Las
más, son fruto de la observación. La naturaleza ofrece, a los que quieran
ver, como en un libro abierto, indicios de valor inapreciable, hechos que sue­
len tener el carácter de verdaderas experiencias. Me limitare a enumerar
los que han servido de base a mi doctrina, a la que un hombre de tanta
autoridad como el Dr. Sordelli acogió con interés y simpatía, considerando
coi rectos tanto el razonamiento como el lenguaje, desde el punto de vista
biológico.

1ro. La enfermedad hidatídica provoca modificaciones cclulo-humora-
Jes que traducen la sensibilización del organismo (alergia o patergia, pa­
ja emplear un vocablo de acepción más amplia) y la formación de anti­
cuerpos (inmunidad). Lo evidencian las modificaciones de la fórmula san­
guínea y las reacciones de Casoni y de Ghedini-Imaz-Lorentz.

2do. Procesos quísticos regresivos (degeneración hialina, degeneración
caseosa, calcificación), en apariencia espontáneos, pueden terminar con la
muerte del parásito o evidenciarla, tanto en el hombre como en los ani­
males.

3ro. Existen ejemplos de inmunidad permanente (cobaya) o tempora­
ria (perro), para la equinococosis.
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4to. Se han realizado ensayos de inmunización activa con resultados
evidentes, en otras enfermedades parasitarias- La inmunización es total y
definitiva en ciertas afecciones producidas por protozoarios (espirilosis,
coccidiosis, tripanosomiasis). En cambio, es relativa en los metazoarios, en­
tre los cuales se encuentran los cestodes, a los que pertenece el equinococo
granuloso. E. Brumpt, en su magnífico Tratado de Parasitología (5a. edi­
ción) 1936 —pag. 88— dice refiriéndose a los helmintos: ‘‘Lo más a menu­
do los parásitos no desaparecen, resisten a los anticuerpos que lian hecho
nacer, pero parecen incapaces para multiplicarse suficientemente y para
producir alteraciones mórbidas. Estos parásitos latentes no readquieren vi­
rulencia sino bajo la influencia de gérmenes asociados, o por otra causa
capaz de hacer flaquear las defensas naturales o adquiridas del organis­
mo”. Existe pleno acuerdo entre esas afirmaciones y algunos hechos que
hemos observado en los pacientes sometidos a la vacunación antihidatídiea.

5to- En lo referente a la equinococosis, existe un ensayo experimental,
que aunque solo es afine tiene gran interés. Los autores trataron de pre­
venir la infestación de los animales (ovinos) por vía bucal, empleando ma­
terial hidatídico desintegrado suspendido en líquido hidatídico, en inyec­
ciones de 0’5 a 2’5 c.c. Los resultados obtenidos, utilizando 115 ovinos, fue­
ron notables. Comprobaron una gran disminución del número y del tamaño
de los quistes en los animales vacunados y una mayor frecuencia de pro­
cesos degenerativos. Los autores creen que no se trata en realidad de in­
munización, sino de un aumento de sensibilidad, para el parásito. Este
trabajo, realizado en la Universidad Americana de Beyrut, Siria, bajo los
auspicios de la Institución Rockefeller, fué publicado en el “Journal oE
Parasitology”, 1937, t. 23, pág. 43. — (Turner - Denis y Berberian).

En mi comunicación previa a la Sociedad de Cirugía de Buenos Aires,
en 1939, sostuve basado en consideraciones teóricas, que probablemente no
bastaría obtener el desarrollo de anticuerpos en cantidad suficiente para
conseguir resultados terapéuticos constantes. Sería necesario que esos an­
ticuerpos pudieran actuar siempre sobre el parásito, lo que no es fácil, por
el estado de bloqueo en que éste vive dentro del organismo del huésped.

En efecto la membrana parasitaria es semipermeable y permite solo
nn intercambio reducido entre parásito y huésped. Por esta circunstancia,
los anticuerpos acumulados en la sangre pueden resultar tan ineficaces co­
mo una jeringa cargada de un suero activo, que no se llegase a inyectar.

Teóricamente consideraba, pues, necesario: 1ro. obtener la inmuniza­
ción activa, por vacunación, y 2.° establecer un mayor nexo humoral entre
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huésped y parásito, facilitando así la acción de los anticuerpos. Es posible
que casos de curación espontánea o debida a la simple punción de los quis­
tes puedan ser explicados por el hecho de haberse establecido incidental­
mente ese mayor intercambio, en pacientes con buenas reacciones defensi­
vas provocadas por el mismo proceso patológico.

Para intensificar el intercambio he considerado la posibilidad de recu­
rrir a diversos medios, de les cuales he puesto en práctica las punciones, la
radioterapia y las ondas cortas.

Los resultados obtenidos con la sola vacunación, utilizando antígenos
muy activos, han sobrepasado mis más optimistas esperanzas, como Vds.
podrán comprobarlo cuando exponga el resumen de las observaciones.

Sin embargo ciertos hechos comprueban la exactitud de la teoría y
me permiten, suponer que un recurso capaz de activar el intercambio hu­
moral al través de la membrana hidatídica podría reforzar y asegurar el
efecto de la vacunación.

En el enfermo de la observación 2da. (Bolet. Soc. de Cirugía de Bs.
As. 1939 pág- 490) la punción de un quiste voluminoso, adherente a la pa­
red, en el paciente ya vacunado, fué seguida de rápida y definitiva invo­
lución quística Debo hacer notar, sin embargo, que el retroceso de quistes
de igual o mayor volumen fué obtenido en otros casos (observac. N.° 4 Boh
Soc. Cirug. Bs. As. 1939 pág. 1264 y N.° 5: 1940 pág. 572) por la simple va­
cunación.

En ese mismo enfermo (observac. 2.a) y en el de la observación 4a.
(Bol. Soc- Cirug. Bs. As. 1939 pág. 1264), ambos con hidatidosis peritoneal
secundaria y hepática múltiple, observamos la retracción y la induración
de los quistes por influjo de la terapéutica biológica Dos de los quistes en
el primero de estos casos y uno en el segundo, sufrieron pocas modifica­
ciones de volúmen y de consistencia. La intervención quirúrgica demostró
que se trataba de quistes con numerosas vesículas hijas y que algunas de
estas encerraban escólices vivientes, aunque en precarias condiciones de vi­
talidad. dentro de quistes cuyo contenido daba reacción de glucógeno ne­
gativa y cuyas membranas no contenían gérmenes vivos. Cinco vesículas,
de las mejor conservadas, del enfermo 2.° fueron inoculadas en el tejido
celular subcutáneo, tres bajo la piel abdominal del mismo y dos en el bra­
zo de una paciente testigo. Ha transcurrido más de un año y no se
han desarrollado- La autopsia del paciente N.° 4 y las punciones de varios
quistes en el N.° 2 evidenciaron la muerte de todos los quistes.

Esta doble observación prueba, en mi concepto, la exactitud de la teo­
ría. La vacunación fué eficaz, mejoró a los enfermos; permitió obtener la
muerte de los quistes. Algunos escólices pudieron continuar viviendo, en
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condiciones muy precarias, gracias a la doble barrera semipermeable, por
estar contenidos en las vesículas hijas.

Estos hechos pueden ser relacionados con una interesante experiencia
de Dévé- Dicho observador comprueba que la inoculación de escólices en
las cobayas resulta siempre negativa, por inmunidad natural. Pero vesícu­
las hidatídicas colocadas en el peritoneo continúan viviendo y desarrollán­
dose. Dévé dice que esto ocurre porque se trata de formas dotadas de ma­
yor vitalidad. Creo que no es la interpretación exacta. El escólex conteni­
do en la vesícula injertada no tiene porque tener mayor vitalidad que
cuando se lo inocula aisladamente; lo que ocurre es que está mejor pro­
tegido, acorazado contra las agresiones exteriores, por estar contenido den­
tro de ¡a membrana semipermeable.

Vemos, pues, como en este caso reina perfecta armonía entre doctrina,
hechos experimentales y observaciones clínicas.

Gracias a la amabilidad del Profesor Lanari, hemos ensayado en tres
pacientes (Observac. 2a., 3a. y 4a.) el empleo de medios físicos con ob­
jeto de reforzar el efecto de la vacunación. Los tres habían mejorado ma­
nifiestamente con la terapéutica biológica- Utilizamos en uno la radiotera­
pia profunda, en otro las ondas cortas y en el tercero ambas a ]a vez. No
observamos modificaciones de importancia, salvo tal vez una disminución
de la espectoración hemoptoica provocada por quistes pulmonares, en el
enfermo sometido a la acción de las ondas cortas.

Estos ensayos fueron realizados en el instituto de Fisioterapia del Hos­
pital Nacional de Clínicas.

Antígenos. — En mis primeros ensayos usé líquido hidatídico, tinda-
lizadc a baja temperatura o filtrado por bujías, para evitar la siembra equi-
nocóccica. Luego, de acuerdo con el plan trazado en la comunicación previa
y gracias a la amabilidad de los Dres- Sordelli y Pirosky, ensayé antígenos
al parecer más activos, derivados del líquido hidatídico y de las membra­
nas. Son: el líquido concentrado, las proteimas de membranas y el extracto
acuoso total de membranas.

El Dr. Pirosky se ha ocupado especialmente del estudio químico de
los quistes y de la preparación de los antígenos. Con mi colaborador el
Dr. J. C. Casiraghi, ha efectuado el ensayo de estos mediante la intrader-
mo-reacción de Casoni. Ha preparado un antígeno de escólices que también
parece activo- Ha demostrado la presencia en los quistes de un polisacári-
do, dotado de propiedades antigérdcas. Trata de obtener antígenos de va­
lor y actividad constantes, mediante el dosaje del contenido (proteico, por
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ejemplo), con evidentes ventajas para la vacunoterapia y para la metodi-
zación de las reacciones Casoni y de Fijación del complemento. Estudia el
fenómeno de Prausnitz y Küstner, con los distintos preparados

Sus investigaciones no lian terminado por lo que no han sido publi­
cadas todavía. Para satisfacer un pedido del Profesor Domingo Prat, de
Montevideo, y del Dr. Héctor Quiroga, de González Chaves, me ha facili­
tado su fórmula de preparación del líquido hidatídico concentrado, que
transcribo:

“Líquido hidatídico (recogido asépticamente de quistes humanos o de
ovinos, bovinos o porcinos) : 20 litros, reducidos por Phaundler a 35 - 40u
C. a 500 c.c. Diálisis 48 horas. Precipitación con cloruro de sodio a satura­
ción a ph. 3. Recoger el ppdo. y redisolverlo en agua fisiológica a ph. 7-s.
Merthiolato 1ÜO.OOO. Filtración por bujía Berkefeld. Control de esterili­
dad”.

Con el objeto de subsanar los inconvenientes originados por la falta
de material para preparar antígenos, he sugerido al Dr. Pirosky la con­
veniencia de recurrir al cultivo de escólices, teniendo en cuenta que los
preparados de estos parecen estar dotados de calidades antígénicas buenas,
a juzgar por los resultados de la intradermo-reacción. También he sugerido
la conven encía de preparar antígenos totales, con todos los elementos del
quiste en suspensión en líquido hidatídico y de adicionar el polisacárido
aislado a los antígenos actualmente en uso. (*)

Técnica de la vacunación. — Ya me he referido a ella en publicaciones
anteriores. Considero a la reacción de Casoni, practicada con 2|20 de c.c.
de cada uno de los tres antígenos mencionados, como comienzo de la va­
cunación.

Seguimos inyectando con intervalos de 4 a 8 días, guiándonos por las
reacciones locales, focales y generales para repetir o aumentar las dosis
y recurriendo de preferencia al preparado que dió una reacción de Casoni
más intensa y más persistente. Inyecciones subcutáneas y en parte tam­
bién intradérmicas, aprovechando la mayor intensidad de las reacciones
que provocan las proteínas inyectadas por esta vía.

Las reacciones locales son las características de la intradermo-reacción
(pápula-eritema-edema). Focalmente se observan en ocasiones molestias,
sensaciones de pesadez, de tensión, de dolor, en los quistes. Como reac­
ciones generales anotamos: decaimiento náuseas, fiebre. Si se procede gra­
dualmente y con estricto control de los pacientes la tolerancia es perfecta
y las molestias mínimas, llegándose a inyectar sin inconvenientes dosis muy
elevada de antígenos. Si se varía el lugar de las inyecciones y se pretende

(•) Este antígeno preparada por loa Doctores Sordelli y Pirosky con todo el material hidatídico desinte­
grado se ensaya actualmente en mi Servicio, con buenos resultados.
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apurar la terapéutica puede provocarse el fenómeno típico de Arthus; lo
hemos visto en dos oportunidades.

Controlamos los resultados terapéuticos guiándonos por: la sintonía-
tología subjetiva, los exámenes clínicos, los análisis de sangre (recuento
globular - fórmula), las reacciones de fijación del complemento y la eritro-
scdimontación. Esta última nos parece de mucho valor, traduciendo bas­
tante fielmente la marcha del proceso y la aparición de complicaciones o
de interferencias mórbidas.

¿Cuánto tiempo debe prolongarse la vacunación? Es una pregunta a
la que todavía no puedo responder categóricamente. Considero que puede
hacerse un compás de espera, temporario o definitivo, cuando los quistes
se han retraído e indurado, cuando la sintomatología subjetiva ha desa­
parecido, cuando la eosinofilia provocada inicialmente por la vacunotera-
p:a disminuye manifiestamente ,cuando la cifra de los glóbulos rojos experi­
mentan análogas variaciones, cuando la eritrosedimentación se lia nor­
malizado.

Naturalmente, es indispensable continuar observando a los pacientes,
listos para reiniciar las inyecciones. Cuando se trata de quistes múltiples
y voluminosos nos parece conveniente hacer varias series, con intervalos
d? reposo, prolongando todo lo posible el tratamiento.

No hemos observado en ningún caso efectos desfavorables imputables
a las inyecciones de los antígenos. En una hidatidosis múltiple, tóraco-ab-
dominal, que tratamos actualmente en el Hospital de Niños, se han produ­
cido dos hemoptisis durante el tratamiento; tal vez puedan ser considera­
das como reacciones focales consecutivas a la vacunación. Sin embargo,
debo hacer notar que no hemos observado nada semejante en otros pacien­
tes con quistes pulmonares y que en el de la observación 2R ocurrió todo
lo contrario, las hemoptisis disminuyeron por efecto de la vacunación y
esta, disminución fue más acentuada todavía al recurrirse a las ondas cortas.

Resultados de la vacunación. Voy a exponerlos enumerándolos.
1. Desonsibilización. — A pesar de que la introdermo-reacción con­

tinúa siendo positiva, y a pesar de la elevada eosinofilia, los pacientes to­
leran dosis crecientes y considerables de los antígenos. Hemos llegado a
inyectar, por ejemplo, en el paciente N.° 3, de 100 a 200 c.c. de líquido
hidatídico simple, sin otra molestia que el edema local debido a la canti­
dad inyectada. Cantidades equivalentes de los otros antígenos han sido
igualmente toleradas.
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El hecho de que hayamos podido, eu los pacientes así preparados,
punzar y operar los quistes sin despertar reacciones apieciables, prueba
la efectividad de esa desensibilización, para cuya obtención Dufour (>Soc.
Méd. d. IIosp. de París) proponía recurrir a la seroterapia antihidatídica,
el 30 de noviembre de 1900.

2.° Reacciones célulo humorales, que traducen la inmunización. — Los
glóbulos rojos aumentan en número y en riqueza hemoglobínica. Compro­
bamos frecuentemente, en los enfermos con formas malignas de la equino­
cocosis, cifras que oscilan inicialmente entre tres y cuatro millones. Es Ha­
bitual que se normalicen.

La velocidad de eritrosedimentación, a menudo muy elevada, dismi­
nuye, llegando con frecuencia a sus límites fisiológicos.

La reacción de fijación del complemento se reactiva. Negativa con
frecuencia antes de la vacunación, lo que tal vez traduce débil defensa y
explica la evolución maligna del proceso, suele hacerse positiva primero,
iiiTensamente positiva después (observac. 2a., 3a., 4a y 5a., para no citar
sino algunas).

En fin, es constante el aumento del número de los eosinófilos, llegando
con frecuencia a cifras que varían entre 10 y 20 pero pudiendo oscilar,
mas rara vez, entre 40 y 50 % (40 %, observac. No. 3 - 46 % observac. N.°
2). La curva de la eosinofilia, luego de seguir una marcha ascedente co­
mienza a decrecer, también en forma gradual y progresiva, pero quedando
por último a un nivel superior, generalmente, al inicial. Suspendida la va­
cunación es frecuente que los eosinófilos disminuyan a las cifras normales
o desaparezcan, observándose en cambio linfocitosis (30 a 46 %) y mono-
citosis (5 a 10 %), que eu general se insinúan cuando decrece la eosinofilia.

Se ha querido interpretar esta< eosinofilia como un fenómeno de sen­
sibilización. Mis observaciones probarían, más bien, que se trata de un fe­
nómeno de inmunidad, como lo ha sostenido Jiménez de Azúa, en su libro
“Los leucocitos eosinófilos y la eosinofilia” (Calpe - 1920) Tienden a pro­
barlo :

a) La tolerancia a dosis muy elevadas de antígenos.
b) La falta de reacciones apreciables, punzando u operando los quis­

tes.
c) La reactivación de la reacción de Ghedini-Imaz-Lorentz.
d) La evidencia de la acción antitóxica producida por la vacuna­

ción.

Por estas razones no comparto el concepto de Turner y de sus colabo­
radores, cuando tratan de explicar el resultado de sus experiencias, a las
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que ya me he referido, por “un aumento de sensibilidad inducida para el pa­
rásito”, más bien que por un aumento de anticuerpos que no han compro­
bado. Es posible, sin embargo, que las reacciones biológicas sean diferentes
en los animales. En efecto, un trabajo del Dr. José Da! Borgo (Boletín de la
Soc. de Biolog. de Concepción, Chile, t. XIV año 1940) llega a la conclusión
de que “en la hidatidosis animal las pruebas serológicas, con líquido hidatí-
dieo como antígeno, no tiene ningún valor”. Hechos de observación clínica
diaria nos permiten afirmar que estas conclusiones no pueden ser acepta­
das en patología humana.

3ro. Disminución o desaparición de los síntomas subjetivos. Es tan rá­
pida, constante y completa, que ha merecido una comunicación especial a
la Academia Argentina de Cirugía (1941 t. XXV pág. 700). Hemos obser­
vado una perfecta convivencia entre el paciente y el parásito. El primero
puede continuar siendo portador de quistes, pero deja de ser o de sentirse
enfermo. Esta observación coincide con la afirmación de Brumpt transcrip­
ta anteriormente, referente a la inmunidad en los helmintos.

Podría citar numerosos casos muy demostrativos. El más evidente en
el de la enferma presentada en esa misma sesión. Hidatidosis abdominal
múltiple, en muy grave estado general al iniciar la vacunación. “Enviada
por el Dr. Ramassi, estaba prostrada hacía un mes, sin fuerzas para man­
tenerse en pie. Tenía dolores abdominales, fiebre, anorexia absoluta, es­
treñimiento rebelde, crisis de obstrucción intestinal, oliguria y acentuada
obnubilación mental; la enferma dice “que no tenía conocimiento”. La ten­
sión y distensión del abdomen eran extraordinarias. Durante los días de ea-
1 v tenía crisis de disnea y de angustia, que hicieron pensar en la convenien­
cia de una operación urgente. Con la terapéutica biológica pura todas sus
molestias han desaparecido. Ha dejado de sentirse enferma. La tensión del
abdomen es mucho menor y su circunferencia ha disminuido alrededor de
10 cms., pero sus quistes son todavía bastante voluminosos como para justi­
ficar la existencia de algún síntoma molesto. No lo tiene. Come bien, con
demasiado apetito según la enfermera; evacúa bien su intestino. Se levanta
y marcha sin dificultad. Orina bien. Subjetivamente está curada. Ingresó
•<»n 3:450.000 glóbulos rojos y 80 c/o de hemoglobina; el último examen
acusa 4:470.000 con 85 °/o. La eritroscdimentación (70-96-121) ha dismi­
nuido (45-76-111/’.

4to. — Mejoría del estado general de los enfermos. Disminución o des­
aparición de síntomas objetivos. Como consecuencia de la. desaparición de
síntomas subjetivos molestos para los enfermos, de la reducción o desapa­
rición de síntomas objetivos (hemoptisis - signos de compresión - crisis de
obstrucción intestinal - vómitos - estreñimiento - oliguria, ele.) y de la
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evidente acción antitóxica de la vacunoterapia, el estado general de los
enfermos mejora en forma extraordinaria.

Esta mejoría se traduce en aumento del apetito, de las fuerzas y del
peso, con sensación subjetiva de bienestar, “de curación”, a la que ya rae
he referido. Es notable la cantidad de pequeños y grandes síntomas pro­
vocados por la presencia del parásito, relación demostrada por el hecho de
que desaparecen por efecto de la terapéutica biológica. Como prueba y
contraprueba tenemos, en algunos casos, la observación de que los síntomas
Sí renuevan suspendiendo la vacunoterapia y vuelven a mejorar con el
tratamiento. Esa multiplicidad de síntomas y las alteraciones sanguíneas,
entre las que se destaca la anemia, prueban la acción tóxica del equino­
coco, que es neutralizada por la terapéutica biológica.

El aumento del peso es muy constante, progresivo y acentuado; cifras
de 5 a 10 kgrs. se observan con frecuencia. En ocasiones son mucho mayo-
re El paciente O. C., presentado este año en la Academia de Cirugía, dado
de alta en Setiembre (1941), en nueve meses de estada en el Servicio au­
mentó "3 kgrs. de peso (enfermo enviado por el Dr. León Kravetz, del Hos-
pi'.al San Roque, Córdoba). El paciente de la observación 3ra. aumentó 14
kgrs. de peso. (3.° por orden de presentación en la Soc. de Cirug.).

5a. — Curación de las fístulas hidatídicas post-operatorias. En diver­
sas oportunidades los enfermos llegaron a nosotros con una o varias fís­
tulas post-operatorias, hasta de cinco y seis meses de duración. Las he v s-
to cu a trizar, invariablemente, en un término medio de 15 días a ir es y
m?dio, es decir con 2 a 6 inyecciones. El hecho es interesante y sugestivo.

G.° — Modificaciones de los quistes. En general los quistes sufren
modificaciones semejantes a las que se observan en la degeneración caseo­
sa; disminuyen de volumen y su consistencia aumenta; hay reducción del
cMtenido líquido, retracción e induración. En algunos casos la consisten­
cia llega a ser tan firme como la de les fibromas.

Estas modificaciones, más evidentes en los quistes abdominales que
en los torácicos, pueden ser controladas, según el caso, por palpación, me­
diciones o radiografías. Creo que se producen en relación directa con la
riqueza vascular de la adventicia, que favorece cuando es grande la lle­
gada y la acción de los anticuerpos. Por eso son más acentuadas en los
qu’stes hepáticos y perifonéales que en los pulmonares y más en los quistes
centrales que en los periféricos. Les quistes pulmonares permanecen, en
general, estacionarios, al través de una observación prolongada de dos a
tres años. Solo en un caso (observac. 3ra.) hemos visto a uno de ellos, ubi­
cado en la periferia del vértice pulmonar, continuar aumentando de vo­
lumen.
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La autopsia del enfermo de la observación 4.a (C. G.) es muy ilus­
trativa sobre la influencia de la ubicación de quistes en su evolución.
Todos estaban modificados, pero la reabsorción del contenido líquido era
menos acentuada en un quiste esplénico y dos de la cara superior del hí­
gado que habían evolucionado hacia la periferia, teniendo conexiones con
el órgano solamente por una parte de la superficie.

Esta observación nuestra coincide con otra de orden experimental rea­
lizada por Turner y sus colaboradores, quienes observaron un menor des­
arrolle de los quistes viscerales centrales, tanto en número como en tamaño

Los quistes muy voluminosos del abdomen suelen experimentar nota­
bles involuciones, llegando a dejar de ser palpables tumores del tamaño
de una cabeza fetal, o de adulto. Tai vez por tratarse de larvas más Vejas
sea menor su vitalidad.

Pruebas — a) De orden clínico. Cuarenta enfermos tratados, todos
ellos con evidentes beneficios, significan ya un número bastante considera­
ble como para que los resultados obtenidos en forma regula? y constante
no puedan ser interpretados como fruto de simples coincidencias o de otros
factores. En un enfermo hemos recurrido durante cierto tiempo a la protei-
noterapia, antes de realizar la vacunación, sin que el paciente, que ignora­
ba esta circunstancia, acusara ninguna modificación, subjetiva u objetiva.
La evolución favorable se observó al cambiar Jas inyecciones de proteínas
por las de antígeno hidatídico, también sin conocimiento del paciente. Des­
cartamos así el factor sugestión y la posibilidad de que la acción de las
vacunas pueda ser debida a la proteinoterapia no específica.

En 50 %, aproximadamente, de los 40 enfermos tratados hemos creí­
do conveniente dar por terminada la vacunación. Estamos presentándolos
en las sesiones de la Academia Argentina de Cirugía.

Cuando en 1940 (sesión del 24 de Julio — t. XXIV N°. 15 pág. 572)
presenté la observación de la niña I. D., se me objetó que “para probar
que una larva hidática ha muerto hay que tenerla en la mano y hacer con
ella algunas investigaciones”. (Agosto 21, t. XXIV pág. 724). Algunos co­
legas opinaron que debía recurrirse a una intervención quirúrgica para
comprobar la muerte del parásito.

Me opuse terminantemente, sosteniendo que no tenemos el derecho de
re- urrir a una intervención quirúrgica para satisfacer la curiosidad cien­
tífica y que la prueba del tiempo podía tener igual valor demostrativo. En
la sesión del 29 de Octubre de 1941 he vuelto a presentar la enf ermita y
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sus radiografías. El hígado está en sus límites normales y las radiografías
solo muestran una irregularidad del hemidiafragma derecho en las de per­
fil, provocada seguramente por el cadáver del parásito. Han pasado 15 me­
ses desde la presentación anterior, sin que ningún síntoma, ni objetivo ni
subjetivo, acuse la existencia de un quiste hidatídico. Podemos, pues, afir­
mar la muerte del parásito, sin haber hecho correr riesgos injustificados a
la enfermita en cuestión.

Pero hay más. En el momento actual estamos en condiciones de poder
afirmar la muerte del parásito “con las larvas en la mano”, gracias a va­
rias intervenciones quirúrgicas y por las comprobaciones de una necrop­
sia, realizada en uno de nuestros pacientes por el Dr. Vivoli. (*)

b) Comprobaciones operatorias.

Ya he citado, en el curso de este trabajo, las realizadas mediante pun­
ciones e intervenciones quirúrgicas en los enfermos de las observaciones
2a. y 4a.

Pero el más interesante y demostrativo es el caso de G. S., enfermo
que nos fue enviado por el Dr. Vicente Gutiérrez después de cinco lapa­
rotomías, con el diagnóstico de hidatidosis peritoneal múltiple y con un
abdomen muy distendido, simulando una gran ascitis. Con la vacunación
mejoró y la peritoneoscopía (Dr. Galarce) reveló que se trataba de una
hidatidosis preperitoneal o previsceral y que el parásito había muerto.
Operado por una estenosis pilórica, (tumor inflamatorio), comprobamos
sin lugar a dudas la regresión del quiste y la muerte de las larvas: vesícu­
las alteradas —ausencia de escóüces— reacción de glucógeno negativa.

Estas comprobaciones de muerte del parásito fueron realizadas por
tres laboratoristas, los Dres. Pirosky, Schroeder y Amoldo de los San­
tos. *

(Véase al final el resumen de la correspondiente historia clínica).

c) De autopsia.

El paciente C. G., observación 4.a, había sido presentado en dos opor­
tunidades a la Sociedad de Cirugía (1939 y 1940). Se trataba de una equi­
nococosis abdominal múltiple, con siembra peritoneal secundaria. Casi to-

(•) Otros dos pacientes vacunados han fallecido ulteriormente por causas agenas a su equinococosis, co­
rroborándose en las respectivas autopsias las comprobaciones del Dr. Vivoli. Las observaciones serán presenta­
das en la Acad. Arg. de Cirugía.

(•) Jefe de Laboratorio del Dispensario de Tisiología, Cátedra del Dr. Vaccarezza.

24.
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dos sus quistes estaban retraídos e indurados por efecto de la vacunación,
con las excepciones ya señaladas al referirme a las “modificaciones de los
quistes”. El enfermo, que ingresó en caquexia, enviado por el Dr. R’cardo
Finochietto después de tres intervenciones quirúrgicas, había aumentado
13 kgrs. de peso y sólo sentía leves molestias en su hipocondrio izquierdo.
Brscaba trabajo, sintiéndose curado.

El 28 de Agosto de 1941 fué operado, para drenar un quiste supurado
adherente a la pared abdominal. Operación simple. Infección estreptocó-
ccica.

El 14 de Setiembre este paciente, curado por la terapéutica biológica,
fallece por hemorragia del quiste drenado, ocurrida en la noche. La autop­
sia comprueba que la hemorragia era de origen esplénico.

Fué para nosotros, que lo habíamos atendido con verdadera devoción
y lo mostrábamos con orgullo, un episodio tristísimo; pero altamente ilus­
trativo. La naturaleza acababa de ofrecernos una nueva página, dolorosa
pero de inmenso valor desde el punto de vista científico. Nos brindó en esta
forma, la más brillante de las demostraciones sobre la eficacia de la te­
rapéutica biológica.

Transcribo el protocolo de la necropsia, realizada, por el Dr. Vívoli. El
detalle de esta observación lo daremos a conocer en un trabajo ya anun­
ciado, en la Academia Argentina de Cirugía. Véase al final el resumen de
esta importantísima observación. Todos los quistes estaban en franca re­
gresión, de grado variable. Escolices muertos o ausentes.

HOSPITAL MUÑIZ

Setiembre 14 de 1941.

PROTOCOLO DE LA AUTOPSIA

Nombre: C. G. Prosector: Dr. D. Vívoli.

Diagnóstico anatómico. — SINFISIS PLEURAL DE BASE DERE­
CHA. ANEMIA PULMONAR Y DISCRETií ANTRACOSIS. DILATA­
CION DE CORAZON DERECHO. MIOCARDITIS PARENQUIMATOSA
AGUDA. HIDATIDOSIS MULTIPLE DEL HIGADO. CIRROSIS HEPA­
TICA. PERIHEPATITTS CRONICA. PE R1 ESPLENITIS CRONICA. ES-
PLENOMEGALIA E HIDATIDOSIS MULTIPLE DEL POLO SUPERIOR
Y CUERPO. HIDATIDOSIS MESENTERICA Y DE GRAN EPIPLON. HI-
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DaTIDOSIS PELVIANA. CONGESTION Y TUMEFACCION TURBIA
DE AMBOS RIÑONES ANEMIA DEL PANCREAS. CONGESTION DIS­
CRETA DE SUPRARRENALES.

Cavidades pleurales sin exudado; ia pleura derecha adherida al dia­
fragma. Pulmones pequeños, rechazados hacía arriba en el hemitórax dere­
cho, por la compresión que ejercen los quistes suprahepáticos. Anemia pul­
monar y antracosis discreta. Ganglios biliares y del mediastino ligeramente
infartados, fuertemente antracóticos.

Saco pericárdico con una cucharada de líquido citrino. Serosas de as­
pecto normal. Corazón un poco desplazado a la izquierda, de tamaño lige­
ramente aumentado. Cavidades derechas dilatadas. Endocardio, válvulas y
cuerdas tendinosas normales. Aorta y pulmonar sanas. Miocardio de as­
pecto atigrado, blando.

Hígado muy aumentado de volumen, deformado. Siguiendo el lorde
posterior del lóbulo derecho, hay dos quistes hidatídicos que hacen salien-
cia, comprimen el diafragma, adelgazándolo; uno, el más interno, del tama-
no de una gruesa naranja y el más externo de una mandarina grande. Quis­
tes con periquística espesada de color blanco rosado. El contenido es lí­
quido, límpido, como agua de roca, sin vesículas hijas ni arenillas.
La membrana hidatídica, muy adelgazada, de dos milímetros de espesor,
poco más o menos, presenta, un aspecto lechoso, con numerosas granula­
ciones del tamaño de una cabecita de alfiler y aun más pequeñas, salien­
tes, de color blanco lechoso. Los quistes intraparenquimatosos del resto del
lóbulo derecho e izquierdo, del tamaño de un huevo de pato, con poco lí­
quido en su interior, membrana hidatídica y vesículas hijas replegadas en
capas estratificadas, como las hojas de un libro, hinchadas, de aspecto
gelatinoso, de color blanquecino azulado en partes y amarillentas en otras,
con un exudado interpuesto, pegajoso, amarillo verdoso.

En polo superior del bazo, los quistes son de tamaño que va desde una
mandarina grande al de un huevo de gallina; son confluentes, presentan
líquido límpido en su interior, regular cantidad de vesículas hijas, y mem­
branas hidatídicas replegadas. En cara interna existe una gran bolsa del
tamaño de una cabeza de feto a término, que corresponde al quiste inter­
venido. Esta cavidad se presenta llena de coágulos sanguíneos, mezclados
a pús fétido.

En cara posterior del hígado y mesenterio, lindando con riñón iz­
quierdo existen quistes múltiples, con periquística espesada; el contenido
es de aspecto areolar, con espesamiento gelatinoso de las membranas, que
¡presentan mna coloración) amarillénto-verdosa y con depósitos de subs­
tancia amarillenta semejante al caseum tuberculoso. En uno de los quistes
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de cara inferior del hígado, se aprecia con toda nitidez la iniciación de su
involución. La membrana en la parte periférica, lindando con la periquís-
tica, está espesada, gelatinosa, con formaciones quísticas del tamaño de
un gu’sante, con líquido límpido en su interior. En el interior existe una
cavidad de tamaño mayor, con líquido claro y en uno de los polos es de
aspecto areolar. No se observan vesículas hijas.

Gran epiplón con quistecitos pequeños del tamaño de una guinda y
de una arveja.

En pelvis, por detrás de la vejiga, hay un quiste del tamaño de una
cabeza de feto de 5 meses, de aspecto areolar, sin líquido, con tabicamien-
tos gelatinosos, blandos, de color amarillento. Contiguos a este existen
otros de tamaño menor de una nuez, que contraen como el anterior adhe­
rencias a pared posterior de vejiga.

Las lesiones de los órganos están representadas por una cirrosis del
Ipgado semejante a la cirrosis pigmentaria. El bazo con marcada reacción,
pulpa roja, de consistencia aumentada. Congestión y tumefación turbia de
riñones. Anemia de páncreas.

Congestión de suprarrenales. Peritonitis plástica difusa.

¿CUAL ES LA PROYECCION DE ESTOS ENSAYOS?

En primer término debo destacar la posibilidad, reiteradamente com­
probada en varios de los 40 pacientes sometidos ya a esta terapéutica,
de que enfermos condenados al parecer a breve plazo, en muy malas condi­
ciones orgánicas, mejoren manifiestamente su estado general y puedan re­
anudar su trabajo en condiciones casi normales. El paciente de la obser­
vación 2a. es un ejemplo muy evidente; trabaja desde hace más de dos
años (Julio de 1939) y está muy satisfecho con su condición actual.

Aún admitiendo que la terapéutica biológica no bastara para la cu­
ración definitiva, contribuiría a simplificar la cirugía, reduciendo al mí­
nimo los mayores riesgos de la intervención quirúrgica, al prevenir la po­
sibilidad de accidentes debidos a la sensibilización y al reducir las proba­
bilidades de siembras operatorias.

Además no es ilógico soñar con la posibilidad de realizar, por medios
biológicos, la profilaxia de la equinococosis, sobre la cual se ha hablado
tanto y se ha realizado tan poco. Las experiencias de Turnen, a las que ya
me he referido, son muy alentadoras. Si él ha conseguido resultados tan
notables con algunas inyecciones de antígenos débiles, no es ilógico su-
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poner que empleando nuestros antígenos concentrados y dosis más eleva­
das pueda llegarse a evitar la infestación de los animales y cortar el ciclo
parasitario, realizando en esta forma una profilaxis simple y efectiva.
Bastaría realizar la vacunación en las zonas muy infestadas.

En fin, esta terapéutica a<bre un camino amplio y promisorio para el
mayor estudio de la inmuniza.ción activa y pasiva en las afecciones pa­
rasitarias.

Si hemos conseguido los resultados expuestos atacando a un parásito
tan diferenciado como es el equinococo, cabe suponer lógicamente que se­
rá posible obtener éxitos iguales o mayores frente a otros parásitos más
simples, especialmente protozoarios.

Señalo la conveniencia de intensificar las investigaciones en lo re­
ferente al paludismo, uno de los grandes azotes de la humanidad. Es po­
lla considerable, tanto medica como socialmente. (*')
sible que puedan conseguirse resultados interesantes, cuya importancia se-

A las comprobaciones de orden clínico, operatorio y necrópsico, pro­
batorias del valor de la terapéutica biológica, ya mencionadas, debo agre­
gar una de orden experimental, que debo al Dr. O. Aníbal Itoiz, cuya ver­
sación en cuestiones de hidatidosis es bien conocida. Utilizando líquido hi-
datídico simple, filtrado, ha comprobado en lechones la desensibilización
y modificaciones manifiestas e interesantes de la adventicia. Sus observa­
ciones detalladas serán publicadas en su Tesis de profesorado (Anatomía
Patológica). Las experiencias fueron realizadas en el Instituto de Anato­
mía Patológica de la Facultad de Medicina de Buenos Aires. Reproduzco
la nota previa, que el Dr. Itoiz ha tenido la gentileza de enviarme.

‘•En cinco lechones se realizó la infestación con huevos de tenia equi­
nococo a fin de provocar una hidatidosis primitiva experimental, el 3 de
Julio de 1939.

“Se realizaron biopsias de hígado para estudiar la histogénesis del
quiste hidático.

“Pudimos obtener así imágenes de 24, 48 y 72’ horas y de 9, 27, 61
y 135 días por biopsia o por sacrificio de los animales.

“Uno de ellos murió a las 24 horas al practicar una biopsia. Otro fue
sacrificado a los 61 días. Otro a los 135 días. Los dos últimos a los once
meses y 10 días.

“De estos últimos, uno de ellos sufrió inyecciones casi diarias de lí-

(•) Trabajos experimentales recientemente publicados prueban la exactitud de estas previsiones.
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quido hidático de quistes fértiles de ovino filtrado por bujía. Al princi­
pio se le inyectaban 20 c.c. y se producía una intensa inflamación local.
Se aumentó la dosis y desde la novena inyección de 100 c.c. no hubo reac­
ción local. En total se le inyectó 30. 335 c.c. (entre el 2 de Diciembre de
1940 y el 11 de Junio de 1941). Las últimas inyecciones alcanzaron a
250 c.c.

“Todos los animales, excepto el primero que murió a las 24 horas,
desarrollaron lesiones de hidatidosis múltiple de pulmones e hígado. Las
lesiones pulmonares eran más abundantes.

“Histológicamente se constató un carácter exudativo y necrótico en
las adventicias de todos los animales excepto en el quinto, tratado con lí­

quido hidático en el que la adventicia tenía una estructura marcadamente
productiva.

“Pensamos que el carácter necrótico de las zonas internas de la ad­
venticia de los quistes, conocido desde antiguo, no se debe a una acción
tóxica directa del líquido hidático ni a una compresión isquémica de la
vesícula parasitaria porque su espesor no es regular. La desaparición de
la exudación y la necrosis en el animal desensibilizado nos inclina a creer
que aquella es el resultado de una reacción de tipo alérgico (choque anti­
geno - anticuerpo análogo a la reacción Casoni, o fenómeno de Arthus)
en la periferia de la hidátide en plena adventicia. Conjuntamente con la
desaparición de la capa necrótica, aumenta el espesor de la adventicia,
en los quistes del quinto animal, lo que unido a su carácter proliferativo
o productivo sería un índice de mayor grado de inmunidad”. (O. A. Itoiz).

RESUMEN DE ALGUNAS OBSERVACIONES CLINICAS

Estos enfermos han sido presentados en la Academia Argentina de
Cirugía (años 1939 - 1940 y 1941) y en la conferencia pronunciada en la
Facultad de Medicina de Buenos Aires el 29 de Setiembre de 1941. Todos
han sido tratados en mi Servicio de Cirugía del Hospital Muñiz.

1". — J. G. — Enviado por el Dr. Coeli. Operado cinco veces (lapa-
ral omías) en los Hospitales de San Fernando y Rawson. Mal estado ge­
neral. Hidatidosis hepática múltiple y peritoneal secundaria. En la fosa
ilíaca derecha quiste del tamaño de una cabeza fetal. Crisis serias y rei­
teradas de obstrucción intestinal. Incapacitado para el trabajo por cefaleas,
dolores abdominales, obstrucción, mal estado general.

Inicia la vacunación en Setiembre de 1938. Mejora su estado gene­
ral, aumentando apetito, fuerzas y peso. En Enero de 1939 se punza el
quiste de la fosa ilíaca, adherente a una cicatriz parietal. Luego se pun-
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zan otros quistes, hepáticos, también adherentes. En todos los casos reac­
ción del glucógeno negativa y escólices ausentes o desintegrados. El quis­
te grande involuciona y deja de ser palpable. Casi todos los otros se achi­
can e induran. Radioterapia y ondas cortas. (Mayo 1940).

Alta el 22 de Julio de 1939. Reinicia el trabajo.
Octubre de 1940. Drenaje de un quiste hepático abierto en las vías

biliares. Está repleto de vesículas hijas, en general alteradas; pocas, de
aspecto más normal, encierran escólices vivos, tres son injertadas en el
mismo enfermo y dos en un testigo: un año después no han desarollado.

Enero 1941: Se drena un quiste supurado del flanco derecho. Sigue
bien. Trabaja, con leves molestias. Aumentó 10 Kgrs. de peso.

La eosinofilia se elevó de 2 hasta 46 %. Ahora es de 7 %.
Ghedini - Imaz - Lorentz, primero negativa, después positiva, más

tarde positiva intensa.

2.° — I. D. — Enviada por el Dr. Lértora. Gran quiste hidatídico del
lóbulo hepático derecho, como una pelota de football. Deforma el diafrag­
ma. y llega a dos dedos sobre el ombligo. Frémito magnífico. Hemitórax
derecho 3,5 cms. más amplio (es una niña).

Inicia la vacunación en Diciembre de 1939. Es presentada a la Aca­
demia Argentina de Cirugía en Julio de 1940 y en Octubre de 1941. En
1940 ya había desaparecido el tumor, el frémito, la deformación diafrag-
mática y el hemitórax medía solo 0,5 cms. más que el opuesto. Aumentó
entonces 5.500 grs. de peso. Los glóbulos rojos aumentaron de 3.900.000 a
4.340.000. Los eosinófilos de 9 a 22 %, luego 11 %. La reacción de fijación
del complemento, primero negativa, es después positiva.

3.° — Dr. R. B. — (Médico). — Por el Dr. Raúl Coira. Quistes hida-
tídieos del pulmón, vómica hidatid., hemoptisis, dolor en el hipocondrio
derecho, urticaria rebelde, estreñim.ento.

Inicia la vacunación en Octubre de 1940. No tuvo más vómicas, ni he­
moptisis, ni urticaria, ni dolores. Aumentó la cifra de glóbulos rojos. Eo­
sinófilos 3%-7%-5%.

4.° — M. G. — Por el
món. Dolores en la espalda

Dr. J. C. Casiraghi. Quiste hidatídico del pul- 
y región lumbar, tos, abundante espectoración
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mucosanguinolenta, adelgazamiento. R. de fij. co'mpl. (R. F. C.) y Casoni
positivas.

Tratamiento: Diciembre 1940. Desaparecen todos los síntomas, inclu­
so los radiológicos. Aumentó 4 Kgrs. de peso. También los glob. rojos au­
mentaron a 4.630.000, con 90 % de hemoglobina.

5.°  — II. G. — Por el Dr. Cernich, del Servicio del Dr. Luis Ayerza.
Diagnóstico operatorio, del Servicio del Dr. Jorge: hidatidosis hepática
múltiple. Cólicos hepáticos a repetición.

Tratamiento en Julio de 1940. Mejora el estado general. Aumentó
7.500 grs. de peso. Desaparecieron todas sus molestias (acidez gástrica,
flatulencia, cólicos hepáticos a repetición periódica). Los glóbulos rojos
aumentaron de 3.990.000 a 4.900.000, con 90 % hemogl. R. F. C. primero
negativa, después positiva. Casoni positiva.

6.°  — M. II. G. — Por el Dr. Héctor Quiroga, de González Chaves. Ope­
rada en 1938. Hospital Rivadavia. Equinococosis abdominal múltiple.

Tratamiento: Junio de 1941. Alta el 15 de Octubre, después de pre­
sentarla en la Ac. Arg. de Cir. Todas sus molestias han desaparecido.
Quistes retraídos, muy duros. Aumentó 8.400 grs. de peso.

7.°  — L. de B. — 70 años. Por el Dr. Ramassi. Hidatidosis peritoneal
secundaria gigantesca. Operada en el Hospital Alvear, Servicio del Dr. Vi­
llar. Ingresa en Diciembre de 1940, en pésimo estado general, postrada,
sin fuerzas para estar de pie; anorexia, estreñimiento, crisis de obstruc­
ción mtestinal, oliguria, obnubilación mental, crisis de angustia y disnea.
Enorme tensión y distensión abdominal.

Tratamiento: Enero de 1941. Desaparecen todas sus molestias. La cir­
cunferencia abdominal disminuye 10 cms. — Glóbulos rojos de 3.400.000
a 4.470.000, con 85 % de hemogl. — Disminuye la eritrosedimentación. A
pesar de tener todavía un gran abdomen se siente curada. Alta. Tratamiento
ambulatorio.
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8.°  — O. C. — Por el Dr. León Kravetz, Hospital San Roque, Córdo­
ba. Operado allí; hidatidosis abdominal múltiple. Dos trayectos fistulosos,
de 5 y 2 y medio meses de evolución, post-operatorios.

Tratamiento: Diciembre de 1940. Cicatrización de las fístulas al mes.
Desaparición de las molestias. Disminución de volumen e induración de
los quistes palpables. Aumentó en 500.000 los glóbulos rojos, Eritrosedi­
mentación de 6, 20, 53 a 1, 3 y 5 (media hora, una hora, dos horas). Au­
mentó 23 kgrs. de peso. Alta en setiembre de 1941, después de ser presen­
tado a la Ac. Arg. de Cirug.

9.°  — T. V. de O. — Por el Dr. Fontenla. — Hidatidosis peritoneal
múltiple. Operada en los Servicios de los Dres. Villar y Ceballos. Fístula
post-operatoria de 3 meses de evolución, con supuración abundante, do­
lores abdominales y torácicos fuertes; amenorreica desde la operación, po­
co apetito, adelgazamiento.

Tratamiento: Junio 6 de 1941. La fístula cicatriza al mes. Desapare­
cen las molestias, reaparece la menstruación. Aumentó 5.500 grs. de peso.
Glóbulos rojos de 3.140.000 con 70 % h. a 4.810.000 con 85 °/o. Eosinófilos
de 10 a 37 %. Eritrosedimentación de 97 y 111 (1 y 2 h.) a 39 y 67. Si­
gue en tratamiento.

10.°  — A. M., 65 años. — Por el Dr. Castelfort Lugones, del Hospital
Pirovano. Equinococosis hepática múltiple y peritoneal secundaria. Opera­
do dos veces, fístula desde hace casi tres meses.

Tratamiento: Abril 29 de 1941. Todas sus molestias han desaparecido;
cicatriza la fístula al mes. Aumentó 10.500 grs. de peso. Normalizó la fór­
mula sanguínea. Eosinófilos 8 - 12 - 4 - Eritrosedimentación de 13 y 29 a
3 y 7. No se comprueba desarollo de sus microquistes. Alta, después de ser
presentado a la Ac. Arg. de Cir.

ll.° — p. de M. — Del Tandil — Por el Dr. Carlos Alberto Castaño.
Quiste hepático. Operada por otro quiste del hígado, 2 meses antes, fístu­
la persistente, dolores, vómitos.

Tratamiento: Marzo 28 de 1941. A la 6.a inyección desaparecen sus
molestias, cicatriza la herida; buen apetito; Glóbulos rojos de 3.920.000,
con SO % a 4.130.000, con 85 %. Aumentó 10.500 grs. Sigue en tratamiento.
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12.°  — E. 0. — Por los LDres. Cevasco y Casiraghi. — Tlidatidosis
hepática y renal. Operado por quiste hepático en 1930. Tiene dos tumores
grandes, palpables, en hipocondrio y flanco derechos; el del hipocondrio
llega hasta el ombligo; el del flanco es como una naranja. Cólicos hepáti­
cos. Dolores.

Tratamiento: Diciembre 16 de 1940. De Febrero a Abril elimina in­
termitentemente, varias veces, vesículas hidatídicas con las orinas. Está
bien, sin ninguna molestia Los tumores ya no se palpan. Aumentó 3.500
grs. de peso. Eosinófilos 3 - 15 - y 6 °/o. Eritrosedimentación de 35 y 83 a
2 y 6. R. F. C. y Casoni positivas.

13.°  — M. L. de S. — De Miramar. Por el Dr. Felipe Vívoli. Quiste de
la cara superior del hígado, reconocido al ser operada por otro quiste en
el Hospital de Mar del Plata: fístula postoperatoria, de cinco meses; fuer­
tes dolores abdominales; tos seca, molesta, emetizante; anorexia y adel­

gazamiento.
Tratamiento: Junio 24 de 1941. — En 15 días cicatriza la fístula;

desaparece la tos, disminuyen los dolores y aumenta el apetito. R. F. C.
y Casoni positivas. Eritrosedimentación de 35 y 70 a 26 y 43. Sigue en
tratamiento.

14.°  — L. L. — De Bahía Blanca. Por los Dres. Valls y Ottolenghi.
Equinococosis costo vertebral. Operada 3 veces (Dres. Pini y Valls) : abs­
ceso frío hidatídico; resección costal; injerto de Albee. Fístula post-opera-
toria. Marcha difícil, dolorosa, así como los cambios de posición en la ca­
ma. Corsé ortopédico. Poca fuerza y exageración de reflejos tendinosos en
los miembros inferiores.

Tratamiento: Setiembre 14 de 1940. — No tiene dolores. Camina todo
el día, sin molestias. Sube y baja escalones con y sin corsé (antes la ayu­
daban dos personas). Más fuerza en miembros inferiores y reflejos apenas
vivos. Aumentó más de 10.500 grs. Radiografías de columna: las lesiones
no han progresado; vértebras enfermas mejor calcificadas. Casoni y Ghe-
dini positivas. Alta en Noviembre de 1941, después de presentarla a la

Ac. Arg. de Cirugía.
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15.°  — J. A. — Por los Dres. R. Finochietto y Dickman. Diagnóstico:
compresión medular; Dr. M. Alurralde. Durante las punciones anestésicas
en el Servicio del Dr. Finochietto comprueban que se trata de equinoco­
cosis vertebral, por lo que suspenden la operación y nos la envían. Esta­
do: paraplegía flácida total de sus miembros inferiores; retención de es­
fínteres; sonda vesical permanente; escaras de 5 cms. de diámetro en ca­
da talón, yeso en los dos miembros inferiores; intensos dolores fulguran­
tes; detención absoluta del Lipiodol en la zona comprimida.

Tratamiento: Marzo 5 de 1941. A los 15 días se puede retirar la son­
da vesical, al mes disminuyen los dolores, que ahora son insignificantes ;
entre el 3ro. y 4to. mes cicatrizan las escaras. Readquiere movilidad y

fuerza en los miembros inferiores. Puede caminar. Reflejos normales. Des-
censo del Lipiodol, paralelo con la mejoría. Sigue en tratamiento.

Comprobación operatoria:

16.°  — G. S. — Por el Dr. Vicente Gutiérrez. Diagnóstico operatorio:
equinococosis peritoneal múltiple. Operado (laparotqmías) cinco veces.

Abdomen muy voluminoso, como si se tratase de una gran ascitis. Dolores
de estómago, vómito y signos radiográficos de obstrucción pilórica. Mal
estado general.

Tratamiento: Mayo 22 de 1940. Mejora: aumenta de peso. Agosto
5 de 1940 tentativa de neumoperitoneo: la punción (parte media, línea
umbílico - ilíaca izquierda) dá salida a líquido primero claro, después tur­
bio, sin ganchos ni escólices, rico en corpúsculos grasos y colesterina. Se­
tiembre 5: nueva tentativa de neumoperitoneo, punzando esta vez sobre el
reborde condro costal derecho, línea axilar anterior; la peritoneoscopía,
realizada por el Dr. Galarce, demuestra que se está en realidad dentro de
una vasta cavidad quística, preperitoneal o previsceral, en la que se ven
nadar vesículas hidatídicas. El líquido recogido no contiene ganchos ni
escólices, pero si abundantes corpúsculos grasos y colesterina; reacción de
glucógeno negativa.

En Enero — Febrero de 1941, se acentúa mucho la obstrucción pilóri­
ca; vómitos; contracciones palpables y visibles gástricas e intestinales. El
abdomen ha disminuido notablemente de volumen; no se recoge sensación
de líquido libre, macidez fija en el lado izquierdo (datos comprobados,
además de los médicos del Servicio, por los Dres. J. C. Rey, Belchor, Ga­
larce y Samengo, entre otros).

Operación, presenciada por los Dres. Pirosky y Samengo, el 18 de
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Febrero de 194JL. Estómago de aspecto inflamatorio, adlierente a cara in­
ferior del hígadP- Tumor inflamatorio englobando píloro y duodeno tam­
bién adherente al hígado, muy a la derecha. Gastro - enterostomía ante­
rior, con asa ileal suficientemente larga. Voluminosa y ancha brida, co­
rrespondiente a uno de los quistes antes marsupializados, que comprime el
antro y asas ileales; sección entre ligaduras. Quiste preperitoneal en he-
miabdomen izquierdo, sin tensión, difícil de percibir, revelado por el as­

pecto blanquecino y plegado del peritoneo parietal. Abertura: muestra
que se extiende desde el hipocondrio izquierdo hasta la pelvis; salen nu­
merosas vesículas y membranas hidatídicas, evidentemente alteradas y lí­
quido turbio, amarillento, espeso. Examen: reacción de glucógeno negati­
va; no hay escólices (Dr. Pirosky). Drenaje. Curación.

Ahora el abdomen está plano, flácido, no hay quistes. Tiene dolores
en el hipocondrio izquierdo, que ceden al evacuar el intestino. Exámenes
radiológicos: hay signos de compresión en el ángulo cólico izquierdo y re­
tardo de la evacuación gástrica.

El estado general ha mejorado. Aumentó en 800.000 la cifra de gló­
bulos rojos. Eritrosedimentación de 6, 20 y 28 a 5, 9 y 16.

Comprobación operatoria y necrópsica:

17.°  — C. G. — Por el Dr. Ricardo Finochietto. Equinococosis hépato-
esplénica múltiple y peritoneal secundaria. Operado tres veces en el Ser­
vicio del Dr. Finochietto. En caquexia. Abdomen muy distendido, lleno de
quistes de tamaño variable. Voluminoso quiste hipogástrico, mayor que

una cabeza fetal; parece querer hacer estallar la cicatriz mediana infraum-
bilical.

Tratamiento: Setiembre 5 de 1939. Mejora el estado general. Aumenta
13 kgrs. de peso. Retracción e induración de los quistes; el hipogástrico
deja de ser palpable. Solo un quiste del hipocondrio izquierdo sigue vo­
luminoso y renitente.

El 16 de Setiembre de 1940 inyectamos escólices bajo la piel del an­
tebrazo (sugestión del Profesor Dévé): no desarrollan; igual comproba­
ción en otro de los vacunados y en una enferma testigo.

El 6 de Mayo de 1940, ya en plena mejoría, hacemos radioterapia pro­
funda (Dr. Lanari), sin observar modificaciones apreciables.

R. F. C., primero negativa, después positiva, más tarde intensamente
positiva.

En 1941 tiene dos episodios febriles, prolongados, con repercusión so­
bre el estado general (infección quística). Por esta razón:
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Operación: Agosto 28 de 1941. Se drena un quiste supurado del hipo­
condrio izquierdo (estreptococos). En el mismo acto operatorio se abre

un quiste limpio, vecino (el que persistía voluminoso y renitente) ; reac­
ción de glucógeno negativa y escólices inmóviles, desintegrados (Dr. Pi-
rosky, Dr. Schroeder). Sin embargo el Dr. Schroeder comprueba algunos
escólices vivos en tres vesículas hijas poco alteradas. Un pequeño quiste
vecino, duro, es enviado a examen anátomo-patológico: está en plena de­
generación caseosa (Dr. Vívoli).

Evolución post-operatoria sin mayores incidencias durante dos sema­
nas. El 13 de Setiembre de 1941 sobreviene, en la noche, una hemorragia
de origen esplénico, por el quiste marsupializado, que mata al enfermo an­
tes de que podamos auxiliarlo.

El protocolo de la autopsia (Dr. Vívoli), ha sido transcripto más arri­
ba. Evidencia la atrofia o la degeneración de los numerosos quistes
existentes. La pieza se conserva en el Laboratorio de Anatomía Patológica
del Hospital Muñiz. Su estudio histológico será publicado, con el Dr. Vi-
voli.

A los colegas de mi Servicio; a los que nos remitieron enfermos y es­
pecialmente a los Dres. E. y R. Finochietto, que se interesaron por seguir
su evolución; al Dr. Casiraghi, que se ocupa especialmente de los enfer­
mos; a los Dres. Sordelli y Pirosky, del Instituto Bacteriológico Nacional,
sin cuya colaboración no hubiéramos podido realizar este trabajo; a los
Dres. Schroeder, Vívoli, Roccatagliata, Pollitzer, Galarce, Vila y R. V.

Hernández; a la Dirección de Ganadería del Ministerio de Agricultura y
al Frigorífico La Blanca, que nos prestaron su colaboración, mi más sin­
cero agradecimiento.

-





Alergia y Anafilaxia Hidática
(La faz precoz y tardía de la reacción de Casoni)

LA REAGINA HIDATICA

VELARDE PEREZ FONTANA

La ruptura de un quiste hidatídico en el organismo humano origina dos ór­
denes de complicaciones: primitivas y secundarias.

Las complicaciones primitivas se manifiestan por síntomas generales tóxicos
y humorales, debido a la reabsorción del líquido hidático.

Las complicaciones secundarias son inherentes a la evolución del parásito.
Los primeros casos observados fueron rupturas en el peritoneo, que son las

más frecuentes.
En 1856, Cadet de Gassicourt, escribió: “Esta ruptura es seguida de una

peritonitis sobreaguda y prontamente mortal”. Para Frerichs, la ruptura en
el peritoneo era simpre mortal; posteriomente, Finsen observó y describió ma­
gistralmente la ruptura en la pleura.

Finsen no comparte la opinión de Frerichs sobre la gravedad de los acci­
dentes de rotura intraperitoneal, “sobre seis casos de los que he sido testigo

en clientela, y siete recaídas sobrevenidas después de una rotura, no hay más
que dos que terminaron con la muerte’’. La semejanza de los fenómenos ob­
servados después de los accidentes de rotura intraperitoneal, que son los más
frecuentes, con los consecutivos a las punciones que con fines terapéuticos, se
practicaban en épocas ya pasadas, despertó el interés de los investigadores.
Las primeras tentativas de explicación de estos fenómenos fueron realizadas
por Mourson y Schlegenhauffer, Debove, Achard y Chauffard, atribuyen los
fenómenos a la intoxicidad del líquido y a la subceptibilidad individual.

Boidin y Laroche (1910) estudiaron clínica y experimentalmente la ana­
filaxia pasiva y obtuvieron resultados negativos.

Obtuvieron la sensibilización en conejos y cobayos inyectados con líquido
hidático fresco de procedencia humana y bajo 18 forma de extracto alcohóli­
co. A los 13 días una inyección desencadenante puso de manifiesto el fenóme­

no de ]a anafilaxia en los conejos inyectados, en cambio los testigos no pre­
sentaron manifestación alguna.
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En 1902 Richet introduce en la medicina la noción de la anafilaxia. Chau-
ffard y sus colaboradores son los primeros en atribuir los accidentes de rotura
de un quiste hidático a la anafilaxia (1909).

El descubrimiento de la tuberculina de Koch, y el estudio de sus reaccio­
nes clínicas abrió nuevos horizontes en el terreno de la hidatidosis.

La termo reacción a la tuberculina (Koch) la dermo reacción de (V. Pir-
quet) ,1a oí taimo reacción de Wolff Eisner y Calmette, la intradermo reac­
ción de Mantoux, fueron ensayadas en los portadores de quistes hidáticos por
distintos investigadores.

Las complicaciones primitivas se manifiestan por síntomas generales im­
putables a la reabsorción del líquido hidático y los trastornos tóxicos y gene­
rales que les son inherentes.

En 1932 publicamos una memoria sobre Quistes hidáticos rotos en el perito­
neo, ¿n la que estudiamos las consecuencias clínicas y anatómicas de la rup­
tura. (1)

En el hombre las primeras tentativas de producción artificial del fenómeno
fueron negativas.

Boidin y Laroche (1910) tentaron la intradermo reacción en el hombre en
algunos casos y llegaron a la conclusión de que era incierta y no tenía ningún
carácter de especificidad.

Puntoni (1910) declaró que en tres portadores de equinococus, en los que
ensayó la oftalmo reacción de V. Pirquet, obtuvo resultado negativo.

En la República Argentina el malogrado investigador E. Lorentz, tuvo la
visión exacta del problema en su notable tesis sobre Antígepos y Anticuerpos
hidáticos (1911).

E. Lorentz desde 1909 aplicó esos métodos de diagnóstico a la hidatido-
sis. Los resultados poco alentadores que tuvo lo incitaron a dejar inéditas
sus investigaciones. En su tesis Antígenos y Anticuerpos hidáticos, publica­
da en 1911, dice: “La dermo-reaveión efectuada por escarificación o por in­
oculación puntiforme (Pirquet) nos ha dado constantemente un resultado
negativo, empleando como antígeno líquido hidático fresco, líquido concen­
trado al 1|10 y extracto acuoso concentrado obtenido con líquido secado, so-
iré esmeril. Los casos de portadores de quistes estudiados por ese método pa­
san de 15 y solo 3 veces obtuvimos una ligera rubefacción que observamos
por otra parto en individuos .sanos. A idénticas conclusiones llegó en Mon­
tevideo (1911) IT. Rosello. (Citado en la tesis de Lorentz).

La investigación de los anticuerpos hidáticos por el método de Bordet
y Gengou, dio resultado variable en manos de todos los investigadores. ITrios-
t . y Scaltritti (1911) investigaron la causa de estas variaciones probando

^éiez Pontana. Quistes hidáticos rotos en el peritóneo. An. de
a hac. de Med. Montevideo 17: 87-768, 1 932.



ALERGIA Y ANAFILAXlA HIDATICA 393

cinco líquidos hidáticos como antígenos, de los cuales uno solo poseía la can­
tidad de antígeno suficiente como para fijar el complemento en presencia de
anticuerpos específicos. Los autores antes citados, empleando un antígeno co­
nocido llegaron a determinar que los portadores de quistes hidáticos no po-
.scen todos en la sangre la misma cantidad de antígenos hidáticos.

Urioste y Scaltritti estudiaron las propiedades del antígeno hidático y
llegaron a las siguientes conclusiones: “El antígeno, es, pues, retenido com­
pletamente por el saco de colodion y por consiguiente, se le puede aislar del
l i quido hidático'

“El antígeno, no solamente existe en el líquido, sino también en la pro­
pia membrana prolígera y en gran cantidad. También lo hemos extraído por
el éter de una sustancia mucilaginosa color amarillo naranja que se encuen­
tra en el espacio virtual entre la adventicia y la membrana hidática. Esto
íntimo hace pensar que el antígeno penetra en el organismo, puesto que se le
encuentra más allá del quiste”.

El antígeno que existe en el líquido hidático es retenido parcialmente
por la bujía de Chamberland, y por el saco de colodion.

Es completamente soluble en el alcohol, el éter y el cloroformo, el éter
es su mejor disolvente.

Una de las propiedades más interesantes del antígeno hidático, estu­
diadas por Urioste y Scaltritti es que no pierde sus propiedades como anti­
geno aunque se le lleve a temperaturas elevadas. Es recién a los 205o. que
pierde sus propiedades como antígeno, y por consiguiente se puede esterili­
zar en caliente. En 1912, Tomaso Casoni, asistente de la Clínica del Profesor
Zoja, en Sassari, demostró el valor de la intradermo reacción en el diagnós­
tico biógico de la hidati dosis.

Casoni empleó como antígeno líquido líquido hidático de bovino, recogi­
do asépticamente, filtrado 3 o 4 veces y agregándloe 1 gota de ácido fénico
para cada 20 c.c. La conservaba al frío y lo renovaba cada 20 o 30 días.

Empleó también un extracto acuoso de membrana y de líquido hidático.
Casoni preparaba el extracto acuoso de la manera siguiente: a 25 gramos

de membrana hidática pulverizada asépticamente con arena silícea, agregaba
75 gramos de alcohol absoluto. Lleva a la estufa por 24 horas le agrega 100
gramos de líquido hidático y lo deja en la estufa 12 horas. Filtra, evapora
al vacío hasta desecar y retorna al agua destilada. En términos generales,

Casoni obtuvo los mismos resultados con el extracto acuoso que con el
líquido hidático, sólo que con el extracto de membrana los resultados eran
más débiles y más fugaces.

Si insisto en estos detalles es porque como se verá, en los años sucesivos
la investigación clínica y experimental se desarrolla alrededor del valor tó­
xico y antigénico del líquido y de la membrana hidática.

25.
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Dessy y R. A. Marotta en 1912, realizaron estudios experimentales sobre
Ja toxicoeidad del líquido hidático. Usaron el perro como animal de experien­
cia. Inyectado por vía venosa el líquido del quiste hidático al estado natural,
el mismo líquido concentrado, las decocciones de la membrana hidática o las
inaceraciones de la misma, se produce una sintomatología semejante más o
menos grave y hasta la muerte caracterizada por una disminución de la pre­
sión sanguínea, disnea, incoagubilidad de la sangre, vómitos y emisión de
contenido intestinal que en los casos graves llega a ser sangre pura.

El mismo líquido concentrado previamente al décimo en ban ornaría a
55o. produjo los mismos síntomas, pero con mayor intensidad. El líquido
concentrado no daba las reacciones de ia albúmina ni de la peptona. Una go­
la de ese líquido concentrado produce en la conjuntiva una reacción inten­
sísima.

Los autores comprobaron que toda esta sintomatología no se produce si
se hace una inyección previa subcutánea o intravenosa de una pequeña can­
tidad de líquido hidático. Lo mismo sucede si se inyecta al mismo tieempo
adrenalina. En resumen, puede decirse, que en el líquido y la membrana hidá­
tica, natural, concentrada, macerada o cocida, existe una sustancia termoestá­
bil que no da las reacciones de la albúmina, ni de la peptona, que inyectados
en la vena del perro producen síntomas siempre iguales, y que los autores
relacionan con los que se observan en algunos enfermos portadores de quistes
at consecuencia de la ruptura espontánea de estos o de una punción explo­
radora.

Parisot y Simonin, en 1920, estudiaron también la toxicidad del líquido
hidático natural. Descubrieron los accidentes tardíos que conducen a la ca­
quexia del animal.

En otro trabajo estudiaron la anafilaxia hidática en el cobayo, igual que
en el conejo, comprobando por la fijación del complemento y las reacciones
de precipitación, la presencia de anticuerpos específicos durante el período
de incubación.

Pesci en 1921, no pudo sensibilizar cobayos con inyecciones de líquido
hidático. En cambio obtenía la sensibilización cuando inyectaba la pared
interna de la membrana emulsionada en suero fisiológico.

Las experiencias de anafilaxia partiendo del líquido habían fracasado,
en cambio con extracto de membrana se obtuvieron buenos resultados.

Luridana (1920 trató de reproducir los fenómenos de alergia cutánea
cu el hombre, inyectando líquido hidático fresco. Sus resultados fueron ne­
gativos.

Pontano, a un sujeto afectado de enfermedad de Little, y libre de hi-
datidosis, controlado por la clínica y el laboratorio, le inyectó dosis progre-
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sivas de líquido hidático hasta provocar una reacción local notable con in­
filtración del tejido celular 'subcutáneo. Quince días después la reacción de
Cdsoni fue positiva en sus dos faces precoz y tardía. El mismo día la reacción
de Ghedini dio un resultado positivo completo. La conclusión de Pontano, es
que la inyección de líquido hidático, es capaz de ‘‘provocar la producción
de una substancia que fija el complemento y de conferir a los tejidos (parti­
cularmente a la piel) propiedades alérgicas anaf ¡lácticas”. (Pontano).

Dos años después, Luridana (1922) siguiendo sus investigaciones sobre
12 individuos afectados de enfermedades mentales demostró que un trata­
miento prolongado con líquido hidático puede sensibilizar a un individuo.

En 1923 repitió las experiencias de Pesci, que en el conejo dieron resul­
tado negativo, en cambio inyectando extracto alcohólico de membrana obtu­
vo la anafilaxia experimental por inyección desencadenante y además la pro­
ducción del fenómeno de Arthus.

Botteri en 1922 obtuvo la anafilaxia pasiva hidática de hombre a hom­
bre, inyectando grandes cantidades de suero, por vía intravenosa. En loa
días subsiguientes el sujeto inyectado con antisuero tuvo un intradermo re­
acción positiva muy intensa que desapareció después de algunos días. El
antisuero inyectado por vía subcutánea provoca el desarrollo de la anafilaxia
pasiva después del 5.o día. Hace notar Botteri que mientras en el caso de
sensibilización pasiva por vía intravenosa, para obtener la reacción intra-
dérmica positiva fué necesario emplear el antígeno homólogo (líquido hidá­
tico integral) en el caso de sensibilizado por vía subcutánea, la reacción
se pudo obtener con el antígeno homólogo o con el antígeno heterólogo (lí­
quido privado de albúminas).

Botteri explicó el hecho por la mayor intensidad de la sensibilización
subcutánea, que es de menos especificidad pero susceptible de producir re­
acciones de grupo. Dicho de otra manera, el fenómeno se explica por la
formación de anticuerpos secundarios o haptinas.

Botteri no tuvo éxito en sus ensayos de trasmisión pasiva de la anafila­
xia por el método de Prausnitz Kustner (1922).

A. Botteri se debe la noción de la especificidad absoluta de la reacción
de Casoni, que como el Weinberg es una reacción de grupo común a todos los
cestodes. Se le puede obtener con líquido de cisticercos y con extracto de te­
nia serrata y de tenia saginata.

Deluca realizó en 1923, el estudio del poder anafilactizante del líquido
hidáticos, que es extremadamente débil para el cobayo, en cambio el extracto
de membrana tiene gran acción. Comprobó también que se puede sensibilizar
y desencadenar la reacción recíprocamente con líquido y con extracto de
membrana. Bacigalupo, por su parte, no pudo sensibilizar cobayos con ex­
tractos salinos de membrana, totales o parciales.
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L. Giusti y Hug (1923) estudiaron la actividad del líquido hidático; de
23 líquidos, 19 eran activos en grado diverso y 4 inactivos. La inyección del
líquido hidático algunas veces produce la muerte de los animales desde las
primeras inyecciones y otras veces es bien tolerado.

Posteriormente otros autores como Drbohlav (1929j inyectando líquido
hidático en el conejo, y Williams y Fairley inyectando extracto de tenia
equinococo, obtuvieron la producción artificial de fenómenos anafilácticos.

Pinelli, en 1932, después de una minuciosa revisión de la literatura lle­
ga a las siguientes conclusiones: “El líquido hidático tendría una acción
débil, la acción de los extractos de membrana es más destacada. Es posible,
frecuentemente obtener fenómenos de hipersensibilidad inyectando en el
hombre y en los animales líquidos hidáticos o extractos de membrana interna
del quiste hidático.

La acción desencadenante de los extractos de membrana es mucho más
enérgica que la del líquido hidático, la reacción es específica y es producida
por los antígenos contenidos en los productos parasitarios y no por la albú­
mina del huésped, absorbida por el quiste.

Los fenómenos se verifican en el hombre y en los animales y las reaccio­
nes que le acompañan, son indudablemente de orden alérgico*'.  Pinelli (1932).

La repetición de la intradermo reacción de Casoni es capaz de sensibi­
lizar al individuo normal. Kellaway en 1925 se sensibilizó él mismo, inyec­
tándose líquido hidático. Escudero y Pecco (1926) en Buenos Aires proba­
ron que la repetición de la intradermo reacción de Casoni, es capaz de sen­
sibilizar a individuos normales. E. Sergent, M. Fourestier y E. Jiménez Ca­
nino (1939), E. Riest (1939), R. Rubegni (1939).

El primer investigador que trató de separar las substancias responsa­
bles de las reacciones biológicas de la hidatidosis fué Gastón Lemaire y sus
asociados.

En 1926, Lemaire, Thiodet y Darrien demostraron que la substancia
responsable de la intradermo reacción de Casoni es resistente al calor. Esa
substancia fué separada por el diálisis al través de sacos de colodion. El diali-
zado no contiene proteínas coagulables por el calor, es precipitado por el
alcohol y el precipitado se disuelve en agua destilada. Lá reacción de los
polisacaridos falta completamente, en el dializado que no reacciona al biu-
ret, pero reacciona a la ninhidrina, de lo que concluyen los autores que la
sustancia filtrable responsable de la reacción de Casoni es un polipeptido.

Los antígenos anafilácticos son también relativamente estables a la acción
de la temperatura de 100 grados centígrados. El antigeno hidático resiste a la
temperatura mucho más que las proteínas del huésped. El calentamiento del
líquido hidático a veces aumenta su actividad farmacológica, los líquidos her-
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vidos tienen tendencia a disminuir la reacción de Dale en concentraciones
entre l|50 y l|30.

Graetz (1912) creía que las proteínas del líquido hidático provenían
únicamente del suero del huésped. Kellaway (1918) estudió la permeabilidad
de las paredes del quiste hidático y llegó a la conclusión de que “Za pared del
uniste vivo probablemente es permeable a los colorantes de bajo peso mole­
cular pero que permite el pasaje de la hemoglobina o de la proteína del
huésped'\ y por el método de Schultz Dale, comprobó, en el líquido hidático,
la presencia de proteínas que no pasan al través de la membrana hidática,
¿ino que se mezclan en las operaciones de extracción. Con experiencias de
riguroso contralor, demostró que el líquido extraído en buenas condiciones
de aislamiento y lavado del quiste del parénquima que lo alberga, nunca
contiene las proteínas del huésped.

Poco tiempo después (1924) C. TI. Kellaway, N. H. Fairley y F. E.
'Williams señalaron el paralelismo que existe entre las reacciones químicas y
Jas reacciones de inmunidad, más particularmente con las reacciones anafi-
1 árticas experimentales. Los ultrafiltrados que dan resultados negativos con
la prueba del hemocromógeno y de Spiegler no sensibilizan el cobayo y cuan­
do las reacciones anteriores son positivas los líquidos son capaces de sensibi­
lizar el cobayo.

Los filtros de proxilina endurecidos con alcohol a 50° o 60°, no deja
pasar las sustancias antigénicas de la fijación del complemento, de la intra-
dermo reacción y retienen las proteínas.

Las membranas endurecidas con alcoholes entre 70° y 80°, dan ultrafil­
trados con propiedades antigénicas que contienen proteínas.

Y. Miles, (London School of Hygiene and Tropical Medicine), publicó
en 1926 un estudio sobre la serológica en la hidatidosis. Este trabajo muy
completo llega a las siguientes conclusiones:

“l.° Los extractos alcohólicos de escolex se comportaron como antigenos
más potentes que los líquidos hidáticos que se pueden obtener corrientemente
en este país.

2.°  Los extractos preparados con escolices desecadas con alcohol absoluto
fueron los más potentes.

3.°  El tratamiento de los escolices con acetona previo a la extracción con
alcohol tiene un escaso menor poder antigénico.

4.°  La presencia de solución salina en el alcohol para extracción dismi­
nuye la potencia del extracto.

Considerando estos tres puntos 2 — 4 el factor antigénico parece ser so-
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luble en alcohol más bien que en acetona o solución salina, y ser principal­
mente de naturaleza lipodea”.

Siguen cuatro conclusiones referentes a la aplicación de las propiedades
dej antigeno a la práctica serológica.

En esta época aparece en la literatura una importante contribución ex­
perimental de nuestro compatriota Miguel A. Jaureguy (1928). Jaureguy de­
mostró que al poner en contacto el parenquina pulmonar de un cobayo sen­
sibilizado, con el antigeno,, se provoca edema, congestión, aumento de volu­
men, etc., que estos fenómenos son específicos, porque no se presentan en co­
bayos sensibilizados, en presencia de agua destilada, en experiencias riguro­
samente controladas.

Este trabajo es muy importante porque con el se puede dar por sentada
la noción del shock anafiláctico, local que como veremos tiene gran impor­
tancia en clínica.

K. Fairley, X. Fairley y Williams en 1929 en 2 sujetos indemnes de
equinococosis sensibilizados con líquido hidático, por vía intradérmica, inyec­
taron suero de portadores de quiste hidático en el mismo lugar sensibilizado
y en ambos casos tuvieron una reacción precoz. Kellaway 1928 demostró
que la pared de un quiste vivo probablemente es permeable a los colorantes de
bajo peso molecular pero no permite pasar la hemoglobina o las proteínas del
huésped como se señaló anteriormente y demostró que en los líquidos hida-
ticos en los que el no pudo encontrar antigenos anaiilácticos fijaban el com­
plemento en presencia de sueros de infección hidática humana. Según el au­
tor, esto se debe a la pequeña cantidad de albúmina parasitaria de los líquidos
hidáticos que no son suficientes para provocar la reacción ana f ¡láctica y tam­
bién a que las substancias que se descubren por la reacción ana f iláctica. que
son presumiblemente de naturaleza proteínica. son distintas de las que inter­
vienen en la fijación del complemento.

Kellaway dice que en el líquido hidático, además de las proteínas del
huésped, hay otra sustancia anafiláctica antigénica. Esta sustancia no pasa
por los filtros y puede ser concentrada por ultra filtrado.

Esta sustancia será la liproteína hidática” propiamente dicha. (V. Pérez
Fontana). Marco Pazzi Demurtas en 1934. experimentando en gran escala,
nc pudo observar la reacción de trasmisión pasiva. El resultado negativo de
las experiencias de este autor se explican fácilmente si se tiene en cuenta
que empleaba como antígeno líquido fresco de bovino, que jamás conservó
más de dos o tres días. Como veremos después, el líquido fresco casi siempre
es de escaso o nulo poder antigénico.

Botteri, en su último trabajo de 1931, hizo notar dos hechos sorpren­
dentes en materia de anafilaxia hidática:
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l.°  La constancia de los fenómenos de hipersensibilidad al líquido hidá­
tico en el hombre y su inconstancia en el cobayo.

2.°  Un hecho señalado anteriormente por Lemaire que es la ausencia fre­
cuente de proteínas en los líquidos hidáticos. Estas son dos serias objeciones en
contra de la anafilaxia hidática en el hombre. El hombre puede ser sensi­
bilizado lo mismo con líquido albuminoso que con líquido sin albúminas o con
líquidos con escasa reacción o reacción nula al ácido sulfocianico o sin reac­
ción a la ninhidrina. Las albúminas no obran como elementos específicos 'en
la sensibilización como se prueba con las experiencias “cruzadas” de Weinber
y Ginca a saber sensibilización con líquido hidático de procedencia del hom­
bre y desencadenamiento con líquido procedente del bovino. Los líquidos des­
provistos de albúmina son capaces de sensibilizar al cobayo. Esa sustancia es
un hapteno. La sensibilidad provocada por esa sustancia se trasmite pasiva­
mente en el hombre, como vimos anteriormente.

No es una toxina porque la sensibilización por las toxinas, no se tras­
mite pasivamente (Prausnitz Kustner). La trasmisión pasiva de los anticuer­
pos provocados por esta sustancia es independiente de los anticuerpos de la
fijación del complemento. Sujetos operados de q. h. con un Weinber nega­
tivo pueden permanecer sensibilizados con el hapteno. En 1921 Prausnitz y
Kustner describieron el fenómeno de la trasmisión pasiva local. Al año si­
guiente Botteri lo ensayó con suero de enfermos de hidatidosis, sus primevos
ensayos fueron infructuosos.

En 1931 publicó su experiencia al respecto y aceptó la trasmisión pasiva
local, obtuvo el Casoni precoz de una manera casi constante. El fenómeno
de la trasmisión pasiva local no es constante, falta en general en el 20 o'o de
los casos. Lo mismo sucede con el q. h., 1 sujeto cada 5 fracasa. Botteri solo
una vez observó la faz tardía en trasmisión pasiva. Las experiencias de Botteri,
corroboradas por las nuestras, demuestran que esta reacción puede ser neutra­
lizada in vitro e in vivo.

La mezcla de un suero de portador de q. h. y de líquido hidático no
provoca la reacción de Casoni, en un portador de quistes hidáticos. Con una
mezcla de 20 ó 30 de antisuero hidático y antigeno hidático I, no se puede
sensibilizar a un individuo para trasmisión pasiva. Botteri realizó la siguiente
experiencia. Tomó dos partes de antigeno y 20 de antisuero y lo dejó 24 horas
en la estufa; con esta mezcla obtuvo un Casoni positivo en un paciente con
quiste hidático, pero aumentando la cantidad de antisuero con respecto al
anti^eno en la proporción de 1-100 la reacción no se presentó. La reacción tar­
día desaparece más fácilmente. La mezcla de antigeno 1, antisuero 20 basta
para que la faz tardía del Casoni no se presente más.

Se necesita cinco veces más antisuero para neutralizar el antigeno de la
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reacción precoz, que el que se necesita para neutralizar el antigeno de la
reacción tardía.

Esta discordancia habla en favor de la existencia de dos anticuerpos dis­
tintos en el suero, l.o) el de la faz precoz, que se trasmite siempre por el
Prausnitz Kustner y que seria de naturaleza alérgica y por lo tanto una rea­
gina que típicamente no inactiva al antigeno y otra de naturaleza anafilác-
tica causante de la faz tardía de la reacción de Casoni que inactiva al
antigeno.

También se puede neutralizar a los anticuerpos in vivo. Se puede desen-
sibilizar localmente a un portador del quiste hidático con inyecciones repeti­
das de líquido hidático. Se puede sensibilizar pasivamente un lugar de la piel,
por inyecciones de suero de portador de quiste hidático y luego se puede
desensibilizar con líquido hidático.

La faz tardía de la reacción de Casoni, según la descripción original del
autor es la verdadera reacción biológica de la equinococosis; más bien que
una faz tardía es una faz consecutiva.

Histológicamente se encuentra en ella, edema, infiltración perivascular y
eosinofilia.

La reacción histológica de la faz tardía del Casoni presenta una sorpren­
dente analogía con el fenómeno de Arthus en el conejo (Botteri). La eosinofilia
es uno de los signos de sensibilización. A veces falta la eosinofilia pero siempre
está latente y es fácil ponerla de manifiesto claramente por inyecciones esca­
lonadas de líquido hidático (Botteri, Novoa Santos). Botteri sólo observó un
caso de faz tardía en trasmisión posiva local. Rackeman y Stevens (1927)
habían conseguido solo faz precoz en trasmisión pasiva y nunca la tardía,
mientras que en trasmisión pasiva intravenosa la faz tardía es lo común.

Según la interpretación de Botteri la faz precoz sería debida a productos
albuminoideos de pocas moléculas (polipeptidos o aminoácidos) que son so­
lubles en el alcohol y son ultrafiltrables, termoestables. La reacción tardía
sería producida por el antigeno completo o por el antigeno parcial (Hapteno)
enganchado a las albúminas corporales. También se puede explicar las dos
faces de la reacción por la existencia de más de un antigeno en el líquido
hidático (antigeno especial) Botteri.

La reacción de Casoni se presenta como la enfermedad sérica que con­
secutivamente a una única inyección de suero de caballo recorre varias eta­
pas formando anticuerpos para cada una de las distintas proteínas que con­
tiene. Hooker describió tres faces en la suero reacción: a los 20 minutos de
la inyección intracutánea de 01 de suero de caballo en un sujeto sensibiliza­
do, se presenta un exhantema urtieariano que es provocado por la fracción
de Euglobulinas. 5 horas después aparece un exhantema morbiliforme y co-
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niezón, que es debida a la acción de Isa pseudo globulinas y después de las
.12 horas un exhantema anular debido a la fracción albuminoidea.

En 1937 el Profesor L. Imaz Apphatie, aplicando la técnica descripta
por Boivin Mesrobeanau e Izar para la separación de las toxinas glucido-li-
pidas de las proteínas microbianas, aisló dos fracciones en el líquido hidáti-
co. El ácido triclorocético precipita las toxinas-albúminas y anatoxinas por
debajo de la zona 4 del Ph. Separadas por centrifugación éstas se pueden re­
disolver en carbonato o fosfato de sodio y luego llevarlas a su concentración
primitiva._ diluyéndolas en suero fisiológico. El líquido del centrifugado po­
see propiedades reductores al Fehling. La aplicación de estas fracciones
como antígenas biológicas dió el resultado siguiente:

En intradermo-reacción la fracción albuminoidea da resultados más in­
tensos que el líquido hidático común. La fracción sacaride da reacciones mu­
cho menos intensas que la albuminoidea y también menos intensa que el
líquido hidático puro. Las dos fracciones son anticomplementarias a las do­
sis corrientes, pero a mitad de la dosis la fracción albuminoidea tiene un
poder antigénico mucho mayor y las reacciones obtenidas son más netas.

Imaz Apphatie interpreta la acción antigénica de la fracción sacaride
como una reacción para específica, exponente de anticuerpos de origen ali­
menticio para sustancias de origen bovino u ovino según el portador del
quiste o bien su poder antigénico está supeditado a la acción metabólica de
la germinativa del quiste. Su valor sería de especificidad secundaria.

En el transcurso del año 1939 iniciamos el estudio de este tema. El Pro­
fesor T. B. Magath, jefe de los laboratorios de ]a Mayo Clinic, nos había pe­
dido el ensayo del antígeno hidático que usaba en su laboratorio, preparado
con líquido hidático de carnero con “merthiólatc” al 1|50.000 para su con­
servación. La muestra ensayada fué preparada en 1935, tenía entonces 5
años. El poder del líquido de acuerdo con los resultados obteni­
dos, se conservó en estado satisfactario. No se observaron resul­
tados discordantes con las pruebas comparativas con líquidos frescos
de procedencia ovina o humana. La posesión de un antígeno stan­
dard nos llevó de lleno al estudio de la reación de Casoni. La com­
paración con otros antígenos conocidos fué nuestra primera preocu­
pación. En el ejército argentino se usa el líquido hidático hervido preparado
de acuerdo con las indicaciones del Profesor J. Bacigalupo. En el Instituto
de Hidatología de Azul, emplean también el líquido hervido. Nuestros ensa­
yos con líquido hervido hoy, demostraron que la faz precoz del Casoni, es
más intensa y más nítida con líquido hervido, mientras la faz tardía aparece
?on menos intensidad y muchas veces está ausente. Atribuimos el hecho a que
la albúmina del líquido hidático fuese un obstáculo para la reacción precoz
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y la causa directa de la reacción tardía. Preparamos líquido hidático des-
nlbuminado precipitando las albúminas con ácido acético y ebullición lle­
vándolo después al PH normal. Empleando este líquido, con sus testigos,
/uvimos reacciones con faz precoz 3,4 y hasta veces superiores que con el li­
quido total. En Junio de 1940 realizamos la siguiente experiencia:

Tomamos cuatro sujetos portadores de quistes hidáticos, con reacción de
fijación del complemento positiva y le practicamos la reacción de Casoni
con líquido humano integral y con el mismo líquido desalbuminado.

P, significa reacción de Casoni precoz; T, reacción de Casoni tardía.

liquido
T o T A L

Líquido desal­
buminado

Eq. abd. sec.......................... P + T + p + T —
Q. h. pulmón ................. ......... P + T + p + T —
q. h. del hígado ............. .......... P + T + p + T —
(q. h. pulmón) ............. .......... P + T + p + T —

Pocos días después hicimos otro ensayo en una serie de 3 pacientes, con
sus debidos testigos y obtuvimos los mismos resultados .

La faz precoz de la reacción de Casoni no desaparece nunca en sujetos
que han tenido un quiste hidático. Lo hemos comprobado en los antiguos ope­
rados. Es particularmente interesante el caso de una señora operada hace
25 años, que presentaba un Casoni precoz discreto con líquido total y muy
neto con líquido desalbuminado y Weinber negativo en el suero. Otra señora
operada hace 13 años presentó el mismo fenómeno.

La impregnación masiva del organismo por líquido hidático produce la
faz negativa del Casoni precoz, mientras que no altera jamás la reacción tar­
día, que al contrario se hace más intensa. Después de las roturas o las ope­
raciones aparece la faz negativa, fenómeno paradoja! pero conocido por los
clínicos y los médicos prácticos. La faz tardía produce congestión local del
choque anafiláctico. M. Jaureguy, señaló clínicamente el hecho en la Socie­
dad de Pediatría antes de realizar su trabajo experimental. Con R. Rodrí­
guez y Rodríguez Barrios en 1936, en un caso de quiste hidatídico del cerebro,
obtuvimos la recrudescencia de los dolores en el sitio donde estaba el quiste,
después de la inoculación con líquido hidático.

Nosotros hemos visto retención de orina consecutivamente al Casoni, la
puntada de costado en un caso de quiste hidático adherido a la pleura. El
síndrome de Loffler y el asma hidática (Mussio Fournier y C. Seoane), son
otras manifestaciones, de la reacción focal. Es la manifestación focal de la
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alergia y constituye una prueba a favor de la hipótesis del mecanismo ner­
vioso de la alergia.

En esta época comenzamos con el doctor R. Scaltritti el estudio de las
reacciones suerológicas de la hidatidosis y con el doctor J. A. Collazo el es­
tudio experimental de la enfermedad. El acopio bibliográfico fué casi per­
fecto, estábamos pues, en condiciones de ensayar antígenos nuevos y probar
antígenos conocidos. La investigación se inició con propósitos de información
personal sobre un tema tan nuestro y de índole tan apasionante. Un relato
breve sobre las investigaciones realizadas nos demostrará lo que se puede
aprender con el trabajo modesto y los caminos nuevos que se abren al estu­
dioso, repitiendo lo conocido y buscando la explicación de los nuevos hechos
que fatalmente se presentan al investigador. Hay dos cosas fundamentales
que se deben poseer de antemano: el conocimiento y la apreciación honrada
de lo que antes hicieron los otros y segundo la voluntad firme de hacer, no
con el propósito de innovar sino para aprender.

En el invierno de 1940 iniciamos el estudio de la trasmisión pasiva lo­
cal, fenómeno descubierto por Praunitz y Kustner en 1921. Aplicado por
primera vez a la enfermedad hidática por Botteri en 1922, sus resultado*
fueron negativos. Hemos visto que Rackman y Stevens obtuvieron los pri­
meros resultados positivos en 1927. La escuela de Cerdeña con Pinelli y Poz-
zi Demourtas había también fracasado en sus tentativas. Los fracasos de los
autores fueron debidos según nuestra explicación a que usaron como antíge­
nos, líquidos frescos.

El 21 de Noviembre de 1940, presentamos a la Sociedad de Biología de
Montevideo una comunicación sobre “la reagina en la alergia hidática’’. Re­
sumen de la comunicación:

l.° Trasmisión pasiva al hombre. Fueron estudiados sueros de portadores
de quiste hidático de operados de la misma enfermedad con R. de C. positiva
en sus dos faces o con precoz solamente. El suero conservado con mertiolato
sirve igual que el suero fresco para la experiencia.

2.° Imposibilidad de trasmitir la sensibilidad a los animales. Se probaron
dos sueros activos en conejos, cobayos y ratas con resultado negativo.

3.°  El calentamiento del suero a 56° no inactiva los anticuerpos para la
fijación del complemento, en cambio inactiva las reaginas, según Coca, Tuft
y otros investigadores siendo este uno de los caracteres diferenciales entre
anticuerpos y reaginas.

Esta sencilla experiencia nos demostró que el suero hidático calentado
a 56° es inactivo en la trasmisión pasiva. La experiencia se repitió con varios
sueros v diversas personas. El calentamiento tiene un electo evidente, la reac-
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ción de Casoni es negativa o mucho menos intensa que coa el suero no ca­
lentado. Ya vimos anteriormente que Botteri necesitaba 5 veces más antisuero
para eliminar la faz precoz del Casoni que para eliminar la faz tardía. Es
bien probable pues que exista una reagina hidática cuya presencia habría­
mos puesto en evidencia. Las reaginas son escasas y se agotan.

4.°  La reacción de Casoni repetida practicada en el mismo punto de la
trasmisión pasiva, es menos intensa en la segunda y a veces es negativa.
Agotamiento de la reagina.

5.°  El lugar de la trasmisión pasiva puede ser reactivado inoculando
suero activo, es decir agregando reaginas.

Una de las teorías que explican la formación de la papula urticariana
alérgica, es la de la producción local de histamina o de la sustancia H de
Lewis, de acción vagotónica, cuyo agotamiento produciría la faz negativa,
de ahí su propiedad desensibilizante.

6.°  En un punto donde fué inyectado un suero activo se produce una
pápula debida a la histamina. Si en el mismo punto se inyecta luego anti-
genohidático, se produce una reacción de Casoni. La histamina no destruye
a la reagina, ni produce la faz negativa para la acción ulterior de las rea­
ginas.

7.°  La mezcla de líquido hidático más suero activo que ha permanecido
dos días a la temperatura ambiente en presencia de suero fisiológico, produjo
una reacción de Casoni en un sujeto con quiste hidático a pesar de que en la
mezcla se había formado un precipitado. Esta es una experiencia insufi­
ciente ya hemos visto como Botteri en 1931 había logrado la inactivación del
antígeno in vivo e in vitro.

8.°  La trasmisión pasiva según nuestros protocolos se puede poner de ma­
nifiesto a los 7, 9, 17 y 30 días después de la inoculación del suero.

9.°  El tiempo mínimo de aparición de la reacción en trasmisión pasiva
fué de dos días.

10. La reacción de Casoni en trasmisión pasiva dura de 1 a 4 horas,
no hemos visto reacción a las 24 horas.

11. La cantidad de suero empleado en las experiencias de trasmisión
pasiva fué de 0,15 habiéndose obtenido reacciones positivas con 0,5.

Estos fueron nuestros ensayos sobre la naturaleza alérgica de la reacción
precoz y la naturaleza anafiláctica de la reacción tardía. Veremos ahora los
antecedentes de esta manera de interpretar la naturaleza de las reacciones.
i a nos referimos a la separación de dos fracciones distintas en el líquido hi­
dático realizadas por Lema iré, Kellaway, Imaz Apphatie y otros autores.
t En el A ol. I. fase. II de los Arch. de la Hidatidosis Dic. 1935, Gastón
T.emaire publicó una importante contribución a la biología experimental de
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la hidatidosis, Lemaire comienza por repetir las experiencias de Parisot y
Simonin (1920) pero en vez de precipitar las albúminas por un electrolito o
coagularlas por la ebullición, las separó por ultrafiltración en sacos de co­
lodión.

El líquido hidático privado de sus albúminas (atopens) por su paso al
través de las membranas de colodión y concentrado al bañomaría 80° o al
vacío provoca en el perro cuando se inyecta intravenenoso (20 c.c.) la caída
de la presión a la vecindad de o y la aceleración de los movimientos respira­
torios. El choque dura 5\ Cuando la presión vuelve a lo normal si se inyecta
una nueva dosis se observan los mismos fenómenos. No hay taquifilaxia. La
iaquifilaxia es un fenómeno descripto por Gley en 1911 que consiste en la
inmunización rápida a los efectos tóxicos de un veneno provocado por la in­
yección de pequeñas dosis del mismo.

En cambio si se inyectan albúminas hidáticas (antígeno) a la dosis de
0 gr. 0.15 por K. de animal la presión cae a cero, la respiración se hace lenta
y superficial. El choque dura 8’ y cuando la presión vuelve a lo normal, una
nueva inyección de la misma dosis de albúminas no produce efectos notables.
Hay taquifilaxia, pero no hay protección contra una inyección ulterior de
peptona.

Nosotros hemos realizado las mismas experiencias en el conejo inyectando
líquido hidático fresco y el mismo líquido desalbuminado por ácido tricloro-
aeetico y calor, llevado luego al P. H. primitivo, con líquido integral las reac­
ciones eran poco apreciables, en cambio con líquido desalbuminado las reac­
ciones fueron intensas, disnea, taquicardia, dilatación de las cavidades de­
rechas, disminución del tiempo de coagulación y en algunos casos la muerte
por colapso. De estas experiencias llegamos a la conclusión de que la albú­
mina ejerce en el organismo del animal inyectado una acción de protección
inmediata contra un principio tóxico contenido en el líquido integral.

El líquido integral y el mismo líquido desalbuminado fueron ensayados
en la intradermo reacción en animales y en el hombre. En la membrana pal-
pebral del conejo de india y en la oreja del conejo y en la cola de la rata.

Lemaire en su trabajo hace un cuadro comparativo entre la anafilaxia
hidática y la alergia cchinococcica.

Dice Lemaire: “A la sensibilización clínica corresponde la impregnación
lenta y continuada del sujeto atacado del equinococcus por el veneno que
normalmente atraviesa las membranas. Esta sensibilidad se pone de manifies­
to por las pruebas cutáneas (Casoni). La reacción cutánea se obtiene más
frecuentemente que la reacción de la desviación del complemento. (Ghedini,
Imaz, y Lorenz).

La alergia echinococósica corresponde al conjunto de casos de echino-
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coecosis. La anafilaxia hidática es ai contrario sobreagregada de alguna ma­
nera y resulta de un accidente. Ella se superpone a la anafilaxia sérica.

Lamaire publicó un cuadro con las principales características de la ana­
filaxia hidática y la alergia equinococcósica.

La alergia es un atributo de la echinococcosis; y la anafilaxia es un ac­
cidente de la hidatidosis. La primera es una propiedad general, la segunda
es una manifestación particular. La primera es esencial, se deriva de la exis-
existencia del echinococcus, la segunda es contingente y se deriva de la pre­
sencia de substancias albuminoideas originadas en la hidátide.

Alergia (otra-energia) es la subsceptibilidad individual que hace que el
individuo reaccione a la inoculación de un antígeno de una manera diferente
de su reacción a la primera inoculación (V. Pirquet). Actualmente la deno­
minación de alergia se emplea para denotar la hipersensibilidad natural de
un individuo en contraste con la anafilaxia, que es una hipersensibilidad ar­
tificial producida por la inoculación. (Anafilaxia, quiere decir contra pro­
tección). Richet (1903), porque la inyección de extractos de los tentáculos
de las anémonas destruía el estado de resistencia natural del animal contra
el veneno.

Alergia o atopy es la hipersensibilidad natural o espontánea. Anafilaxia
es la artificial o provocada.

La alergia es una susceptibilidad constitucional que se pone de manifies­
to por el contacto adecuado de la substancia específica (alérgeno), a la cual
es sensible el organismo. La alergia es una propiedad somática, estática incor­
porada a la célula, la anafilaxia es una propiedad humoral incorporada a la
crasis (mezcla). La alergia es un atributo del hombre como la eternidad es
un atributo de Dios. La anafilaxia es un fenómeno común a varios mamíferos,
hombre, cobayos, conejo, perro, etc. Se llega a la alergia por el camino de
la anafilaxia, pero no se va de la alergia a la anafilaxia. Varias son las teo­
rías que pretenden explicar el fenómeno de la alergia, personalmente la que
más me satisface es la teoría de Lewis, o de la liberación de la substancia H
que se origina en el peritelio de los capilares de la piel. La alergia es casi
siempre menos sintomática, se manifiesta casi siempre en un solo sector del
sistema nervioso, vegetativo, es también más lenta en su producción y en su
aparición; en cambio la anafilaxia es más violenta en su producción y en sus
manifestaciones que generalmente toman varios sectores del sistema nervioso
vegetativo.

El estado de anergia, o falta de reacción traduce el agotamiento del or­
ganismo que no reacciona frente al estímulo, en la enfermedad hidática se
produce temporariamente en la faz negativa, y de una manera más o meaos
estable en l'os estados febriles, en las supuraciones, en la caquexia, hidática,
y en la alveolar o bavar otirolesa.
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Nuestras primeras investigaciones consistieron en sensibilizar tres
cobayos con líquido fresco de carnero, escolicífero y conservado con
el procedimiento de Casoni. A Jos 20 días la inyección desencadenante in-
tracardíaca de 0’5 a 2 cms. del mismo antígeno, fue negativa. El líquido
se conservó en un estante, los cobayos recibieron algunas inyecciones más
de antígeno y al cabo de un mes más, obtuvimos una prueba positiva en ab­
soluto, 2 cobayos murieron en el choque y el otro sobrevivió al ataque. ¿Qué
había sucedido? Después tuvimos la explicación: el líquido hidático había
madurado bajo la acción hidrolisante del ácido fénico, aparecieron substan­
cias que no estaban en el líquido original. Mientras continuábamos repitien­
do las clásicas experiencias sobre anafilaxia iniciamos el estudio del líquido
y de la membrana hidática.

En la composición del líquido hidático es habitual encontrar gran­
des diferencias de valores en las albúminas y en los cuerpos reductores.
Schwartz había demostrado que el envejecimiento hace aumentar la canti­
dad de polisacaridos en el líquido hidático. Hoseman llegó a las mismas con­
clusiones con respecto a la albúmina. Ya hemos visto que Kellaway había
comprobado experimentalmente la impermeabilidad de la membrana hidá­
tica. Hoseman dice que la membrana hidática es como el riñón que mien­
tras está sano no deja filtrar la albúmina. Las investigaciones sugeridas
por nosotros, fueron realizadas por N. Armand Ugón, en el Laboratorio del
Instituto de la Nutrición, bajo la dirección de J. A. Collazo. Tanto el enve­
jecimiento como la hidrólisis provocada aumentan sensiblemente el tenor de
cuerpos reductores en el líquido hidático. Este hecho nos explica la inactivi­
dad o el escaso poder antigónico de algunos líquidos y la mayor actividad
de los líquidos envejecidos o tratados por el ácido fénico y el ácido triclo-
roeeático o los líquidos calentados. De ahí las discrepancias sobre los resulta­
dos obtenidos y el valor clínico de esta preciosa reacción. Armand Ugón puso
en evidencia bajo la influencia de la hidrólisis y del envejecimiento, la for­
mación de polisacaridos, a punto que respondan a las pruebas químicas co­
nocidas y que sometidas a la acción de la fenilhidrazina producen ozazonas.

Estábamos frente a un hecho adquirido; los polisacaridos aparecen por
hidrólisis y por envejecimiento y se originan en el líquido en la germinativa
y en la quitinosa.

Todos los líquidos ensayados, todas las membranas ensayadas cualquie­
ra que fuera su procedencia, se comportan de la misma manera.

Nuestras investigaciones sobre historia natural del parásito, iniciadas
en 1934. nos habían llevado a la conclusión de que no existe nada más que
una F. Echi. y que las manifestaciones proteiformes de la enfermedad hi­
dática no son nada más que la expresión de una causa única. La ciencia no
puede separar de una manera artificial lo que la naturaleza ha unido de
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una manera natural. (Kuchenmeister). Faltaba todavía considerar el
aspecto biológico de esta cuestión, porque como dice Moniez 1 ‘ La
historia natural de un tipo cualquiera comporta a la vez el estudio
de las cuestiones biológicas que le son relativas”. Partiendo del
principio de la unidad morfológica de la hidatidosis, era lógico tam­
bién admitir la unidad biológica. En nuestras experiencias utiliza­
mos material hidático procedente de diversos huéspedes y siempre he­
mos obtenido resultados congruentes. Tanto en la anafilaxia experimental
como en las reacciones suerológicas. Los elementos antigénicos se encuentran
en grado variable desde la membrana germinativa, con o sin escolex, hasta
las capas más externas de la membrana cuticular. Después de las investiga­
ciones de Lucke (1859), Recklinghausen (1862), Naunyn (1863), se creyó
que- ]a presencia del glicógeno en el líquido hidático era debida a la absor­
ción del glucon del hígado. Brault y Loper demostraron la mayor riqueza
en glicógeno en la germinativa y en los escolex por el procedimiento de la
goma yodada. Armand Ugón a mi pedido investigó la riqueza en cuerpos
reductores del hígado y del pulmón de un mismo animal y encontró por
hidrólisis la misma cantidad. Nosotros hemos realizado un estudio completo
de la histogenesia de la membrana hidática, que no es del caso exponer aquí,
pero que confirma nuestra hipótesis de trabajo: la quitina es sintetizada por
las células germinativas a expensas de amino ácidos y de glicógeno.

Con el carmín de Best y otros colorantes a que hacemos referencia en
nuestro trabajo demostramos que las capas profundas de la membrana qui-
tinosa tomen los colorantes electivos más intensamente que las capas super­
ficiales donde la síntesis de la quitina se ha completado. En consecuencia,
el material más rico en sustancias antigénicas es el más joven independien­
temente de su procedencia. La quitina es una sustancia orgánica compleja
que forma la caparazón de casi todos los animales tunicados. Quitina etimo­
lógicamente quiere decir túnica. La quitina es en el reino animal lo que la
leñita es al reino vegetal. No está demás recordar aquí que la mayor parte
de los alérgenos conocidos son de origen vegetal y de naturaleza leñosa y
los de origen animal son de naturaleza córnea o epitelial. La membrana hi­
dática contiene normalmente enzyma, que fueron demostradas por primera
vez por Parisot que describió su poder protcolítico.

Cameron hizo un estudio completo de ellas. Las investigaciones realiza­
das por J. A. Collazo, revelaron la existencia de fosfatasa, amilasa, lipasas y
tripsina. Kurt Meyer atribuyó a una lipasa la destrucción del poder antigé-
nico de la membrana hidática en 1910. Las enzymas son la causa de la des­
trucción de la membrana, de su desintegración y de su poder prot eolítico, que
es la causa de la caqueixa hidática y de la forma anatómica bávaro-tirolesa,
como lo hemos podido demostrar de una manera categórica. No hay, pues.
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más, que un solo antígeno hidático el que introducido en el organismo se se­
para como los rayos de un prisma, en haces distintos y provoca reacciones
diversas comparables al espectro solar. Hay zonas misteriosas, en ese espec­
tro, todavía no exploradas, invisible como la zona infraroja, pero de gran ac­
tividad biológica donde está sin duda el secreto del tratamiento biológico
de la hidatidosis.

RESUMEN

l.° La faz precoz de la reacción de Casoni, es de naturaleza alérgica. Es
provocada por los polisacaridos del líquido hidático. Se ha demostrado la
existencia de una reagina hidática responsable de la faz precoz de la reacción
de Casoni.

2.° La faz tardía o consecutiva de la reacción de Casoni es de naturale-
za anafiláctica. Su presencia está ligada a la existencia de albúminas hidá-
ticas circulantes.
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Contribución al estudio de las reacciones
suerológicas y biológicas de la hidatidosis

Por VELARDE PEREZ FONTANA y RAUL F. SCALTR1TT

Este trabajo fue realizado por el Centro de Estudio y Profilaxis de la
Hidatidosis, en el Laboratorio Central de Suerología del Ministerio de Salud
Pública cuyo Director es el doctor Alberto Scaltritti. La parte biológica se
realizó en el Laboratorio del I. de Nutrición que dirige el doctor Juan An­
tonio Collazo.

CONTIENE:
A) Reacción de fijación del complemento.
B) Reacción de precipitación al benjui.
C) Obtención de antigenos específicos para las reacciones biológicas y

suerológicas.
D) Obtención de antigenos terapéuticos.

INTRODUCCION

Nuestra directiva en este problema fue el convencimiento de que en la
hidatidosis existen dos tipos de reacciones biológicas que se presentan entre­
mezcladas pero que el laboratorio es capaz de separar.

Nos referimos a la alergia y a la anafilaxia hidáticas.
Nuestros ensayos con la reacción de Casoni practicadas con líquidos con y

sin albúmina, usados directamente o en trasmisión pasiva, pronto nos llevó al
convencimiento de que la reacción precoz es de naturaleza alérgica y la reac­
ción tardía de naturaleza anafiláctica.

Estas ideas expuestas por uno de nosotros, Velarde Pérez Fontana, en
el Centro de la Hidatidosis de Azul (R. Argentina) en Diciembre de 194C,
fueron corroboradas por la experimentación realizada en el Laboratorio del
Centro de Hidatología, bajo la dirección del doctor Juan Antonio Collazo
(Experiencias de sensibilización hidática con líquidos albuminados y desalbu-
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minados y, por el empleo de distintos procedimientos para obtener líquidos
■con y sin albúmina, y tercero por el estudio químico que demostró de una
manera categórica la presencia de cuerpo reductores en el líquido hidático
•bajo la influencia del envejecimiento o de la hidrólisis, que respondían a las
pruebas químicas conocidas y que sometidas a la acción de la fenilhidrazina
producen osazonas.

Quedó así comprobada la formación secundaria de polisacáridos a ex­
pensas de la quitina de origen parasitario, ya señalada por Lucke (1859). La
formación de cuerpos reductores y de albúminas a punto de partida de la qui­
tina de origen parasitario es un hecho grueso, pero perfectamente adquirido
y sobre cuya base hemos establecido la doctrina de la duplicidad de sus ma­
nifestaciones biológicas. Los polisacáridos serían los responsables de las reac­
ciones alérgicas y las albúminas de las reacciones anafilácticas.

El paralelismo y la correlación de las propiedades generales de estos dos
tipos de reacciones biológicas es absolutamente concordante con los hechos
conocidos en el dominio de la patología general.

A mayor abundamiento casi todos los alérgenos conocidos son de origen
vegetal y su constitución química es a base de leñita.

La quitina, que forma la túnica de una serie de animales de especies in­
feriores, es por su constitución química, similar a las leñitas de origen vegetal.

Las manifestaciones biológicas de las reacciones anafilácticas tienen que
ser y son necesariamente variables y contingentes porque dependen de la can­
tidad de anticuerpos existentes en el plasma, originados por las albúminas de
origen parasitario. Una vez eliminados los anticuerpos la reacción desaparece,
luego, no puede esperarse de este tipo de reacciones suerológicas sino resul­
tados variables, que dependen de la presencia temporaria de anticuerpos hi-
dáticos en el medio humoral.

Es conocido el hecho, de que la reacción de fijación del complemento en
casos de quistes complicados o supurados es positiva y que en los quistes
normales no sufridos muy a menudo no se hace aparente.

En cambio ]a reacción alérgica es de naturaleza somática, constitucional,
es una propiedad permanente, estática, adquirida por las células del organis­
mo, que perdura indefinidamente y que solo es variable en intensidad, de­
creciente desde el lugar donde está implantado el quiste, hacia la preiferia.
(Serígos).

Teniendo en cuenta nuestra hipótesis de trabajo, tratamos de separar la
fracción albuminoidea de la fracción polisacarida en los líquidos hidáticos.
Empleamos en primer término la desalbuminización por el calor y el ácido
tricloroacético, siguiendo las técnicas empleadas por Dessy y Marotta en sus
experiencias de 1908. Con líquido desalbuminado por esa técnica y llevado al
PH7, obtuvimos resultados satisfactorios en la intradermo reacción de Caso-
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ni. La faz precoz de la reacción era dos o tres veces más intensa que con el
líquido integral. La reacción tardía no se presentaba, en cambio se hacía pre­
sente con el líquido integral crudo, y era menos intensa con el líquido integral
hervido. El líquido desalbuminado por este procedimiento se mostró anticom­
plementario en las reacciones de fijación y precipitaba espontáneamente al
benjuí. En cobayos inyectados con este líquido no se pudo obtener el choque
anafiláctico. En cambio con el mismo líquido integral la experiencia fué posi­
tiva. Obtuvimos sensibilización y choque con líquidos sometidos a la ebullición
y filtrados, o sea con destrucción parcial de albúminas.

Nuestros ensayos se dirigieron luego hacia la búsqueda de distintos reac­
tivos antigénicos. Líquidos de quistes escolieíferos de ovinos, de bovinos, de
suinus y humanos; fenicados. conservados con cloroformo o congelados.

Hicimos ensayos empleando como antígeno, membrana licuada a 150.°
experiencia realizada por Lucke en 1859) y con todos estos reactivos nuestras
tentativas fueron infructuosas.

Mientras se realizaban estas experiencias, uno de nosotros, Raúl F. Scal-
tritti, observó al manipular un líquido hidático ligeramente bilioso que con­
gelándolo se presentaban en el block dos aspectos distintos.

Al fundirse el congelado, la parte periférica daba un líquido ligeramen­
te citrino y algo viscoso mientras que la parte central presentaba un aspecto
cada vez más transparente.

La investigación química de las fracciones, así separadas, mostró que el
líquido de la periferia contenía gran cantidad de albúmina y de cloruro de
sodio y que no contenía cuerpos reductores, al examen elemental; mientras que
el líquido de la fusión del centro del block, estaba casi desprovisto de albúmina
y contenía poco cloruro de sodio y cuerpos reductores, al examen elemental.
Ambos líquidos fueron ensayados como antigenos en la reacción de fijación
del complemento y en la reacción de precipitación.

El líquido albuminoso se comportaba como un buen antígeno en la fija­
ción del complemento. El líquido casi desalbuminado es muy pobre como an­
tígeno en esta reacción.

Por el contrario en la reacción de precipitación el líquido albuminoso se
comporta mal, siendo la fracción central la que actúa mejor que Jos anti­
genos ensayados anteriormente.

La intradermo reacción practicada con estas fracciones nos demostró
que la fracción central, da una reacción precoz, más intensa que la provocada
por la fracción periférica; en cambio la fracción periférica, da una reacción
que perdura más que la anterior y produce tardíamente mayor infiltración
del tejido celular subcutáneo.

Si bien esto no es absoluto, en general, puede afirmarse que el hecho se
presenta así en la mayor parte de los casos.
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Pontano en 1920 distinguió dos faces en la intradermo reacción: una
reacción precoz y una tardía. La primera consiste en una gruesa papula o
én una escarapela urticariana circundada de una vasta aureola de color ro­
sado, de contornos esfumados, que dura 10, 15 o 30 miuntos. La segunda
consiste a su vez en una infiltración del dermis, y algunas veces del subcutá­
neo con cutis lisa, brillante y rosada alguna vez ligeramente dolorosa, pruri-
ginosa (esta es la reacción de Casoni). En algunos casos la reacción precoz,
constituye toda la reacción y dura por dos, tres o cuatro horas. Son estos ca­
sos excepcionales. En otros casos, aunque es raro esta reacción precoz des­
aparece después de una o dos horas, y sobre el mismo punto inoculado
aparece la reacción tardía a las 5 o 6 horas. Mas frecuentemente se pasa gradual­
mente de la reacción precoz a la tardía En un cierto número de casos la
reacción precoz puede faltar y solo después de tres a cuatro horas aparece
ki tardía.

La faz tardía (verdadera reacción de Casoni) constituida por la reacción
del tejido celular sub cutáneo alrededor de la infiltración dérmica, es conse­
cutiva a aquella, en general lenta y difusa en su instalación y en su desapari­
ción. Esta reacción consecutiva puede presentarse, más o menos rápidamente.
En algunos casos se instala casi inmediatamente después de constituida la es­
carapela dérmica; en general aparece después de las 6 horas para desapare­
cer entre las 24 y 36 horas.

De acuerdo con nuestra interpretación, la faz precoz es un manifestación
alérgica y la faz tardía una reacción anafiláctica. La aplicación de este con­
cepto nos llevó a utilizar las dos fracciones antigénicas, en las distintas reac­
ciones biológicas y suerológicas.

Nuestra experiencia nos ha demostrado que los líquidos desalbuminados
por el calor o ácido tricloroacético provocan reacciones más intensas que el
mismo líquido integral. También hemos podido observar' que los líquidos en­
vejecidos se comportan como antígenos de mejor calidad y que los líquidos
carbolizados o merthiodatados aumentan sus propiedades antigénicas por en­
vejecimiento.

Schwartz demostró que el envejecimiento aumenta el tenor de polisacari-
dos en el líquido hidático. En 23 observaciones seriadas de líquidos de quis­
tes frescos la prueba de Trommer fue negativa y en los mismos casos la in­
vestigación realizada 2 o 3 días después dio resultados positivos. Hosemann
llegó a las mismas conclusiones con respecto a las albúminas, empleando la
prueba del ácido sulfosalicílico. Las experiencias realizadas confirmaron las
afirmaciones anteriores. Tanto el envejecimiento como la hidrólisis provocada
aumenta sensiblemente el tenor de cuerpos reductores en el líquido hidático.

Estos hechos nos explican la inactividad o el escaso poder antigénico de
algunos líquidos y la mayor actividad de los líquidos envejecidos o tratados 
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por el ácido tricloroacético calentados o desalbuminados por la congelación. Es
por eso que usando el líquido integral como antigeno en la reacción de Ca-
soni, algunas veces, no se pone de manifiesto y otras veces las dos fases se
interfieren dando lugar a falsas interpretaciones. De ahí las discrepancias en
la interpretación de los resultados de los distintos experimentadores.

El empleo de las fracciones separadas por la congelación nos ha permi­
tido, obtener mayor porcentaje de reacciones positivas y delimitar las dos fa­
ces con mayor nitidez. Es sobre todo en la faz precoz, que nuestros resultados
son más constantes y claros, a tal punto que en nuestra experiencia le damos
gran valor diagnóstico a esta faz.

Queda de esta manera aclarada la confusión que existía respecto al signi­
ficado y el valor diagnóstico de la intradermoreacción de Casoni.

REACCION DE FIJACION DEL COMPLEMENTO

El diagnóstico suerológico de la hidatidosis, fue iniciado por Ghedini en
Italia, en 1906, empleando para el método de fijación del complemento de
Bordet y Gengou en el suero de un paciente operado de quiste hidático.

Aplicado sistemáticamente en la República Argentina por Apphatie y
Lorentz con fines diagnósticos el 12 de Octubre de 1908. Dos meses más tar­
de el 5 de Diciembre de 1908 Weinberg y Parvú presentaron su trabajo sobro
quiste hidático y la búsqueda de anticuerpos específicos. Urioste y Scaltritti
en 1911 publicaban en el Uruguay un trabajo relacionado con el problema
de los antígenos hidáticos.

La reacción de fijación del complemento ha dado resultados inconstantes
y variables, en manos de todos, y cada uno de los experimentadores, a tal pun­
to que los clínimos en general la habían relegado a segundo plano frente a
Jas otras pruebas biológicas.

D. Fairley y Williams, en 1935 sobre 298 pacientes obtuvieron 52 % de
reacciones positivas en exámenes realizados antes de la operación.

Sobre 91 pacientes con quistes hidáticos residuales o recurrentes, obtuvie­
ron el 52 % de resultados positivos.

En cada serie los autores obtuvieron un resultado positivo sobre cada 3
casos de quistes no complicados, y 3 positivos sobre cada 4 casos de quistes
rotos o supurados.

Desde 1922, Fairley dice que el líquido hidático y los escólices parecen
ser una fuente antigénica útiles en lo que respecta a la fijación del comple­
mento y hace la sugestión de que el factor antigénico debe estar en relación
con los scólex.

Fairley aisló un antígeno por digestión triptica de scólex frescos y tra-



416 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

tados por el alcohol pero no obtuvo resultados prácticos como tampoco los
obtuvo con los antígenos de la misma procedencia obtenidos por hidrólisis
acida o alcalina.

Desde 1922 ,este autor preconizó el’uso de extracto alcohólico de scólex
diluido en solución fisiológica. Este procedimiento ha sido adoptado por todos
los autores australianos.

Como ya lo hizo notar A. Brauer en 1911, los extractos alcohólicos de
membrana hidática se comportan como verdaderos antígenos en la sífilis, co­
mo otros extractos de órganos, siendo entre ellos el más apto el corazón, ra­
zón por la cual carecen de valor específico. Esta fuente de error no es propia
de los extractos alcohólicos de la membrana.

Lemaire en 1932, dice que a pesar de la opinión contraria de los experi­
mentadores que usaban extractos alcohólicos, los extractos acuosos de mem­
brana constituyen un excelente antígeno.

Lemaire (1926), Botteri (1929) y más recientemente Imaz Apphatie
(1937) separaron dos fracciones en el líquido hidático precipitando las al­
búminas; el líquido restante contiene polipeptidos según los dos primeros au­
tores y elementos glúcidos según el último autor.

En la reacción de fijación del complemento estas fracciones se compor­
taban como antígenos anticomplementarios según Imaz Apphatie.

Hemos ensayado el extracto alcohólico de tenia saginata (A. Echeverry)
con buen resultado.

En una serie de sueros positivos conocidos, hicimos ensayos usando como
antígeno en la reacción de fijación del complemento, el líquido concentrado,
rico en albúminas, extraído de la periferia del block congelado del líquido
hidático.

Los resultados de estos ensayos fueron superiores a los que hasta enton­
ces se habían obtenido con los antígenos citados anteriormente.

Convencidos de que los polisacáridos y albúminas contenidas en el lí­
quido hidático son el producto de desintegración de la membrana quitinosa,
elaborada por síntesis de la secreción de la célula germinativa del parásito,
que necesariamente debe ser igual en todos los quistes de cualquier proceden­
cia, ovinos, suinos bovinos o humanos, resolvimos realizar ensayos para obte­
ner un antígeno de origen cuticular. Nuestras experiencias anteriores, en ese
sentido, habían fracasado. Los antígenos obtenidos partiendo de la membra­
na hidática habían sido siempre anticomplementarios.

Aplicamos el procedimiento de la congelación a una suspensión de mem­
brana triturada en suero fisiológico o líquido hidático.

El antígeno obtenido por congelación de la suspensión de la membrana
hidática triturada se comporta bien según nuestra experiencia.

Este mismo reactivo se usa para la reacción de Casoni tardía. El líquido
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extraído del block, vale decir casi desalbuminado, se usa para obtener la reac­
ción de Casoni precoz.

Preparación de los antigenos. — El líquido se filtra por papel y se con­
gela. La membrana se tritura en un mortero con vidrio molido mezclando una
parte de membrana de quiste hidático de cualquier procedencia (ovino, bovi­
no, suino o humano) y dos partes de suero fisiológico o de líquido hidático.
Esta papilla se centrifuga durante 15 minutos decantando luego la parte su­
perior que se pone a congelar. Se provoca la descongelación de ambos para
obtener el concentrado, que es la parte exterior. La parte interior representa
la fracción desproteínizada y mediante 3 o 4 congelaciones y descongelacio­
nes se obtiene un buen reactivo para realizar la intradermo reacción de Caso­
ni precoz o la reacción con benjuí. Obtenido de este modo el fraccionamiento
se procede a la esterilización en el autoclave a 120 grados (Urioste y Scaltritti
probaron en 1911 que la actividad antigénica del líquido resiste hasta 205
grados), luego se filtra por el papel, se reparte en ampollas y se vuelve a es­
terilizar a 110 grados. La adición del merthiolaio como agente conservador,
nos ha dado buen resultado.

Tenemos pues un reactivo claro para el Casoni precoz y un reactivo li­
geramente turbio para la reacción de fijación del complemento, para el Ca­
soni tardío y para el tratamiento biológico.

REACCION DE FIJACION DE COMPLEMENTO

Técnica. — Se realiza en tubos corrientes para hemolisis, empleando res­
pectivamente 2 gotas y 3 gotas de suero inactivado a 56 grados durante me­
dia hora, antígeno concentrado a las dosis que corresponda según titulación
(aproximadamente 2|10 de C.3). Complemento recién titulado colocando sus

correspondientes testigos. Se completa con solución salina al volumen de 8(10
de C.3 agitando luego el soporte 5 minutos en el agitador de Kahn. Se lleva
al bañomaría a 37 grados durante una hora agregando luego el sistema hemo-
lítico titulado y se realiza la lectura. Deben emplearse siempre varios testigos
negativos y por lo menos uno positivo. Los resultados se expresan de la misma
manera que la racción de Wassermann.

LA PRECIPITO - REACCION AL BENJUI

La revisión de la literatura nos reveló la existencia de ensayos anterior*»
realizados con el empleo del benjuí coloidal. (A. Valls Conforto 1930).

La técnica de Valls Conforto es como sigue:
Se coloca en un tubo de ensayo 0.2 de una solución de benjuí l|50 een al­

cohol y en otro tubo 10 c.c. de una mezcla de solución fisiológica 9 c. c. y 1 c. c.
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de líquido hidátieo. Ambos tubos se colocan en el baño a 45° y cuando han
adquirido dicha temperatura se mezclan ambos líquidos y se colocan 5 ce. de
esta solución en 0.5 a 1 c.c. de suero del enfermo inactivado en un tubo. Si
el líquido se clarifica produciendo un precipitado en el fondo del tubo, la reac­
ción es positiva.

El autor dice que la reacción es específica pero poco sensible.
Repetida por nosotros, la técnica aconsejada por dicho autor, en numerosos

sueros de sujetos portadores de quiste hidátieo y con las reacciones de Casoni
positiva, como asimismo en numerosos sueros de sujetos sanos en los que a la
hidatidosis se refiere, comprobamos que los resultados eran inconstantes y que
conforme a las conclusiones del autor la reacción era especifica pero muy poco
sensible. En consecuencia, encaminamos nuestra investigación hacia la obten­
ción de una reacción que fuese a la vez que específica, sensible, realizando en­
sayos con distintos tipos de benjuí con distintos antígenos, a diversas tempe­
raturas, con distintas proporciones, de suero y antígeno, obteniendo siempre
resultado más o menos variables.

La reacción mejoró evidentemente cuando suprimimos el calentamiento
del suero, aconsejado por Valls Conforto, pero de todos modos no podíamos
obtener resultados buenos.

Fairley demostró en 1923, que calentando el suero a 56o. se destruyen
las precipitinas hidáticas. Si bien es conocido el hecho de que las precipiti-
nas, en general, resisten temperaturas hasta 70°, tampoco debe olvidarse que
otras precipitinas de origen animal, o vegetal pueden ser. destruidas a tem­
peraturas más bajas.

Las precipitinas hidáticas según experiencias realizadas por Bryce, Ke-
llaway y Williams empiezan a deteriorarse a 50o. y están completamente
inactivadas a 60o. y no pueden ser reactivadas aún agregando suero fresco
de cobayo.

Por otra parte la destrucción de las precipitinas no afecta el poder de
fijación del complemento.

Según Kraus y Von Pirquet, el calentamiento a 56° produciría o trans­
formaría las precipitinas en precipitoidcs, las cuales no son capaces de de­
terminar la precipitación pero son todavía capaces de unirse al antígeno y
fijar el complemento. De sus experiencias concluyen los autores antes ci­
tados que las precipitinas hidáticas parecen similares a las otras precipiti­
nas salvo en la facilidad con que ellas son inactivadas por el calor.

En la reacción de precipitación, el líquido albuminoso se comporta mal,
siendo la fracción desalbumiuada, como ya dijimos, la que se comportaba
mejor que todos los antígenos ensayados anteriormente.

Nos propusimos entonces ajustarla, buscando la dosis óptima de antíge-
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jio, en relación con la solución salina, realizando con este propósito una serie
de mezclas escalonadas de antígeno y suero fisiológico, sobre un mismo suero
positivo y un mismo suero negativo.

La clasificación se inició en el primer tubo en ambos sueros positivo y
negativo hasta los tubos número 4; en los tubos 5, 6 y 7 la clarificación se
produjo solamente en el tubo correspondiente al suero positivo. En los tubos
8, 9 y 10 volvió a aparecer de nuevo y paulatinamente la clarificación en
los dos sueros positivo y negativo.

Esta sencilla experiencia nos demostró que el punto óptimo de sensibili­
dad, sin peligro de caer en la falsa positividad, estaría en el tubo 6 que co­
rresponde a la mezcla de partes iguales de líquido hidático desalbuminado y
solución salina al 8 y 1|2 por mil. Por lo tanto, esta es la solución que más
nos conviene y es la que usamos para preparar el benjuí.

TECNICA PARA REALIZAR LA REACCION DE PRECIPITACION

Se prepara una solución de benjuí de Siam al 10 o|o en alcohol absoluto.
Esta solución se conserva en lugar bien fresco y al abrigo de la luz.

En un tubo de dimensiones adecuadas, según el número de reacciones
que tengamos que realizar, colocamos una. mezcla de antígeno hidático y so­
lución salina en partes iguales. Lo llevamos al bañomaría, con un termómetro
puesto dentro del tubo y esperamos que la temperatura interior llegue a 45o.

En otro tubo igual, colocamos la solución de benjuí al 10 o|o, 1 de cc.
por cada 10 cc. de la mezcla anterior.

Cuando la temperatura de la mezcla llega a 45o. vertemos de golpe ésta
sobre el benjuí y la transvasamos 3 o 4 veces. Obtenemos así una suspensión
blanco amarillenta que la usamos de inmediato.

Distribuimos en cada tubo de reacción en (tubos de Muller 6 centímetros
de largo pox- 8 milímetros de diámetro interior) 0,1 de centímetro cúbico del
suero sin inactivar o calentar y luego se agrega 1 c.c. de la emulsión de ben­
juí en cada tubo. Se mezcla sin agitar y se deja en reposo a la temperatura
ambiente.

Es conveniente trabajar con testigos de sueros positivos y negativos.
La lectura se hace a la hora, centrifugando los tubos durante 5 minutos.
La precipitación se produce en los sueros positivos. En los sueros nega­

tivos, y en el testigo del antígeno, persiste el enturbiamiento. Nuestros resul­
tados han sido fieles en más de 200 sueros pertencientes a pacientes portado*
res de quistes hidáticos comprobados clínica y biológicamente (Casoni) así
como también concordantes en la mayor parte de los casos, con las reacciones
de fijación del complemento realizadas simultáneamente.

En algunos casos de quistes pulmonares en los que reacción de Casoni
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y la fijación del complemento eran positivos, hemos observado que la reacción
del benjuí presentaba una positividad atenuada.

En la reacción de precipiación se obtienen 3 clases de resultados:
Netamente positivos que los marcamos con + -f-
Positivos atenuados que los marcamos con +
Negativos que los marcamos —

Sin embargo y a pesar de tener una buena opinión de este método, se­
guimos creyendo que la reacción de fijación del complemento es superior y
en consecuencia le damos preferencia conjuntamente con la intradermo re­
acción de Casoni, practicada con nuestros dos tipos de reactivos, el desalbu-
minado para la precoz y el concentrado para la tardía.

La reacción al benjuí será de indiscutible utilidad para seguir objeti­
vamente el grado de impregnación antigénica en los pacientes sometidos a
la acción terapéutica de antígenos hidáticos biológicos.

El uso de soluciones escalonadas del antígeno biológico en suero fisio­
lógico, como en la experiencia de ajuste que liemos descripto, nos permitirá
seguir gráficamente el índice de impregnación antigénica del organismo.

En cuanto al tratamiento biológico, nuestra experiencia hasta el presen­
te (en un total de 20 casos) es promisora.

Con el uso de nuestro reactivo concentrado se obtiene una desensibiliza­
ción evidente, mejoría del estado general, desaparición de la temperatura, ci­
catrización de fístulas post-operatoria, desaparición de la tos en los quistes
pulmonares, aumento de peso, reintegro de los enfermos a sus actividades.
Esto lo hemos podido comprobar en nuestra corta experiencia. Esperamos
que con la creación del Dispensario de Hidatidosis, las probabilidades de
aplicar el tratamiento biológico aumentarán y, en consecuencia, en un fu­
turo no lejano podamos opinar más categóricamente sobre este particular.
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Reacciones m vitro del Líquido y de la
Membrana Hidática (*)

V. PEREZ FONTANA, J. A. COLLAZO P1TTALUGA y N. ARMAND UGON

Los fenómenos generales producidos por la ruptura de los quistes hidáti-
cos o consecutivos a la punción terapéutica, indujeron a los investigadores a
la búsqueda de la sustancias responsables de éllos.

Frerichs (1847) fué el primer investigador que combatió el concepto rei­
nante de la constitución proteica de la membrana hidática. (Wiegmann’s Ar-
chiv. 1848, Bd. L S. 24).

Heintz en 1850 descubrió el sucinato de soda en la membrana y en el lí­
quido hidático. Boedeker, más tarde confirmó su presencia, en cambio Re-
cklinghausen, Lucke y Frerichs, Wyss, Munk, etc., no pudieron demostrarlo
con seguridad.

Claudio Bernard (1856) había comprobado la existencia de azúcar en el
líquido hidático de quistes del hígado del carnero.

Recklinghausen (1858), dos años más tarde, no encontró azúcar en un
quiste libre del peritoneo.

Las primeras investigaciones sobre la constitución química de la mem­
brana hidática se deben a Lucke. Con una serie de reacciones elementales
Lucke demostró que la membrana no era de naturaleza proteica y señaló su
semejanza con la quitina. El análisis elemental demostró que las membranas
más antiguas son ricas en nitrógeno y que las jóvenes tienen un excedente de
II y O en la proporción de 1 a 8.

“Esto último es particularmente interesante porque ya con anterioridad sp
había afirmado que la quitina fuera la unión de un hidrato de carbono y

(♦) Resumen de las comunicaciones presentadas a la Sociedad de Biología de
Montevideo el 5 de junio de 1941 y a las Jornadas contra la Hidatidosis, celebra­
das en Buenos Aires el 22 de noviembre de 19 41,
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un cuerpo nitrogenado. Esta opinión fué confirmada. Berthelot obtuvo azúcar
sometiendo la quitina a la acción del ácido sulfúrico durante largo tiempo, y
luego sometida a la acción del agua caliente. Lucke realizó sus investigaciones
sobre los dos tipos de membranas: antiguas y nuevas. Sometiéndolas a ia coc­
ción con ácido sulfúrico diluido, en ambas obtuvo azúcar que dio la prueba
de Trommer y la de Bótteher y desvió la luz polarizada fuertemente a la
derecha que por su capacidad de fermentar y sus consecuencias corresponde
a la glucosa.

La fermentación de Jas membranas con saliva y jugo pancreático no dio
azúcar. En seis exámenes de hidrólisis con ácido sulfúrico realizadas sobre
membranas jóvenes y viejas, Lucke llegó a la conclusión de que la membrana
bidática contenía un 50 % de azúcar. Lucke hizo sus cálculos sobre el grado
de desviación a la luz polarizada, sin tener en cuenta la cantidad de ácido
sulfúrico empleado, ni el tiempo de duración de la cocción.

Lucke encontró al polarímetro azúcar libre en el líquido hidático y llegó
a la conclusión de que se trataba de glucosa originada en la cáscara del animal
portador del quiste del hígado, porque hasta entonces no se había comprobado
la presencia de azúcar nada más que en los quistes del hígado.

Lucke no pudo comprobar la existencia de ácido sucínico señalada por
Heintz en el líquido hidático. Este autor demostró que el Jíquio hidático nor­
mal no contiene albúmina y que no pierde transparencia por la ebullición ni
por la acción del ácido nítrico.

Naunyn (1863) publicó el resultado de sus investigaciones sobre el lí­
quido hidático realizadas en el laboratorio de Frerichs. El líquido fue tomado
de los órganos correspondientes inmediatamente después de sacrificado el ani­
mal. Los líquidos frescos, no se enturbiaron por el calor. En la mayor parte
de los casos la adición do ácido acético dio origen a un coágulo apreciable. La
adición de alcohol dio un coágulo semejante, en frío, que se comporta en la
solución como la albúmina. Sometido a la cocción continuada con ácido sul­
fúrico da origen a leucina y tirosina en gran cantidad. El líquido humano y
el líquido de bovino se conducen en la misma forma. Naunyn comprobó en
varios casos que solamente los líquidos de quistes provenientes del hígado
tenían poder reductor, aunque en muchos casos en líquidos de otra proce­
dencia el alcali producía un color azulado en la solución sin que la reacción
se produjese.

En 1868 Gubler sostuvo que en las hidátides vivas no se encuentra al­
búmina porque ella era absorbida por la pared de la hidatide.

Cuando ésta muere, pierde esta propiedad y entonces se explica la pre­
sencia de albúmina en los quistes inflamados y en los quistes muertos.

En 1882 Mourson y Schlagenhauffen encontraron en el líquido hidático
una pequeña cantidad de substancias albuminoideas y leucomainas.
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La pequeña cantidad de albúmina desdoblada por los cambios nutriti­
vos de la hidátide daría origen a ptomaínas que serían las responsables de
los accidentes consecutivos a la punción o a la ruptura de los quistes.

Debove (1888) Achard (1888) y Chauffard (1896) y sus discípulos
continuaron estas investigaciones que fueron el punto de partida del estudio
de la anafilaxia liidática.

a Melhose (1909) realizó investigaciones sobre la existencia de bacterias y
su relación con la presencia de albúmina en el líquido hidático. Sobre doce
líquidos examinados sólo tres estaban libres de albúmina y en los restantes la
cantidad de albúmina estaba en relación con la cantidad de colonias que la
siembra de estos líquidos desarrollaban en las placas de agar.

Si bien es cierto que Melhose señaló un paralelismo entre la cantidad
de albúmina y el número bacterias también es cierto que encontró bacterias
simples en líquidos sin albúmina.

Graetz (1910) después de minuciosas investigaciones llegó a la conclu­
sión de que el líquido hidático fresco está exento de toxinas y ptomaínas y
lo demostró en animales de experimentación. La inyección de grandes dosis
de líquido por vía subcutánea, intravenosa o intraperitoneal es indiferente.

Los componentes principales del líquido, la leucina y la tiroxina no pro­
ducen síntomas en los animales de experiencia.

El suero de conejos inmunizados con leucina y tirosina mostró fenómenos
de fijación del complemento tanto frente al antígeno inmunizante como fren­
te al líquido hidático o los extractos alcohólicos.

En consecuencia es verosímil que ambos componentes del líquido hidático
leucina y tirosina tengan participación en el fenómeno de la fijación del
complemento. Estas experiencias no han sido repetidas por los investigadores.
En el laboratorio de Serología de la Hidatidosis que dirige R. Scaltritti se se­
ñala como un hecho adquirido la inconstancia y variaciones de la reacción de
fijación del complemento en el conejo debido a que el suero de este animal es
anticomplementario.

G. Magnusson (1912) al estudiar la muerte del parásito y su transfor­
mación, afirma que “la presencia de albúmina denota la muerte del parásito
o la disminución de vitalidad de la membrana liidática” La membrana hidá-
tica se conduce frente a la linfa como el epitelio renal. Cuando está sana no
deja filtrar albxímina. Una membrana madre viva es impermeable a los co­
lorantes de la bilis y una membrana muerta es permeable. (Magnusson).

En 1920 O. Schmiedeberg publicó el resultado de sus investigaciones sobre
la quitina y sus derivados, en el reino animal y vegetal.

El autor estudia el tema en una serie de monografías y en lo referente
a la constitución de la quitina llega a las siguientes conclusiones:
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Glucosazona en la porción central del témpano de líquido liidático conge­
lado. Las glucosazonas se presentan en mayor cantidad y con más nitidez que

en el líquido hidático integral
(Punto de fusión 205° c.)

Glucosazonas obtenidas sobre scólex
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“Llama la atención que justamente esta quitina pese a la larga cocción
con ácido sulfúrico al 30 % arrojó cifras que concuerdan tan bien con la fór­
mula de seis grupos de acetil y 4 moléculas de glicosamin. Parte de la quiti­
na habrá experimentado también con este tratamiento una descomposición.
Es probable que en eso se formaron productos de desdoblamiento solubles so­
lamente en agua y en ácidos, los cuales fueron diluidos, mientras la quitina
insoluble quedó como residuo en forma pura y libre de otros componentes.
El hecho de que se llegara a una tal pureza puede ser atribuido a la perfecta
dispersión de la quitina que tuvo su expresión en la forma de engrudo.

Huelga decir que algunas de estas quitinas tal vez no tengan la compo­
sición homogénea expresada en las proporciones atómicas. Así por ejemplo,
podría consistir el preparado de la fórmula (2) en una mezcla de moléculas
iguales a la quitina de la fórmula (1) con seis grupos de acetil y a la fór­
mula (3) con cuatro grupos de acetil. Estas fórmulas quieren demostrar en
primer lugar que la quitina en su desdoblamiento hidrolítico pierde primero
una parte y finalmente todos los acetilos hasta que quede glicosamin puro.
Por lo tanto la quitina no puede ser un monoacetilcliglicosamin polímero co­
mo supone Offer”.

En 1924 Flossner, encuentra en el líquido hidático cuerpos reductores en
gran cantidad. Según este autor no se trata de glucosa sino de una forma
de pasaje del almidón a la glucosa. Como no se ha encontrado hidratos de car­
bono en el líquido hidático de otros quistes que no fueron del hígado, Flos­
sner considera la posibilidad de que la transformación del glicógeno del hí­
gado del huésped en los azúcares del líquido.

Flossner encontró en el líquido hidático el ácido succínico señalado por
Heintz en 1850,

Siguiendo el método y las investigaciones de Kutscher, separó en el lí­
quido hidático el aurato de glicocolbetaina. Y en la solución madre de la be-
taina, encontró cuerpos alloxúricos en pequeña cantidad. La betaina pertenece
a los cuerpos llamados por Kutscher con la denominación de Aporrhegmen
que son elementos resultantes de la fragmentación de los animoácidos de la
albúmina.

Flossner dice que el líquido hidático no tiene albiimina y que la causa
de la reacción de fijación del complemento en el suero del hombre y de los
animales habría que buscarla en los Aporrhegmen. Esta hipótesis parece con­
firmarse dice Flossner en el hallazgo de las betainas.

Hosemann (1927) examinó el líquido de 23 quistes frescos, procedentes
de un matadero, del tamaño comprendido entre una ciruela y un huevo de
gallina y encontró que la prueba de Trommer era negativa. Al segundo y ter­
cer día, plazo en que el glicógeno pudo haberse transformado en glucosa, la
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investigación resultó negativa; en consecuencia, la glucosa no atraviesa las
paredes de los equinococos normales. Investigó también la presencia de albú­
mina en la misma serie de 23 líquidos. En ningún caso encontró albúmina que
coagulase por el calor. La prueba de TIeller fue negativa 18 veces y la inves­
tigación por el ácido sulfosalicílico, 15 veces. En tres casos, en los que la
prueba fue negativa el primer día, fue positiva al día siguiente.

Lamaire, en 1935 hizo notar un hecho de capital importancia: “Todos
los líquidos hidáticos contienen un fermento prot eolítico cuya actividad es más
o menos paralela a su tenor en albúmina. Es probable que este fermento des­
empeñe un papel importante en la disgregación de las albúminas parasita­
rias y explique su desaparición después de la muerte (aséptica) del parásito.

Todos los líquidos hidáticos contienen un fermento glucolítico cuya ac­
tividad relativamente elevada puede explicar las divergencias sobre cantida­
des de azúcar señaladas por ciertos autores”.

En 1937 Y. L. Imaz Apphatie aplicó el método de Boivin Mesrobeneau e
Tzard, a la separación de las toxinas glúeido lípicas. Las fracciones albumino­
sa y sacaride obtenidas por ese método fueron aplicadas por el autor como
antígeno en las reacciones de fijación del complemento y a la intradermo reac­
ción.

En 1940 V. Pérez Fontana comunicó al Centro de Hidatología de Azul,
el resultado de sus experiencias sobre intradermo reacción con líquidos albu-
minados y desalbuminaclos, llegando a conclusiones diametralmente opuestas
a las del investigador argentino. V. Pérez Fontana trató de obtener la frac­
ción sacride en estado de pureza y después de una revisión completa de la li­
teratura planteó las investigaciones que hemos desarrollado en este trabajo:

Hipótesis de trabajo

Como lo demuestra la literatura, los líquidos de equinococos normales es­
tán libres de albúmina y de azúcar mientras que en los quistes hidáticos en­
vejecidos y complicados se encuentran cantidades variables y apreciables.

Nuestras primeras investigaciones pronto nos demostraron que en los
líquidos y membranas hidáticas sometidos a una hidrólisis prolongada por 20
horas o más, aparecían estos cuerpos reductores perfectamente dosificables
por métodos microquímicos. Estos hechos nos llevaron al convencimiento de
que los cuerpos reductores (perfectamente dosificables) y la albúmina se ori­
ginaba in vitro por desdoblamiento de la membrana quitinosa.

En el transcurso del presente año (1941) R. F. Scaltritti, manipulando 11
quido hidático congelado para ser empleado como antigeno, notó que la conge­
lación separaba dos porciones distintas en el témpano. La parte externa se
presenta con menos transparencia y al fundirse deja un líquido albuminoso.
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cargado de cloruros. La parte central más transparente está casi excenta de
albúmina y de cloruros y tiene, en cambio gran cantidad de cuerpos reductores.
V. Pérez Fontana y Scaltritti en un trabajo aparecido en este mismo vo­
lumen (Contribución al estudio de las reacciones biológicas de la hidatidosis),
estudiaron el valor antígeno de ambas fracciones.

Schilling (1904) había estudiado el punto de congelación del líquido
hidático, estableciendo el promedio de 0.56° y señalando variaciones de acuer­
do con la cantidad de sales de su composición química.

Reacciones químicas de cristalización obtenidas in nitro, en la membrana; en
el scolex y en líquido hidático

Formación de osazonas

Cuando se calienta un hidrato de carbono con función aldehídica o cetó-
nica libre, vale decir que tiene poder reductor, con acetato de fenilhidrazina
se produce una condensación, que se traduce en la formación de un precipi­
tado cristalino que se llama osazona.

Las primeras experiencias realizadas fueron destinadas a obtener osazo­
nas sobre azúcares conocidos, para poder compararlos entre ellos. Todos estos
ensayos fueron documentados micrográficamente.

Preparación del reactivo Acetato de Fenilhidrazina

Se disuelve 4 g. (4 c.c.) de Fenilhidrazina (NH2 —NH—C6 H5) pn una
solución de 4 c.c. de ácido acético en 10 c. c. de agua. Si no se puede obtener
Fenilhidrazina se prepara el reactivo a partir del Clorhidrato de fenihidrazi-
na de la manera siguiente: So disuelve 4 g. de Clorhidrato de fenilhidrazina en
16 c.c. de agua y a esta solución se le agrega 6 g. de acetato de sodio cristali­
zado y una gota de ácido acético glacial.

Se toman trozos de membrana de quiste hidático y se adiciona 3 c.c. de
acetato de fenilhidrazina se calentó al baño de maría durante 30 minutos
luego se enfrió rápidamente. Se observó al microscopio la formación de osa­
zonas. Se repitió esta reacción en membranas duras y blandas sobre scolex y
en líquido hidático, y en todos los casos se obtuvo la formación de osazonas.
En la bibliografía de la hi’dati dosis no hemos encontrado la identificación de
los hidratos de carbono en la membrana de quiste y en líquido hidático por el
método de las osazonas.
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Glucosazonas obtenidas de membrana hidática blanda (nueva)

Glucosazonas obtenidas de membrana hidática dura (antigua)
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Purificación de los cristales de Osazona

La dificultad presentada en la determinación del punto de fusión de las
osazonas encontradas en la membrana y el líquido nos llevaron al estudio de
los diversos defecantes para eliminar todos aquellos cuerpos que la impuri­
fican y bloquean la reacción. Seguimos los siguientes procedimientos:

l.°  Sobre la membrana y líquido hidático hidrolizado agregamos reactivo
de Courtenne; se filtra y el filtrado se somete a una corriente de áci­
do sulfídrico para precipitar el plomo, al estado de sulf uro. Se de­
tiene el pasaje del ácido al sulfídrico cuando en el filtrado no se pro­
duce más precipitado. Se calienta el líquido para eliminar el ácido
sulfhídrico. Luego se concentra y de este extracto se toman aproxi­
madamente 20 c c. previamente neutralizados con soda. Se agrega
acetato de fenilhidrazina y se lleva a baño de maría durante 20 mi­
nutos. El resultado fue negativo.

2.°  Sobre un volumen de líquido hidático se agrega otro igual de ácido
sulfúrico y tungstato de sodio al 10 %. En el líquido defecado se
efectúa la reacción de osazonas. El resultado fué positivo.

3.°  Desproteinización según Somorgyi. Solución de sulfato de zinc al
10 % cu un volumen de líquido hidático hidrolizado y un volumen
de NaOH O 5.N. Se agita, se filtra, y en el filtrado se efectúa la
reacción de osazonas. Resultado negativo.

4.°  Se defeca con sol de ácido trie!oro acético al 10 %. En el filtrado
se efectúa la reacción de la fenilhidrazina. Resultado negativo.

5.°  Se emplea el método de congelación de R. F. Scaltritti para aislar los
cuerpos reductores de las albúminas y sales en el líquido hidático pre­
viamente hidrolizado. Una vez obtenida la congelación de un volu­
men de líquido hidático, se separa el exudado y en el témpano, que se
encuentra desprovisto de albúmina y sales y que es rico en cuerpos
reductores se presenta una reacción de osazonas francamente posi­
tiva. Las fotografías adjuntas ilustran estas reacciones.

Proceso de hidrólisis en el liquido y la membrana hidática

Se corta la membrana en pequeños trozos y se lleva a un volumen de
120 c.c. se agrega 1 centímetro cúbico de H. Cl. al 1 % y se lleva al B. M. por
espacio de dos horas. Este tratamiento se prolonga por diez días efectuando el
control de Ph todos los días de manera que éste sea constante o sea de Ph 1.4.
Se efectúa la dosificación de reductores por el método microquímicos de
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Mac Lean obteniendo los resultados que aparecen en las gráficas Nos. 1
y 2, sobre líquido y membrana hidática, respectivamente.

Estas experiencias se continúan con el fin de investigar la naturaleza de
estos reductores.

Experiencia complementaria

El líquido hidático de un quiste de pulmón y de líquido hidático de quiste
de hígado de la misma procedencia dan exactamente la misma cantidad de
azúcares reductores, efectuando la hidrólisis con ácido sulfúrico al 1/ 5 en
iguales condiciones.

Experienciia. — Se toman 250 c.c- de líquido hidático de pulmón se
adiciona 2.5 c.c. de ácido, sulfúrico al 1/5 y 250 c.c. de líquido hidático de
hígado se adiciona 2.5 c.c. de ácido sulfúrico al 1/5 se hidro’iza durante 1/2
hora durante varios días, se dosifica por los métodos ya conocidos dando va­
lores menores que los anteriores o sea de 50 °/o mgs.

Esta experiencia demuestra que el glicógeno del líquido hidático tiene
su origen en la membrana hidática y destruye la hipótesis de los primeros
investigadores que afirmaron la procedencia hepática del glicógeno en los
quistes del hígado.

Determinación del punto de fusión de las osazonas

El punto de fusión de las osazonas, determinado por nosotros es de 205° c.
Corresponde a la fusión de la glucosazona según Noyes, citado por Hawk y
otros autores.

(Este trabajo fué realizado en el Laboratorio del Instituto de Nutrición y Vi-
taminología cuyo director es el Dr. J. A. Collazo Pittaluga). (♦).
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HIDROLISIS DE AZÚCARES EN MEMBRANA HIDATICa

HIDROLISIS DE AZÚCARES EN LÍQUIDO HIDÁTICO
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CAPITULO T

HIDATIDES

... die ganze Lebenstdtigkeit
verlangt cine Eülle ...

Goethe

La palabra hidátide proviene del griego, vdariQ, vdaríóog (hydatis, hy(la­
tidos) vocablo con que se designaba una piedra preciosa del color del agua.

Los Koshers hebreos separaban, las “vejigas de agua” de las visceras de
los animales muertos para el consumo. En el Talmud (Julin) hay referen­
cias sobre las hidátides. (Plancha II).

El aforismo 55 (Sec. VII) de Hipócrates (460-369 AD) fué interpre­
tado por Galeno como la rotura de hidátides del hígado. “Quibus hepar aqua
plenun in omenium eruperit his venter aqua repletur, et moriunttir”.
(Los que tienen una hidropesía en el hígado, si la serosidad cae en
la cavidad del peritoneo, el vientre se llena de ella y el enfermo perece. Ga­
leno comenta así este aforismo: “El hígado es propio al engendro de hidáti­
des en la membrana que lo reviste; de cuando en cuando se encuentra en los
animales sacrificados que esta viscera está colmada de vesículas llenas de
agua”. (Lib. XVIII, Ap. 164).

Areteo conoció las formas aseíticas de la hidatidosis (equinococosis peri-
toneal vesiculosa enquistada) como se deduce del siguiente pasaje de su obra:
(Lib. II, Cap. I (cZe signis et causis diuturnorum morborum}. Hydropici
morbi talis species agnoscitur: in ea vesículas queadam pusillae crebao, humó­
os plenae, in loco ubi ascites fieri solet excitantur, etc. (Fig. 1 y 2).

Los autores de todos los siglos de nuestra era cristiana hacen descripcio­
nes más o menos exactas de las hidátides, principalmente Coiter, Valsalva,
Ruysch y otros cuyas observaciones fueron cuidadosamente comentadas por
Bonet en el Sepulchretum y por Morgagni que al decir de Cruveilhier “en
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veinte pasajes de su obra inmortal insiste sobre este punto con una verda­
dera complacencia”. En la epístola XXXVIII de su obra De sedibus et cau­
sis morborum, cuando trata de la hidropesía ascítica, de la timpanitis, de la
hidropesía del peritoneo y de otras hidropesías que se llaman enquistadas,
Morgagni, basándose en ocho observaciones, describe con bastante exactitud
las formas ascíticas ya observadas por Areteo y descriptas por otros autores
de distintas épocas y lugares y que hemos visto reaparecer en nuestros días
en los lugares en que la civilización no ha podido separar el perro, la oveja
y el hombre como en Islandia a mediado del siglo pasado y en las cam­
piñas de los países del Río de la Plata, en nuestros días.

La naturaleza de las hi’dátides fué desconocida hasta que el naturalista
italiano Francesco Redi (1626 -1697) filósofo, médico y poeta sospechó su
origen animal. En sus observaciones Intorno agli animali viventi che si tro-
zana negli animali viventi describió las hidátides que observó en el mesen-
terio de una liebre “idatidi transparentó, piene di acqua lispidissima di figura
di un seme di popone, col beccucio in una delle estremitá bianco e non
transparente, onde mi venne dubio, se quelle gallozzele acquose di
figura di seme di popone o di zueca potessero per aventura essere gli ernbrio-
ni, per cosí dire, di questi vermi que abitano nel fíele e che tali col cresceré
e col perfezionarsi diventassero, ma non saprei con certezza affermalo".
Redi señaló una característica de las hidátides que encontró en el mes ente"
rio y en las visceras abdominales de las liebres, que le permitió separarlas de
otras hidátides”, (lne mai lio saputo chiaramente ancoreche in moltissime di
questi altre Lepri, io abbia obsérvate le sudette gallozzele, c vi abbia usata qual-
que poco di diligenza per ritrovar pur con certezza che cosa fossero e che acqua
fosse quella di che erano piene ne presi una- considerabili quantilá la feci
tangamente bolliere nelV acqua di pozzo, ma Vacqua di esse gallozzele non si
''appresse mai, come suóli al fuoco rappigliarsi e congeliersi il suero, che si
separa del sangue, Vacqua que si trova nelle vesiche fa-tte di vesicatori e co~

parimente si condensano, si rappigliano quelli nova qui si trovano nel
testicolo seminali o ovaje di quad/ruped/i, conforme ho observatto nell novo
delle Leonesse, del Orse, delle Vachedelle Buffale, del Asine, della Daine-
delle Cerve e di altri animali pur quadrupedi. Si mantene dunque sempr&
fluide Vacqua delle gallozzele, como fluida si mantiene al fuoco, ne si rappi-
glia ne si congela quel acqua o quel siero que cavan fuora da carpí umani-

per secesso e medicamenti purganti, conformi molti volta mió ho fatti Vespe­
ranza”. l

Esta diferencia establecida por Redi entre las hidátides de origen para­
sitario y las formaciones hidáticas que se encuentran en el organismo, fué
ignorada por todos los autores del siglo XVIII que las consideraron en sen-



Figura 1

Equinococosis peritonoal vesiculosa enquistada consecutiva a la rotura de un
quiste hidatídico primitivo del hígado.

(Obs. del Dr. G. J. Devincenzi)



Figura 2

Equinococosis peritoneal vesici.l«cvesiculosa enquistada
Membrana germinativa y contenido vesiculoso

desarrollado dentro de una mei I ¡ ’ QUe medía 10 litros med10’
a la rotura de un quiste ’hJXi enquistamieilt° consecutiva

(Arh int do i tt- > Üidatídico Primitivo del hígado.
L la Hldatidosia II: 155 - 180, 1937?
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tido diverso como formaciones anatómicas, o como acumulación de pus, mu-
cus, serosidad o como dilataciones linfáticas. Redi comprobó además un hecho
interesante: los líquidos segregados del organismo por los purgantes no se
coagulan; en esta observación está tácitamente enunciada la diferencia en­
tre exudado y transudado que fue una de las más grandes adquisiciones de
la patología general en el siglo pasado.

En Alemania Phil Jae Hartmannus, en 1685, observó los minúsculos
animales de la hidátides y los movimientos de su cuerpo, poniéndolos en
agua caliente.

En 1691 E. Tyson, en Inglaterra, también observó los pequeños ani­
males que se encuentran dentro de las hidátides. Tyson vio el cuello y la
boca de los pequeños animales y sus movimientos y los denominó Lombricus
hidrópicas. Tyson fue un notable anatomista y naturalista de su tiempo que
además describió el Ascaris lambricoides.

Redi, Hartmannus y Tyson fueron los primeros que determinaron la natu­
raleza animal de las hidátides. Durante un siglo sus observaciones cayeron en
olvido. En 1760 el gran naturalista alemán Peter Simón Pallas comprobó las
observaciones de Hartmannus y Tyson. Pallas estudiando las hidátides encom
tro entre ellas diferencias que le permitieron separarlas entre hidátides adhe­
rentes e hidátides sin adherencias. Pallas fue el primero que planteó el es­
tudio de los gusanos vesiculares. Las vesículas serosas, que ya habían sido
separadas por Redi, poi' el estudio del líquido, de las hidátides vivientes
fueron netamente clasificadas por el sabio naturalista alemán. “Las hidátides
no adherentes pertenecen o a la especie de la Taenia vesicularis propiamente
dicha, el cisticereo o a estas hidátides singulares que he observado en el hí­
gado y los pulmones de los terneros y carneros enfermos, que deben ser atri­
buidas, con certeza a una criatura viviente”.

“Es probable que las hidátides adherentes que a veces se observan en
el cuerpo humano, sean de la clase de los gusanos vesiculares o de aquellas
singulares vesículas de agua, que se han señalado y descripto en el hígado y
pulmones de los terneros y ovejas enfermas y que ciertamente se atribuyen
también a una criatura viviente (cuando menos el interior está provisto de
una lámina con glóbulos granulosos) y que no están indistintamente organi­
zados” (Pallas).

Pallas relacionó las vesículas de los pulmones y el hígado de las ovejas
y las vesículas descriptas por Leske en el cerebro de las ovejas atacadas de
mal giratorio con los gusanos descriptos por Hartmannus y Tyson en las pa­
redes de las vesículas de agua (unser Kugelartige, Pallas) y sugirió reunir­
ías en un género común: Taenia hydaligena, porque comprobó que sus cabe­
zas tenían la misma estructura que las tenias. F. Fontana, hizo también la
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misma comprobación y observó sus movimientos con el microscopio. Los pe­
queños granulos vistos por Pallas serían los gusanos que él no pudo observar
porque no tuvo oportunidad de investigar vesículas frescas. Con mayor au­
mento quizás pudiera mostrar más organización en estos granulos (Pallas).

En 1782 Bloch, M. E., publicó un trabajo sobre la procreación de los gu­
sanos viscerales y los medios de combatirlos. Dividió los gusanos en redondos
y anchos. Entre los gusanos redondos agrupó los gusanos vesiculares.. Cyst. fas-
ciolaris, eremita y pisiformes (en los mamíferos) y los gusanos vesiculares so­
ciales (Coenurus). Este trabajo fue conocido y comentado por Goeze.

El l.° de Noviembre de 1781 el pastor Johann August Ephraim Goeze (*)
examinando un hígado de carnero, con vejigas de agua, encontró dentro de
ellas vesículas (vesículas hijas) que contenían una materia granulosa (are­
nilla hidática) como pequeñas huevas de pescado que estaban unidas a una
delicada lámina. Con aumento pudo comprobar que esas granulaciones esta­
ban organizadas y que eran verdaderas tenias. 41 El cuerpo aplanado y pun­
teada en negro: en la extremidad anterior cuatro bocas absorventes (Saug-
mundengen) y en la trompa saliente la doble e infinitamente pequeña coro­
na de ganchos; yen la extremidad posterior de cada uno una pequeña escota­
dura como un ano”. Bajo la influencia de la presión aparecen las chupade­
ras, la corona de ganchos y los puntos se hacen mas aparentes. La corona,
con la presión se deshace y los ganchos aparecen alrededor (Goeze).

Estos gusanillos se diferencian de los del cerebro de la oveja girante en
lo siguiente:

“1) Que estas vesículas con materia granulosa o con muchos miles de
pequeños gusanos interminables, están cubiertas con una fuerte vesícula ex­
terna, como de cuero, en las cuales están libres. ,

2) Que esta materia que en forma de huevas está flotando en una linfa
clara en el interior de la vesícula y que los gusanillos solamente están unid-.s
entre si por una membrana delicada, pero que no, como aquellos, que están
unidos a la vesícula, ni tampoco a su película.

3) Que cada granulito o gusanito es un ciento de veces más pequeño que
uno de los granulitps blancos o gusanitos del cerebro de la oveja girante”. (Goe-

(«) Goeze, Johann August Ephraim. Nació en Ascherleben el 28 de Mayo de
1731, estudió teología en Halle, 1747 - 1751. Fué pastor de la iglesia de St. Blas
en (^uedlinburg. Alli, por casualidad llegó a poseer un microscopio y se hizo un
celoso escudriñador de la naturaleza. Goeze es el padre de la helmintología. En­
tre sus obras la que le dió fama y celebridad fué: Versuch einer Naturgescllichte
der Eingeweidewnnner Thierischer Korper, 1782. Esta obra esta dedicada a
Feter Simón Pallas. Publicó, además, trabajos sobre entomología, la fauna de
Europa y sobre teología. En 1 786 fué nombrado Diácono de la Catedral de
Quedlinburg. Falleció allí, el 27 de Junio de 1793.



ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS 451

■ S8 e r f 11 d)
einet

t» e r

torpee

v ü n

Softann Qlitíjuft ©pfjraim ©ceje,
^)affore mt bcr ¿tirdje (S. QSIafn ¿u Chicbíinbiirg; (J^rcnnntglicbe bcr (Sefeílfdjaft
91aturforfd;cubcr J-rcnnbe ¿u SSerlin; ber £erjoglid; bentfdjcn ©cfctlfdjaft ju Jgeínv

flebt, bev 9?Aturforfc6cnbcn ©cfellfdjcift ju Jgalle, bcr ^xónígíid) <5d)n>ebif(§en
OcfeUfc^ftft ber^BifTcnfc^aftcn ju ©tocíÍ2oíniz nnb ber pí'pfiograpbtfí^ra

@cfcílfcf)íift ju iunb in ©clonen»

WH t 44 ^upfer tafclm

Tíuf Moflen beé 5Berfafíeré: be# 3fem feíbfL unb. ín ber SSuc^anblung bet
GMefertcn ju £eip¿ig ju fcíibem

$6íanfenburgz
gebnicft bep ^JQiíipp *Mbrtm  ^apc, gurfH. priVit^irtcm £3ud;brucfcr 1782.

Figura 3
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ze). Versuch einer Naturgeschichte der Eingeweidewürmer thierischer Kó-
per. Tab. XX. B. figs. 9, 10, 11, 12 y 13. (1782). (Plancha III).

Goeze hizo la primera descripción precisa de las cabezas de tenia que
más tarde se denominaron scólex, que Pallas había visto pero que no pudo
determinar por falta de aumento. Goeze denominó la nueva tenia {Tema vis-
ceralis socialis granulosa) que separó claramente de la Taevia vesicular¡s de
Leskens (1780) y del Vermis vesicutaris socialis de Bloch.

C) fleíne gcfenfcbaffn^efórnen^teí»íflfenbaiii)routm: Taenia
vifeeralis [ocitlis grannlafa.

©teé ift gteidjfatn núeber ein £D?ítteíbrtg jtoifájen bent grogem
úttígem 5SíafenbanOn)Ui’tn, uiib bem ín &ein «^irmnarE bre^ctu
ber CScfjaafe.

£$cf) b«tte baá bereitt? gelefeti, roció JSnUcié in ben tnntcn SQorbífcbctt
SSeptr. I. p. 85*  babón vernuitljete, ató ¡d-batel) cine bcr gtíicí(id;flcn S'Htbcs.
rfungea Ijintet bie Sadje Eam.

cllm Tten 9?obcmber 1781 beEatt id) cine úberanó beranpaltete
metkbcv ¡ bie betgcpalt nut groñen unb fcínen. QjCciflevbln-fcn, — bie aperen,.

role

Figura 4

En el género Taenia (Bandwurm) Goeze reunió dos clases de gusanos los
que viven en las visceras en estado vesicular: Taenia visceralis; y los que vi­
ven en el tubo digestivo bajo forma de gusanos: Taenia intestinalis.

Con Goeze se cierra una era en el estudio de la naturaleza de la hidátide
y se abre un nuevo período: el 'de la reproducción de las tenias.

Goeze no pudo determinar el destino de su tenia.
Desearía poder dar más luz y explicaciones sobre el origen de estas

vesículas y sobre la economía de cada uno de los miles de gusanillos unidos
en sociedad en una simple vesícula. ¿Crecen? ¿Se reproducen? Construyen
cada uno su vivienda o permanecen así?. (Goeze).

Desde Hartmann, se aceptaba que las hidátides se originaban de la de­
generación hidrópica de los gusanos intestinales. Goeze y Wagler (Goeze p.
290-292( propusieron alimentar animales con tenias de hidátides para obser­
var si no sufrían alguna modificación o si degeneraban y adquirían otras
propiedades por la diferencia de huésped, como acontece con ciertas plantas.
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Finalmente, como Pallas, recomienda experimentar alimentando anima­
les con huevos de tenias.

Linneo denominó Hydra hydatula a las hi'dátides que se encuentran en
las ovejas, pero ni por su carácter genérico ni por sus diferencias específicas
esta denominación corresponde a los echinococos.

Linneo comparó la naturaleza de las tenias a la de los pólipos. Cada seg­
mento de tenia transplantado crece y desarrolla completamente un nuevo
cuerpo completo. La cabeza, es “falsa” dice Linneo, como ya lo había obser­
vado Tulpius en sus “Observationes” (Linnaeus: Epistolae ad Hallerum
Vol 1:, pg. 411).

En 1786 apareció el libro de Batsch, A. J. G. C. (*)  sobre el género de las
tenias (Bandwurmgattung) principalmente y sus especies en particular, se­
gún nuevas observaciones sistemáticamente compendiadas. Es un trabajo de
compilación en el que Batsch adaptó la descripción de las especies al sistema
de Linneo (Fig. 5).

Tyson, Hartmannus, Pallas y Fontana habían descripto un grupo Je
gusanos similares que Pallas denominó Taenia hydatigena y que Bloch agrupó
bajo la denominación de Taenias vesicularis socialis. Batsch separó de este
grupo una nueva especie, (Ueber die Gattung des Bandwurms cte. pg. 87 - 88.
II. Hydatigena granulosa. Der Kornerige Blasenwurm) describió el gusano
separado por Goeze, casi en los mismos términos empleados por éste y lo de­
nominó Hydatigena granulosa. (Fig. 6).

Jenner (1796) en un trabajo manuscrito, recientemente publicado, reco­
piló la opinión de sus contemporáneos y realizó investigaciones personales lle­
gando a la conclusión de que los tubérculos se forman de las hidátides.

(*) Batsch, August Johann Georg Karl. Nació en lena en 1761. Fué el funda­
dor de la Sociedad de Historia Natural de lena; dedicó sus mejores actividades,
de investigador a la botánica. En 178 6 publicó un trabajo sobre la historia na­
tural de los gusanos teniados en el que recopiló las investigaciones de Pallas,
Goeze, Bloch etc. Adoptó la clasificación binaria de Linneo y dió el nombre de
Hidatigcna granulosa al gusano descripto por Goeze bajo el nombre de Taenia
soccialis visceralis granulosa». Por esta designación su nombre está unido a la
Tticuia echinococcus granulosus. Batsch falleció en 1802.
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Batsch, A. J. G. C.
Naturgeschichte der Bandwurmgattung überhaupt und ihrer insbeson-
dere, nach den neueren Beobachtungen in einem systematischen Aus-

zuge. Halle 1786. 298 pgs. 8.° 5 Taf.

88 Sroepta1 Slbftfjnitt.
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Lae figuras 37, 17 a que se refiere Batsch están tomaaas de Goeze y corresponden
a las figs. 13 y 14 de la Tabla XX le aquel autor, reproducida en la Pl. UI

Figuro 5



Taenia visceralis socialis granulosa (Goeze), Hycatigena granulosa (Batsch)

Figura 6
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tab. 9. fig. 5— 7. Polyccphaltu hominu.
Jírdenj H/inánthoL p. 62. Tab.7. fig- 31 — 2J,

(ic.Goax.) PoLhom.
Zcder Natnrg«ch. p. 43a. n. o. Tab. 4*  fig- 7-8-
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Deocr. Hydaxidfia qaaedam j agían día. alino

ovi colurabini vel gallinacei, altera pngni magnitu-
diñe. Vermiculi arenóla minore».

Corpus flavescens, mox rotundnm, mox peri­
forme; uncinulanun copitis comino! corana nim-
plexj osculorum. vealigia obacura.

líydatis in ¿pirita vini oervata BOrdide flav&»
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Oba. 1. Qoa parto hydatidee reperuo eint, a
Goezio, ñeque in libro de Cysticerco CeHulosae
agente» ubi earundem p. 25*  menüonem injlcit» ne-
<pie in posibumia, indi calar, ut Zederum in

Rudolphi, C. A. Entozoorum sive vermium intestinalium historia naturalis.
Vol. I. Amstelaedami 1808. Vol. II ibid 1809 - 1810.

Reproducción de la Pág. 247. Vol. II. Echinococcus.

Nació en Estocolmo el 14 de Julio
de 1771, estudió en Alemania (Greif-
wald) donde recibió el título de doc­
tor en filosofía y en medicina (1790).

Se distinguió como fisiólogo y na­
turalista. La Facultad de Medicina de
Berlín lo llamó para ocupar la Cáte­
dra de Anatomía (1810), donde pasó
el resto de su vida.

Rudolphi murió el 29 de Noviembre
de 1831. Sus trabajos sobre los gusa­
nos intestinales le han dado merecida
fama y celebridad.

Figura 7
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CAPITULO II

ECIIINOCOCCUS

So habe ich diese Thi&re lieber Echinococcus genannt.

Rudolphi.

En 1801 Rudolphi dió el nombre de Echinococcus f e%ívos eri&o ij kókkog
grano) a los gusanos vesiculares granulosos. Estos gusanos eran designados
por los naturalistas de la época bajo el nombre genérico de Scólex.

okd)Ir¡£ es una palabra griega que significa gusano. Müller (1787) dió
este nombre a los gusanos planos o filiformes, muy pequeños o microscópicos,
desprovistos de órganos genitales que se encuentran principalmente en los
anfibios y en los peces. Estos gusanos cuyo estado perfecto les era desconcido
están descriptos en su obras como un género particular que comprendía va­
rias especies. Zeder consideró a los gusanos quísticos, como una familia dis
tinta (Naturgeschichte der Eingeiveidcivurrrierf 1800) y Rudolphi los consideró
como una orden separado haciendo notar la semejanza entre ciertas especies
de gusanos quísticos y las Taeniae.

Goeze, el padre de la helmintología había ya observado las cápsulas
prolígeras en hidátides que el Profesor Meckel, de Halle, le envió. El manus­
crito postumo de Goeze fué publicado por su amigo Zeder “In derselben
Wunder uber Wunder”. 1 Un einem Klumpchen wie ein NadelKnopf hell-
gclbe, runde, ovale und andere Korperchen. Einige in der Vergrosserung
wie ein Groschen gross. Auf der Piache hin und wieder auf einem 15 deut-
tliche Hackenkranze (Tab. II, fig. 5) auf einem anderen drei, noch auf
einem funf und deren wohl funfzig; aber keine Spur von Saugblasen, auch
kieines fortgehen’den Korperchens ”, (in Zeder 1800). Himly, citado por
Bremser, en 1809, también observó corpúsculos de apariencia glandular y se
•preguntó si esos corpúsculos se desprenden y forman nuevos organismos.
Bremser (1819) aceptó la hipótesis de Himly cuyo enunciado transcribió en
su libro.

A pesar de algunas tentativas tendientes a identificar las tenias y los
gusanos vesiculares la gran autoridad de Rudolphi mantuvo en pie su teoría.

Rudolphi separó las hidátides vivas de las hidátides sin vida. Consideró
como hidátides vivientes las que se encuentran en las entrañas de los anima­
les con pezuñas (Echinococcus veteri/norum) porque en su líquido encontró
los Echinococci o pequeños cuerpos microscópicos con cuatro ventosas y una

29.
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corona de ganchos. La vesícula misma no debía, en su opinión, ser considera­
da como un animal ni tampoco todas aquellas vesículas en las que no se en­
contrasen los gusanillos con ganchos y ventosas. Rudolphi separó los gusa­
nos quísticos como un orden distinto de entozoarios íntimamente relacionados
con los gusanos cestoides (Fig. 7, 8 y 9).
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Rudolphi, K. A. Beobachtungen über dié Eingeweidewürmer. (Arch. F. Zoologie
und Zootomie. Hrsg. v. C. R. W. Wiedemann II Bd. I St. Braunschw

1801 Pg. 1-65; ibidem 2 SU 1-67; III Bd. I St. Pg. 61-125
mit Tafeln

Figura 8

Rudolphi agrupó tres especies dentro del género.
Echinacocc'iis: E. hominis, E. simiae y E. veterinorum y sostuvo que

era imposible señalarles caracteres diferenciales porque la forma de su cuer­
po era muy variable y su naturaleza poco estudiada todavía. Atribuyó al
E. veteñiorum una doble hilera de ganchos y una sola hilera a las otras
dos especies.



“JEchinococcus, asi llamo yo a la tenia granulosa”. Rudolphi (1801)

Figura 9
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Zeder separó también como Rudolphi los gusanos quísticos de los gusa­
nos cestoides y empleando e] calificativo Polycephalus separa el Polycephalus
granuloso de la oveja del Polycefalus echinococcus del hombre.

Según Bremser (1819) todas las vesículas que están libremente compren­
didas dentro de una cápsula y que no tienen adherencias con élla o con el
órgano en que asientan deben de ser consideradas como gusanos.

Bajo la denominación de hidátides se comprendía hasta entonces todas
las vesículas transparentes, esferoidales, llenas de un líquido perfectamente
claro, contenidas en una bolsa fibrosa particular, con la que no toman adhe­
rencias. (Kuhn). Como esta denominación era demasiado vaga y se emplea­
ba para designar otros parásitos, como el cisticerco, los cenuros y los echino-
•cocus. Laennec, (Mémoire sur les vers vesiculaires, et principalcment sur
•ceux qui se trouvent dans le corps humain) (Inserte dans le Bulletin de la
Société de la Faculté de Médicine de París, chap. X 1805. Les planches destí­
neos a cet excellent mémoire n’ont jamais été publiées) propuso que se les
designara bajo el nombre genérico de Acefalocistos (del griego vejiga sin ca­
beza).

Laennec describió siete variedades de acefalocistos. Los caracteres de las
variedades de Laennec son accidentales; considera como una variedad (Ace­
falocisto plañe) los cartílagos libres que se desarrollan en las articulaciones.

Cruveilhier (1829) consideraba que aunque los acefalocistos no merecen
ser elevados a la categoría de especie, en historia natural, merecen serlo en
patología, y que todo tiende a probar que ellos gozan de una vida individual.

Kuhn (1932) consideró los Acefalocistos como verdaderos anima­
les a pesar de que estas formaciones no tenían manifestaciones de sensi­
bilidad y movimientos espontáneos. Observado sucesivamente acefalocistos en
el hombre y en los animales Kuhn distinguió dos formas: “Las que se en­
cuentran en el hombre están encajadas unos dentro de otros; lo que proviene
de que el acefalocisto primitivo da nacimiento a individuos jóvenes que se
desprenden en el interior de su madre, y que a su vez los acefalocistos jóvenes
producen otros que caen otra vez en la cavidad de los que los produjeron;
de manera que el acefalocisto originario puede contener por encaja­
miento varias generaciones sucesivas. En los animales, como el buey y el car­
nero, al contrario, los acefalocistos jóvenes se desprenden de su madre, no
caen en el interior de ésta; de manera que el fenómeno del encajamiento no
se observa más. Yo propondría el nombre de exágono para la especie que se
encuentre en el buey y el carnero, porque los jóvenes se separan de su ma­
dre . El autor da el nombre de primario al acefalocisto primitivo, secunda­
rios a los que nacen del primitivo y terciarios, etc.

Bright en 1827 hizo investigaciones en un caso de hidatidosis humana
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autopsiado en el Guy Hospital, y encontró cuerpos vesiculares que a veces
Botaban en el líquido de la hidátide y otras en pequeños grupos asentaban
como racimos de uvas sobre una rama, aspecto que Bright tuvo la oportu­
nidad de observar varias veces y de dibujar.

Algunas de estas vesículas presentaban un pedículo formado por una
porción de membrana de la vesícula madre. (Bright).

Virchow, en 1857, estudió la formación de los corpúsculos calcáreos y
llegó a la convicción de que se originan en los elementos celulares del tejido
conjuntivo. Al año siguiente Claparéde, relacionó los corpúsculos con las ra­
mas terminales del sistema vascular. Van Beneden creyó también en la cone­
xión de los corpúsculos calcáreos con el sistema vascular por que vio que el
sistema se llenaba de gas bajo la acción de los ácidos.

Cruveilhier (1829) separó dos especies bien distintas de acefalocistos:
unos son solitarios, otros son múltiples.

La primera especie (acephalocyste eremita vel sterilis) es sin duda más
frecuente en los animales: la segunda (acephalocyste socialis vel prólífera)
es la más frecuente en el hombre.

Los acefalocistos solitarios se encuentran por millares en el pulmón y el
hígado de los rumiantes. La membrana del acefalocisto es areolar, semi trans­
parente y ofrece una multitud de pequeños puntos blancos o granulaciones.
Los acefalocistos miiltiples, se encuentran por cientos y millares contenidos
dentro de una misma bolsa. Cruveilhier describe las variedades del contenido
de la bolsa que puede ser claro, o amarillento sobre todo en los acefalocistos
purulentos del hígado; o puede ser reemplazado por una materia semejante
a la grasa, pero entonces los acefalocistos están vacíos, alterados.

Para Cruveilhier los acefalocistos, serían los animales más simples. Para
explicar la vitalidad de estos cuerpos no es necesario recurrir a la existencia
de movimientos espontáneos, la reproducción es un carácter más general que
la locomoción y este carácter parace existir, según Cruveilhier en los acefalo­
cistos, como reproducción gemípara, en las granulaciones y vesículas, seme­
jante a la reproducción gemípara que se ve en algunos pólipos, (Hilmz, ci­
tado por Bremser).

Kuhn ha observado la membrana de la especie exógena, que para Cru­
veilhier es estéril, cubierta de óvulos numerosos que raramente alcanzan un
gran desarrollo porque su posición por fuera de su madre, entre éstas y el
quiste, es muy desfavorable.

El acefalocisto exógeno es muy común, y constituye la afección de la
raza bovina que fue conocida en Francia con el nombre de pommeliére.

La forma endógena es propia del hombre. Kuhn acepta la idea de Cru­
veilhier sobre la reproducción gemípara de los acefalocistos y observa que el 
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poder reproductivo no es igualmente pronunciado en todos los individuos y
que no está en relación con el desarrollo del parásito; hay acefalocistos bien
desarrollados sobre los cuales no se descubren gemas, mientras que otros, a
veces muy pequeños, están cubiertos de ellas.

Las gemas son globulares, transparentes, rellenas del mismo líquido que
la madre y están formadas de una película análoga, más delicada. Al princi­
pio, ellas adhieren tanto a la vesícula madre, que se revientan al pretender
desprenderlas. A medida que crecen, hacen salida hacia afuera o en el inte­
rior de la vesícula generadora, según la especie de acefalocisto; si es exógeno,
el individuo joven se desprende por la ruptura de las láminas externas de la
película materna, si es. al contrario, la especie endógena, son las láminas in­
ternas que se rompen para dejar flotar libremente los pequeños acefalocistos
en la cavidad materna” (Kuhn).

De su estudio, Kuhn cree que se le pueden asignar los caracteres siguien­
tes al género de los acefalocistos (Aceplialocystis laennec) tlVesículas de ma­
teria albuminosa, transparentes llenas de un agua muy clara, desprovistas de
orificio natural, que se reproducen poi*  bretes y se desarrollan en medio de
tejidos animales con los que no tienen ninguna adherencia” (Kuhn).

“Cuando se recorren los diferentes escritos que se relacionan con las hi-
datiden. a menudo se ve que los equinococos han sido tomados por acefalocis­
tos; y en efecto, es necesario un cierto hábito para no confundir de primera
intención estas dos clases de parásitos. Sin embargo los equinococos se dis­
tinguen ya bastante bien por el espesor, la poca transparencia y elasticidad
de su película; además, en su interior se encuentran montones de pequeños
granulos, que son los que se llaman propiamente los equinococos; estos se­
gún la observación de Bremser, deben estar provistos de una corona de gan­
chos como los cisticercos. Se ve pues que los acefalocistos están lejos de pare­
cerse a los equinococos; y sin embargo por una especie de inconsecuencia,
Lrc-mser los ha puesto en un único y mismo género”. Kuhn dice haber obser­
vado a ai ios equinococos y nunca pudo ver la corona de ganchos de la que
hace mención Bremser.

La presencia del acefalocisto, hace notar Kuhn provoca la formación de!
^u ste, el oiganismo procede frente al parásito como en otras circunstancias

ente a un cuerpo extraño inerte, de una bala de plomo por ejemplo, que
.z a^a T encerrar en una bolsa membranosa. Al principio el acefalocisto

o ea o por el tejido celular, que forma la base de todos los órganos, y
consecuencia del desarrollo del parásito que el tejido celular se organiza

. 1 i1 r^na- El quiste es una consecuencia del animal y no debe ser con-
pl ?ln° C.°rao 1311 medio empleado por la naturaleza para circunscribir

P o y aislarlo del resto del organismo, para oponerse a su progreso, y
en nn, para determinar su destrucción (Kuhn).



ECHINOCOCCUS GRANULOSUS 463

La reacción que el organismo opone al desarrollo del parásito es para
Kuhn, una exudación de materia albumino - calcárea que lo transforma en tu­
bérculo, en el que se encuentran restos del parásito envueltos por materia
calcárea. La transformación de los acefalocistos en tubérculos es más fre­
cuente en la especie exógena.

Un naturalista italiano, Delle Chiaje (3825) consideró a las vesículas
hidáticas y los echinococci como un mismo elemento en distinto estadio de
ti ansformación.

Hemos visto que Goeze los había comprendido en el mismo género de la
Taenia (Bandwurmer) y que los autores del siglo pasado apoyándose en la
gran autoridad de Rudolphi los separaron nuevamente.

En el Compendio di Elmnitografia Umana (Napoli 1825) dice “Tales
gusanos ovalados, estrechados en sus dos extremidades y ensanchados en el
medio están esparcidos irregularmente sobre el interior de la vesícula. El ex­
tremo cefálico está armado de una corona de ganchos desprovista de ven­
tosas.

Estos cuerpos microscópicos crecen lentamente y toman una forma esfé­
rica. ios ganchos desaparecen y se forman nuevos ecliinococci en esos peque­
ños cuerpos, que se han transformado en Hidátides. Los nuevos gusanos son
les hijos (figliuolini) de las hidátides primitivas la cual fué un cuerpo mi­
croscópico similar.

Ellos tienen una vitalidad propia distinta de la vesícula que los contie­
ne” (Delle Chiaje).

Gluge en 1837 describió los corpúsculos de los equinococos muy cuida­
dosamente. Fué el primero en observar la estructura peculiar del endocisto-

Tschudi (1837) en su monografía sobre Die Blasenwurmer divide los
cestodes en dos familias, los teniados y vesiculares, y cree que los gusanos se
desarrollan por Generatio equivoca. Para Tschudi los corpúsculos de los equi­
nococos son huevos y las vesículas secundarias se originarían en el interior
de formas retrógradas de echinococos.

En 1S36 Muller observó por primera vez el pedículo de los echinoco-
cos “en algunos de ellos, en estado de libertad, se ve en la parte posterior
del cuerpo, los rastros de una cuerda membranosa, que aparece desgarrada
como si el gusano hubiese estado fijado en un período inicial”.

Lebert (1843) acepta la formación de las vesículas secundarias y tercia­
rias por el desprendimiento de los equinococos adheridos a la pared interna
de la membrana madre que caen libremente dentro de la cavidad mostrando
todavía los rastros de su unión primitiva tal como lo había señalado Muller
anteriormente.

“La mayor parte de las hidátides observadas, aún en estado fresco, no se
mueven. Si se examinan muchas vesículas, con bastante frecuencia se pueden
encontrar’ algunos grupos con vida. Los movimientos del animal contenido



464 archivos internacionales de la hidatidosis

dentro de la vesícula madre consisten a veces en movimientos sobre su eje y
otras en contracciones en ondas comparables a los movimientos peristálticos.
En el interior de estos animales vivos y con movimiento, he visto claramente
movimientos ciliares. Aparecen en todo el interior del animal y pude obser­
varlos durante algunas horas. Al principio pude distinguir las cilias vibrá­
tiles con dificultad, pero debido en parte a la evaporación parcial del líquido
en el que estaban contenidos y en parte modificando la luz con un diafragma
perpendicular fino, logré ver las cilias mismas, que son ligeramente curvas y
algo semejante a ganchos, apenas de 11800 m.m. de ancho. Las cilias se ven
más claramente hacia el margen del animal; comunmente, no se distinguen
a causa de la vibración contemporánea de un cierto número de ellas que pre­
sentan el aspecto de un campo de trigo agitado por el viento. La observación
de los movimientos ciliares fue quizás favorecida por la circunstancia de que
yo observé animales todavía adherentes a la fina membrana granulosa que
forma la membrana madre, y que con toda probabilidad, modificó favorable­
mente la luz” (Lebert).

Como veremos más adelante, Virchow en 1850 observó también los mo­
vimientos ciliares en el tallo que une los equinococcus a la vesícula materna.

En la segunda edición del tratado de Fisiología de Burdaeh (1837) Sie-
bol al estudiar el desarrollo de los entozoarios (Développement des Entozoai-
res. Chap. II. I Entozoaires privés d’organs sexuels, pp. 32 - 34) se refiere
a los equinococos de la manera siguiente: “La historia del desarrollo de los
equinococos deja mucho que desear. Debemos distinguir dos cosas en estos gu­
sanos: la vesícula madre o primaria y los equinococos, propiamente dichos, que
en ella se contienen. Las vesícula madre está revestida en su cara interna por
un epitelio extremadamente delicado, al cual adhieren corpúsculos de forma
oblonga que tienen analogía con los que se encuentran en el cuello de los ce­
naros. El líquido que contienen presenta equinococos libres, en el interior de
los cuales cuando han exteriorizado la corona de ganchos y las ventosas, no
se distingue nada más que algunos corpúsculos límpidos esparcidos. Estos
equinococus se originan evidentemente en la vesícula madre.

Mis observaciones al respecto fueron realizadas sobre el Echinococcus
hominis, el E chino coccris veterinorum y sobre una nueva especie a la cual
impuse la denominación de Echinococcus variábilis porque el número de sus
ventosas varían mucho. Examinando la cara interna de la vesícula madre, se
aperciben aquí y allá pequeñas vesículas implantadas que contienen una ma­
sa de finas granulaciones, de ella proceden las cabezas de los equinococos,
a veces una sola, a veces dos, seis, siete y más. En efecto, una parte de la ma­
sa granulosa, separada por una línea de demarcación bien neta forma un pe­
queño cuerpo redondeado que se continúa manifiestamente con el resto de la
masa por una de sus extremidades, el cuerpo redondeado adquiere poco a po-
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co la forma de una pera, el punto estrechado se alarga, y el cuerpo que ha
tomado ahora una forma ovalada, queda fijado a la masa de origen sola­
mente por un delgado filamento viscoso y granuloso; pronto aparece en el in­
terior del cuerpo la corona de ganchos y los corpúsculos límpidos. Es enton­
ces que las cabezas de echinococos ejecutan movimientos que consisten en la
propulsión y retracción de las ventosas y de la corona de ganchos durante los
cuales el cuerpo entero a veces se alarga, y a veces se acorta. Cuando el des­
arrollo de las cabezas ha alcanzado ese punto, la delgada envoltura que los
contiene se desgarra. Los jóvenes equinococos no quedan ilbres porque per­
manecen unidos a la cara interna de la envoltura que los contenía y están fi­
jados por un delgado prolongamiento o cordón que de la envoltura penetra
en el interior del cuerpo de los equinococos por una foseta situada en su par­
te posterior. La foseta tiene la apariencia de un esfínter que retiene el cordón
de la envoltura. Es al cabo de un cierto tiempo que los cordones y los cuer­
pos de los equinococos se separan los unos de los otros. El modo
de conexión de estos cordones con los cuerpos de los equinococos y la ma­
nera como ellos se separan recuerdan en todos sus puntos las relaciones que
existen entre la cola y el cuerpo, en los cercarías. Después de haberse des­
garrado la envoltura, se contrae y los equinococos se vuelven hacia afuera
y forman un montón redondo, en medio del cual se esconde la envoltura
contraída, sobre la que reposan como sobre el tronco de un pólipo.

Estas masas, a veces permanecen colgadas de la cara interna de la vesícu­
la madre y otras veces se desprenden antes de que los equinococos se se­
paren. La masa granulosa contenida en la vasícula no puede ser comparada
mejor que con una masa vitelina que por finos cordones hacen llegar a las
cabezas la substancia necesaria para su desarrollo.

Por otra parte, dejo indecisa la cuestión referente a si todas las vesícu­
las, grandes y pequeñas, que contienen cabezas de equinococos y que flotan
libremente en la vesícula materna, entre cabezas libres, se desprendieron de
la pared interna de esta última o si algunas provienen de las cabezas de
equinococos libres que hubiesen desarrollado gérmenes de equinococos .en
su interior; y se hubiesen dejado distender, por ellos, en vesículas; me ha
sorprendido, en efecto, encontrar en vesículas libres que contenían cabezas,
ganchos de equinococos que eran quizás los restos de la corona de ganchos
destruida, creo aún, más: haber observado restos de ventosas en estas vesícu­
las. en los Echinococcus variabilis. Es más 'difícil todavía explicar el modo
de origen y la propagación de la vesícula madre de los echinococos. Como
el Echinococcus hominis presenta frecuentemente pequeñas hidátides con­
tenidas en otras mayores, hay que creer que la hidátide exterior es la ve­
sícula primordial, en la que se han procreado las otras; ¿pero de qué ma­
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ñera se ha producido esto? Es esta una cuestión que dejo sin resolver lo
mismo que el origen de la vesícula madre misma.’’ (Siebold).

Después de la publicación de la tesis de Livois en 1843, se empezó a
aceptar que los equinococos existen en todos los acefalocistos; la clasifi­
cación de Laennec perdió terreno y las investigaciones sobre la morfología
y el desarrollo del equinococos hicieron progresos considerables. En 1845
Wilson publicó su trabajo sobre la clasificación, estructura y desarrollo

del Echinococcus hsnninis señalando las razones para considerarlo como una
especie de cisticerco que denomina “Cysiicercus pedunculatzis”.

Wilson describió los dos estados del equinococos: contraído (ver Plan­
cha IV, fig 5-8) y alargado (fig. 9 - 11) y realizó las primeras investigacio­
nes micrométricas sobre el equinococos y sobre la corona de ganchos (fig. 17 -
18 - 19 - 20). Estudió también el mecanismo de movimiento de los ganchos
(fig. 18-20). La descripción y las ilustraciones sobre el desarrollo del equi-
nococus son de bastante exactitud (21-31).

Wilson observó que los equinococos se desarrollaban dentro de una
“delgada membrana propia, por medio de la cual los equinococos están
conectados con la membrana interna de los acefalocistos”. Siebold había
ya descripto la envoltura de los equinococos. Busk en 1844 describió las ca­
bezas de los equinococos como “unidas a una masa central por pedículos
cortos, que parece estar compuesta de una sustancia groseramente granu­
losa, mucho más que aquella de la cual se forman las láminas del quiste.
Esta masa granulosa se prolonga más allá de la masa de los equinococos
dentro de un corto pedículo común a todo él, por el cual la granulación
se une al interior del quiste hidático”.

El trabajo del sabio naturalista Tilomas Iluxley (1852) sobre la ana­
tomía y el desarrollo del Echinococcus veterinorum, consolida el estudio del
equinococo y es precursor de nuevas y definitivas investigaciones. Sus in­
vestigaciones fueron realizadas sobre quistes provenientes de una zebra.
Describió la capa interna, membrana germinativa que denominó endocisto
como la única parte activa, viva de toda la pared del quiste.

“Es una membrana pálida y delicada de un espesor no mayor de
1/2.000 de pulgada (Plancha IV, fig. 5). Se compone de células deli­

cadas 1/2.000-1/5.000 de pulgada de diámetro, sin núcleos aparentes, ame­
nudo contiene corpúsculos daros, fuertemente refractarios, generalmente
único en cada célula. Estos corpúsculos parecen ser sólidos y bajo la acción
del ácido acético diluido su interior se aclara muy rápidamente dejando
una vesícula hueca del mismo tamaño del corpúsculo original. No se des­
arrolla gas durante el proceso y algunas veces el ácido no actúa sobre el
corpúsculo, apareciendo entonces de naturaleza grasosa. Una solución fuer-
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te de amoníaco cáustico los hace aparecer como concéntricalmente lamina­
dos o fisurados. Bajo presión o en el comienzo de la putrefacción muchos de
ellos se conglomeran. La superficie interna del endocisto es a veces irregu­
larmente papilar como un epitelio glandular a causa de la prominencia de
células separadas (Pl. IV Fig. 5) o su superficie presenta un contorno
plano, por la presencia de una membrana sin estructura, variable en espe­
sor, que parece representar*  la porción interna del blastoma en otras partes
ligeramente granuloso, en el cual están enclavadas las células. En la super­
ficie interna de la membrana del endocisto. hay ganchos esparcidos, que con­
sideré primero como ganchos desprendidos de los echinococos. Es con alguna
dificultad que, aún con ayuda de la presión, que estos ganchos se despren­
den de ellos, y además esos ganchos tienen la apariencia de las formas que
se encuentran en los echinococos jóvenes, los cuales ofrecen también gran
resistencia cuando se les desprenden. Llego a la conclusión de que esos gan­
chos se desarrollan en el lugar en que se encuentran y que representan una
especie de tentativa de desarrollo de Echinococcus que no ha prosperado.
Dentro de la substancia del endocisto se pueden ver en algunos sitios tra­
zas de vasos delicados, como los que describiré en los quistes secundarios,
pero como consecuencia de la estructura granulosa de la membrana son ra­
ramente visibles”.

Iluxley encuentra en los Echinococcus de 20 a 30 ganchos dispuestos a
veces en una simple hilera y otras veces en doble hilera. Los ganchos tienen
1/700 de pulgada de diámetro. Describe y dibuja su forma con bastante
exi.ctitud “los ganchos contienen una cavidad que se prolonga dentro de
cada una de sus porciones”.

Dentro de la masa de los echinococos, Iluxley describe los llamados
corpúsculos calcáreos. “Lo mismo que en los Cysticerci de otros gusanos
quístieos se ha observado su conversión en carbonato de cal; sin embargo yo
creo que son el resultado de la degeneración particular a que están propen­
sos los Entozoarios y que en los estados jóvenes y adultos, estos corpúsculos
peculiares (que se encuentran en todos los Cestoides y Cysticct) no son jamás
calcáreos, s;no que están compuestos de una substancia luminosa. Creo que
e1 error se ha originado por dos razones. En primer lugar porque en los gu­
sanos quísticos antiguos (in oíd cystic worms) estos corpúsculos general­
mente son calcáreos, aunque conservan su transparencia y su gran poder de
refracción; y segundo porque cuando se tratan los Echinococcus con ácido
es muy común el desprendimiento de gas de la substancia calcárea contenida
en elks o en el fluido en que nadan y al mismo tiempo bajo la acción del
acide los corpúsculos rápidamente se transforman en vesículas claras y na­
da parece más natural que conectar una circunstancia con la otra. Habiendo
dedicado gran atención a este punto puede afirmar decididamente:
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l.°)  Que el ácido acético disuelve el contenido de los corpúsculos en ]os
Echinococcus frescos, sin desprendimiento de gas; y que la misma afirmación
es válida para los corpúsculos contenidos en las especies vivas de tenias y
Bothriocephálus que lie examinado.

2.°)  Que el amonio cáustico produce pequeñas cavidades y a veces un
laminado concéntrico en estos cuerpos.

3.°)  En un espécimen vivo de Echinococcus de pantera, los corpúsculos
s-j presentaron vesiculares sin la acción de ningún reactivo. Puede decirse,
que estos corpúsculos peculiares fuertemente refractarios de los cestodes y
de los entozoarios quísticos, generalmente contienen una substancia albu-
miñosa, y a veces grasosa, muy propensa de ser reemplazada por una subs­
tancia calcárea”.

Huxley atribuye un origen celular a los corpúsculos por un proceso
semejante, pero con otro aspecto morfológico al descripto poi' J. Muller a
los cuerpos que se observan en los pólipos. Prosigue Huxley la descrip­
ción de la estructura de los Echinococcus “Enterados de los recientes descu­
brimientos de Siebold, Van Beneden y Guido Wagener referente a la mag­
nitud del desarrollo del sitema vascular de agua en los Entozoarios Cistoi-
deos y de la descripción de las cilias observadas por Lebert y Virchow, Hux
ley investigó su existencia y pudo comprobar la existencia de cilias vibra
tiles particulares tan características, según su expresión, del sistema vas­
cular de agua. “A pesar de todos mis esfuerzos, no pude encontrar ni tra­
zas de vasos, en los que por analogía se pudiese creer que las cilias estu­
viesen contenidas”.

Huxley observó, también, en el contenido del quiste, cuerpos esferoida­
les que contienen equinococos. Los equinococos contenidos en estos sacos,
no están libres como los que se encuentran en el quiste primitivo, sino que
están unidos por una cuerda semejante al <‘appendage’, de los equinococos
libres, a la pared interna de los quistes secundarios. Estos no tienen movi­
mientos como los equinococos libres. La membrana de estos sacos está atra­
vesada por una red de vasos delicados, con paredes bien definidas, que
termina en el pedículo y que a veces penetra dentro del pedículo. Cree Huxley
que estos vasos representan el sistema vascular de agua del quiste madre.

Acepta el autor que la formación de los equinococos se ha­
ce en la forma descripta por Siebold en 1837 y que poco se conoce res­
pecto a su transformación; cree que la sugestión de Delle Chiaje, referente
a su transformación en quistes secundarios es imposible, y que por otra
parte no hace falta esa hipótesis para explicar la formación de los quistes
secundarios. De acuerdo con su descripción, los quistes secundarios se for­
marían hacia el interior y el exterior de la vesícula madre, por gemación y
estrangulación de su implantación, conteniéndose dentro de la nueva



ECHINOCOCCUS GRANULOSUS 469

vesícula así formada nuevos equinococos. Huxley confundió las vesículas
prolígeras con las vesículas hijas.

En 1843, Mayor, en un trabajo olvidado por los autores, dice que los
equinococos están contenidos en cápsulas de un milímetro y medio de vo­
lumen. La membrana que constituye estas cápsulas tienen una apariencia
granulosa. Cuando se rompen las cápsulas los gusanos quedan unidos por
restos de las cápsulas. Mayor estableció la diferencia entre las hidátides y
las cápsulas. Las cápsulas están adheridas a la membrana capsular (germi­
nativa) y hacen cuerpo con la hidátide.

En 1854, G. Wagener publicó su trabajo sobre el desarrollo de los ces-
todes.

Wagener describió y dibujó perfectamente el sistema vascular del
scólex. La figura de su trabajo que reproducimos, muestra los cuatro cana-

Dibujos de Wagener (1854)

Diseño del sistema vascular aquífero del scólex. A) Scólex invaginado y B)
Scólex desinvaginado. La exactitud de las figuras tomadas del natural, es tan
notable que el número de ganchos es exacto. El scólex B, tiene 19 ganchos en
la mitad visible, la mitad exacta del número normal y constante que es de

38. (V. P. F.).

Figura 10
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Jes longitudinales que recorren el scólex y el canal circular que los une,
su reunión en dos canales al nivel del pedículo y su pasaje a la pared de
ia membrana de envoltura. Las figuras son notables por la precisión, en el
escolex desinvaginados se pueden contar claramente los 19 pares de gan­
chos (B) y en el evaginado están también los 19 pares, aunque el mango
de tres de ellos está oculto por los canales de agua. Es notable y de gran
precisión el sistema capilar vascular de los cestodes. Al lado de los ca­
nales vasculares se ven espacios intercelulares que muestran gran cantidad
de lóbulos ciliados que vibran activamente y comunican con los vasos. Los
vasos de la vesícula madre se anastomosan formando grandes mallas.

Según Wagener las jóvenes tenias se originan como brotes formados
de pequeñas células sobre, la pared de la vesícula. Este autor describió y
dibujó el origen de los echinococos sobre la superficie externa de los bro­
tes en el fondo de un tubo alargado. Cree Wagener que los echinococos se
desenvaginan hacia el exterior del brote y que para ello rompen su ata­
dura con el brote. Las observaciones de Wagener son de notable precisión,
aunque su interpretación de los hechos no está de acuerdo con la realidad,
De todas maneras ellas sirvieron de base a los trabajos de Leuckart.

En 1853 von Siebold en la introducción de su magnífico trabajo “TJe-
ber die Verw&ndlung der Echinococcus Brut in Taenien” relacionó por pri­
mera vez el origen de los escólices con las (Amen Brut) que algunos años
más tarde Leuckart denominó cápsulas prolígeras. Las cápsulas prolígeras
habían sido vistas antes y dcscriptás por muchos otros observadores.

En la Pl. V y VI se presentan distintos aspectos morfológicos de vesícu­
las prolígeras y scólex, así como algunos detalles de su estructura.
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Bernardo Naunyn

Entwickelung des Ecbinococcus.
Voa

Dr. B. Naunyn.
(Hierzu Taf. XV. and XV|.)

Der Echinococcas íst, w¡e dies durcb die Versuche ron
v. Siebold1), K üchenmei 8 ter’), van Beneden*)  und
O. R. Wagner1) festgeatellt worden, der Bluenwurmzuatand
einer kleineo, von v. Siebold Tañía echinococcut genannten
Taenie, deren Wohtuilx der Darm des Hondeo iaL

Man kann io der Entwickelung dieses BlasenwunnzusUa*
dea 3 deotlicb von eioauder gescbiedene Pbaaen aufnehmen.

1) Der Ecbinococcus im Zuslande des Acepbalocysts.
2) Der Ecbinococcus im Zustande der reinen Scolexpro*

dnction.
3) Der Echiaococcu  im Zuslande der Ammenproduction.*

1. Der Ecbinococcus imZastande des Acepbalocysts?)

.Daos der Ecbinococcus sicb direet aus dem Embryo der
Tania Echinococcut entwickele, ist bis jetzt noch nicht be-

1) Zeiuchrift fúr wtMcnzcliafdicbe Zoología ron v. Siebold uad
KC.ll i kar. 1852.

2) Die so aud-lm lebendeu Meotcbco rorkaasmcadea Paralicen.
Leipzig 1855. I-

3) L'loitiiuu 1857.
4) Entwickelaog der Cezcodeo. Bredau 1854.
5) Gluge acboiul der ente geweten xa seio, wckber die Vctmu-

thuog aafttellte, ei zeiea dieAcepbalocjzten frúbete Em«ickeJuogi,ia-
dien dea Ecbinococcus. Spilcr wurde durcb K úihenmeiiler und
Leuckarl diese Annahme erwieacn. E> acheioeo bier cocer dictcm
Ñamen wobl frülier vida »il Flüaa'gkeiC gefúllce Blaicn der «cracMe-

BERNARDO NAUNYN

Bernhard Naunyn. Nació en Berlín el 2 de Setiembre de 1839. Fué alumno
de Z, Reichert, Frerichs. Su tesis inaugural De Echinococci Evolutione
(18 62) es uno de los documentos básicos de la bidatología. Fué traducido al
alemán y publicado en Arch. f. Anat. und Physiol. 18 62. Posteriormente fué asis­
tente de Frerichs (18 69). Su contribución al estudio de la patología del hígado,
las ictericias, la fiebre, la diabetes y del metabolismo, etc., son capítulos funda­

mentales de la medicina moderna.
En 18 72f en colaboración con Klebs y O. Schmiedeberg fundó el Arclúv. f.

exper. Path. u. PhaimakoJ.

“Con él desapareció el último de aquellos hombres realmente grandes que
transformaron la medicina alemana en una ciencia natural basada en la expe­
rimentación y con razón puede llamársele el creador de la patología experimentar*

(F. Müller).
Nada expresa mejor la índole de su personalidad como médico e investigador que
estas palabras, de su autobiografía: “Los verdaderos maestros de la ciencia, son
aquellos que perduran, no sólo en sus obras, sino en sus discípulos y lo que
fué un hombre lo dicen la gratitud y el recuerdo’*.  Fueron sus discípulos entre

otros: Minkowski, Magnus Levy, D. Gerhardt, Ernst Levy, Umber y Ehret.
El 26 de Julio de 1925, falleció Bernardo Naunyn a la edad de 86 años.

Figura 1 1
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CAPITULO III

VESICULAS SECUNDARIAS

Totidem gemmae, totidem plantae
Linneo.

En el capítulo anterior trazamos la evolución del conocimiento desde
el descubrimiento del gusano vesicular hasta la descripción de las cápsulas
prolígeras (Amen Brut) realizado por Th. v. Siebold en 1852.

Goeze no pudo determinar el destino de los gusanos que encontró den­
tro de la vesícula madre. Fue John Hunter (1) en 1787 el primero que
abordó el problema de la reproducción de las hidátides. Examinando la su­
perficie interna de una hidátide encontró que: “their inner surface was
found covered with smedl hydatides, which were not so large as the heads
of pins, and looked like minute pearls or studs in the inner coat”. (Vi le
Píate I. Fig. 2).

Según Hunter las hidátides en su crecimiento y declinación aparentan
pasar por varios estados; primeramente se las encuentra flotando en el
líquido que llena la hidátide y después prendidas a su pared.

Las pequeñas hidátides no están implantadas en la pared de la hidá­
tide madre, como perlas, sino que están cubiertas por una delgada mem­
brana transparente, yaciendo entre dos capas.

La hidátide preñada de jóvenes, si se me permite la expresión, adhiere
a las partes vecinas, aumenta de tamaño y se transforma en un saco que
contiene numerosas pequeñas hidátides (Hunter).

Hunter es el primero que enunció la noción de la equinococosis secun­
daria. Pero hasta los trabajos de Naunyn y de Leuckart, que marcan una
etapa en la hidatología, la noción de la equinocosis secundaria reposaba
sobre hipótesis fundadas en hechos perfectamente observados pero no
biempre bien interpretados. La formación de las vesículas exógenas y en­
dógenas habían sido ya observadas, faltaba sólo aclarar el proceso de su
formación.

En 1862, B. Naunyn presenta su notable tesis latina sobre De Echino-

(1) John Hunter, Médico de la Armada Inglesa nada tiene que ver con John
Hunter, el justamente célebre cirujano, hermano de William.
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Figura 12

l

cocci Evólutione, traducida al alemán y publicada en Ardí. f. Anat. u.
Physiol. Entwickelung des Echinococcus. Naunyn (fig. 11) describe y di­
buja la formación de las vesículas prolígeras.

Al mismo tiempo aparece la primera edición de la obra del Profesor
Leuckart, ambos autores comentaron sus respectivos trabajos: Naunyn en una

30.
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nota agregada a su memoria publicada en alemán y Leuckart en el suplemento
del primer tomo de su obra.

Dice Naunyn que el nombre de Acefalocisto creado por Laennec ha
desaparecido con razón de la ciencia y se sirve de esa palabra sólo para
significar un estado evolutivo de la vesícula equinocócica.

Naunyn comprobó la presencia de pestañas en la superficie de las cáp­
sulas prolígeras, en hidátides de cerdos, particularmente numerosas en el
Jugar donde los vasos pasan del tallo a la cápsula. En el tallo de los escó-
lices, ya habían sido observados por Lebert (pestañas de Lebert) descrip-
tas por este autor en 1843 .

También dice Naunyn que no vio la continuidad de los vasos del scolex
con la membrana germinativa, como lo afirma Wagener haber visto, en el
estado primitivo; sin embargo en algunos casos, vio vasos que habían pa­
sado al través del tallo, de la cápsula prolífera hacia la membrana germi­
nativa, luego de haber recorrido un trecho dentro de la cápsula.

Según Naunyn dentro de la vesícula hay escólices en distintos estados
de evolución, contra lo admitido por Leuckart, quien más tarde admitió
la evolución sucesiva de los escólices. Para Naunyn las vesículas secun­
darias se formarían a veces a expensas de un escolex y otras veces a expen­
das de una vesícula prolígera.

Naunyn describe el proceso de la transformación de los scólices en
vesículas de la manera siguiente: La parte posterior de los escolex se pone
notablemente tumefacta, su cavidad interior se dilata, el cuerpo se adel­
gaza. Con todo el scolex no está muerto, las cilias vibrátiles que asientan
en la superficie interna del cuerpo y en su cavidad, llena de líquido, están
en movimiento.

La cavidad del cuerpo desde la parte anterior donde está implantada
la corona de ganchos hasta el borde posterior está formada por una cuerda
fibrosa nítida, en la cual no es raro advertir vasos.

Además en la superficie interna del cuerpo del scolex se ve una red
Pxopia, que se compone de finísimas fibras de una materia refringente que
se extienden desde el extremo anterior compacto hasta la superficie inter­
na de la paied del cuerpo y desde ésta hasta el extremo posterior y están
unidas poi numerosas anastomosis. En los puntos nodales de la red así
ornada y también no raramente en el curso de las finas fibras, se encuen-
ran i ataciones considerables en las que se depositan formaciones grasosas

stinto tamaño. El scolex está rodeado exteriormente de una simple
ana sin estructura, que al mismo tiempo se hincha y toma la for-
una pequeña vesícula esférica más espesa y presenta una estriación

que al comienzo no es imw ni , .s muy clara pero que pronto se hace aparente.
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Las ventosas, que están en la parte anterior y la corona de ganchos
que está en la superficie interna de la pared de la vesícula, desaparecen
cuando se origina la vesícula. A medida que la vesícula se desarrolla el
parénquima de sus extremos se destruye y la cara interna de la cutícula
que hasta ahora era de una substancia hialina sin estructura, se cubre de
una fina piel formada por pequeñas esferas granulosas, en la que se ob­
serva la red anteriormente descripta. En este estado las vesículas son se­
mejantes a las formas jóvenes de las vesículas primarias de equinococos.
Las vesículas se desarrollan sin presentar modificaciones, la cutícula se
hace más espesa con el crecimiento. Cuando la vesícula llega al tamaño de
un grano de mijo, la corona de ganchos se destruye, e inmediatamente se ven
simples ganchos dispersos sobre la superficie interna de la vesícula.

Los corpúsculos calcáreos que se podían ver claramente acumulados
en las masas parenquimatosas de la pared del scólex, desaparecen y el
substratum orgánico abandonado se hace visible. En la superficie interna
de las vesícula así formada no he podido comprobar que se forman es-
col ex que por analogía creo que se puedan formar como en otras vesículas
secundarias. Una pregunta cuya contestación no deja de presentar interés:
los escólices afuera de la vesícula materna, por ejemplo en el sistema vas­
cular del animal oportunamente elegido, podrían desarrollar hidátides? Las
observaciones que hasta ahora conocemos no son comprobatorias: solamen­
te determinadas investigaciones sobre la posibilidad de tal desarrollo po­
drían decidirlo.

La experimentación planteada por Naunyn fué realizada 30 años des­
pués por Lebedeff y Andrejew en Rusia, por Dévé en Francia y Lagos Gar­
cía en la República Argentina.

Las vesículas secundarias, según Naunyn se forman de una manera
análoga a expensas de las vesículas prolígeras.

Las Planchas VII y VIII, reproducidas del trabajo de Naunyn muestran
el proceso de la transformación.

Una segunda manera de formarse las vesículas secundarias a expen­
sas de las vesículas prolígeras consiste en el estrechamiento de su pared
en un punto determinado y la división de su cavidad en dos vesículas. En
una o en ambas partes de la vesícula pueden originarse vesículas secunda­
rias del modo descripto anteriormente. No es raro encontrar, dice Naunyn,
en las vesículas secundarias desarrolladas de esta manera, que todavía es­
tán contenidas en la vesícula prolígera, escólices rodeados de una cutícula
estratificada semejante entonces a la formación de vesículas terciarias
dentro de las vesículas secundarias. Estudia también, este autor, la forma­
ción de las vesículas secundarias en el espesor de la cutícula que ha­
bían sido descubiertas por Kuhn, Davaine, Lóvinson y Leuckart. Confirman­
do los hechos enunciados por aquellos naturalistas se ven las vesículas se-
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fundarías formadas en el espesor de la cutícula. Las capas cuticulares que
separan las. vesículas formadas en su espesor están perforadas por un canal
estrecho que prolonga ]a cavidad de la vesícula madre y que está tapizado
por un prolongamiento de la membrana germinativa. Este prolongamiento, en
algunos casos termina antes de llegar a la nueva vesícula intracuticular, pre­
sentándose como un divertículo de la vesícula madre. Por la presión ejercida
por los tejidos de] huésped o por la secreción continua de una materia qui­
lín osa el prolongamiento de la membrana germinativa se obstruye y la vesí­
cula secundaria queda en apariencia enclavada en la cutícula, independien­
te de la vesícula madre, cuando en realidad se origina de la membrana ger­
minativa. Naunyn no observó nunca la salida de vesículas secundarias direc­
tamente hacia el exterior de la vesícula madre. En este capítulo notable, de
su tesis, Naunyn aclara las observaciones de los autores que le precedieron,
quienes admitían que las vesículas se originaban entre las laminillas cuticulares.
Como veremos más adelante nosotros hemos podido confirmar la descripción
de Naunyn sobre el origen de las vesículas intracuticulares.

Mientras se publicaba la traducción alemana de la tesis de Naunyn apa­
reció el libro de R. Lcuckart. Die Mensclilichen Parasiten (1863). Leuckart,
había descripto las cápsulas prolígeras como órgano formador de las cabe­
zas de tenias en los gusanos vesiculares. ‘‘Las cabezas de tenias se forman en
la pared de la cápsula prolígera, de la misma manera que se forma el ma­
melón cefálico en el cisticerco. Se forma primero un espesamiento, que rápi­
damente se eleva hacia le superficie de la cápsula prolígera como un mame­
lón, cuyo eje mayor está atravesado por una prolongación de la cavidad de
la cápsula prolígera en forma de canal. Como la cavidad, este canal está ta­
pizado por una cutícula más espesa que la que se encuentra en aquel lugar.
La pared de los brotes sobrepasa varias veces el espesor de la pared de la
cutícula, a pesar de la similitud de su composición. Aunque compuesto de
simples células la diferencia entre las cabezas de los equinococos y de los cis-
ticercos consiste en que el esbozo de cisticerco no presenta ningún receptáculo
y que por lo tanto permanece en posición recta”. A continuación Leuckart hace
una descripción perfecta de la metamorfosis de las vesículas prolígeras ilus­
tradas con dibujos de notable precisión, aceptados y considerados como
clásicos.

El estado de las cabezas de tenia en evaginación (Leuckart, Siebold) o
invaginación (Naunyn) que dio lugar a diferencias de interpretación entre
los autores citados, no alteró la interpretación global de los hechos, que des­
de entonces, constituyen una adquisición de la morfología del echinococo.
Para Leuckart el origen de las vesículas hijas es intracuticular indepen­
diente de la capa parenquimatosa (membrana germinativa). En la Fig. 109
de su libro, Leuckart presenta en tamaño natural, la proliferación de una
membrana de equinococo.
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La ilustración presentada por el sabio naturalista alemán, no correspon­
de al proceso normal de formación de las vesículas secundarias que se cono­
ce y acepta en la actualidad.

Leuckart hasta la segunda edición de su libro Die Menscldichen Parasi­
ten, aceptó el origen intracuticular de las vesículas hijas. La Fig. referida
corresponde probablemente a un proceso de proliferación de la capa cuticu­
lar, señalado por varios autores (Bright, Stirling y Verco en 1912, Dew,
Monserrat, etc.) y que ha sido interpretado de distintas maneras.

Hamilton Fairley y R. J. Wright Smith (1929) señalan como muy fre­
cuentes en el quiste hidático del cerdo la existencia de quistes intracuticula­
res, que hacen salida dentro de la cavidad levantando la membrana germi­
nativa.

En 1860 Bright en el capítulo, sobre hidátides, de su libro On Abdomt-
nal Tumor s (reprinted from the Guy’s Hospital Reports) describió y dibujó
este proceso aceptando la opinión de Hodgkin, que lo atribuía a una enfer­
medad propia de las hidátides (Pág. 28 y 29, Fig. 12 y 13).

Dice Monserrat (1932) ‘‘Se trata de un proceso localizado a la membra­
na cuticular, por fuera de la capa germinativa, en la cual una quitinogen.esis
desordenada origina a estos “quistomas” sin objeto ni porvenir para el pa­
rásito, por lo cual no hacemos sino confirmar el concepto del maestro Llam-
bías de que se trata de un proceso mal formado de la membrana quitinosa

En 1935, estudiamos histológicamente una lesión de este tipo en un
quisto hidatídico del pulmón. Según nuestra interpretación se trata de un pro­
cese desordenado de quitinogenesis originado en un enclavamiento divertí -
cular de la membrana germinativa. Hemos visto que Naunyn describió los
divertículos de la membrana germinativa, algunos de los cuales pueden que­
dar desconectados de la membrana germinativa y entonces quedan enclava­
dos dentro de la membrana cuticular.

A las afirmaciones de Naunyn sobre el origen de las vesículas secunda­
rias a expensas de los escolices y de las vesículas prolígeras, Leuckart respon­
dió {Die Menscldichen Parasiten, Bd. I. S. 753) que había quizás procesos
diferentes en la reproducción de los equinococos según su procedencia. Nau­
nyn hizo sus observaciones en equinococos de carneros mientras que él realizó
sus investigaciones en equinococos de cerdo y de bovinos. En lo que se refie­
re al origen de los scólices intracuticulares Leuckart admite que los rudimen­
tos de las vesículas secundarias intracuticulares deben provenir de la mem­
brana germinativa pero confiesa no haber observado ningún hecho que estu­
viese de acuerdo con la descripción de Naunyn, a expensas de un divertículo
de la membrana germinativa.

Naunyn presenta un dibujo (Plancha XVIII, Fig. 9) que demuestra que
ha visto lo mismo, pero no le ha prestado mayor atención.

En 1865, Vald Rasmussen, en su trabajo Contribución al desarrollo del 
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equinococo especialmente de las vesículas hijas, confirmó las observaciones
de Naunyn en lo referente al desarrollo de los scólices. “Los scólices no se
desarrollan independientemente sino en brotes huecos que a su vez se han des­
arrollado de brotes sólidos” El examen de las planchas del trabajo de Ras­
mussen demuestra que sus observaciones son concordantes con las de Leuckart
y Naunyn y el estudio del texto demuestra que sólo difieren en su interpre­
tación. Para este autor la formación endógena de las vesículas hijas se pro­
duce en el doble sentido exógeno y endógeno, en relación con la vesícula ma­
dre, por un proceso semejante, lo que no da base para separarlas en especies
d’stintas (Kuhn) ni diferenciarles como variedad porque se pueden desarro­
llar con comidamente. La formación endógena se produce solo en las vesículas
prolígeras. Algunas vesículas prolígeras en un estado temprano de su evolu­
ción en vez de formar escolices, pueden desarrollarse en otro sentido y dar
vesículas hijas. Describe Rasmussen la degeneración de las vesículas prolíge­
ras. y la formación del estado acefalocístico por aposición de capas cuticula­
res; la reabsorción de los scólices de la vesícula prolígera que se produce al
través de los vasos. Observó también el desarrollo de vesículas prolígeras bi-
lobuladas por un pliegue de la capa parenquimatosa que sigue formando cu­
tícula. A veces se observan vesículas bilobuladas en las que una parte se des­
arrolla como vesícula hija, mientras que la otra conserva su aspecto original
(Fig. 7. Tab. I, Pl. IX). En esta figura se ve la cutícula delgada continuarse
con la capa externa de la vesícula sin cápsula, lo que demuestra que las ca­
pas internas se han desarrollado de adentro, es decir a partir del parenquima.

Naunyn considera como seguro que las capas de enquistamiento se des­
arrollan en el parenquima externo de la vesícula prolígera y que por lo tanto
las más internas son las más antiguas. Dice Rasmussen que en esto habría una
contradicción: si los scólices se han transformado para formar la vesícula,
las cosas son al revés. Si son las capas externas las que se desarrollan, como
se forma el tabique en las vesículas bilobadas?

Dice Rasmussen: según mi concepto ]a capa celular externa no desempeña
ningún papel fundamental, es el parenquina interno del cual parte la vida y
el crecimiento. Esta estrangulación de la vesícula prolígera con su transfor­
mación en vesículas hijas, parece poder reproducirse en una misma vesícula.
(Tab. II. Pl. IX. Fig. 5).

Las vesículas exógenas se desarrollan libremente del parenquima de la
vesícula madre, sin la intervención de las vesículas prolígeras lo que está en
contradicción completa con todo lo que conocemos sobre la formación de los
escolices.

La formación de las vesículas dibujadas en la Pl. IX, Tab. II, Fig. 5 la ex­
plica Rasmussen por estrangulamientos múltiples de una gran vesícula pro­
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ligera con muchos escólices. La Fig. 4 de la Tabla II de Rasmussen repre­
senta una vesícula prolígera sólida, en transformación, en la que sólo falta
la cutícula. El autor llama la atención sobre este hecho ya señalado por
Goeze en los primeros días de la helmintología, que fue publicado después
de su muerte por Zeder. Goeze había observado este hecho en una vesícula
de Equinococcus altricipariens que le envió Meckel.

Rasmussen hizo algunas observaciones sobre patología, que han pasado
desapercibidas para los autores, que vale la pena comentar porque en
ellas, el gran naturalista sueco confirma las interrogantes planteadas por
Naunyn y además deja sentado un concepto sobre hidati’dosis multilocular,
que es el que nosotros (V. Pérez Fontana) hemos comprobado experimental­
mente como veremos más adelante:

Rasmussen encontró embolias hidáticas en la arteria pulmonar produ­
cidas por traumatismo o infección de un saco quístico. Encontró también
cristales de hematoidina formados en la capa interna de un quiste y peque­
ñas roturas comunicantes por donde pueden salir pequeñas vesículas.

Al referirse a los quistes multiloculares dice: “yo creo que se puede ex­
plicar de una manera más natural esta forma rara, que se diferencia de otros
quistes hepáticos, como una rotura de un quiste relativamente joven en el
cual ya se ha producido un comienzo abundante de formación de vesículas
endógenas”.

“La capa externa entonces desaparece y la proliferación interna primi­
tiva se hace externa y aparentemente libre. La rotura puede hacerse en el
parénquima hepático o en un vaso, una rama de la vena porta, en un ca­
nal biliar o en vasos linfáticos, y sigue de ahí su desarrollo por lugares distin­
tos. En todos los casos las vesículas crecerán, proliferarán y desplazarán el
parénquima hepático de tal manera que éste se atrofia y se transforma en un
estroma conjuntivo. Cuando continúa el crecimiento entonces la nutrición
puede ser alterada y aparece la ulceración”.

En 1880 apareció el Essai Monographique sur les Cysticerques, de R.
Moniez. Al estudiar el desarrollo de las vesículas secundarias pasa revista
a las opiniones de los autores que se han ocupado del tema y termina hacien­
do la siguiente observación: “Como se ve existe el mayor desacuerdo entre los
observadores en lo que se refiere al desarrollo del equinococo”. En resumen;
Leuckart no ha visto formar las vesículas secundarias nada más que en el
interior de la cutícula. Naunyn duda de las observaciones de Leuckart al
respecto o quiere rectificarlas y sostiene que el scólex y las vesículas prolí-
geras producen las vesículas secundarias. Para Rasmussen las cosas suceden
en la forma que lo ha dicho Davaine a propósito de la gemación de las ve­
sículas secundarias, los escólices no forman las vesículas secundarias como lo
quiere Naunyn; sólo las vesículas prolígeras pueden darle nacimiento.
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Según Moniez estas divergencias de opiniones provienen de que los di­
ferentes autores no han examinado una cantidad suficiente de ejemplares.
Es difícil poder observar todos los hechos sobre un mismo equinococo y a
veces hay que buscar mucho tiempo para encontrar ciertos estados. -Moniez
"encontró amenudo, dentro de la vesícula prolígera, donde se originan, es-
cólices que presentaban los caracteres atribuidos por Naunyn a los indivi­
duos en vías de transformación: desarrollo considerable del cuerpo por acu­
mulación de líquido, tejidos transformados en un retículo de mallas anchas
(es así que hay que interpretar la descripción de Naunyn) ganchos recha­
zados hacia la periferia, desaparición de todo rastro de invaginación y des­
aparición del pedículo, la cutícula está tapizada en su interior de una capa
celulosa muy delgada. Estos escólices se encuentran en una vesícula prolí­
gera en medio de otros que no han sufrido ningún cambio”.

“Los escólices con esas modificaciones, negadas por Rasmussen, que esca­
paron a la atención tíe Leuckart, existen pues, pero lo mismo que Naunyn yo
no pude comprobar ninguna gemación en su interior, de manera que nada
prueba que ellos se transformen en vesículas secundarias. Su pobreza en ele­
mentos vivos, el aspecto de destrucción más notable todavía en los grandes
individuos, me llevan a creer que estos escólices deben destruirse; un acon­
tecimiento fortuito podría tranzar definitivamente el asunto”.

"A pesar de mis investigaciones, prosigue Moniez, no pude ver una sola
vesícula prolígera sufrir las modificaciones señaladas por Naunyn y trans­
formarse en vesículas secundarias. Estoy lejos de negar que el hecho sea po­
sible, pero me parece bastante difícil admitir que las cosas sucedan como se
han descripto. Nos parece poco verosímil que los escólices muertos, se orga­
nicen para formar una membrana germinativa a la joven vesícula secun­
daria”.

Moniez afirma la existencia de la formación cuticular de las vesículas
secundarias y el modo de formación tal como lo describió Leuckart. Moniez
comprobó estos hechos en mi pequeño quiste de hígado 'de cerdo, que "pre­
sentaba a la vez vesículas secundarias exógenas, vesículas endógenas y ve­
sículas prolígeras, estas últimas poco abundantes. Las vesículas secundarias
todavía no se habían desprendido de la cutícula, pero hacían saliente sea
hacia afuera o sea hacia adentro de la vesícula madre. Las, vesículas endó­
genas eran mucho más grandes que las otras, pero su salida era poco acen­
tuada; ellas eran chatas mientras que las vesículas exógenas eran redondas
y estaban a punto de desprenderse. Escasas eran las vesículas exógenas
que habían brotado vesículas prolígeras. La cutícula de la vesícula madre
en ciertos puntos tenía un espesor más considerable y era allí sobre todo que
tenía lugar la proliferación exógena”. "Sin negar la posibilidad de su exis­
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tencia no pude ver en ningún caso de los que lie observado, el canal de que
habla Naunyn por el cual la vesícula secundaria estaría en comunicación con
la vesícula madre’’.

Continúa Moniez: El proceso de formación de las vesículas secundarias
en el interior de la cutícula nos parece que se deduce fácilmente de estas ob­
servaciones: entre las láminas de la cutícula se encuentran elementos de la
membrana germinal; proliferan y aparece la hidropesía, la membrana ger­
minal suficientemente desarrollada forma capas cuticulares independientes
cu su periferia. La vesícula se distiende, se hace redondeada, se desprende de
la cutícula de la vesícula madre y cae hacia afuera o hacia adentro según
las condiciones del desarrollo.

Para explicar el origen de la substancia germinal que se encuentra en
la cutícula, recuerda Moniez que en los Cestodes la cutícula no es una se­
creción propiamente dicha. No existe un órgano secretor de la cutícula, se­
gún Moniez; la formación de la cutícula es debida a la modificación directa
de los elementos más periféricos de estas capas. Las células que la forman
se hacen finalmente granulosas y las granulaciones parecen infiltrarse entre
ellas.

Estas granulaciones sufren pronto una especie de condensación por la
cual se confunden y toman los caracteres de la cutícula, formación amorfa
de una refringencia especial. Moniez estudió y dibujó las fases sucesivas de
este fenómeno en la vesícula de un Tetrarinco. El proceso señalado, dice Mo­
niez, que no siempre es completo y en él se pueden ver fibras que atraviesan
la cutícula y salen al exterior bajo forma de cilias y en los cortes de la ve­
sícula madre se ve a veces que las láminas cuticulares han vuelto a tomar sus
antiguos caracteres y que las granulaciones a cuyas expensas se formaron se
han vuelto a regenerar. Puede suceder, según el autor, que estos elementos
secuestrados continúen lentamente su reproducción y den nacimiento a las
vesículas secundarias.

Veremos más adelante que nuestras investigaciones personales (V. Pé­
rez Pontana) nos permiten afirmar que el epitelio germinal es el órgano
secretor de la capa cuticular y que los hechos observados por Moniez, que
por otra parte son concordantes con los observados por Naunyn, deben ser
interpretados de otra manera.

R. Blanchard comparte la opinión de Moniez porque en lo que se re­
fiere a la 1 ‘singular teoría, Naunyn y Leuckart no señalan un hecho preciso’’.
R. Blanchard. Traite de Zoologie Medicóle. Vol. I. p. 417, año 1889.

En 1896 Moniez publicó el Traite de Parasitólogie, donde expone las
mismas ideas desarrolladas en su memoria anterior, y en una nota 'de la
pág. 233 dice categóricamente: pensamos que es imposible que las cabezas de 
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tenias puedan dar nacimiento a las hidátides y que las vesículas prolígeras,
pueden transformarse fácilmente en hidátides, espesando la cutícula peri­
férica.

En 1858 apareció el trabajo de Van Beneden, Mémoire sur les vers in~
lesiinaux, que durante cincuenta años ejerció una señalada influencia sobre
los investigadores de lengua francesa.

“Los cestoides viven en general a expensas de animales diferentes en
estado de scólex y en el estado de proglotide; hay pues una migración en el
curso de su desarrollo”. (Van Beneden, Mémoire sur les vers intestinaux. Sup-
plément au Comptes Rendus des Sciences, 5éme partie: De la transmission
des animaux parasites d'une espere a une autre ou de leurs transmigra-
tions, p. 309).

La transformación del scólex en vesícula hija contraría el enunciado
de Van Beneden y al respecto dice Brumpt: que los zoólogos y los médicos
(Moniez, Braun, Davaine, Potherat) habían considerado la transformación

del scólex en vesícula hija, descripta por Naunyn en 1862 como imposible
y como contraria a la ley de migración de los cestodes establecida por Van
Beneden.

Naunyn al exponer su doctrina dijo que la experimentación podría confir­
mar los hechos observados por él. Lebedeff y Andreef (1889), Stadnitsky
(1890) y posteriormente Riemann (1899), Gurine (1901) demostraron expe­
rimentalmente que las vesículas inoculadas en la cavidad abdominal pueden
continuar su crecimiento. Si bien este hecho era un argumento a favor de la
doctrina de Naunyn estaba lejos de constituir una prueba definitiva.

Corresponde a Von Alexinsky el mérito de haber realizado las primeras
investigaciones experimentales y dar la prueba de la veracidad de la doctrina
de Naunyn y Rasmussen.

En 1897, en la Clínica de Bobrow (Moscú) Alexisnky realizó siete ex­
periencias de inoculación de células germinativas, escólices y cápsulas pro­
lígeras. De las siete inoculaciones realizadas seis en conejos y otra en una
oveja, cuatro dieron resultado positivo.

Alexinsky observó el proceso de la transformación vesiculosa de los escóli-
ccs coincidiendo con ]a descripción de Naunyn y en un caso comprobó la pre­
sencia de la red capilar en el interior de los escólices, y cree que si do la ob­
servó en todos los casos se debe a que el material observado por él no siempre
era bastante fresco. Nunca le fué dado a este investigador observar el pro­
ceso descripto del desarrollo de las vesículas equinocócicas, a expensas de
escólices con extremidad anterior desinvaginada. En la experiencia número
6 el autor obtuvo la formación de vesículas a los 7 meses después de la inocu­
laron de 1 centímetro de líquido hidático y que contenía vesículas prolígeras.
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En la superficie interna de una de las vesículas formadas encontró el des­
arrollo de una vesícula prolígera en la cual se podía distinguir una cabecita
desarrollada. En la Experiencia N.o 7 en dos vesículas hijas desarrolladas a
los 6 meses y 3 semanas, comprobó también Alexinsky la presencia de vesícu­
las prolígeras en su interior.

Las autopsias de los conejos fueron realizadas pasados los seis meses de
la inoculación. Los protocolos de la investigación son de una severidad cientí­
fica irreprochable. El trabajo de Alexinsky por su originalidad, por su correc­
ción y por los resultados de su investigación es una de las piedras angula­
res sobre la que reposa, la noción de la equinococosis secundaria. Las conclu­
siones de Alexinsky son las siguientes:

“1.°) La doctrina del desarrollo de la equinococosis abdominal múltiple
por el derrame de un quiste primario cualquiera debe reconocerse como pro­
bada.

2.°) Las vesículas de los equinococos múltiples no se desarrollan solamen­
te de las vesículas hijas salidas del quiste primitivo sino también de sus ve­
sículas prolígeras y cscólices.

3/') La situación extraperitoneal de las vesículas en la equinococosis ab­
dominal múltiple no puede ir contra la teoría de la dispersión de los gérmenes.

4.°)  La punción exploradora del echinococo quístico no debe ser per­
mitida porque al través de su abertura los gérmenes pueden llegar hasta la
cavidad abdominal.

5.°)  Durante la equinococotomía se debe preservar cuidadosamente la
cavidad abdominal del contenido del quiste”.

Davaine, en 1855, había hecho una comunicación a la Société de Biologie
sobre el desarrollo de la hidátides, los equinococos y el cenuro. En éste tra­
bajo Davaine trató de aclarar el problema comparando las gemas hidáticas y
las gemas equinococósica? con las dos clases de gemas que se producen en
ciertos pólipos, unas que dan origen a pólipos y otras que originan medusas. En
las hidátides como en los pólipos estas dos clases de gemas no son producidas
por el mismo tejido, podría decirse por el mismo órgano, la hidátide es re­
producida por la membrana hidática y el equinococo por la membrana germi­
nativa. En cuanto a la reproducción de las vesículas secundarias por los equi­
nococos, dice que es una opinión verdaderamente antifisiológica: el equino­
coco es un scólex; no podría reproducir sino otro scólex o bien una proglo-
tide pues en ningún animal se ve a retrogresión de una fase de desarrollo
hacia otra fase inferior. El equinococo es el análogo de la cabeza del cenuro
o de un cisticerco; jamás se vio uno de estos escólices reproducir la faz vesi­
cular que le dio origen; tampoco se le observó en el equinococo. La opinión 
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que profesan todavía algunos sabios, de la reproducción de las liidátides
por los equinococos, no tiene pues en su favor ni la analogía ni la induc­
ción, ni la observación. Esta es la opinión de Davaine, en la 2.a edición del
Traite des Entozoaires, París 1877, Pag. XXXIII de la Synopsis, que fue el
primer tratado que se publicó destinado al estudio de la patología de los
gusanos.

Braun (1900) el gran tratadista alemán, hace el misino argumento de
Davaine, para no aceptar la transformación de los escólices en vesículas:
“los tejidos de los escólices están ya diferenciados y deberían entonces sufrir
otra vez una retrogresión hacía un estado más indiferente” y aplica el mis­
mo razonamiento para no admitir tampoco la transformación de las cápsulas
prolígeras en vesículas secundarias. (M. Braum, Thier - Reichs. IV Bd. Ver­
mes. 1900. S. 1554).

Al comienzo de nuestro siglo la autoridad de Blanchard mantenía en
Francia la oposición a la doctrina de Naunyn. En la Sociedad de Cirugía,
Potherat (Bull. Soc. de Chir. 21 Mars 1900) dijo que la doctrina de la trans­
formación de los escólices en vesículas era una verdadera “herejía zoológica”.

En 1901 (Feb. 2) F. Dévé comunicó a la Sociedad de Biología de París
el resaltado de dos experiencias de inoculación de vesículas prolígeras y de
escólices en el peritoneo del conejo, con resultado positivo. El autor confir­
mó las conclusiones del trabajo de Alexinsky.

En Marzo 16 (1901), en una nueva comunicación dice Dévé que, “sin
querer negar la posibilidad del desarrollo de quistes equinocócicos a ex­
pensas de las vesículas prolígeras, diremos inmediatamente que jamás liemos
visto esta transformación en el curso de nuestras investigaciones. Al contra­
rio, hemos observado hechos muy demostrativos que establecen la transfor­
mación de los scólices en quistes equinocócicos.

En una de las experiencias inoculó a un conejo escólices con exclusión
de vesículas prolígeras y a los 63 días, encontró en el punto de inoculación
dos tumores formados de pequeños quistes, lo que constituye la prueba de
la transformación de los escólices”. El estudio microscópico del material de
]a experiencia anterior y de otra llevó a Dévé a aceptar que: “el modo de
transformación que observó responde, en resumen, absolutamente a la des­
cripción dada por Naunyn en su memoria”.

La tesis de Dévé “L’eclwnococcose secondaire” (1901) es sin duda
alguna uno de los documentos más preciosos de la hidatología tanto por su
valor documental como por la influencia que ejerció sobre los clínicos de to­
dos los países hasta el presente. Dévé presenta en su tesis el resultarlo de 32
experiencias de inoculación intraperitonales, e intrapleurales llegando a las
siguientes conclusiones:
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I. — Las vesículas hijas caídas en la cavidad peritoneal pueden inger-
tarse y continuar su evolución (Lebedeff y Andreef, Stadnitsky, Rieman
Gourine).

II. — La inoculación al conejo de una mezcla de vesículas prolígeras y
de scólices permite obtener quistes equinocócicos, (Von Alexinisky, expe­
riencias personales) von Alexinisky admite que los quistes pueden formar­
se a expensas de las vesículas polígeras según el proceso descripto por Nau-
nyn, Leuckart, Rasmussen. En cuanto a nosotros jamás hemos observado has­
ta ahora este modo de desarrollo.

III. — La formación de quistes a expensas de scólices Se demuestra.*
por tres órdenes de hechos (exp. personales) :

a) La inoculación de escólices con exclusión de vesículas prolígeras per­
mite obtener quistes equinocócicos.

b) Los quistes obtenidos experimentalmente presentan amenudo en un
punto de sus paredes, un montón de 30 a 40 ganchos lo que constitu­
ye la señal del scólex que le dió origen.

e) Se pudo asistir a la transformación del scólex y seguir las diferen­
tes faces de su transformación quística.

Un punto importante de precisar: algunos autores han admitido que
los quistes que provienen del injerto de gérmenes equinocócicos no tenían
vitalidad y que permanecían estériles. Numerosos hechos clínicos responden
a esta objección. He aquí por otra parte lo que demuestran los hechos experi­
mentales: A) Una experiencia de Riemann (exp. 8) ‘‘prueba de una manera
indiscutible, que las vesículas hijas transparentes pueden producir vesículas
hijas”.

B) (Cita la exp. 7 de Alexinsky, que hemos relatado anteriormente).
Recordamos a propósito que hemos observado en la cara interna de la ger­
minal la presencia de algunos pequeños brotes hemisféricos. ¿Puede ser que
estos brotes constituyesen el esbozo de vesículas prolígeras?

De estos hechos se está autorizado a llegar a la conclusión:

IV, — “Los qzeistes secundarios que provienen de injertos de vesículas
hijas o de la transformación de los scólices pueden hacerse fértiles”,

Al año siguiente, en otra nueva comunicación a la Sociedad de Biología
(Enero 25 de 1902) Dévé demuestra que los quistes equinocócicos nacidos de
scólices pueden hacerse fértiles. En consecuencia la transformación vesicu­
losa de los scólices “constituye en el scólex, al menos en ciertos casos, no
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una metamorfosis regresiva, sino una forma evolutiva perfectamente progre­
siva”. Esta noción induce al autor a considerar la evolución del parásito
equinococósico, de acuerdo con la ley de Van Beneden, de la que nos liemos
ocupado anteriormente. Dice Dévé: “Al lado del gran ciclo equinocócico
clásico, existe, un pequeño ciclo colateral”. El primero necesita dos huéspedes
sucesivos para cumplirse, responde a la ley de Van Beneden: es el ciclo na­
tural. El segundo es, en cierto modo artificial; sus revoluciones se cumplen
en un solo huésped, pudiendo reproducirse, puede decirse, indefinidamente.
(Enero 25 de 1902, Société de Biologie). Hemos visto anteriormente que
Alexinsky obtuvo la formación de vesículas prolígeras y cabezas de tenias en
las vesículas hijas nacidas de la inoculación en el conejo, e hizo notar que a su
juicio se trataba de desarrollo de vesículas equinocóeicas y no de transfor­
maciones patológicas de las cápsulas prolígeras y escólices como lo pretendía
Blanchard.

A partir de las experiencias de Alexinsky la doctrina de la transforma­
ción vesiculosa de las vesículas prolígeras o de los escólices, que en ella se
engendran fué un hecho adquirido en las ciencias naturales. Sin embargo ve­
remos como todavía no fué aceptada sino con algunas reservas.

En la sesión del 10 de Mayo de 1902, Dévé comunicó a la Sociedad de
Biología de París (Sur l’origine de vesicales hydatiques filies) ‘‘que la evo­
lución quística del scólex está lejos de ser el origen exclusivo de las vesículas
bijas y que las formaciones quísticas equicocócicas reconocen orígenes múl-
tiples y pueden nacer a expensas de: l.°) Elementos germinativos incluidos
entre las hojas anhistas de la cutícula. Este modo de desarrollo es corriente
en los quistes del buey, lo observó también en el cerdo y en el carnero y en
el hombre de una manera indiscutible en un caso de quiste de hueso. Este
origen responde según Dévé a la teoría clásica de Kuhn. Davaine, Leuckart,
que las investigaciones de Moniez acaban de confirmar. Para Dévé, contra la
opinión de los autores citados, solo las formaciones quísticas exógenas reco­
nocen este origen cuticular. 2.°) De elementos celulares de la membrana ger­
minativa; 3.°) De las vesículas prolígeras por cuticulización; 4.°) Por ele­
mentos celulares todavía no diferenciados encerrados en la vesícula prolígera
5.°)  Por los escólices (Marzo 16 de 1901 y Enero 25 de 1902) ; 6.°) De las
a eyaculas hijas ya existentes por achatamiento y acotamiento parcial de sus
paredes, proceso ya señalado por Naunyn y del que hemos podido observar
numerosos ejemplos en dos quistes hidáticos del hígado del hombre.

En Archives de Parasitología (1902) en un trabajo notable por sus
ilustraciones, que ya se consideran clásicas, Dévé llegó a la mismas conclusio­
nes de su comunicación anterior.
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Después de hacer una revisión completa de la evolución de las ideas, al
respecto y de exponer y documentar sus puntos de vista personales dice:

“Nos limitaremos al terminar, a hacer notar que el origen de las vesículas
hijas no es univoco”. No hay porque oponer una a otra las dos grandes teorías
que hemos recordado al comienzo de este trabajo. Ningún proceso es exclusivo.
Las observaciones que hemos llevado a cabo sobre el tema tanto sobre quistes
hidáticos de animales como las del hombre, nos han demostrado que las for­
maciones quísticas equinococósicas reconocen orígenes múltiples (C. R. Soc.
de Biol. 10 de Mayo de 1902) y que “el quiste constituye el término común-
vulgar podría decirse de elementos equinocócicos diversos (embrión hexa-
canto, células germinativas intracuticulares y endocuticulares, vesículas pro­
ligeras y escólcx) que son equivalentes a este respetco, a pesar de su compli­
cación y su diferenciación progresiva”.

Este trabajo fué estimulado y contraloreado por el Prof. R. Blanchard.
En Río de la Plata (Argentina y Uruguay) la hidatidosis empezó a conocerse
al comienzo del siglo. Influenciados por la escuela francesa algunos médicos
destacados sintieron las inquietudes del problema y realizaron ensayos expe­
rimentales.

La primera investigación realizada en el Río de la Plata corresponde a
M. Viñas que en 1899 inoculó debajo de la piel de un chanchito de la India
un trozo de membrana germinativa y tres meses después la autopsia del ani­
mal demuestra que la membrana injertada estaba rodeada por una membrana
fibrosa.

Las inoculaciones efectuadas por este autor con líquido hidático y scólex
en suspensión, dieron resultado negativo.

En 1902 Cranwell inocula un trozo de membrana germinativa en el pe­
ritoneo de un conejo y tres meses y medio después, la autopsia demostró que
la membrana estaba enquistada. Cranwell tampoco tuvo resultados positivos
inoculando vesículas hijas y líquido con escólices.

En 1903 Abel Ayerza, obtiene el crecimiento de vesículas hijas inoculadas
en el peritoneo de un conejo que fué sacrificado tres meses después.

Estos primeros ensayos experimentales realizados en la República Ar­
gentina están relatados en la tesis de C. Bertagnolio (1904).

J. Oliver de Montevideo, (1904) refiere que ‘‘en ensayos que hemos he­
cho con un quiste humano conteniendo numerosos scólices no hemos conse­
guido la inoculación por la introducción de líquido y pedazos de membrana
debajo de la piel, en el pleura y el peritoneo de tres conejos que fueron exa­
minados después de 3 meses. El Dr. Pouey ha tenido también resultados ne­
gativos en seis inoculaciones en el peritoneo del conejo”.

C. Lagos García en 1904, efectuó una serie de experiencias de inocula-
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ción. que publicó en la Revista del Hospital de Niños en 1905, en su tesis de
doctorado en 1908. Las experiencias de Lagos García efectuadas en distintos
tejidos u órganos y diferentes cavidades ascienden al número de 33, de las
cuales 19 son positivas y 14 negativas.

Las inoculaciones de vesículas y trozos de membrana germinativa que die­
ron resultado positivo son interpretadas por el autor de la manera siguiente:
“El trozo de germinativa llevaba escólex y estos son quienes originaron los
diversos quistecitos encontrados (Véase lámina 30)”.

Con estas experiencias también demostró Lagos García la posibilidad del
injerto de una vesícula hija en la cavidad abdominal y que dicha vesícula pue­
de contraer adherencias con la pared y extraperiton izarse.

‘‘Es a partir del vigésimo día que sigue a la inoculación que se puede ya
comenzar a estudiar las modificaciones sobrevenidas en el escólex en vías de
transformación vesicular ’ \

Este proceso responde en todo a la descripción que Naunyn ha dado so­
bre la metamorfosis vesicular del escólex y que por otra parte ha sido con­
firmada por Dévé en sus estudios sobre los escólex inoculados”.

A los sesenta o setenta días a contar del día de la inoculación ya se en­
cuentran pequeños quistecitos o escólices que han terminado su transforma­
ción vesicular. Las microfotografías que ilustran la tesis (1908) de Lagos
García son notables.

‘No todos los scólices inoculados entran en metamorfosis vesicular. Estu­
diando detenidamente las masas poliquísticas es posible encontrar a veces a
ese germen conservando la forma, dimensiones y aún el aspecto del escólex
contenido dentro de una vesícula prolígera”. (Ver lámina 43, 44 y 45. Tesis
Lagos García).

“En nuestras fotografías no se registra ninguna en la cual se asista a la
transformación vesicular de una cápsula prolígera. Esa transformación no he­
mos podido observarla en nuestras preparaciones”.

“Otro tanto diremos de la fertilidad dentro de las hidátides obtenidas
por la inoculación. En las muchas preparaciones que hemos seguido concer­
nientes a vesículas provenientes de los escólex inoculados, algunas de ellas
bastante grandes, jamás hemos encontrado la producción de cápsulas prolí-
geras. A lo más hemos notado unos pequeños cuerpos hemisféricos adheridos
a la capa interna o germinativa de la pared, pero en los cuales no se aper­
cibe estructura u organización alguna que nos haga pensar en cápsula prolí-
geras nacientes”.

Es interesante hacer notar que Lagos García no saca conclusiones ex­
presas de sus experiencias pero comprueba que a veces los quistes
desarrollados consecutivamente a la inoculación de membrana germinativa 
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se deben a la transformación de los scólex adheridos, por que la membrana
germinativa inoculada se monista y permanece intacta; que los escólices ino­
culados algunas veces sufren la metamorfosis vesicular y otras veces perma­
necen inactivos y se desintegran; que nunca vió la transformación vesicular
de una cápsula prolígera. El análisis de las experiencias de Lagos García de­
muestra que los escólices son el único agente formador de las vesículas hijas
y que la equinococosis secundaria es debida a la transformación vesicular de
los escólices o a la transplantación de una vesícula hija.

En 1922 Lagos García presentó al 2.o Congreso Nacional de Cirugía las
mismas experiencias y en las conclusiones del trabajo dice que todos los ele­
mentos constitutivos de la hidátide (membrana madre, vesículas hijas, cáp­
sulas prolígeras y scólex) tienden a reproducir la forma vesicular de la que
directamente prov ienen.

En otra conclusión dice que cuando las condiciones del terreno se pres­
tan para la adaptación y florecimiento de los gérmenes equinocócicos injer­
tados todos estos elementos reproducen la forma típica vesicular. La observa­
ción y la experimentación hablan en favor de ciertos gérmenes equinocócicos
incapaces de injertarse y por le tanto de reproducir forma hidática alguna”.

Las conclusiones de Lagos García están de acuerdo con las ideas de
Dóvé.

En 1917 Dóvé en un artículo publicado en la Revista de la Asociación
Médica Argentina afirma que todo quiste hidático de contenido multivesicu-
lar es un quiste que ha sufrido: 11 La vesiculación endógena resulta de una
reacción defensiva del parásito hidático amenazado en su vitalidad”, y que
la forma típica de la equinococosis hidática humana está, representada por el
quiste univesicular fértil que contiene arena hidática (cápsula prolígeras y
scólex) con exclusión de toda vesícula hija, exógena o endógena. En este
trabajo Dévé se extiende sobre las condiciones zoológicas y patológicas de
la vesiculación endógena.

Dóvé mantiene las conclusiones enunciadas en la Sociedad de Biología
(.1902) relativas al origen de las vesículas hijas.

Cuando sobrevienen las causas perturbadoras que amenazan la vitali­
dad del parásito, los elementos germinativos indiferenciados y sobre todo los
diferenciados pondrían en juego el mecanismo de la cuticulización defensiva
que terminaría, cualquiera que fuese el punto de partida en la formación de
una vesícula hidática. “Esta representa la forma de resistencia de elementos
eqninococócicos destinados a asegurar la supervivencia del parásito y en una
cierta medida la perpetuación de la especie”. Agrega el autor otra noción
de interés práctico fundamental: “esta evolución vesicular defensiva es so­
bre todo en práctica, producida por los escólices”. La experimentación le ha

31.
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demostrado al autor que eu menos de 40 horas, después de la intervención
de las causas perturbadoras, el scólex ha comenzado ya su metamorfosis quís-
tiea.

Esta es la opinión de los autores que se han ocupado de este asunto.
Mac Cormick (en Australia en 1908) había ya señalado la vesiculación como
mecanismo defensivo y Dew lo acepta desde 1926. Existen sin embargo, ejem­
plos de formación endógena en vesículas hijas 'dentro de un quiste intacto;
Blanchar’d y Lagos García creen que la rotura de la membrana madre puede
ser debida al crecimiento de las vesículas hijas, lo que presupone que el pa7
rásito ha llegado al término de su evolución biológica. Fairley ha demostra­
do la coincidencia de las reacciones biológicas de la hidatídosis con la presen­
cia de vesículas hijas dentro de la membrana madre, lo que pone en evidencia
la existencia de relaciones humorales directas, entre el parásito y el organis­
mo que no existen normalmente en el quiste intacto.

En el año 1918 (Les vesicales hydatiques filies leurs origines, leur con-
ditions pathogeniques. La Presse Medícale 26:413-415) vuelve Dévé sobre
el tema y admite que: la teoría clásica enunciada por Kuhn y admitida por
Davaine, Leuckart, Moniez, R. Blanchard, Railliet, Braun y Brúmpt difi­
cultó a los patólogos el conocimiento de las causas provocadoras de Ja vesi-
culización hidática, y al mismo tiempo retardó en 50 años el nacimiento y la
aceptación de la equinococosis secundaria.

‘'Solamente las vesículas exógenas reconocen un origen cuticular”. “Las
vesículas hidáticas exógenas proceden de restos de plasmodios germinativos,
arrastrados, pinzados y enclavados entre las hojas de la cutícula donde sufren
la evolución vesicular”. Se asiste a la formación de un verdadero ‘'quiste
epidérmico hidático”.

En este trabajo Dévé menciona un modo de formación de vesículas poco
conocido, aunque le ha parecido bastante frecuente, especial a las vesículas
nietas, en los quistes de contenido vesiculoso: “no es raro encontrar vesí­
culas hijas aplastadas, vitreas y gelatinosas, que encierran en sus pliegues
más o menos soldadas, nuevas vesículas gruesas, opalinas, debido a las cua-
lescenc-ia y a la evolución quística de islotes supervivientes de la membrana
parenquimatosa vesicular en involución. Se trata, en suma, de una supervi­
vencia o de una ‘‘revivisencia germinativa parcial”.

Este hecho tiene poca importancia en patología humana, donde se le
vé raramente, pero adquiere mayor jerarquía en la hidatidosis animal, nota­
blemente en el buey.

En este trabajo Dévé admite que las vesículas hijas endógenas se origi­
nan en la misma forma que lo expuso en la Société de Biologie. (1902).

En resumen, en 1918 Dévé reafirma sus ideas expuestas en 1902, rea-
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firmando que sólo las vesículas exógenas reconocen un origen cuticular, 1 ‘se
vé pues que, contrariamente a las hidátides exógenas, cuyo origen en unívo­
co, las vesículas hijas endógenas reconocen puntos de partida eventuales múl­
tiples, los diferentes procesos llegan todos al mismo elemento, en cierto mo­
do vulgar, desde ahora dotado de la misma vitalidad y en posesión de un
mismo porvenir”. (Dévé 1918).

En Australia J. D. Thomas, en el capítulo III de su obra JLydatid Di-
sease, Adelaide 1884, hace un estudio de las distintas doctrinas sobre el ori­
gen de las vesículas hijas, reproduce en el libro las dos láminas del trabajo
de Rasmussen y acepta en todo los mecanismos descriptos en la formación
de las vesículas hijas.

Thomas hace resaltar particularmente un mecanismo de formación de
las vesículas hijas, señalado por Naunyn, en el que las cápsulas prolígeras
y los escólices no tendrían participación. La vesícula que pierde un poco de
su contenido acuoso se colapsa y en algún lugar sus paredes entran en con­
tacto y se adhieren, encerrando la porción correspondiente de capa parenqui-
matosa que daría origen a una vesícula hija endógena. Este proceso es seme­
jante al de formación de las vesículas exógenas. Cuando el proceso es incom­
pleto, se pueden ver implantadas en la cara interna de la membrana madre,
una serie de excrecencias en forma de coliflor, que cada una contiene una
cavidad central, extructuras que ya habían sido observadas por Eschricht y
Leuckart y que posteriormente fueron observadas también por Graham.

Thomas, en un caso, vio execrescencias sólidas de más de % de pulgada,
implantadas sobre el area del tamaño de una corona en la cara interna de
una antigua membrana madre. Hemos visto en el capítulo anterior que Leu­
ckart observó y dibujó esta misma lesión, contundiendo este proceso patoló-
gic-r de la membrana con el proceso de formación de las vesículas hijas.

El libro de J. Graham, de Sydney, que se publicó en 1891, señala todos
los mecanismos de formación de las vesículas hijas descriptas y lo mismo que
Thomas toma muy en cuenta las ideas de Naunyn y Rasmussen.

En 1925 H. Dew, de Melbourne, sostiene que ‘‘Las vesículas hijas nacen
generalmente de la evolución progresiva de las células de la membrana ger­
minativa y a expensas de las cápsulas prolígeras. Más raramente, pueden
desarrollarse a expensas de los escólices” puesto que “es ilógico suponer que
un seólex diferenciado puede protegerse contra las condiciones exteriores
nocivas formando una nueva vesícula’7.

Dew dice que ha observado la transformación de las cápsulas prolígeras
de la misma manera como las describe Rasmussen y está de acuerdo con él en
los detalles esenciales llegando a la conclusión siguiente: las vesículas hijas
pueden desarrollarse a expensas de cápsulas prolígeras y que es un proce­
dimiento relativamente común.
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“Es más aceptable que los quistes secundarios procedan de brotes de es-
cólices relativamente indiferenciados que de escólices completamente dife­
renciados” (Dew).

Dew nunca pudo observar los cambios vesiculares en escólices de ori­
gen humano.

Dévé en 1927 discute las conlcusiones de Dew basándose en tres órdenes de
hechos, I) ]a observación directa in vitro, entre lámina y laminilla, de elemcQ.-
tos cuticulizados, encontrados en ciertos quistes hidáticos de hombre y do
animales; II) El estudio de estos mismos elementos con la ayuda de cortes
histológicos; y III) La inoculación de cápsulas prolígeras que dan origen a
quiste hidáticos experimentales.

La observación directa in vitro fué el procedimiento empleado por todos
los investigadores cuyos trabajos hemos comentado. Hace notar Dévé que los
autores no pudieron ponerse de acuerdo para decidir si “la cutícula estrati­
ficada que dobla la pared germinativa capsular la dobla hacía adentro o ha­
cía afuera. Punto capital: Naunyn y Alexinsky opinan por la primera de es­
tas disposiciones; Eschricht, Rasmussen, Moniez, Braun y Dévé por la segun­
da. Naunyn, Rasmussen y Alexinsky describieron y dibujaron además otro
proceso de formación de vesículas hijas, por el fenómeno del estrangul amiento
de la vesícula prolígera del que nos hemos ocupado antes. En varios años de
investigación, durante los cuales revisamos gran cantidad de material de pro­
cedencia diversa, humana y animal empleando todos los métodos de observa­
ción descripto por los autores, en las más variadas y diversas circunstancias,
no hemos tenido la oportunidad de observar el fenómeno del estrangulamiento
descripto por Naunyn y aceptado por Rasmussen y Alexinsky en las vesícu­
las prolígeras. En cambio en repetidas ocasiones pudimos comprobar el fenó­
meno en vesículas hijas de quistes procedentes de rumiantes y en una oca­
sión en un quiste humano complicado. A nuestro juicio se trata de un fenó­
meno patológico. También nos ha sido dado comprobar la existencia de lo
que Dévé llama las “bolas qui tinosas” que hemos observado en quistes hu­
manos complicados y cuya existencia aceptamos también como un hecho pato­
lógico.

El estudio histológico del proceso permitió a Dévc afirmar que La cu-
ticulización de las cápsulas prolígeras aparece como una metamófosis atípi-
oa y sin porvenir. Ella representa una simple monstruosidad involutiva. (Soc.
de Biologie, 8 janvier 1927) Nuestras investigaciones al respecto son concor
antes con las conclusiones de Dévé. Los escólices fantasmas, las bolas quiti
icsas, así como el papiloma vegetante de la membrana se origina en uaa

lacion de la función quitinógena del plasmodio germinativo . (Dé'o)-
aunyn (1865) observó en dos ocasiones la presencia de monstruos! a
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des en el desarrollo de los escólices. Dos escólices implantados en un pedúnculo
común, adheridos lateralmente en su parte posterior y en el punto en que
estaban adheridos faltaba la membrana hialina. Los ganchos y las chupade­
ras estaban bien desarrolladas en cada uno de los escólices adheridos.

Las experiencias de inoculación de cápsulas prolígeras que originan quis­
tes de equinococos no constituyen una prueba categórica, puesto que las cáp­
sulas al romperse dejan en libertad escólices, que pueden sufrir la transfor­
mación vesiculosa.

Las conclusiones del trabajo de Dévé son las siguientes: “Las cápsulas
prolígeras son incapaces de transformarse en vesículas equinococósicas verda­
deras. Ellas no participan en la formación de las hidátides secundarias. La
cuticulización representa en ellas una simple metamorfosis involutiva.

Probablemente la misma imposibilidad se opone al nacimiento de hidáti­
des hijas directamente a expensas de elementos indiferenciados del plasmodio
germinativo de la membrana madre.

En la equinococosis humana, es en definitiva, al scólex que corresponde
el papel principal, sin duda aún en papel exclusivo, de la formación de las
hidátides endógenas de primeras generación”. (Dévé 1927).

La escolicecultura iniciada por Dévé (Soc. de Biologie 20 fevrier 1926)
y perfeccionada por Coutelen en 1927 ha demostrado de una manera categó­
rica y definitiva el proceso de la evolución vesiculosa de los scólices equino-
cócicos.

La proporción de escólices que sufren la transformación vesiculosa, en
medio artificial es de 1 por 50. Coutelen no pudo observar en los cultivos el
proceso de la estratificación de la cutícula. lia evolución vesicular in vitro
de los scólices equinocócicos es histológicamente semejante, dice Coutelen a
la que Dévé ha observado in vivo sobre el hombre o los animales en el curso
de sus investigaciones sobre la equinococosis secundaria. En 1934 (en cola­
boración con el Dr. J. B. Morelli y en 1941 con J. A. Collazo) realizamos ex­
periencias de escolicecultura confirmando 'de todo punto de vista las obser­
vaciones de Dévé y Coutelen. Hemos observado en los medios de cultivo cáp­
sulas prolígeras aumentadas de tamaño, conteniendo en su interior un scó-
lex en transformación vesiculosa. Por otra parte el hecho lo hemos observado
en cortes histológicos do cápsulas prolígeras tomadas directamente de quis­
tes normales.

En 1933, O A. Itoiz realizó investigaciones histológicas sobre la arenilla
hidática y sobre la movilidad de los scólex equinocócicos.

Las conclusiones de Itoiz sobre la estructura del scólex difiere de la
de Coutelen. Como se verá más adelante, nuestras investigaciones son con­
cordantes con las del autor. Itoiz no pudo comprobar la existencia del apa­
rato ciliar secretorio, descripto por Coutelen.
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En 1906, Sabrazes, Muratet y Husnot, hicieron una comunicación sobre
la movilidad del scólex. Este tema es de gran importancia práctica y de
particular interés para los investigadores. Itoiz vuelve sobre él, llegando a
conclusiones de mucho interés.

L. M. Alonso (1940), hizo un estudio micrográfico comparativo de la
dimensión- de los scólex con células típicas del organismo.

RODOLFO LEUCKART

Nació en Leipzig en 1823. Estudió zoología en Góttingen y fué profesor de Zoo­
logía y Anatomía comparada en Giessen (1850 - 1870) y luego hasta su muerte
en Leipzig. Fué uno de los más destacados zoológos de los últimos tiempos e
influyó poderosamente en la medicina con sus estudios sobre parasitología. Con­
tribuyó a la implantación de la inspección de carnes como medida de higiene

pública. Falleció en 1898.

Figura 13
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CAPITULO IV

LA MEMBRANA HIDATICA

’Withi/n the sustance of the endocyst one may see...
traces of olear delicate vessels...

TIuxley.

El estudio histológico de la membrana hidática fué realizado por pri­
mera vez por E. Wilson. La capa interna es muy delicada entramada con
innumerable células transparentes de tamaño variable. Esta membrana es el
sitio del desarrollo de los equinococos. Entre las células de la membrana in­
terna Wilson observó algunas que eran más opacas que el resto. “Todas es­
tas células transparentes y opacas, contienen células más pequeñas, pero en
las ultimas el contenido celular es más definido y generalmente es nuclea-
do. Fig. 21, 22, 23 y 24 (Pl. IV, de Wilson). Estas células compuestas fue­
ron interpretadas por el autor como los estadios precoces del desarrollo do
los equinococos.

liemos visto que la membrana prolígera (o germinal) descripta por los
autores (Wilson 1845) fué denominada endocisto por Huxley en 1852, que
Za describió como “una membrana pálida y delicada de un espesor no mayor
de l|2000 de pulgada. Está compuesta de células muy delicadas 1|2000,
1(5000 de pulgada de diámetro con núcleos obvios, pero amenudo contienen
corpúsculos claros, fuertemente refractarios, generalmente uno solo en cada
célula”.

“La superficie interna del endocisto es a veces irregularmente papilo­
ma tosa como un epitelio glandular a causa de la prominencia de células se­
paradas o su superficie presenta un contorno plano, debido a la presencia de
una membrana sin estructura que varia en espesor y parece representar la
porción más interna del blastema en otras partes ligeramente granular en el
que las células están enclavadas”.

Dentro de la substancia del endocisto observó Huxley trazas de vasos
claros y delicados, como los que se observan en los quistes secundarios que son
poco visibles, quizás debido a la naturaleza granulosa de la membrana”.

La descripción original de Huxley fué aceptada por todos los autores
Naunyn en 1863 dice que pequeñas esferas granulosas recubren como una
piel finamente granulosa la cara interna de la membrana.

Leuckart denominó la parte interna de la membrana con la designación
dr heimhaut. (1866) denominación que fué aceptada por Naunyn y por to­
dos los autores. Naunyn observó en la superficie interna de la membrana ger-
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minativa (Keimhaut) una red muy delicada que se presenta como un fieltro
(wie verfiltz erscheinendes Netzwerk) formada por una masa completamen-
to homogénea y muy semejante a la que se observa en el microscópico cuando
se unta un vidrio con aceite o con grasa.

Cuando se observa la membrana a presión entre dos láminas la forma­
ción descripta desaparece y se transforma en una gota simple.

Naunyn cree que la membrana está formada por grasa porque cuando
se trata con éter caliente desaparece y que por Ja evaporación del éter deja un
residuo claramente grasoso.

Naunyn describió la existencia de corpúsculos calcáreos en la superficie
interna de la membrana germinativa de la vesícula madre, presentándose en
forma de esfera y más frecuentemente todavía en forma de bulbos. Frecuen­
temente estos se presentan formados de capas concéntricas y muy raramente
con una cavidad central.

Naunyn observó cilias en la superficie interna del endocisto que a veces
se presentan diseminadas y a veces formado en grupos de cinco a diez. Cada
una estaría en relación con una célula propia.

Leuekart en la primera edición de su clásico libro dice: “La capa paren-
quimal que se extiende debajo de la cutícula es, a pesar de su significación
en la vida general del gusano, de un espesor mínimo. Mide apenas más de
0’12 mm. y en ejemplares frescos muestra claramente, vista de perfil dos es­
tratificaciones: una exterior y una interior. A la primera la denominaremos
capa celular en el sentido más restringido, y a la otra la denominaremos ca­
pa de las pequeñas vesículas.

La exterior no está formada únicamente de células, contiene además nu­
merosos granulitos, que en parte están encerrados, a su vez, en pequeñas ve­
sículas, muy refringentes, y además contiene también corpúsculos calcáreos
y un sistema particular de fibras ramificadas sobre cuya función no hemos
podido llegar a ninguna conclusión.

Las vesículas que están orientadas hacía el espacio acuoso interno, apa­
recen como en los cistícercos como gotas claras bastante bien delimitadas pre­
sentando un reflejo grasoso moderado semejante al protoplasma de las cé­
lulas de grasa. La mayor parte de ellas miden entre 0.026 y 0.036 mm., pero
hay algunas que miden el doble y el triple. En la estratificación externa los
elementos tienen más carácter celular aunque su contorno es solamente menos
claro y más descoloridos, su tamaño es por lo común de 0.007 mm., con excep­
ción de las células granulosas que quizá miden el doble. El mismo tamaño po­
seen los corpúsculos calcáreos que se encuentran diseminados sobre toda la su­
pe, ficie de la vesícula, los cuales se distinguen de los corpúscolos calcáreos co­
munes, no solo poi su magnitud sino también porque cuando se les agrega
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ácidos palidecen sin desprender gas. La red que se encuentra en los equinoco­
cos jóvenes, junto a la cutícula, se compone de fibras gruesas (0.008 mm.)
y otras más finas que parten de determinados puntos y están muchas veces
entrelazadas en un sistema común. La presencia simultánea de los corpúscu­
los calcáreos da lugar a la conjetura de que estas fibras representan el sis­
tema vascular de nuestra vesícula equinocócica, sin embargo por otra parte
no podríamos hacer valer ningún hecho positivo en favor de tal suposición.

No solamente porque los corpúsculos calcáreos están seguramente afuera
de las fibras, sino que éstas últimas, tampoco dan la impresión de vasos, si­
no más bien de trabazones que más bien podrían ser consideradas como for­
maciones musculares.

Continúa el autor afirmando que la investigación respecto a esta capa
es dificultosa porque desaparece fácilmente por la acción del frío, del agua y a
la presión y entonces en vez de redes se ven gotas redondas de calidad sarcoi-
de. Tratado con ácido crómico y con soda cáustica se obtiene el mismo resul­
tado. Hace notar Leuckart que la imbición de la vesícula por agua o por al­
cohol, provoca en corto tiempo la separación de la capa parenquimatosa de la
cuticular. Si se toma una solución colorante (por ejemplo, una solución de
carmín) el espacio que queda entre las dos capas se tiñe rápidamente, mien­
tras que la cavidad de la vesícula permanece clara todavía durante largo
tiempo.

Pero esta interpretación también es inconsistente no tanto porque no se
encuentien fibras en el equinococo tal como ahora se acepta. En las grandes
vesículas tratadas por ácido crómico estas fibras difícilmente escapan a la vis­
ta y poseen un espesor mucho menor í0.001 mm.) y se agrupan de otra ma­
nera. No forman trabazones radiales, sino que se disponen en distintas/direc­
ciones cruzadas unas sobre las otras. Por ptra parte, hasta el presente no he­
mos podido ver estas fibras musculares que si bien fueron vistas únicamente
por G. Wagener, el cual habla, de los movimientos propios de la vesícula equi­
nocócica y pretende haberlas observado justamente en pequeñas vesículas.
Así como no hemos podido encontrar tejido muscular en nuestras vesículas,
tampoco logramos ‘descubrir en ellas una red vascular, lo que hace posible
que el sistema trabecular represente un indicio de aquella. Lo que dificulta
la investigación de estas formaciones es la facilidad . con que desaparecen.
Basta exponer al gusano durante un poco de tiempo a la acción del agua o
del frío, o presionar un poco el preparado para * comprobar la desaparición
’d¿ las fibras antes descriptas. En vez de una red se observa entonces una go­
ta redondeada de naturaleza sarcoide. Un tratamiento con ácido crómico y
la solución de Weissman de alcali cáustica (36 %) conduce al mismo resul­
tado” Leuckart describió estas formaciones en equinococos de cerdo del ta-
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maño de un huevo de paloma (30 mm. por 23 mm.)‘, en el que no se pudie­
ron reconocer cabezas de tenias.

En otro caso de equinococo que media 12-30 mm. no observó ni rastros de
Jas trabazones antes descriptas. “En vez de estas, encontramos numerosas cé­
lulas granulosas con prolongamientos ramificados que habíamos ya observado

en las vesículas equinocócicas en nuestra segunda observación, de investiga­
ción en animales. Los prolongamientos celulares se extienden en distintas di­
recciones, hasta formar redes, sin que esto tenga por eso ninguna semejanza
con aquellas trabazones’’ (Leuckart).

La descripción de la membrana germinativa o parenquimal de Leuckart
que hemos transcripto es precisa en lo referente a los hechos observados. Ac­
tualmente, a la luz.de los conocimientos modernos los hechos señalados por
Leuckart solo se complementan e interpretan.

Brumpt dice, en su libro de parasistología, que la membrana parenquimal
está constituida por inicíeos numerosos que se colorean fácilmente. Metidos
dentro de una masa protoplásmica que contiene una gran cantidad de glicó
geno que se colorean en azul con la goma yodada (Brault y Loeper) y a veces
granulaciones calcáreas.

Coutelen en 1931 señaló la presencia de células libres cargadas de glicó
geno y grasas, en la capa parenquimatosa de la vesícula hidática.

Para Coutelen, la membrana germinativa y las cápsulas prolígeras no es­
tán formadas por un simple sincicio. Ellas presentan elementos celulares neta­
mente individualizados y diferenciados. El examen en fresco, entre láminas y
laminilla, de membrana germinativa y de cápsulas prolígeras permite obser­
var elementos celulares libres de 25 y 30 micrones. Estas células contienen en
el citoplasma corpúsculos muy refringentes, de tamaño variable que pueden
distinguirse perfectamente de los núcleos. El glicógeno difundido en todo el
citoplasma puede ser fácilmente puesto en evidencia por la solución de Lugol
que tiñe fuertemente las células en pardo rojizo.

Las grasas, que en estado fresco aparecen como glóbulos muy refringen-
tes, se colorean electivamente en amarillo naranjo por el Sudan III- Ellas re­
ducen igualmente el osmio tiñéndose los glóbulos sucesivamente en pardo.
después en negro. Se obtienen también bellas coloraciones de estas células li­
bres cargadas de glóbulos de grasa coloreándolas vitalmente por soluciones
de sulfato o clorhidrato de azul de Nilo al 1 o|o. Los glóbulos se colorean en
losado naranjo, los lipoides en azul. Son estas inclusiones de grasa las que,
por su número y su volumen, determinan la talla de las células libres. En las
C(lulas pequeñas, la grasa aparece en el citoplasma como granulos finos, más
o menos numerosos que se agrandan separadamente o se fusionan en un gló-
ulo único, que desplazará el núcleo hacia la periferia. Más raramente cada 
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corpúsculo de grasa conserva su individualidad y la célula tomará entonces
un aspecto muriforme característico. (En el texto original hay cuatro figuras
esquemáticas). En un último estadio la célula grasosa estallará, poniendo
en libertad en el líquido hidático glóbulos de grasa electivamente colorcables
por los reactivos microquímicos citados anteriormente.

El glucógeno y estas grasas no se reparten indiferentemente en las célu­
las libres y es este, en nuestra opinión un punto muy interesante, susceptible
de aclarar su posible papel biológico.

Las células poco cargadas de corpúsculos grasos están fuertemente gluco-
genadas; al contrario, cuanto más la célula se carga en grasa, menos glucó­
geno contiene su protoplasma; hay una especie de balanceo, como si el glucó­
geno se transformara poco a poco, por partes, en cuerpos grasos.

En 1938 Coutelen se ocupó nuevamente de la estructura de la mem­
brana prolígera, llegando a conclusiones un poco distintas a las del trabajo
anterior, que confirman en parte la descripción de Leuckart. Según sus
nuevas investigaciones la membrana prolígera está formada de una sustan­
cia fundamental finamente granulada, poco cromófila, no glucogenada, en
la cual están diseminadas, sin orden aparente, elementos celulares que de­
rivan de la célula fundamental. Esta es una pequeña célula de 5 a 10 mi-
crones de forma poligonal, con núcleo y nucléolo cuyo citoplasma glucoge-
nado se tiñe con el azul de Nilo, presentando granulaciones dispuestas al­
rededor del núcleo.

De estas células se originan otras células voluminosas de 10 a 30 mi-
crones, que el autor había descripto en el trabajo anterior y que son las
mismas observadas y dibujadas por Leuckart. Estas células tienen un as­
pecto estrellado con prolongamientos protoplasmáticos largos y finos que
se anastoinosan con células vecinas del mismo tipo.

Las más antiguas emiten prolongamientos espesos en forma de pseudo-
podios anastomosados en tela de araña. Su protoplasma está cargado de
grasas y glucógeno que se pone en evidencia por los colorantes electivos,
presenta además una vacuola muy aparente y algunos granulos finos, pro­
bablemente mitocondriales, que se hacen aparentes por el verde Janus, el
azul de metileno y el violeta cristal.

Otras células, derivadas también de la célula fundamental, conservan
.su protoplasma hialino desprovisto de grasas y glucógeno, pero con gran
cantidad de fibrillas.

En las hidatides más antiguas, las fibrillas que se originan en las cé­
lulas descriptas, forman una verdadera trabazón ya señalada por los auto­
res clásicos, que se entrecruzan en la substancia fundamental. Estas células
difícilmente coloreables pueden ser evidenciadas en fresco con coloraciones
post vitales.
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También estudió Coutelen la estructura de la membrana cuticular. El
aspecto hialino lamelar que ella presenta al corte histológico, aparece for­
mado por pequeñas granulaciones que se disponen en zonas concéntricas su­
cesivas claras y obscuras, cuando se estudia con los métodos de impregnación
argéntica. Empleando técnicas apropiadas para el condrioma (Regaud y Alt-
rnann), se pueden poner de manifiesto granulaciones mitocondria’es en la
membrana prolígera y en la cuticular. Cree Coutelen que estos granos son
de origen mitocondrial, aunque no pudo determinar con exactitud la célula
que los produce. .Nuestras investigaciones en material fresco empleando el
método de metacromático nos han permitido confirmar la hipótesis de Cou­
telen sobre el origen mitocondrial de las granulaciones y seguir el proceso
de su formación y de la constitución de las laminillas cuticulares.

La descripción de Coutelen confirma en general las investigaciones de los
autores clásicos. Nuestras investigaciones, confirman también la descripción
de Wagener y Leuckart, completándola en muchos puntos.

La membrana germinativa observada directamente al microscopio con
luz refleja, presenta una superficie mamelonada, llena de poros o estomas.
Está recubierta de una capa de aspecto epitelial, que en algunos lugares se
descama.

Su estudio histológico presenta grandes dificultades. Como es extrema­
damente fina y frágil su estructura se modifica rápidamente bajo la influen­
cia de los agentes físico-químicos. La fijación la separa de la cutícula. Leuc­
kart había observado ya que el espacio que separa la membrana germinativa
de la cutícula se tiñe rápidamente con el carmín, mientras que la cavidad
de la vesícula todavía permanece durante largo tiempo sin colorearse.

La fijación, inclusión y el corte transversal no permite estudiar su ar­
quitectura. Hemos estudiado la germinativa separándola de la cutícula y ex­
tendiendo sobre el portaobjetos. Se hicieron coloraciones, con y sin fijación
previas, empleando distintas técnicas.

La membrana germinativa extendida y coloreada al natural por los co­
lorantes metacromáticos como el azul de toluidina (Kutscherenko, Lison).
así como también con el polícromo de Unna, muestra su arquitectura mejor
que con otros procedimientos. Examinado con luz refleja, se observa que su
superficie interna es mamelonada, y que entre los mamelones hay innume­
rable cantidad de poros o estomas, dispuestos con bastante regularidad de
tamaño y forma.

Los estomas son lo suficientemente amplios como para poder observar
al través de ellos y comprobar que están en continuidad con senos profundos.
La superficie interna de la membrana está recubierta de una capa de células
de aspecto epitelial, que se continúa en el borde de los estomas y que recubre
los senos profundos. De vez en cuando la superficie interna de la membrana
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ofrece en algunos sitios un aspecto liso y reluciente al examen directo. El
empleo de distintas tinciones demostró que ese cambio de aspecto, que es
frecuente, aún en quistes jóvenes, es debido a un proceso de degeneración
granulo grasosa que se pone bien de manifiesto con técnicas específicas. Es­
tas son las células formadoras de glóbulos grasosos que fueron reconocidas
y estudiadas por Coutelen. Veremos que estas células son semejantes a las
células fundamentales del parénquima y solo se diferencian de ellas en las
últimas etapas de su evolución cuando su protoplasma sufre el proceso de­
generativo.

El estudio ele la estructura del parénquima es muy difícil de realizar.
La membrana germinativa no es un sincicio como lo afirmaron los primeros
observadores. Es un tejido carvernoso, edificado alrededor de una red ca­
pilar, por una estructura celular que se diferencia progresivamente desde
el peritelio hasta la pared de los senos y que crece de la profundidad hacia
la superficie. La estructura fundamental del parénquima germinativo es se­
mejante a la del parénquima del scólex. La célula fundamental de este pa­
rénquima es una célula de tipo inesenquimatoso y embrionario como un clas-
matocito con un núcleo bien aparente y gruesos prolongamientos de aparien­
cia coraliforine De esta célula fundamental derivan los cuatro tipos celu­
lares que hasta ahora se han observado en la germinativa. Las fibras del
parénquima descriptas por Leuckart empleando el ácido crómico como fi­
jador, que fueron interpretadas por Wagener como fibras musculares. Es­
tas fibras forman una verdadera trabazón dentro del parénquima y se ex­
teriorizan en su superficie formando cilias (descriptas y figuradas por Nau-
nyn) ver Pl. VII, fig. 3, 4, 5 y 6). Esta fibras existen también en el cuerpo de
los custodos adultos y se exteriorizan en la superficie de los integumentos cu­
ticulares. Así lo demostró Moniez en la Lígula. Con el método de Río Sorie­
ga- y sus variantes, hemos podido estudiar perfectamente el sistema de fibras
del parénquima. Según nuestras investigaciones, se trata de células rnesen-
quitomatosas, con prolongamientos, cuyo contenido protoplasmático se coa­
gula bajo la acción de los fijadores. Quizás el contenido protoplasmático de
estas células sea semejante al de las células formadoras de los corpiisculos
calcáreos procesos quitinogénicos intraparenquimatosos o intracelulares. Es­
tos procesos se observan con más frecuencia en el parénquima del scólex.
Todo el sistema secretorio y vibrátil descripto por Coutelen en el parénqui­
ma del scólex, es, según nuestra interpretación, el resultado de la coagula­
ción del contenido protoplasmático de las células quitinógenas del parénqui­
ma peritelial, lo que simula perfectamente bien un sistema excretor en re­
lación con la red vesicular. Hasta ahora con el uso de técnicas distintas y el
estudio de centenares de membranas, no hemos tenido oportunidad de ob­
servar corpúsculos calcáreos en la membrana germinativa.
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No insistiremos aquí en el estudio de los corpúsculos calcáreos porque
nos ocuparemos de éllo al estudiar la estructura de la tenia. Las células for­
madoras de glucógeno son otros de los elementos en que se diferencian las
células fundamentales del parénquima germinativo. Estas células son de una
labilidad extraordinaria. La más leve acción de agentes físico-químicos basta
para desintegrar su protoplasma. Los fijadores habituales y los fijadores
aconsejados para el empleo de técnicas reveladoras del glucógeno las hacen
desaparecer instantáneamente. De ahí lo difícil de su estudio. Nosotros he­
mos empleado coloraciones en fresco natural o diferenciando y aclarando
con suero glucosado isotónico. Kutscherenko demostró el poder metacromá-
tico del azul de toluidina sobre el glucógeno. Los colorantes metacromáti-
cos obran de distinta manera según la dilución de su solución acuo­
sa. En diluciones acuosas diluidas y en soluciones no acuosas de cualquier
concentración, la forma estable es el color normal (azul para la lio-
nina). En soluciones acuosas concentradas una parte de la forma normal se
transforma en metacromática (rojo para la tionina). El fenómeno es rever­
sible bajo la acción de distintos factores. La dilución de la solución, la ele­
vación de la temperatura, la presencia de sales que modifican el Ph., favo­
recen la acción normal y la acción contraria produce el 1 ‘viraje metacromá-
tico”. Este fenómeno constituye una verdadera reacción micro o histoquí-
mica específica (Lison). La sensibilidad metacromática de los esteres de los
polisacáridos coloidales, es enorme (Lison). Nosotros hemos empleado los
colorantes metacromáticos en el estudio de membranas frescas extendidas so­
bre portaobjetos y hemos podido comprobar su acción metacromática sobre
las finísimas granulaciones protoplasmáticas de las células formadoras de
glucógeno, que se tiñen en rojo pardo. Hemos empleado azul de toluidina,
tionina y el polícromo de Unua. Las células de la capa profunda del parén­
quima de la membrana germinativa tienen un marcado poder metacromá-
tico que desaparece en las células centrales del parénquima y en las células
de recubrimiento de la membrana germinativa.

En la profundidad del parénquima en contacto con la capa cuticular,
las células formadoras de glucógeno se disponen en hilera. Son grandes cé­
lulas con un núcleo y nucléolo bien aparente, con un protoplasma dendrítico
de forma coraliforme. Las prolongaciones del protoplasma se aplican contra
la cutícula. Cuando el protoplasma está cargado de granulaciones, se rompe
y las pequeñas granulaciones quedan en libertad. Estas se disponen en fila,
01 donándose como una hilera de puntos contra la superficie de la cutícula.
Luego bajo la influencia de los cambios de medio físico-químico estos gra­
nulos sintetizan la quitina. Cada una de las laminillas anhistas de la cutícula
está formada por una hilera de pequeñas granulaciones metacromáticas. El
poder metacromático de las laminillas de quitina es variable desde las capas
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recién formadas a las capas centrales. A medida que las laminillas se hacen
más exteriores bajo la acción de la presión y de los agentes químicos del
medio exterior, su consistencia se hace más firme. Como puede observarse
en la Plancha X cada laminilla está formada por el producto proto-
plasmático de una hilera de células formadoras de glicógeno. Cuando la
actividad celular es muy intensa, las células embrionarias pueden quedar en­
tre la.s células formadoras de glucógeno.

Así se explica el enclavamiento de tejido germinativo dentro de la cu­
tícula y la formación de scólex intracuticular como en el caso de la Plancha
X. Estudiamos las capas profundas de la cutículo p<i lo*  colorantes
metacromáticos empleados en fresco y su comparación con membranas in­
cluidas y teñidas por el carmín (1). La técnica de Best permite seguir el
proceso de la histogenesis de la cutícula tal como lo hemos descripto. La im­
pregnación con sales de plata por el método de Golgi, y el carbonato de plata
reducido, empleado en sus distintas variantes, permite comprobar claramen­
te la estructura granular de las laminillas anhistas.

Clerc, en 1912, señaló “la particularidad de la membrana quitinosa de
teñirse con el carmín de Best”. Opina Clerc que el carmín de Best no es
colorante específico del glucógeno, porque además del glucógeno tiñe otros
elementos como la fibrina, las mucosas y las granulaciones de los mastzellen

Küchenmeister, (1857), señaló un hecho muy interesante, que precede
a estas comprobaciones: “La estructura de las paredes de la vesícula ma­
dre es la misma en ambas especies (altricipariens y scolicipariens) y se ca­
racteriza por capas numerosas concéntricas en la substancia de las paredes,
que aparecen más distintamente marcadas en las vesículas hijas y aparece
con notable claridad después de tratadas con potasa cáustica con la adición
de una gota de tinta rojti común”. Recordemos solamente que la tinta roja
se hace a base de carmín.

Arndt, en 1825 llegó a idénticas conclusiones sobre la pseudo colora­
ción del glucógeno por el carmín de Best y sobre la composición de la cu­
tícula del equinococo. Arndt comprobó que además de la cutícula el car­
mín de Best tiñe elementos de lá capa más interna de la adventicia y se
pregunta si es cutícula o glucógeno lo que se tiñe.

Por nuestra parte hemos realizado numerosos ensayos de tinción con
el carmín de Best sobre cutículas de equinococo y pudimos comprobar que

(1) El carmín es un colorante producido por la cochinilla ordinaria. (C.
cati). Wagler (17S2) in Goeze, pág. 290, fué el primer helmintólogo que empleó
el carmín como colorante para el estudio de los canales de agua de los cestodes.
Fué introducido en la técnica microscópica por Gerlach en 1858 y asociado al
ácilo picrico (picrocarminato) por Robín en 1871. El paracarmín es el colorante
indicado para los Cestodes. (Carleton).
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la hidrólisis de la membrana deja en libertad glucógeno en la superficie de
las membranas, que se tiñen perfectamente por el carmín. La solución
de Best actuando sobre los restos cuticulares provoca la hidrólisis y el des­
prendimiento de glucógeno.

Nuestras investigaciones sobre hidrólisis de la membrana hidática v
la formación de osazonas (publicadas en este volumen), nos dan base para
pensar que la cutícula hidrolisada por los componentes alcalinos del colo­
rante de Best, da origen al glucógeno que se colorea per el carmín. Es la
comprobación científica de método rutinario de Kuchenmeister (1857).

La membrana liidática sufre una continua dehiscencia en su cara ex­
terna; son estos restos cuticulares los que provocan por su transformación,
en contacto, con el medio humoral, ]a formación de anticuerpos. (Véase
nuestro trabajo sobre Alergia y Anafilaxia hidática, en usle volumen).

La Plancha XI, resume las investigaciones realizadas per nosotros, sobre
la estructura y las reacciones micro químicas de la membrana hidática (V.
Pérez Fontana).

Zeller, en 1854, hizo las primeras investigaciones químicas sobre las sus­
tancias gelatinosas de los quistes alveolares y sobre las vesículas hijas co-
Japsadas que se encuentran en los mismos quistes. Las vesículas cquinocó-
cicas colapsadas presentan en su pared interior finos corpúsculos.

11 Cuando se tratan las vesículas con ácido sulfúrico, aparecen cristales
de sulfato de cal en mechones de agujas, en cristales simples aplicados uno
sobre otro, en tablas cuadriláteras o en cola de milano que nos hacen suponer
que los corpúsculos de las vesículas sean de fosfato de cal combinados con
substancia orgánica. La<> paredes de las vesículas hidáticas tratadas por el
ácido clorhídrico en caliente se licúan dando un tinte violeta; tratadas con
ácido sulfúrico concentrado da un líquido color rojizo, que se clarifica con
potasa, que no se vuelva a cambiar nuevamente bajo la acción del ácido. Al
reactivo de Millón da una reacción positiva con material de vesículas hidá­
ticas. Estas reacciones fueron también comprobadas por nosotros en las pa­
redes de las vesículas hidáticas en el transcurso de este año. Comprobamos
la formación de los cristales de Zeller,. en material fresco y fijado en forinol
o en alcohol, dando en la equinococosis hidática como en la multilocular. La
misma comprobación hicimos con el material de equinococosis multilocular
experimentado. La formación de los cristales de Zeller, en tabletas, agujas
o colas de milano se observa tanto más intensamente cuanto más joven es
la membrana hidática. Veremos que las investigaciones de Lucke demos­
traron que cuanto más jóvenes son las membranas contienen más cantidad
de cenizas formadas principalmente por sales calcáreas.

Experimentalmente partiendo de sales de calcio, sobre las que se hace
actuar el ácido sulfúrico se obtienen cristales de sulfato de cal (yeso) en
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tabletas cuadriláteras y en ningún caso se observan las formas en agujas
dum-bells o en cola de milano. La acción del azul de toluidina sobre las
membranas frescas da origen también a formaciones dendríticas con un nú­
cleo central que son características. Por lo variable de su forma y aparición
creemos que las reacciones micro-químicas y colorantes de Zeller no pueden
ser aplicadas al diagnóstico de restos vermiculares sino con grandes reservas.

Las primeras investigaciones sobre la composición química de la mem­
brana liidática fueron realizadas por Lucke en 1860. Sometida la membrana
a la acción del ácido sulfúrico, se obtuvo una substancia viscosa, en la que
comprobó la presencia de azúcar. El líquido liidático contenía azúcar que
el autor cree que es de procedencia hepática. Lucke atribuye a la membrana
hidática una composición química semejante a la quitina. En otro trabajo
publicado el mismo año, Lucke estudia las membranas hidáticas y comprue­
ba que las membranas jóvenes contienen mayor cantidad de cenizas 15,
797 o|o (en dos investigaciones distintas) que las membranas viejas (0.287)
y que las cenizas se componen principalmente de sales de calcio, sulfatos,
fosfatos y carbonates. Al análisis elemental la relación entre las membranas
jóvenes y viejas revela que las últimas contienen más materia nitrogenada.
Las membranas jóvenes contienen un excedente de H y de O en relación a las
antiguas en proporción de 1:8. Esto hace presumir que la quitina es un com­
puesto de hidrato de carbono y un cuerpo nitrogenado.

Lucke estudió las reacciones químicas elementales en las membranas hi­
dáticas transparentes (jóvenes) y en las membranas hidáticas no transpa­
rentes (antiguas).

Entre los caracteres físico-químicos señalados, está la liquefacción de
la membrana a 150° por la acción en la marmita de Papin.

Los cambios de coloración bajo la acción de ácidos y álcalis
El ácido clorhídrico diluido colorea las membranas en violeta.
La acción del ácido sulfúrico diluido en cocción produce azúcar que

da la prueba de Trommer y de Bottcher positivas y que desvía la luz pola­
rizada hacia la derecha. La fermentación de la membrana con jugos salival
y pancreático no da lugar a la producción de azúcar. En esta pu­
blicación, Lucke cita 4 casos de echinococos cuyo líquido contenía azúcar.
El autor no se explica la procedencia del azúcar en el líquido, de un pro­
ducto de metamorfosis de la cutícula o proviene del hígado. Hasta ahora
(Lucke) solo se ha encontrado azúcar en los quistes del hígado.

Posteriormente se demostró la presencia de cuerpos reductores en quis­
tes pulmonares y de otras localizaciones, desvirtuándose la hipótesis de su
origen hepático.

El nombre de quitina que fué dado por Odier a la substancia orgánica
que constituye el esqueleto tegumentario de los tunicados. Esta substancia

32.
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CAPITULO V

LA GENERACION ALTERNANTE

Die natur geht ihren Gang und xvas ais
Ausnahme erscheint ist in der Regel

Goethe.

Desde los tiempos de Hartmanus se aceptaba que las hidátides se origi­
naban do la degeneración de los gusanos intestinales. Los iniciadores de la
helmintología acariciaron la idea de la transformación de los gusanos. Goeze
y Wagler (Goeze p. 289-290} propusieron alimentar animales con los gusanos
de las hidátides para observar si no sufrirían alguna transformación o si de­
generaban y adquirían otras propiedades por la diferencia de huésped como
acontece con ciertas plantas. Como lo había recomendado Pallas con anterio­
ridad, Goeze recomienda realizar experiencias de alimentación de animales
con huevos de tenias. Las experiencias de Goeze sobre transmigración de los
gusanos fueron de resultados negativos. Alimentó un pollo con cestoides de
gato y al cabo de cuatro meses no encontró ni trazas de los gusanos. Bloch
que también había realizado algunas experiencias con resultado negativo llegó
al convencimiento de la imposibilidad de la transmigración.

Al finalizar el siglo XVIII Abildgaard, de Copenhague, observó uno de
los primeros hechos bien comprobados de transformación de los gusanos. El
sabio danés observó que la Taenia gasterostei, tomada del abdomen del Gas-
teros teus aculeatus, podía vivir 8 días en agua y que presentaba una gran
semejanza con un gusano 'del intestino del Colymbus fraile y Mergus mer-
ganser y pensó que el gusano no podía desarrollar su cuerpo ni madurar sus
huevos en el cuerpo de los pequeños peces y que con este propósito debían
pasar al intestino de los pájaros para procrear y sembrar sus huevos en el
agua. Para comprobar esta suposición alimentó dos patos caseros con Gaste-
rosteus, durante 3 días y en el intestino de ambos encontró otra vez a la
Taenia gasterostei completamente desarrollada.

Continuando la obra de Goeze, Rudolphi prosigue el inventario de los
gusanos y su obra Entozoorum sive venninuni intestinalium historia naturalis
coloca a la helmintología en un lugar destacado dentro de las ciencias natu­
rales. A la severa y rígida autoridad de Rudolphi sigue la perspicacia y flexi-
bililad espiritual de Theodor von Siebold. El genio de Goeze vivifica las
clasificaciones inciertas de la sistemática linneana; iluminándola con la fuerza
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anímica de su espíritu renovador. Siebold fue uno de los mentores de la nue­
va era. Su espíritu amplio y susceptible, introdujo en la helmintología todos
los principios generales de las ciencias naturales. La noción del transformismo
de los seres que tanta resistencia encontrara entre los hombres de ciencia del
siglo pasado tuvo en Siebold uno de sus más fervientes adeptos y propulsores.

En 1829 Creplin estudió los gusanos de un Larus y reconoció los grados
intermediarios entre los Squistocéfalos de los peces y de las aves. Esta obser­
vación confirmó y vino en apoyo de los hechos observados e interpretados
por Abildgaard.

Le helmintología, confinada hasta entonces al estudio de los gusanos pa­
rásitos del intestino, extiende sus dominios y amplía su escenario con el des­
cubrimiento de formas libres existentes en la naturaleza.

El fenómeno de la doble reproducción o digenesia fué conocido por los
primeros naturalistas. Bonnet en 1715 describió lo$ pulgones como insectos
ovíparos y vivíparos. Ellis y Cavolini reconocieron el mismo fenómeno en la
clase de los pólipos. Meyen y Chamisso observaron y describieron nuevos y cu­
riosos hechos de reproducción en moluscos tunicados biforas de la clase de las
salpas.

Chamisso fué el primero en reconocer que en las biforas los individuos
agregados no producen nada más que individuos simples, y que los individuos
simples no producen nada más que individuos agregados. Dice Van Beneden al
besquejar la evolución de la teoría de la digenesia que este es el primer ejem­
plo bien conocido de diferencia tan notable entre animales de una misma es­
pecie.

Otros naturalistas relataron ejemplos curiosos en el grupo de las ascidias.
En 1849 Echricht, el sabio naturalista de Copenhague volvió a estudiar el
curioso fenómeno observado por Chamisso y admitió que las salpas jóvenes
producen colonias y que las salpas adultas producen individuos aislados. Las
ideas de Chamisso fueron confirmadas.

Al mismo tiempo Nitzch, Bojanus y Baer hacían novedosas observaciones
sobie la relación de las Cercarías y sus esporocitos con los Dis¡tomas.

z Siebold en su notable artículo sobre las Cercarías publicado en la Fisio­
logía de Burdach (1837) relacionó los hechos observados y agregó otros nue­
vos viéndose en la necesidad de aceptar como Baei*  que los Esporocistos y las
Cercarías eran parásitos unos de los otros.

En 1828 M. Sars, sabio naturalista noruego, había iniciado sus célebres ob-
sei raciones sobre las Medusas y describió dos nuevos géneros bajo el nombre
de Scypliistomá y de Siróbíla. En 1841 llegó a la conclusión de que la Scyphte*

ma. y la Strobila no son otra cosa más que medusas jóvenes. Sars reco­
noció en la evolución singular de estos animales generaciones en metamór- 
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fosis. En esta misma época Sars publicó otro descubrimiento; los pólipos
cuando alcanzan al último grado de su desarrollo en vez de producir huevos
dan brotes en la base del pedúnculo.

Otras observaciones realizadas por M. Milne Edwards y Andouin, reve­
laron que las ascidias agregadas, viven y nadan primero separadas y que no
forman parte de la colonia a que pertenece su madre, que cada individuo vive
primeramente libre y solitario y que está provisto de una cola que le per­
mite nadar con rapidez.

T. v. Siebold que con anterioridad (1837) había reconocido la separación
de los sexos de las medusas, publicó en 1839 observaciones interesantes sobre
C y anea capillata, estudiando el desarrollo de sus embriones desde la salida
del huevo hasta la forma de pólipo, confirmando los descubrimientos de Sars.
A su vez Sir Grah Dalyell observó los mismos fenómenos en la embriogénesis
de los pólipos.

Loven que realizó investigaciones sobre otras variedades de pólipos (los
Corynes y Campanularios) y explicó también el fenómeno de la evolución de
las formas de estos animales por la metamorfosis 'de generaciones enteras que
cambian sucesivamente de formas.

La recopilación y el análisis de estos hechos, permitió a Joh. Japetus Srm
Steenstrup enunciar la teoría de las generaciones alternantes. En 1842 Steens--
trup publicó, al mismo tiempo, en danés y en alemán su célebre monografía
IJeber den Gcnerationsioeclisel oder die Fortpflanzung und Enhcickelung
durch abwechselnde G eneralionen, cine eigentliumliche Form der Brutpflege
in den niederen Thierclassen. (Sobre el cambio de las generaciones o la repro­
ducción y el desarrollo por alternación de las generaciones, una forma propia
da empollar en los animales de clases inferiores). 1 ‘Es claro para mi que las
generaciones preparantes que tiene de común que todas ellas se originan de
huevos, sin poder producir huevos, son todas de la misma descendencia, dando
origen todas, mediante los gérmenes que se encuentran en su interior, a una
ampolladura que con el tiempo se transforma en animales que a su vez dan
origen a las generaciones preparantes y que todas procrean, por así decirlo,
con sus vidas y mediante sus cuerpos, que estas generaciones digo, repiten en
un nivel inferior lo que admiramos hace tanto tiempo en los insectos de vida
colectiva, que viven en colonias como los termitas, hormigas, avispas, abejo­
rros y abejas en las cuales las generaciones precedentes y preparantes por la
mutilación completa de sus órganos reproductores se han cambiado en empo­
lladuras preparantes y que la función de ama se ha desarrollado en el cuerpo
de los individuos destinados a la crianza, mediante un esfuerzo artificial, me­
diante un acto de voluntad consciente que ha sido posible por la formación
especial de algunos órganos, en detrimento de los órganos reproductores;
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así que el cambio de generación, desde este punto de vista, se hace un estudio
necesario del desarrollo en la naturaleza obligándonos a confirmar nuevamente
las palabras del gran maestro:

ilDie Natur gcht ihren Gang, und ivas ais Ausnahme erscheint, ist in der
RegeV\ La naturaleza sigue su camino y lo que nos aparece como una ex­
cepción es la regla.” (Goethe).

Las investigaciones de v. Siebold sobre las cercarías, el Distomum du-
plicatum y el Bucephalus polinuorphus, animales asexuados que se desarrollan
dentro de los esporocitos, como parásitos necesarios según Baer, le sugirie­
ron la idea de la alternación de las generaciones en el desarrollo de los gu­
sanos. (Burdach, Physiologie, 1938).

Crepelin al comentar el trabajo de v. Siebold dice que no conoce ningún
ejemplo de un nematode habitante de un quiste que haya tenido órganos
sexuales.

Los gusanos vesiculares, en cambio, dice Steenstrup: revelan bajo muchos
aspecto ser generaciones de amas y esto por la singular circunstancia de
que amenudo se encuentran contenidos uno dentro del otro. Tal vez no se
conozcan ni siquiera los animales perfectos de esta sección y no es improbable
que con el tiempo pueda sucederles lo que pasó con toda la sección de los
“trematodes asexuados de v. Siebold a saber Cercarías, Leucochloridium, etc-
que como forma evolutivas precoces o generaciones de otros animales, deben
de desaparecer del sistema.”

Los Echinorhynchus fueron admirablemente descriptos por v. Siebold co­
mo ejemplo de Entozoarios provistos de órganos sexuales. (Traite de Physio­
logie, Burdach 1938).

Estos animales macho y hembra poseen una cavidad del cuerpo muy es­
paciosa en los que hay que buscar órganos genitales en ambos sexos.

‘‘Los huevos se desarrollan entre la cutícula y los órganos internos; por
un proceso de esporulación que Siebold compara al de los Echinococos. La
cavidad del cuerpo de los Echinorhynchus hembras contienen “ovarios libres”
o al mismo tiempo huevos libres maduros o no maduros en distintos grados de
desarrollo”.

“Yo debo confesar, dice Steenstrup, que considero a estos cuerpos ovala­
dos más como individuos, que jamás abandonan el animal madre que como
‘‘ovarios” y que hasta que su verdadera naturaleza no sea conocida los re­
conoceré como tales y por consiguiente la mayor parte de los Echinorhynchus
conocidos hasta ahora, los considero como amas”.

Mientras los huevos permanecen dentro del cuerpo de los Echinorhynchus
no se observa en ellos ninguna formación embrionaria, lo que acontece eviden­
temente cuando son expulsados fuera de su cuerpo. Steenstrup observó estos
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embriones en el mesenterio y el tejido celular de los lenguados, rodeados de
una cápsula cuticular de forma más o menos ovalada. Tan pronto como esta
cápsula se abre sale un Kratzer o Echinorhynchus contraído, cuyo aparato
de fijación provisto de dientes está profundamente retraído dentro del ani­
mal, el cual después de un tiempo se extiende y finalmente su trompa con dien­
tes empuja hacia adelante. En esta cápsula cuticular yace este animal como
una especie de larva, así parece ser”.

v. Siebold nunca pudo observar animales jóvenes de esta clase que aún
no tuviesen los “ovarios libres desarrollados”, en consecuencia el hallazgo de
Steenstrup no está desprovisto de interés, v. Siebold sólo pudo reunir en su
trabajo de 1837 un pequeño número de observaciones de Trematodes herma-
froditas. La mayor parte de los Trematodes observados ponen sus huevos an­
tes que el embrión se haya desarrollado.

Otro ejemplo interesante sobre la formación de los gusanos la ofrece las
formas que recorre la generación de los Tetrarhynclius.

Esehricht (1841), mientras tanto, encara un nuevo aspecto; el de los ani­
males compuestos de miembros casi innumerables.

A raíz de sus investigaciones sobre la anatomía del Botriocéfalo, los con­
sidera como animales compuestos o más exactamente como Trematodes o gu­
sanos chupadores compuestos de manera que cada miembro es comparable a
un distona. V. Baer, Creplin y Mehlis habían llamado la atención sobre el
significado de los segmentos por la similitud de los órganos generadores, pero
recién ahora después de tantas investigaciones anatómicas, aparece más acep­
table.

Mientras tanto, dice Steenstrup, no puedo considerar la familia de las
tenias completamente de acuerdo con esta interpretación, puesto que de cual­
quier manera que se encaren los miembros y sus relaciones mutuas salen siem­
pre animales compuestos cuya composición difiere absolutamente de todos los
otros animales. Ciertamente la tenia no es un solo individuo sino que son va­
rios, se compone de la cabeza y de la empolladura originada de ella. A favor
de esta opinión está el hecho de que la empolladura que se encuentra en des­
arrollo creciente, nunca evoluciona hacia formas iguales al animal de que se
origina (la cabeza) y que esta sola queda despareja de todos los demás seg­
mentos, no desarrolla nunca órganos de reproducción y tampoco pone huevos
como lo hacen los demás segmentos, en cambio tiene boca y chupaderas, pro­
viene de huevos y es el animal sobre el que descansa el 'desarrollo de todos
los demás y por lo tanto uno de esos animales que hemos denominado Ama.
Si esta opinión es justa, que el tiempo lo decidirá, entonces naturalmente el
Botriocéfalo al igual que todos los animales mentados en este tratado, que
se desarrollan mediante generación alterna tienen con las plantas una Reme- 
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janza muy distinta y más significativa que la establecida por el profesor
Eseliricht. Los individuos adultos que parecen haberse originado de la cabeza
mediante la llamada segmentación transversal llegan a una perfección tal
que los huevos se forman en éllos, antes de haberse desprendido de las amas
(cabeza de la tenia) y salen del animal torturado por ellas, por las vías natu­
rales como cáscaras protectoras de los huevos para entrar después probable­
mente en un animal parecido bajo otra forma y como otros individuos” (Steens-
trup).

Dujardin, en Francia, en L'Histoire naturélle des Helmintlies (1845)
afirmaba que “Los cisticercos, echinococos y coenuros, con la parte anterior
del cuerpo de una tenia armada de una doble corona de ganchos, tienen una
vesícula posterior más o menos voluminosa. Evidentemente hay aquí un des­
arrollo anormal, una especie de mostruosidad y en ciertos casos se po'dría
pensar que son huevos de tenias verdaderos que llevados por la circulación
al espesor mismo de los tejidos de los mamíferos no han podido seguir las fa­
ses ordinarias de su existencia”. Dujardin no interpretó las ideas de Steens-
trup; creyó que los gusanos que “no podían adquirir su desarrollo normal de­
bían perecer, en el estado de embriones hipertrofiados”. Para Dujardin las te­
nias jóvenes se desarrollan en el intestino del huésped directamente del em­
brión hexacanto.

Poco tiempo después apareció el trabajo de Van Beneden “Les vers ces-
ioides ou acotyles (1850). Para el célebre profesor de la Universidad de Lou-
vain “Los cisticercos son los scólex de las tenias y su vesícula corresponde
exactamente a la vesícula de algunos Tctrarliyneluus”.

\ an Beneden había observado que muchos parásitos asexuados, enquista­
dos en los peces continúan su desarrollo en el canal intestinal de otros peces
que se alimentan de los primeros.

Según Moniez, Van Beneden entrevio la importancia de su descubrimien­
to cuando dijo: “L’histoire des Tétrarhynques servirá de flambeau pour
celle de tous les Vers cestoides”.

Van Beneden de acuerdo con la teoría de Steenstrup aceptaba que el em-
biión proveniente de un huevo no tiene sexo, pero que produce gemas de
doñee nacen individuos sexuados hermafroditas. “Los scólex, de los autores,
forman la edad primera en las diversas especies que equivocadamente se les
podiía tomar por gusanos adultos: es la forma que afecta el gusano al salir
del huevo. (Van Beneden).
nm ñ°s ^esPnés en la Mémoire sur les vers intestinaur Van Beneden dice:
lar el j°Sz^erec^° a reivindicar el honor de haber sido los primeros en seña-
míe nos f01116*10 ,ze Ia transmigración de los gusanos, puesto que nadie antes
cambian J°S ?a pensa(t° en establecer en regla que los gusanos parásitos
<amb)an regularmente de patrón.
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En nuestro trabajo sobre los gusanos cestoideos, hemos demostrado que
los Tetrarhynclius de los autores son scolex que viven en esta forma en los pe­
ces óseos; que estos peces óseos comidos por peces carniceros (Plagiostomas)
ceden a éstos sus gusanos vivos que se completan en su canal intestinal”. “Po­
demos decir que desde este momento tuvo lugar un cambio completo en la
manera de ver de los helminotólogos; repentinamente el arcano tan obscuro y
tan ininteligible de la vida de los helmintos, fué aclarado y varios naturalistas
inmediatamente instituyeron experiencias que han venido a confirmar lo que
nosotros habíamos previsto en nuestros trabajos sobre los Tetrarliynchus”.
(Van Beneden, 1858).

Pese a las investigaciones del sabio profesor de Louvain el verdadero es­
tado de la cuestión en 1850 era el siguiente: Los gusanos vesiculares son es­
tados larvales (scolex) de tenias. Según Van Beneden las cabezas de tenias
(scolex) son producidas por huevos de tenias. Si un huevo de tenia llega al
intestino de un animal en el que puede desarrollarse sin interrupción, el
huevo da origen a una tenia articulada (Strobila) en sucesión ininterrumpida,
pero si el huevo no llega a un intestino adecuado, se desarrolla en forma de
larva (scolex). En este momento de la evolución de los conocimientos se sos­
tenía que las tenias pueden desarrollarse completamente en el intestino de su
huésped y que los cestoides que adquirían la forma de cisticercos perecían sin
descendencia.

Mientras tanto en Alemania v. Siebold, uno de los gestores de la teoría
de la generación alternante hace la síntesis de sus investigaciones y acepta de
plano las ideas de Steenstrup en la reproducción de los gusanos.

Siebold al estudiar los Entozoarios provistos de órganos sexuales (1837)
había observado que el desarrollo de los Cestodes es un poco más fácil de
seguir que el de los Trematodes, porque en un gran número de estos anima­
les, probablemente en casi todos, los embriones se desarrollan mientras los hue­
ves están todavía contenidos en el útero. Su descripción de los órganos geni­
tales de los cestodes y su proceso evolutivo es notable.

Siebold descubrió y describió admirablemente, los ganchos de los em­
briones.

El desarrollo del embrión comienza después que los huevos y sus mem­
branas se han desarrollado de una manera conveniente. La parte más interna
contenida en la envoltura pierde cada vez más su aspecto granuloso, se aleja
un poco de la membrana, que hasta entonces estuvo en contacto con ella, y
acaba por adquirir un contorno bien delimitado. La forma que el embrión
toma en este momento, se amolda a la membrana que lo envuelve do tal ma­
nera que a veces es redondo, otras ovalado a lo largo o en sentido transversal
No se puede distinguir ni cabeza, ni cuello, ni segmentos, en estos corpúscu­
los transparentes, sin granulaciones: ha sido imposible, igualmente descu-
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brir ningún indicio de órganos en su interior, con excepción de seis pequeños
ganchos, que no faltaron en ninguno de los embriones que observé. Es de ha­
cer notar que los Botriocéfalos que son inermes en su estado adulto y tenias
que pertenecen a la sección de lo que Rudolphi llama inermes capite non ros-
tcllatO) poseen en el estado embrionario los mismos ganchos que los embriones
de tenias cuyo rostro está provisto de una corona de ganchos”. Al mismo
tiempo que los seis ganchos se desarrollan, la vida de los embriones se des­
pierta y los movimientos que ellos ejecutan en el huevo muestran un espec­
táculo sorprendente. Los ganchos mismos se parecen a los que forman la
corona cefálica de muchos gusanos quísticos y tenias, sólo que reposan sobre
peciolos más largos. Están implantados sobre el tercio superior del cuerpo del
embrión y en el estado de reposo, su punta encorvada, hace muy poca sa­
liente afuera del cuerpo. La situación es la misma en todos los emoriones, es
decir que dos de ellos están en línea recta en el medio del cuerpo mientras
que a cada lado otros dos se dirijen oblicuamente hacia afuera. Cuando el
embrión ejecuta movimientos, hace resaltar fuertemente todas sus armas o
solamente algunas, como si quisieran servirse 'de ellas para engancharse en
algún lugar que le permite alargarse y enderezar un poco su cuerpo por de­
bajo de los ganchos. Me convencí observando algunos de los embriones que
los seis ganchos no están construidos sobre el mismo modelo y que ellos afec­
tan tres formas diferentes, pero variables según la especie de gusano cestoi-
deo a que pertenezcan”.

El descubrimiento de los embriones de tenias y de la presencia de seis
ganchos fue el punto de partida de una serie de observaciones que llevaron
al célebre naturalista a la comprobación de la transformación de los scolex
en tenias adultas.

Algunos años después en el artículo sobre Parásitos, publicado en la
obra de R. Wagner Handworterbuch der Physiologie etc., 1844, von Siebold
agrega a sus vistas anteriores publicadas en el libro de Burdach, las siguientes
consideraciones: “Poco sabemos del desarrollo de los jóvenes equinococos y
poco entendemos sobre la manera como se produce el encajamiento de ellos
den.ro de las vesículas (eingeschachtelt). La multiplicación de las vesículas
no se hace ciertamente por división, tampoco por la formación de brotes so­
bre la superficie externa de la vesícula madre, como han supuesto algunos. Per­
manece la hipótesis de que los echinococos jóvenes se distienden y pierden su
corona de ganchos, y sus ventosas, y así se transforman en vesículas equino-
cocosicas, en las cuales entonces se produciría una nueva generación. Debo
confesar que no he observado directamente este proceso. De todas maneras
el joven equinococo debe de estar pronto para emigrar y si se acepta que las
ve.icu as nuevas pioceden de él, en el interior de la vesícula madre, debemos 
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aceptar también que los equinococos jóvenes emigrados hacia otros órganos,
o hacia otra persona, -pueden formar nuevas colonias.

Por otra parte, el tiempo demostrará si existe un gusano cestoideo es­
pecial provisto de órganos sexuales, que tenga con las vesículas equinocó-
cicas, la misma relación que tienen los sacos de las cercarías con ciertos tre-
inatodes.

Si fuese así, los jóvenes equinococos deben cambiar separándose de su
pedículo, no en vesículas equinocócicas, sino por la prolongación de su
cuerpo en Tenias”. Admirable conjetura, la de Siebold, que había de permane­
cer latente en su cerebro genial para transformarse en realidad con su céle­
bre experiencia de 1853.

En el mismo artículo (1844) v. Siebold llama la atención sobre la seme­
janza de la cabeza del Cysticercus fasciolaris de la rata y del ratón con la T.
crassicolis del gato y la relación que tienen entre ellos ambos parásitos, afir­
mando que el Cysticercus fasciolaris es una forma equívoca y degenerada
de tenia que todavía podría tomar su forma normal si pudiese continuar su
desarrollo en el intestino de su huésped habitual.

v. Siebold describe la manera como se podría transformar el cisticerco
asexuado en gusano provisto de órganos sexuales en el caso en que el gato
comiese hígados de ratas o ratones infectados de Cysticrcus fasciolaris. Alian
Thompson, en Glasgow, ignorando las investigaciones de v. Siebold había lle­
gado a las mismas conclusiones al respecto, según lo asegura Kolliker en el
bosquejo sobre un viaje científico por Holanda e Inglaterra en cartas C. Th.
v. Siebold, publicadas en el Zeitsch f. wiss. Zool- en 1851.

En 1848, Siebold cree (Lelirbuch der vergleichenden Anatomie, Siebold
C. T. y Stannius, 2 Bd. Berlín 1848) que los gusanos vesiculares no son más
que formas larvadas o incompletamente desarrolladas de las tenias y dos años
después publicó un trabajo importante sobre la alteración de las generaciones
en los Cestodes junto con una revisión de la especie de los Tetrarhynchus:
“Después de la semejanza que la cabeza de los gusanos quísticos presentan
con la cabeza de ciertas tenias yo había concebido la idea de que los gusanos
quísticos no serían otra cosa más que gusanos incompletamente desarrollados
o en estado de larvas, pero desde entonces llegué a la íntima convicción d^
que los gusanos quísticos no son, en realidad, sino tenias, observados durante
la época de su metamorfosis, detenidos en su desarrollo y en estado de dege­
neración hidrópica” (1851).

En este trabajo, v. Siebold acepta las ideas de Steenstrup. Las cabezas de
los cestodes son Amas en el sentido de Steenstrup, las cuales crecen como las
formas poliposas de las medusas, por división transversal; esta aptitud se
conserva solamente cuando habitan el tubo digestivo de un vertebrado.
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Los nombres de Scólex, Dithyridium, etc., deben ser borrados del siste­
ma y considerados como formas jóvenes de gusanos emigrados. Tampoco de­
ben permanecer el de quistes, porque estos son formas hidrópicas degene­
radas de tenias amas, de las cuales quizá solamente el “Cysticercus fasciolaris
y el Cisticercus crispus, pueden volver al estado normal, las restantes están
llamadas a desaparecer por calcificación, aunque algunos como los equino­
cocos pueden crecer antes de desaparecer.

Huxley aceptaba también las ideas de v. Siebold.
En una comunicación a la Ges. f. Cultur (1851), en el mismo año, sobre

la historia natural de las tenias y los gusanos quísticos, vuelve a afirmar Sie­
bold que los gusanos quísticos son tenias degeneradas durante la peregri­
nación.

Para Dujardin, partidario de la teoría de Steenstrup, las tenias se des­
arrollaban directamente del embrión hexacanto. Para Van Beneden también
partidario de la teoría de Steenstrup, los embriones que provienen de los
huevos son asexuados, pero por gemación originan individuos sexuados her-
mafroditas. Para v. Siebold los embriones se transforman en larvas.

Estas larvas emigran en busca de un lugar favorable para su desarrollo.
Muchas de ellas sufren una metamorfosis particular, la degeneración hidró­
pica que las transforma en gusanos quísticos. Para Siebold ningún gusano en
este estado salvo el Cysticercus fasciolaris y el crispus puede transformarse
en tenias-
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TEODORO v. SIEBOLD

Nació en Würzburg en 1804. Estudió en Berlín y en Góttingen. Ejerció la me­
dicina práctica y la obstetricia, siguiendo la tradición de sus antepasados, mé­
dicos durante varias generaciones. Junto a su actividad profesional cultivó el es­
tudio de las ciencias naturales, A propuesta de Humbolt fué nombrado profesor
de zoología y anatomía comparada en Erlangen (1840). Pasó a Freiburg (1845),
lu«go a Breslau (1850) y por último a Munich en 1853. Con Kólliker fundó la
Zeitschrift für wissenschaftliche Zoologie. Fué uno de los más fervientes pro­
pulsores de la doctrina de Darwin. Sus investigaciones sobre los gusanos y la
transformación de los cisticercos en tenias y el descubrimiento de la Taenia echi-
nococcns contribuyeron en forma decisiva en los progresos de la higiene.

v. Siebold falleció en 1885.

Figure 16
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CAPITULO VI

TAENIA ECHINOGOGCUS (*)

.. Avelche ich unter don Ñamen Taenia echi-
nococcus in das System eingefiihrt hdbe.

von Siebold.

Tal era el estado de las ideas respecto a la evolución de los eestodes cuan­
do Kuchenmeister, joven médico de Zittau, en Silesia, con el propósito de
comprobar la opinión formada por v. Siebold sobre la identidad de los ganchos
de la T. crassicollis y el Cys. fasciolaris y la transformación excepcional de
los gusanos quísticos en tenias, en el canal intestinal de ciertos animales de
presa, alimentó intencionalmente gatos y perros con Cys. pisiformis. Entre
el 18 de Marzo y el 9 de Abril de 1851, los animales fueron infestados 4 ve­
ces y obtuvo en los perros ejemplares de T. crassiceps (Vorlaufige Mittheilung
Gimsburg Zeitsch f. Klin. Me’dizin Jahrg II Breslau 3851 pág. 240). En una
comunicación siguiente Kuchenmeister declara que la tenia obtenida en su
primera experiencia no es una T. crassiceps sino una T. serrata según se lo
manifestó Creplin. La alimentación de perros con Gyst, fasciotaris del ratón
y Gyst. tenuicoUis del cerdo dio resultados negativos. En el perro los Cysticerci
pisiformis perdieron en algunos casos la vesícula caudal y en otras sufrieron
la metamorfosis en segmentos.

Kuchenmeister envió a v. Siebold algunos ejemplares de tenias origi­
nadas de Cys. pisiformis para que las clasificara pero como éstas estaban
incompletamente desarrolladas, y no presentaban todavía órganos reproduc­
tores, ni huevos, v. Siebold no se atrevió a dar su juicio defin :tivo. A raíz
de esto. Kuchenmeister la denominó T. pisiformis considerándola como una
nueva especie, levantándose contra la teoría de la degeneración hidrópica de
Siebold, sosteniendo que el de cisticerco representa un estado larval normal
} no como lo acepta v. Siebold particular a determinados cisticercos (Gyst.
fasciolaris) sino que en condiciones normales todos los cisticercos se trans-
f oí man en tenias. En esta comunicación señaló un hecho importante: la co­
tí espondcucia de Cyst. celhdosae del cerdo con la Taenia solium que fue una
gran alquisición de la parasitología moderna- (Kuchenmeister Fr., Ueber die
omvandlung der hinnen (Cysticerci) in Bandwürmer (Taenien).

ice v. Siebold que este cambio sucesivo de opiniones fue el motivo de
.i le. sfcnci.i del publico médico a aceptar de plano la posibilidad de la trans­

formación de los Cisticercos en tenias.
___En la asambl<?a médica de Gotta (1851) v. Siebold tuvo ocasión de com-

( ) Ver Cap. XII, i>3 ja nomenclatura.
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FRDEDRICH KÜCHENMEISTER

F. Küchenmeister nació en Buchheine en 1821, fué su padre un pastor
protestante.

Ingresó a la Kreuzscliule de Dresde que abandonó en' 1840 para estudiar
Medicina en Leipzig y Parga. En '1846 inició su práctica médica en Zittau, y al
mismo tiempo desarrolló su obra de investigación. Como médico práctico se des­
tacó en el ejercicio de la ginecología y la obstetricia.

Fué el primero en comprobar, por la experimentación, la relación que existe
entre los gusanos quísticos y las tenias, demostrando que los primeros solo son
una etapa larval o asexual de los últimos. Antes de las célebres experiencias de
Küchenmeister, los gusanos quísticos y las tenias habían sido consideradas co­
mo especies distintas de gusanos viscerales o por lo menos se había creído que
los gusanos quísticos eran tenias extraviadas que al equivocarse de huésped su­
frieron una degeneración hidrópica.

Küchenmeister fué un inspirado, sin cuya genial concepción la helmintolo­
gía no habría jamás alcanzado el lugar que ocupa en las ciencias naturales; pero
justo es reconocer que carecía de la autoridad y del conocimiento preciso de la
materia como para imponerse en un ambiente de emulación y de apasionada acti­
vidad científica. Hombre de carácter violento y de pasiones intensas, jamás tole­
ró que sus ideas fuesen ocultadas o menguadas por sus celosos contemporáneos
lo que lo llevó al terreno de la polémica y la disputa, que obscureció misteriosa­
mente su obra frente a la autoridad indiscutida de los sabios de su época. Kü­
chenmeister fué un gran conocedor de las Sagradas Escrituras, muy versado en
filosofía y de convicciones tan arraigadas, que lo hicieron implacable en la lucha.

Arremetió hasta contra la autoridad de Rudolphi diciendo: “Nadie ha pe­
cado tan groseramente en la historia natural de los cestodes como Rudolphi”.
Su carácter amargo, y su vida de lucha empañaron transitoriamente su perso­
nalidad.

En 1855-56 Küchenmeister publicó su tratado de parasitología “Die in und
an <lcm Korpcr des lebenden Mensclien vorkoinmendcn Parasiten. Leipzig. Esta
obra importante, que pronto le dió fama, fué edita'da en inglés con algunas co­
rrecciones y agregados, por la Sydenham Society, en 1857. Lo más importante
de su obra científica está contenida en este libro.

En 18 78 - 79 publicó una tercera edición en colaboración con Zürn.
En 1859 se trasladó a Dresde donde recibió el alto título de Consejero.
Küchenmeister falleció el 13 de Abril de 1890. Su nombre se destaca cada

día más entre la obra fecunda de sus contemporáneos que pretendieron men­
guarla.

33. 
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probar que los médicos hablaban con desconfianza de esta historia de la
transformación de los gusanos quísticos en tenias.

En la sección médica de esta asamblea Kuchenmeister quiso demostrar la
transformación de los Cistéreos pisiformis en tenias, en 24 horas, mediante
experiencias, en gatos, que desgraciadamente fracasaron, lo que contribuyo
más aún al descrédito de sus ideas. Dice v. Siebold que tampoco tuvieron
eco entre los helmintólogos las ideas de Kuchenmeister, puesto que en toda
la demostración de sus investigaciones reveló claramente, como el mismo lo
declaró, que aún necesitaba instrucción en el campo de la helmintología.
La falla principal de Kuchenmeister consistió en tomar por tenias desarrolla­
das a los scólex desinvaginados en el intestino del perro. En esta forma obtu­
vo resultados sorprendentes, increíbles para los helmintólogos, de que un gu­
sano se transformaba en tenia en 5 horas y otros en 3. Los dibujos presenta­
dos por Kuchenmeister no son otra cosa que cisticercos desinvaginados y sin
cola.

G. Le Wald (1852) publicó su tesis sobre la transformación de los cisti-
cercos en tenias. Siguiendo a Kuchenmeister alimentó perros con Cysticercus
pisif ormis del conejo y observó su transformación en tenias en el intestino
del perro. Al cabo de 65 días encontró tenias de 30 a 39 pulgadas de longitud.

Siebold resolvió repetir las experiencias de Kuchenmeister (1852) y en
el Instituto de Fisiología de Breslau obtuvo la transformación del Cysticercus
jasciolaris en Taenia crassicollis en el intestino del gato donde pierde la vesícu­
la caudal. La alimentación con Cys. pisif ornvis, cellulosae, temdcollis, Coenu
ros cerebrális y Echinococcus veterinorum en perros jóvenes le permitió ob­
servar que dos horas después de la alimentación, los cisticercos se encuentran
todavía en el estómago, pero que la mayor parte de los quistes y vesículas
caudales han sido digeridas. Tres horas después de la ingestión ya se encuen­
tran los gusanos jóvenes en el intestino delgado con la cabeza extendida; al­
gunos días más tarde ya tienen una longitud de tres pulgadas y después de
ocho semanas 'de 36 a 39 pulgadas. El Cysticercus pisif ormis, se transforma en
Taenia serrata y el Coenurus en una Taenia especial.

Las tenias producidas por el Coenurus cerebralis no están lo suficiente­
mente desarrolladas, los órganos sexuales todavía no han llegado a la madu­
rez, lo que me impide clasificarla como espero hacerlo pronto”.

“Estoy convencido de que los gusanos cestoides no son producidos por
generación local, sino por los huevos microscópicos de las tenias de ciertos
carnívoros y que cuando estos huevos son introducidos accidentalmente den­
tro del cuerpo de .animales roedores o rumiantes ellos no se desarrollan en te­
nias alargadas sino en gusanos quísticos y que de acuerdo a la importancia
del órgano en que ellos toman asiento, ejercen una influencia más o menos fa­
tal sobre la vida del animal en que viven”.
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tas

F&seroben uñl einom Ende so dácbc gedrftngi, daña du ¿bam
Dunndareischleimhant mit wia Qberstt erscbteo and íhra ^ahi
olmo Uebertreibung Milbcoen bel regen babeo mag. 1a dKaan^An^aa
dreigÜederígcfi Taeoien mil ibrem chacakleriatisoban Hakookran», wttefea
RóU (a. a. O. Fig. 4 und 9) abgebiJdet hst, erkanola ithaogieich (Wvoo
mir erzogeneo Eobinococcna-Taenioo. RóU bal den GeaabUchlaappaaK
und diu Eter aus den b&deo bmtereo KOrpergiiedern m emar ’Weiau
bescbriebea, welche unverkennbar erralben ¡flssi, das» deradbai g».
schlechrtsneife Echioocoocus-Bacxiwtlnacbac vor aich gehabí haL<*  WatB
Ubrigens Raill) annimrat, das» die aus dora Ei der Cesloden tekwar»
gescblüpften Embryone der Soolex-Forra der BandwUrmer trUya rafe—,
und da83 dieso Embryonen oboe coraplicirten Vorgang sagie-sta ín ga-
glioderte BandwUrmer auswachsen k Orinen, so UsU mi oh Aer >«ari
mutben, dass derselbe nocb keinen Embryo ira Ceatodea-Ei gem^m
und Uberbaupt noch nicbl von den bis jetxt betannV pewordenen Frag»
inenten aus der Entwickelungsgescbichto der Cesloden geborige Kenni-
niss genommen babe. •

Um der Ecbinococcus-Taenie die passende Stellung ím Helminlben-
Systerne anweisen m küxmen,. «oblado ich vor, -dea bisherigen GatUmgs-
namen Echinococcus, der nun.&úch wie der Ñamo Cyslicercus aus dem
zoologischen Systeme ais selbstdndiges Genus geslrichen werden musa,
ais Species-Bezeicbtrang zu verwenden. Es würde das geschieehu-
reife dreigliederige Echinococcus-BandwUrmcben dernnach ais besondero
Cesloden-Species den Ñamen Taonia Echinococcus ÍUbrea, fUr
wclcbe ich folgende Art-Diagnose susammenzusteUea nerMbckl babe.

Taema Echinocoocus.
Corpus triarticulaturo. Caput subglobosum. RosleUum rolundattím

corona duplici uncinularum 28 — 36 brevium armaluaj. Collum longius-
culum in posteriorc parte siriclurará gerens. Ambo articuli androgyni
oblongi el apertura genitali marginali alternante insirucü. Longiiud.
1 ’/a lin.

Habitat in intestino lehui Canís familiaris.'’-
Von Diesing *)  ist der Echinococcus bominls und veierinorum ais

Echinococcus polymorphus xu einer einzigen Art vereinigt worden; es ist
diese Vereinigung sebón von F. S. Leuckart ’) unler der Bexek¿mung Echi­
nococcus Infusorium oder Polycephalus-Echinococcus verwohi worden.

n Vergl. Roü‘t BeKrag tur EDtwfohehiagsgeecfetcble der Tteedee, in den Ver-
handlungon der pbymfcsl~medtefeischen Ge&eUacbaA ín WlnrtRcrg. Bd. 1U.
4851, pag. 65.

’j Vergl Dieaing Syslema helmiolhiun. Vof. 1, 185Ó, pag; 481.
*i Siehe desarn Varaocb einer BlotMilimg der HeJurinUien. <8H,*pig.  45. end

Tachudi. die BlasenwUrmer. 4837, pig. 38.

Fascimil de la primera descripción de la Taenia echinococcus. Ueber dié Verwandlung
der Echinococcus Brut in Taenien, von Th. v. Siebold.

Zeitsrift für wissenschaftliche Zoologie, Leipzig. Bd. 40. S. 409 - 425, 1853-

Figura 17
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Las experiencias de alimentación con Echi/nococc/iLS veterinorum estaban
ya lo suficientemente adelantadas como para poder afirmar que también se
transforman en tenias. Estas tenias poseen tres segmentos. En los dos últi­
mos segmentos los órganos sexuales habían comenzado su desarrollo; pero es­
to no nos autoriza todavía a afirmar que estas tenias han alcanzado el estado
adulto ni tampoco a determinar su especie, (v. Siebold, 7 de Julio de 1852. 30
Jahresber. d. schles. Ges. f- vaterl. Cultur).

En 1853 publicó el resultado completo de las experiencias, relatadas an­
teriormente, que fueron realizadas en colaboración con su alumno Lewald.
Estas experiencias del sabio naturalista alemán son un modelo de probidad y
rigurosidad en el método, v. Siebold hace la crítica de las experiencias de
Kuchemeister argumentando que para obtener tenias como las que presenta
aquel autor a expensas de cisticercos no se necesita realizar experiencias de
alimentación. Con agua tibia y una tijera se puede obtener el mismo resulta­
do. líber die verwandlungen des Cyslicercus pisiformis in Taenia serrata.
Zeitsch. f. wiss Zool. 4:400 409, 1853).

A pesar de ello, v. Siebold no puede aceptar que todas las tenias pro­
cedan necesariamente de gusanos quísticos. Está convencido de que los gusa­
nos quísticos son tenias degeneradas y que la forma y el tamaño de la vesícula
caudal no está condicionada a la forma especial de cisticerco sino que depende
de influencias secundarias y procedentes del exterior. ‘‘Debo confesar que yo
no puedo comprender bien porque algunos se levantan contra la suposición
de la degeneración de los gusanos quísticos en forma y figura ya que en los
animales superiores se reconocen las degeneraciones originadas por circuns­
tancias climatéricas y cambio de alimentación \ (v. Siebold). Al terminar su
trabajo v. Siebold recomienda a los helmintólogos investigar en que forma se
originan los Cisticercus pisiformis a partir de los embriones de huevos de te­
nia serrata.

En el mismo año (1853) publicó Siebold el resultado de sus experien­
cias de alimentación de perros con Echinococcus veterinorum.

Entre los 15 y 22 días de la experiencia de alimentación las larvas de
echinococos presentaban dos segmentos. A partir de los 22 días su cuerpo es­
taba segmentado en tres segmentos, y empezaba el desarrollo del aparato ge­
nital en los dos últimos segmentos. A los 26 días ya podían apercibir los hue­
vos en el aparato genital, y más allá de los 27 días se distinguían los embrio­
nes en los huevos. “En el estado de tres segmentos con madurez del aparato ge­
nital alcanza el gusano equinocócico el punto culminante de su vida y des­
pués del desarrollo y terminación su función genital pronto retrocede y mar­
cha hacia el fin de su vida. A partir de la madurez genital del gusanito de
tres segmentos, 27 días después de la alimentación con larvas de echinococos
se encuentran distintos individuos que han perdido su corona de ganchos”. 
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Siebold interpreta la perdida de la corona do ganchos en las llamarlas tenias
armadas como un signo do debilidad senil. En dos experiencias de 53 y 96
días de alimentación no se descubrió ningún rastro de larvas ni de tenias y
como los animales de experiencias eran un perro v un zorro jóvenes y sanos
interpretó este resultado como si las tenias ya se hubiesen desarrollado y des­
aparecido. La vida de estos gusanos debe, en consecuencia, durar el tiempo
que tarda en desarrollarse su aparato genital, apenas dos meses. La infección
se produjo en 11 de los 13 animales de experiencia. Algunos animales que lo­
graron infectarse presentaron síntomas, uno que no se infectó también estaba
enfermo.

En ninguno de ellos se encontraron tenias ni larvas en el duoderao. Sie­
bold describe la tenia madura obtenida en sus experiencias como un gusano
de tres segmentos de 1 V2 línea de longitud que contiene huevos con embrio­
nes dentro de su aparato genital. Los gusanos de tres segmentos presentan
er. la extremidad posterior del último anillo la misma abertura esfinteriana
que se presenta en los ejemplares aún no completamente desarrollados, lo que
demuestra que el anillo posterior no es el último desarrollado y que el gusano
crece por el desarrollo de un nuevo segmento entre la cabeza y el cuerpo.

Se encontraron, como en el caso de otras tenias, anillos maduros desprendi­
dos La presencia de pigmento depositado en forma de granulos alrededor
de la corona de ganchos, que se encuentra también en otras tenias adultas y
en ejemplares maduros de tenia echinococo y en aquellos individuos evolu­
cionados que han perdido sus ganchos, en un índice de antigüedad.

Siebold, describió el movimiento de las tenias implantadas en la mucosa
intestinal y la modificación consecutiva de la forma debida a las contrac­
ciones (¡Pl. XII, Figs 4 y 5), que nosotros pudimos comprobar experimen-
talmente, con R. Risso (Plancha XIII).

Los movimientos provocan el desplazamiento de los huevos en el interior
del anillo maduro, los que cambian de posición dirigiéndose alternativamente
hacia la parte anterior o posterior. Describió también, el sistema de agua re-
presentándolo gráficamente (Fig. 7), y no pudo determinar claramente si estos
canales desembocan en el orificio posterior como sucede en otras tenias y sus
scólex correspondientes. Siebold fué sorprendido por el descubrimiento de un
órgano vibrátil propio perceptible en el interior de los gusanos equinocócicos
Se compone de lóbulos cortos y delicados cuyo borde más libre hacía un mo­
vimiento ondulatorio que pertenece quizás a la categoría de las membranas
ondulatorias. Estos mismos órganos habían sido observado por Siebold en los
Trematodes. Para que la membrana vibrátil se haga visible es necesario com­
primir la tenia entre la lámina y laminilla. Se perciben lóbulos vibrátiles de­
trás de las chupaderas, en los lados del cuello y lateralmente en los segmentos
del cuerpo. No pudo determinar si estos órganos están aplicados sobre vasos
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especíale como es de suponer y si esos vasos .están en relación con el sistema de
canales de agua los que contienen pequeños órganos brillantes. No fué el pri­
mero en observar estos órganos en los Cestodes; ya en el año 1848 G. Wagener
los había visto en la terminación de la cabeza del Cysticercus tenuicollis, pero
la verdadera disposición de este aparato no fué comprendida mientras las des­
cribió y dibujó como cilias (ais flakernde Cilien) ; en los cisticercos al menos,
Siebold dice que vio el aparato reluciente como una membrana ondulante igual
que en los equinococos.

Otros naturalistas habían observado esta tenia pero sin haber logrado
identificarla. Rudolphi la observó y describió en el intestino de un perro chi­
co (Mopse)- Rudolphi confundió el gusano equinocócico con la ampolladura
de la Taenia cucumerina, aunque los ganchos de la cabeza de ambos cestodes
son muy distintos, lo que no es de asombrarse, por lo poco que se tenía en
cuenta, entonces, la diferencia de forma de esos órganos. Poli encontró, en el
intestino de un perro bastardo, tenias de tres segmentos que interpretó co­
mo formas jóvenes de Taenia serrata. La descripción del aparato genital y de
los huevos que hizo Boíl (1852) de la tenia de tres segmentos, no deja la menor
duda de que se trataba del gusano equinocócico. Boíl acepta que de los hue­
vos de los Cestodes pueden salir embriones correspondientes a la forma de los
scólex de la tenias y que estos embriones pueden sin complicación desarrollar­
se en tenias lo que me hace sospechar, dice Siebold, que todavía no había visto
los embriones en los huevos de los Cestodes y sobre todo que hasta entonces
nc tenía conocimiento de la historia del desarrollo de los cestodes.

En la Academia de Ciencias de París (sesión del 30 de Abril de 1855))
Mílne Edwards comunicó el resultado de sus experiencias para comprobar el
relato que V. Beneden y Kuchenmeister habían presentado sobre la transmi­
sión y metamorfosis de los gusanos intestinales.

La teoría de la transformación de los cisticercos en tenias estaba aún lejos
de ser aceptada por todos los investigadores. El terreno había sido preparado
por v. Siebold que fué el primer interesado en esta cuestión. Participaron
en. su solución un número tan crecido de investigadores, apoyados por corpo­
raciones y gobiernos que es casi imposible enumerar todas las publicaciones a
que dió lugar (Braun). Kuchenmeister se sintió ofendido por las considera­
ciones y expresiones cáusticas de v. Siebold. Kuchenmeister tenía entonces
30 años, había abandonado la teología para dedicarse a la medicina, su nom­
bre era desconocido; v. Siebold estaba en su madurez, reconocido como una
de las mayores autoridades científicas de su tiempo, era uno de los Asclepia-
des de Alemania, con tres generaciones de hombres de ciencia en su progenie:
su nombre era popular en las academias. Von Siebold había sido uno de los
promotores y más decididos colaboradores de la teoría de la generación

. alternante.
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Kuchenmeister recién iniciado en los estudios helmitológicos, era un ins­
pirado. Versado en las Sagradas Escrituras e impulsado por un designio supe­
rior comprobó la ley mosaica que prohibía alimentarse con carne de cerdo, lie­
bre y conejo, que son los portadores habituales de los cisticercos. Si Kuchen-
mc-ister fue el inspirado, v. Siebold fué el maestro sin cuyas sabias observa­
ciones la teoría de la transformación no hubiese prosperado. Este episodio de
la ciencia es un ejemplo rotundo del valor de la filosofía puesta al servicio
de la ciencia. Para contestar los argumentos de v. Siebold, Kuchenmeister pu­
blicó un opúsculo bajo el título de Ueber den Cestoden im Allgemeinen (Zit-
tau 1853) en el que deja sentado las afirmaciones siguientes:

k£l.°) Si la vesícula caudal fuese una estructura patológica, ello hablaría
muy poco en favor del sabio ordenamiento de la naturaleza, sería un hecho
sin objeto.

2 o) La similitud de alojamiento de millones de gusanos quísticos, indica
un plan general y ]a idea de una imposición sistemática de la enfermedad es
tan contraria a lo natural que no puede ser admitida.

3.°)  La vesícula caudal se presenta en todos los individuos, de todas
las especies de gusanos quísticos, aunque vivan en las zonas más diversas y
en diferentes animales.

4°) La pérdida universal de la vesícula caudal tiene su analogía en la
metamorfosis de muchos animales.

5.c) Sería forzado admitir que la hidropesía se cura extirpando la vesí­
cula caudal; algo semejante a la cura de la hidropesía ovárica por extir­
pación.

6.°)  En los gusanos quísticos, no hay jugo nutritivo entre el gusano y el
quiste el que no falta nunca en los gusanos enquistados de otras clases. Ueber
Trichina spiralis. Luschka.

7.°)  Todos los gusanos quísticos en un período temprano de su existencia,
tienen la cabeza constantemente invertida hacía la vesícula caudal.

8.c) El estado de reposo en que deben vivir los gusanos en el interior
de su vesícula caudal, en su desarrollo, sería inconcebible si tuviesen que re­
caudar el jugo nutritivo y no lo tuviesen contenido en ella.

9.")  La hidropesía es una anomalía de secreción y excreción; la vesícula
del cisticerco es producto de reabsorción.

10.°)  La separación artificial introducida donde la ciencia debe y quiere
estar unida, trastorna nuestra comprensión del proceso del desarrollo de las
tenias.

11.c) Los gusanos quísticos no son amas de tenias extraviadas sino larvas
de tenias provistas de un órgano provisional (vesícula caudal) que funciona
probablemente como un depósito alimenticio incapaz de reproducción sexual,
por lo que no tiene lugar ni espacio suficiente para material nutritivo.
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12.°)  Lo gusanos quísticos son un estado necesario en el desarrollo de
las tenias.

13.°)  No se puede hablar de hidropesía o degeneración y tampoco de
equinococos porque todavía no percibimos claramente como puede llegar la san-:
gre hasta la vivienda del parásito.

Al mismo tiempo he demostrado que los Cisticercos transferidos al in­
testino de otro animal (por ejemplo del Cisticercus pisiformis en el intestino
del gato) no se desarrollan en gusanos articulados sino que cargando detrás
de la cabeza un apéndice largo no articulado, mueren en corto tiempo, sin
haberse desarrollado y que cada especie solamente se desarrolló en un ani­
mal particular”.

Dice Moniez, que estas consideraciones do Kuchenmeister fueron estable-
das a priori y que el mismo reconoció el fundamento teleológico de sus ideas.
v. Siebold atacó las conclusiones de Kuchenmeister y mantuvo su posición
durante años afirmando que si no hubiese sido por su colaboración en la de­
terminación de las especies, la teoría del proceso de la metamorfosis hubiese
side llevada por Kuchenmeister a un estado de confusión porque no estaba
en condiciones de determinar las especies particulares de tenias y cisticercos
Confiesa a su vez Kuchenmeister que en esa época no estaba en condiciones
de distinguir correctamente las tenias; pero que v. Siebold tampoco lo esta­
ba y apela al testimonio de cualquiera que tenga un poco de práctica en el
examen microscópico de las cabezas de gusanos. Kuchenmeister presenta las
pruebas de la corrección de sus observaciones en la plancha de su obra de
Parasitología que reproducimos en este trabajo y en su trabajo sobre el des­
arrollo de los gusanos vesiculares en tenias en general y del CysticercAis
tenuicollis en particular.

La memoria de Stein, aparecida en 1853, apoya la tesis de Siebold pero
además contiene algunas observaciones sobre el embrión hexacanto y el des­
ai rollo de las cabezas de tenias.

G-oeze (1780) y Siebold (1837 y 1853) habían observado la identidad
de estructura de la cabeza 'del Cysticercus pisiformis y la Taenia serrata.
Tcdavía no se había comprobado el pasaje del embrión hexacanto al cisticer-
co. Las observaciones de Stein, sobre un pequeño cisticerco que descubrió en
las larvas de Tenebrio molitor proporcionaron detalles de interés al respecto.
Stein vió el embrión hexacanto pasar del tubo digestivo a la cavidad del
cuerpo y enquistarse y pudo observar su transformación en cisticerco. Sobre
la parte opuesta a la cabeza del embrión, que Stein llama “cola”, pudo com­
probar la existencia de los seis ganchos del embrión. Como resultado de sus
obs. rvaciones Stein llega a la conclusión de que los Cestodes no tienen
generación alternante; el cisticerco proviene del embrión hexacanto por
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metamorfosis simple. Según Stein no se puede admitir generación alter­
nante en los cestodes sino despu-s del estado de cisticerco, si se consideran los
anillos como individuos. Los cisticercos, según este autor, son embriones de
tenias en degeneración hidrópica. G. Meissner poco tiempo después encontró
en la vesícula del cisticerco 'del Arion los seis ganchos del embrión hexacanto,
afirmando que todos ellos pasan por el estado de cisticercos verdaderos. To­
dos los cisticercs tienen una vesícula caudal que considera como un órgano
nutricio y que da origen a la cabeza- Después de formada la cabeza el órgano
formador que es el embrión hexacanto es expulsado. La interpretación de Wa-
gener difiere de la de v. Siebold y V. Beneden. "Wagener hace derivar la ve­
sícula del cisticerco directamente del embrión hexacanto tal como lo había
descripto Goeze.

En 1854 v. Siebold publicó una monografía Ueber die Ba/nd und Blasen-
ivurmer en la que resume el resultado de sus investigaciones y su experiencia
sobre el tema. Influenciado por las ideas de Van Beneden y los nuevos hechos
observados por Stein acepta que del huevo de la tenia sale un embrión que pene-
tra en el cuerpo de un animal y por su intermedio pasa al tubo digestivo de
un vertebrado y se transforma en scólex por un proceso de metamorfosis.
En su interior se origina por gemación las cabezas de tenias.

El scólex es un ama que no puede producir anillos sin pasar por el
canal digestivo de un vertebrado determinado. Los individuos o brotes na­
cidos del scólex forman los proglotides o individuos aislados cuyo aparato
genital origina el embrión hexacanto. Todavía acaricia v. Siebold la idea de
la degeneración en la transformación de las tenias.

“Para muchos helmintólogos y zoologos parecerá arriesgado que cuatro
formas diferentes de gusanos vesiculares hasta ahora interpretados como
otras tantas especies diversas puedan dar únicamente una misma clase dq
tenia. Empero yo pregunto si el Cysticercus pisiformis, tenuicollis, cellulosae
y Coennrus cerebrales hasta ahora presentados como gusanos vesiculares eran
realmente también formas especiales. Es el estado actual de nuestra expe^
riencia habría que desecharlo. Todos estos gusanos vesiculares no son otra
cosa más que embriones y escólices degenerados de una sola especie de tenia.
Si aquellos que quieran seguir sustentando firmemente la diferencia de es­
pecie entre estos gusanos quisieran personalmente desprender las llamadas ca­
bezas de los cuatro gusanos vesiculares mencionados y mezclarlas, ninguno de
ellos podría encontrar diferencias específicas entre ellas” (v. Siebold) Dan­
do un paso más v. Siebold duda de que la Taenia serrata del perro y la Taenia
solium. del hombre sean especies claramente distintas sino que además pone

en duda la diferencia entre la Taenia marginata del intestino del lobo y la
Taenia crassiceps del intestino del zorro y de la Taenia intermedia que habita
en el intestino de la marta y la garduña. Estas cinco tenias mencionadas per
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fenecen por cierto a una misma especie ofreciendo por ende solamente una
diferencia de raza ocasionada por el terreno distinto que los diversos estados
juveniles de estas tenias hallan para su ulterior desarrollo, según que la am-
polladura se efectúe en el canal digestivo de un hombre, de un perro, de
un lobo, o de un animal de rapiña de la clase de las martas, (v. Siebold)'
‘‘'Los resultados de las experiencias de alimentación hablan al mismo tiempo
contra la opinión de que los gusanos vesiculares y las tenias tengan un signifi­
cado fisiológico y ningún significado patológico, pues todos los gusanos nom­
brados dimanan de embriones de una única especie de tenia, la Taenia serrata,
y que solamente depende del terreno, al que han sido transplantados los em­
briones, el que los mismos degeneren o en un Coenurus cer el) ralis o en un
Cysticercus pisiformis o tenuicolUs.

Bajo las mismas influencias externas estas degeneraciones siempre tor­
narán a la misma forma, de donde parece muy justificado relaciona]*  tales
formas retornantes y netamente diferenciables, de degeneración de ciertos hel­
mintos con la formación de razas”, (v. Siebold).

Al año siguiente 1855 Haubner obtuvo experimentalmente en lechones
caseros, el Cysticercus cellulosae partiendo de huevos de Taeoiia solitim, del
Echinococcus veterinorum en ovejas, partiendo de huevos de Taenia eclti-
nococcus. Hizo además algunas observaciones sobre la infestación de las
prcglotides secas y descompuestas de la Taenia coenurus. Estas experiencias
de infestación artificial, abrieron una nueva vía en el estudio de la trasmisión
y la profilaxis de las enfermedades parasitarias.

Van Beneden comprobó las experiencias de v. Siebold. (Sur la transíor-
mations des Echinocoques en Ténies, 1857).

En la Memoria sobre los gusanos intestinales que V. Beneden presentó a
la Academia de Ciencias en 1858 describió la Taenia nana (p. p. 158 -159. Pl.
XXI, Fig. 15-20). ‘‘Esta especie nos parece enteramente nueva para la cien­
cia. La encontramos en abundancia en toda la longitud del intestino delgado
de un perro de un año, alimentado durante cuatro semanas a pan y agua,
pero que había sido recogido vagabundo en la ciudad. Este gusano, tiene
apenas, aún en estado de estrobila, el tamaño de un grano de mijo. Proviene
probablemente de una colonia de equinococos ingerida por el animal.

El estrobila se distingue por el pequeño número de segmentos; el último
es adulto y está pronto para desprenderse, cuando hay apenas dos o tres ade­
lante. El scólex tiene el rostro armado de una doble hilera de ganchos, muy
aproximados.

Cuando están desenvagmados los ganchos anteriores son un poco más
largos que los posteriores- La punta de los ganchos anteriores se encuentra
casi al mismo nivel. Estos ganchos se hacen notar por un enorme talón que



ECH1N0C0CCUS GRANULOSUS 531

se vé bien de perfil. Se ven bien los canales excretores perderse alrededor de
las ventosas. En el estrobila se les sigue bien de la cabeza hasta la proglotide.

El proglotide tiene un pene bastante corto y una matriz formada de
un canal mediano provisto de ciegos más o menos ramificados en toda la lon­
gitud del cuerpo y que invaden todo el interior. Los huevos son esféricos. Los
ganchos de los embriones se ven difícilmente pero se le apercibe, sin embar­
go”. (Van Beneden)).

En el título del parágrafo transcripto hay una nota que dice así: 1 ‘Des­
pués de remitida esta memoria las experiencias realizadas sobre la transfor­
mación de los equinococos en tenias han demostrado que la tenia que nosotros
hemos denominado nana es realmente el producto de un equinococo. El nú­
mero prodigioso de estos parásitos, encontrados en un solo perro, lo hacía
suponer así como su pequeñez. Estas experiencias son debidas a v. Siebold
y Kuchenmeister”. Nota agregada (V. Beneden).

Dice Moniez que desde este momento las nociones sobre los cisticercos se
hicieron cada vez más nítidas. La idea de las migraciones era aceptada en
tedas partes. Las publicaciones importantes sobre este punto de la helmin­
tología se sucedían tan rápidamente, los hombres distinguidos se ocupaban
con tanto ardor sobre este punto, que no hay que asombrarse de ver los des­
cubrimientos hacerse al mismo tiempo y los distintos autores ignorar amenu­
do los trabajos importantes de sus émulos (Moniez, Essai Monographique sur
les cysticerques, 1880).

A. pesar de los enormes progresos realizados en el terreno de la helmin­
tología la opinión de los sabios difería en la interpretación de los hechos lle­
vados por el celo y la pasión científica, que están siempre asociados al progre­
so de las ciencias, como de todas las actividades humanas.

Corresponde a R. Leuckart, con su serena y juvenil autoridad, el mérito
de haber definido este proceso científico, que tan grandes proporciones había
de tener en los progresos de la higiene social.

En una magnífica memoria publicada en 1856 (JDie Blasenbandwilrmer
und ihre Entwicklung, zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der Cysticercus-
leber, Giessen, 1856) R. Leuckart que entonces tenía 33 años de edad, hizo
una revisión completa del proceso generativo de los cestodes. La generación
de los cestodes aparece como una generación alternante doblemente repetida
Las tres generaciones son: el embrión hexacanto, el scólex, que nace por ge­
mación en el interior de aquel y la proglotide que se origina por gemación
de este después que este ha perdido su cuerpo embrionario, la vesícula cau­
dal. El cisticerco es como la cadena del gusano, una colonia polimorfa. La
generación de los cestodes está en concordancia con la ley de Steenstrup.
i4Die Wissenschaft solí nicht kunstlich trennen, wo sie naturlich vereini-
gen kann”. (Leuckart).



532 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS

CAPITULO VII

LA NATURALEZA DE LA ENFERMEDAD HID ATICA

Thi hvis ikke blot alie Acephalocysier ere Eclvinokokblaerer, nien
ovenikjobci alie Echinokokblaerer, efter hvad nu ad/niindelig antages,
ndgj’óre een og sarnme Art, saa maa den af Eiebold paa Tfundens Tarm-
flade i iusindviis udklaekkede Taenia nodvendigviis netop vaere den,
der foraarsager den islandske Hydatidesygdora i alie de Tilfaelde, ai
Hydatiderne ere Acephalocysier.

Eschricht.

El conocimiento adquirido sobre la reproducción de los gusanos cestoi-
deos, por la generación alternante, llevó a los investigadores al terreno de la
experimentación para comprobar la verdad del concepto en lo referente a ca­
da variedad o género de tenia en particular.

Las experiencias de v. Siebold (Mayo 22, Agosto 28 de 1853) demostra­
ron la transformación del Echinococcus veterinorum en Taenia echinococcus.

En 18 de Noviembre de 1853 el profesor Eschricht de Copenhague pre­
sentó una comunicación (fig. 18) sobre el origen y naturaleza de las hidá-
tides que producen la enfermedad hepática endémica en Islandia “Lever-
syge”.

Esta comunicación es notable porque en ella se menciona, por primera
vez en la ciencia, la relación entre las hidátides y la tenia descubierta por v.
Siebold.

El sabio profesor de Copenhague, examinó las hidátides, 'de un islandés,
conservadas en el museo de Anatomía Patológica de la Universidad de Co­
penhague y la de otros enfermos de la misma procedencia, las compató con
las hidátides del hígado de un danés y comprobó la semejanza de las hidá­
tides de ambas procedencias y que las hidátides islandesas eran gusanos ve­
siculares y no productos mórbidos como parecería desprenderse de la deno­
minación de acefalocistos.

M. Schleisner, cuya monografía sobre la epidemiología de la hidatidosis
en Islandia es justamente célebre, le envió algunas hidátides que debían co­
rresponder a un caso humano descripto en su Nosografía (p. 5) que Eschricht
clasificó como Cysticercus tenuicollis, con gran sospresa y duda, a juzgar por
algunos pasajes de la descripción (1).

La lectura de la Nosografía de Schleisner demuestra que el médico islan­
dés confundió las hidátides con los cisticercos a pesar de haber señalado clara­
mente los caracteres de estos últimos.

En otro caso enviado por Thorstensen, Eschricht encontró también que

(1) “Lo que no impide suponer que haya pasado algo anormal” y “lo que
debe ser comprobado con nuevas observaciones.”
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Síntesis de las conferencias de la Sociedad Real Científica Danesa y de los tra­
bajos de sus colaboradores en el año 18 53. — Sesión del 18 de Noviembre “El
Consejero de Estado, Profesor Eschricht leyó una comunicación sobre la natu­
raleza y origen de las hidátides, que producen en Islandia la enfermedad hepática

endémica “Leversyge”
En esta comunicación el autor llega a la conclusión de que lo que produce la
enfermedad endémica en Islandia, es la tenia de v. Siebold. “En cuanto a los
acefalocistos la especie puede quizá ser la dada por Siebold. Si todos los quistes
o acefalocistos son vesículas de equinococos de la misma especie, entonces la
tenia que Siebold desarrolló por millares en el intestino del perro debe ser la
que produce la enfermedad hilática de Islandia en todos los casos que las hi-

dátiles sean acefalocistos”.

Figura 18



534 archivos internacionales de la hidatidosis

las hidátides eran Cysticercus tenuicollis. Posteriormente, dice Krabbe, Es­
chricht me declaró que no dudaba que estos casos de C. tenuicollis provenían
de carneros y M. Schleisner me dijo que compartía la misma convicción.

Estas observaciones llamaron la atención de los helmintólogos del conti­
nente porque de acuerdo con la descripción de Schleisner 11 entre 2.600 en­
fermos que figuran en su relación médica, había 328, o sea 118 atacados del
hígado, y entre 327 atendidos por el mismo había 57 o sea más de 1|6 ata­
cados del mismo mal” y Thorstensen que ejerció en Islandia durante casi
20 años supone que un habitante sobre 7 sufre de este mal, evaluación que
no le parece exagerada”. (Krabbe).

Eschricht, en la misma comunicación, estudió la morfología de los gan­
chos en los equinococos describiendo la garra y tratando de establecer el nú­
mero de ganchos, en las distintas especies conocidas (hcminis y vet crino rum) ;
hace también la crítica de la nueva especie descripta por Blanchard (Eclwno-
coccus arietis) que solo se explica por el desconocimiento del autor, de los
equinococos invaginados.

El número de ganchos, según Eschricht, no sirve para caracterizar las
especies, en cambio la forma ofrece más seguridad. Describió dos formas de
ganchos, cortos y largos y presentó una serie de dibujos de ganchos cortos en
distintas incidencias, notables por la precisión de la observación.

En este trabajo Eschricht llega a la conclusión de que las hidátides de
Islandia “son verdaderos parásitos, en parte vesículas equinocócicas y en
parte, siempre que no se haya cometido algún error, gusanos vesiculares de
los que contaminan las ovejas”.

¿Que son estos equinococos y estos gusanos vesiculares?
“Sean gusanos acefalocistos o gusanos vesiculares se originan en una es­

pecie de tenia que no es visible a simple vista, compuesta de cuatro ventosas
y ganchos. No puede deberse a una especie humana de tenia porque estas son
muy raras en el hombre”.

11 En cuanto a los acefalocistos la especie puede quizás ser dada por la
especie de Siebold. Si todos los quistes o acefalocistos son vesículas equino-
cocósicas de la misma especie entonces, la tenia que por millares se encuentra
en el intestino del perro debe ser la que produce la enfermedad hidática en
Islandia, en todos los casos en que las hidátides sean acefalocistas”.

En cuanto a los cisticercos, Eschricht después de repetir las experiencias
de Kuchenmeister, con resultado positivo, llegó a la conclusión de que no se
trata de la misma enfermedad. Supone, con todo, que las dos formas descrip­
tas se deben a la misma especie de tenia dado que la vesícula equinococóeica y
el Cysticercus tenuicollis se encuentran en los mismos herbívoros y en el cer­
do. Al terminar su comunicación, dice Eschricht, que espera que otros con­
sigan dilucidar este problema.
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La experimentación entre las manos de los médicos de Islandia, y los
sabios del continente va a dar término a uno de los problemas más apasio­
nantes y más trascendentales de la medicina.

Kuchenmeister, en 1853, había tentado, por dos veces, sin éxito, la in­
festación de los perros a partir de equinococos provenientes del hombre. Zen-
cker había realizado una tentativa similar, también sin éxito.

Ercolani et Vella (1855) y Levison (1862) fracasaron también, en una
tentativa de obtención de tenias a partir de equinococos humanos. (Citado
por Krabbe).

Desde Rudolphi los autores aceptaron la existencia de dos especies de
equinococos (E. lioniinis y veterinonuni) (Bremser, Siebold, Creplin, Diesing,
Leuckart (tío) porque habían observado que las hidátides encontradas en el
hombre presentaban vesículas hijas con más frecuencia que las hidátides en­
contradas en los animales.

Kuchenmeister en su tratado (Die in und an dem Korper des lebenden
Menschen vorkommenden Parasiten (I Abth. Die thierieschen Parasíten, Lpzg.
.1855) cambió la denominación de E. hominis por Ecliinoaiccus aUricnpa-
riens y la de Echinococcus veterinorum por Echinococcus scolicipariens ba­
sando la distinción de las especies en el número, forma y apariencia de los
ganchos; en la primera especie, según el autor, se encontrarían de 45 a 56
ganchos pequeños y sutiles; en la segunda de 28 a 36 ganchos gruesos. De
todos modos suponía Kuchenmeister que el perro, además del hombre y del
gato, debía de ser uno de los animales en los que se alberga la tenia corres­
pondiente al E. dttricipariens.

Leuckart dice en su notable libro, Die Menschlichen Parasiten, que si
esos hechos fueran así habría fundamento para establecer la separación de
ambas especies; pero él ha observado en echinococos de vaca que los ganchos
cambian de forma durante el desarrollo de la cabeza y con su transformación
en gusanos articulados alcanzan su desarrollo completo.

La imagen de la garra es semejante en ambas formas, larval y adulta.
La raya o punto de implantación de los ganchos son cortos y delgados en las
larvas, largos y gruesos en la forma adulta. En distintos ganchos, en ambos
estados, se encuentran diferencias en el espesor y longitud de estos apéndices
Estas consideraciones le permitieron a Leuckart desechar la separación de
las especies creadas por los autores citados. Hasta ese momento no se había
obtenido la tenia adulta partiendo de la forma larval del quiste del hombre.

La división aceptada por los autores es incorrecta, según Kuchenmeister,
porque ambas especies han sido encontradas lo mismo en el hombre que en
los animales.

En el año 1855 el Profesor Haubner (profesor de la Escuela ’de Veteri­
nario de Breslau), realizó experiencias para producir equinococos partiendo 
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de huevos maduros de su tenia. Los animales de experiencia según dice Ku-
chenmeister, en su tratado, fueron comparados por el gobierno de Sajonia. Ali­
mentó a un cerdo con T. Echinococcus encontradas en Kleinbautzen y varios
meses después disecando el animal, encontró un número inmenso de peque­
ñas vesículas que asemejaban gusanos quísticos jóvenes, en varios órganos y
partes del cuerpo. Ninguno de ellos alcanzó un estado de completo desarrollo,
pero por analogía se llegó a la conclusión de que esas vesículas eran realmen­
te equinococos jóvenes que habían permanecido estacionarios. Siguiendo el
consejo de Leuckart, Krabbe trató de comprobarlo experimentalmente. Tra­
bajando en colaboración con Finsen, «comprobó experimentalmente, en Islan-
dia (1862) que la Tacnia echinococcus se desarrolla en el intestino del perro
alimentado con vesículas hidáticas provenientes del hombre.

En la experiencia N.o 4, estos autores, después de haber obtenido tenias
adultas en el intestino 'del perro, alimentado con hidátidcs de procedencia
humana, dieron proglótides maduras de esas tenias a un cordero. El cordero
fue sacrificado a los 3 meses y presentaba en el hígado y los pulmones pe­
queñas hidátides grandes como una cabeza de alfiler. Krabbe no tuvo ocasión
de comprobar en el gato, la tenia correspondiente al equinococo del hombre,
así como tampoco hasta el presente se le ha podido encontrar en el intestino
del hombre.

Naunyn, en Berlín, en el Servicio del profesor Frerichs obtuvo el mismo
resultado en 1863. Alimentó dos perros con el contenido de una hidátide de
hígado humano. Uno de los perros, sacrificado a los 28 días, no tenía gusanos
intestinales, en el otro sacrificado a los 35 días había T. echinococcus cuyo
último anillo contenía huevos. En este trabajo Naunyn hace una descripción
de la morfología y estructura de la tenia, bastante completa.

Quedó asi demostrado de una manera concluyente que el equinococo del
hombre, lo mismo que el de los animales, se transforma, en el intestino del
perro, en T. echinococcus. En 1862, R. Leuckart comunicó el resultado de
sus experiencias de alimentación de cerdos jóvenes con proglotides maduras
de Taenia echinococcus. En experiencias anteriores, Ilaubner y Leuckart rea­
lizadas en corderos y cabras habían fracasado. A las 4 semanas de iniciada
la experiencia, se sacrificó un leehón y se comprobó la presencia de nodulos
tuberculosos de un tamaño insignificante (0’25-0’35 Mm.) en el hígado, el
pulmón y en otras visceras que relucían al través de la serosa. Leuckart des­
cribió la reacción celular y la cápsula que rodea al parásito. La distribución
de los nodulos se hacía, de una manera constante, en los espacios interlobuli-
llares correspondientes a la vena porta, en número constante de 4 a 6
docenas.

El leehón sacrificado a las 8 semanas presentaba nodulos de doble tama­
ño del anterior.



Ciclo evolutivo de la enfermedad hidática.
(1) Achuras con Quistes hidatídicos. — El perro (2) las come y en su intes­
tino se desarrolla la Taenia cchinococcus. — (3) Este parásito está compuesto
de tres anillos, el último de los cuales contiene de 400 a 600 huevos (4) llamados
oncósferas. — El hombre y los herbívoros domésticos, como ovinos, bovinos, por­
cinos, etc., por intermedio de las verduras, pastos y líquidos contaminados de
huevos del parásito expulsados del intestino del perro, pueden ser infectados
de hidatidosis (5, 6 y 7). — El hígado (8) es la viscera o achura que más fre­
cuentemente presenta quistes hidatídicos. — El quiste, forma larval de la Taenia
cchinococcus, tiene aspecto de vejigas de agua (9) y aloja en su interior millares
de cabecitas de dicho parásito, llamadas cchinococcus o scólex. — (10) los echi-
nococcus son gusanos incompletos, asexuados, que en el intestino del perro se

transforman en gusanos completos, con sexo.
Figura 19
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Los quistes medían 1’5 inm. y ocupaban también los espacios ínter] obu-
Jillares y su número podía estimarse en 100 por cada espacio.

Casi todos los quistes estaban alojados profundamente debajo de la se­
rosa del hígado, tanto en su cara cóncava como en la convexa. Mientras que
en la observación anterior el equinococo estaba representado por una masa en
este caso el crecimiento lo transformó en un cuerpo vesicular, cuyo conte­
nido acuoso se podía vaciar por punción. En ]a pequeña vesícula se distin­
guen dos zonas distintas la interna celular y granulosa y la externa lamelar
estratificada y quitinosa. En un ejemplar de mayor tamaño (2-2’5 mm.) Leu­
ckart pudo distinguir las dos zonas de la granulosa, la externa formada de
pequeñas células, y la interna formada de pequeñas vesículas en forma de
gotas, y de células granulosas que se distribuyen irregularmente en la super­
ficie interna de la membrana. En otra observación pudo distinguir las cé­
lulas granulosas descriptas y las células estrelladas (ver figura 101, Die Mens-
chlichen Parasiten). El autor observó también el desarrollo del equinococo
sobre el estómago cuyas paredes debió de perforar.

Hace notar Leuckart que la cápsula que rodea el equinococo presenta la
misma estructura, cualquiera que sea el lugar en que se desarrolle. A las 19
semanas sacrificó otro animal de experiencia; los echinococos habían alcan­
zado el tamaño de una nuez, a pesar de lo cual eran acefalocistos.

De estas experiencias Leuckart llegó a la conclusión de que: “los equi­
nococos tienen un desarrollo diferente y más lento que las tenias”.

Leuckart estudió la morfología de los ganchos en los equinococos del
hombre y de los animales domésticos, y en las tenias correspondientes sin
haber podido encontrar la menor diferencia en la forma ni en el número.

Krabbe en las investigaciones realizadas en Dinamarca y en Islandia
tampoco pudo encontrar la menor diferencia, pero según las investigaciones
de este autor, la forma de estos ganchos y sobre todo de la base, es muy va­
riable en Ja T. eclwnococcus, tanto en estado quístico como cestoideo, ver
fig. 31 (Pl. III de Krabbe, fig. 13 - 55). Esto se observa igualmente en
una corona de ganchos aislada, aunque en la tenia quística como en otras
especies, los ganchos de un mismo individuo tienen todos una cierta seme­
janza que le es común (Krabbe).

Estas investigaciones demostraron la identidad del Eclii/nococcus hominis
o altricipariens, y del Echinococcus vet crinar uní o scolicipariens.

A pesar de las investigaciones que hemos relatado, realizadas bajo se­
vero contralor científico por los maestros de las ciencias naturales que en
aquella época memorable en los progresos de estas ciencias, multiplicaron sus
esfuerzos por la emulación y la supremacía en las academias, la medicina no
aceptó sus conclusiones. La diversidad 'de lesiones producidas por la enfer­
medad hidática en el hombre y en los animales, hizo pensar a los anatomo
patólogos también en la diversidad de la causa etiológica, y ese estado de
cosas, perduró hasta nuestros días.
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CAPITULO VIII

£(/ UINO COCOS 18 MJULTILOC ULAR

Putasne intelligis quae legis.

Actus vih, 30.

La equinococosis multilocular es señalada en la literatura desde 1721.
Kuysch (fThesaurus anatomicus, Amstelodami, 1721) describió un caso tí­
pico de esta forma, cuyo estudio se inició recién a mediados del siglo
pasado.

“Anno 1696 Hydropici cadáver cultro anatómico subjeci, cuius hepar
iantum quantum erat ex meris vesiculis constabais quae materiam limosa m
peUucieam coniinebani...

Z?>, dicto Jecinory. ne minimus quidem ramus Venae portae, cavae, Duc-
tus bilioso, aut Arterae hepaticae videndum sese exhibebat quantumvis ad
illud usque iempus vixcrii aeger. Ex hac observatione palam esse puto lym-
phae ductus non solum, veram etiam vasa sanguínea ut et alia posse dege­
nerare in hydatides, vel in vesículas, non solum aquam, nerum etiam subs-
tantiam gelatinosam in se continentes prout videro est...”

Kuchenmeister (1855) dice que los quistes producidos por la especie E.
altricipariens son mayores que los producidos por la E- scoliciparicns y ade­
más que esta última se caracteriza por la producción constante de scólex y
Ja formación de vesículas hijas. Los scólex de la forma scoliciparicns tienen
46-52-54 ganchos que en el conjunto parecen ser más delicados que los de la
especie precedente.

En la separación de las dos especies de Echinococcus se tuvo en cuenta
además de los caracteres morfológicos señalados por los autores anteriores a
Leuckart y Krabbe, las características de las lesiones producidas en el hués­
ped intermediario.

Ambas formas se pueden localizar en cualquier parte del organismo. La
estructura de las paredes de la vesícula madre es la misma en ambas espe­
cies y se caracteriza por numerosas capas concéntricas, que se hacen más
aparentes en las vesículas hijas y se destacan con notable claridad después
de tratadas con potasa cáustica agregándole una gota de tinta roja común.

La evolución de la forma scoliciparicns^ debido a la diseminación y
formación de quistes secundarios y terciarios, es más grave que la anterior.

Los equinococos provocan otro tipo de lesión difusa, amenudo pequeña 
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o conglomerada, formada por pequeñas masas que en ciertas circunstanei ~
adquieren un gran volumen.

Al examen 'directo esta lesión está formada por pequeñas masas galatini-
formes transparentes, fijadas en la trama visceral conjuntiva dura y resis­
tente del órgano en que asienta, de tal manera que se puede enuclear la sus­
tancia intersticial y el estroma se hace bien aparente en forma de alvéolos
de contornos, forma y dimensiones variables. Esta forma de hidatidosis se
observa en el hombre y en los animales. Es frecuente en el bovino, donde se
le puede encontrar asociada con las formas descriptas anteriormente. (Ku-
chenmeister).

Durante mucho tiempo esta forma se confundió con el cáncer alveolar o
gelatinoso (carcinoma alveolar?) Alveolar Gallertkrebs. En una memoria.
publicada en 1852 Buhl trata de establecer diferencias entre las dos lesiones
por el estudio de la anatomía patológica de la lesión que el separa del cán­
cer alveolar con el nombre de coloide alveolar sin ocuparse de su etiología.
Mientras tanto Luschka había publicado su trabajo sobre el cáncer gelatinoso.

En otro trabajo posterior, Buhl (1854) insiste sobre la sintomatología,
confirmando su descripción anatomo - patológica anterior. La tesis inaugural
de Zeller (1854) fue el punto de partida de investigaciones que habían de
permanecer en litigio hasta los tiempos presentes. Zeller reconoció en las
membranas gelatinosas de un cáncer coloide, nidos de equinococos, que con­
sideró como un caso insólito, aceptando las conclusiones de Buhl.

Zeller hizo investigaciones químicas sobre la sustancia gelatinosa. “El
ácido acético no le produce cambios notables, la potasa, o los ácidos minerales
concentrados la atacan lentamente, después de un tiempo prolongado se des­
agrega en detritus de moléculas finas; se colorea en amarillo con el ácido
nítrico, y con el reactivo de Millón toma un color rojo muy marcado. La sus­
tancia podría ser considerada como un exudado coagulado”.

“Hacia el exterior, en los límites del tumor, la substancia presenta en
todas partes el mismo color amarillo, por imbibición de la bilis”. Tratada por
el ácido nítrico, el color amarillo se hace primero más obscuro, pero rápida­
mente pasa al verde azul violeta, luego al rojo y palidece poco a poco y se
vuelve amarillo sucio y acaba por desaparecer. Además de la bilis imbibida se
encuentran acumulaciones más o menos considerables de un pigmento ama­
rillo obscuro o rojo pardo que tratado por el ácido nítrico, presenta los mis­
mos cambios de color, solo que aparece con menor rapidez. Se encuentra ade­
más una gran cantidad de carbonato de cal depositada en la masa. En el
centro del tumor las cavidades jamás están inmediatamente limitadas por
por la presencia de tejido conjuntivo sino que las paredes están siempre for­
madas por una capa distinta, a simple vista, de la misma substancia que for­
ma la mayor parte del tumor. Es sobre todo aquí que la metamorfosis calcárea
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RODOLFO VIRCHOW

Nació en Schievelbein (Pomerania) en 18 21. Estudió en Berlín. Fué asistente
de Froriep en 1844 y le sucedió luego en el cargo de prosector de la Charité de
Berlín. En 1847, junto con Reinhardt, inició la publicación de los-Archiv für

patologischo Anatondo un Physiologie que es hasta hoy una de las fuentes más
importantes de las ciencias médicas. Separado de su cargo por razones políticas,
aceptó luego el llamado de la Universidad de Würzburg donde ocupó la cátedra
de Anatomía Patológica (1849 - 1856). Fué durante esa época que hizo su
célebre comunicación sobre La equinococosis multilocular ulcerada del hígado,
separando esta forma de hidatidosis del cáncer coloidal. En 1856 volvió a Berlín
donde se le confió la dirección del Instituto de Anatomía Patológica. Fundador
y Director del Partido Progresista. Fué diputado en la Cámara Piusiana y miem­
bro del Reichstag. Médico de Sanidad Militar durante las guerras de 1866 y de
1870. Su actividad como político se hizo sentir en todos los problemas de la or­
ganización pública y de la higiene. Abarcó todos los sectores de las ciencias
biológicas, de la historia, la sociología y la política. En 1879 hizo un viaje de
investigación histórica a Grecia y publicó un estudio sobre los cráneos y se­
pulcros de la antigua Troya. En 1893 visitó a Inglaterra donde recibió el título
ae Doctor of Common Law. Fundador de la patología celular, con el se inicia
una nueva era en las ciencias biológicas, que siguiendo sus tendencias desplazó
el concepto filosófico, hasta entonces, predominante, por la observación racio­

nalista de la naturaleza. Falleció en 1901, a la edad de 81 años.

Figura 20
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ha tenido lugar, de tal manera que la gelatina parece encerrada en una cáscara
dura que se puede quitar intacta o por fragmentos. En esta substancia Zeller
encontró cristales de hematoidina, de formas variadas y a veces conglomera­
dos compuestos de innumerables cristales, en forma de aguja, cuya natura­
leza química es difícil determinar. Insolubles en el agua; el ácido acético los
ataca difícilmente, y los disuelve después de un tiempo prolongado; el ácido
nítrico y el ácido clorhídrico los disuelve muy rápidamente sin desprendimien­
to de gas. Tratados por el ácido sulfúrico se transforman en una substancia
finan»ente granulosa que conserva completamente la forma esférica primitiva.
No se les puede considerar como una sal fosfática porque son difícilmente so­
lubles er. ácido acético y no precipitan con el amoníaco. No se trata de oxa lato
de cal. Si fuese una sal calcárea, al tratarse por el ácido sulfúrico debían de­
positarse cristales de yeso y no sucede así. Por su forma se parecen mucho a
las formas deseriptas por Golding Bird bajo el nombre de dumb bells. (B.
Zeller, Alveolar - Colloi'd Leber. Inaug. Abhandl. Tubingen, 1854).

Die multiloculáre, ulcerirende Echínokokkeng’eschwulst
der Leber.

Vou Rud. VIRCHOVV.
(Vorgetragen in den Sitzungen vom 10. Marz und 12. Mai 1855.)

Gallertgeschwüiste in der Leber gehóren bekanntlich zu den grosscn
Seltenheiten. Schon aus diesem Grande batte ein von Buhl (Illustr.
Münchner Zeitung 1852, Bd. L, S. 102) beschriebener Fall von Alveolar-
colloid der Leber besonderc Aufmerksamkeit verdient, wenn nicht zuglcich
die sorgfaltige Untersucbung, die gelchrte Darstellung und die ganz wun-
derbaren mikroskopischen Erfunde diesen Fall zu einem fast einzigcn in
der Literatur gemacht hátten. Man kann nicht sagen, dass die Lehre von
dem Colloid bei der Mehrzahl der beutigen Untersucher zu einer beson-

Figura 22

En 1855 R. Virchow, profesor de anatomía patológica en Wurzbourg,
en una comunicación a la Sociedad físico - médica, el 10 .de Marzo y el 12 de
Mayo de 1855, dejó claramente establecido que la llamada enfermedad coloi­
de alveolar de Zeller era una variedad de tumor equinocócico y que las ma­
sas gelatinosas contenidas en los alvéolos eran membranas de hidátides api as-
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.'adas y replegadas sobre ellas mismas, con todos los caracteres histológicos
del parásito y por la ulceración central la designó con el nombre de tumor
multilocular ulcerado equinocócico del hígado.

Virchow observó que del tumor se extendía una prolongación de masas
análogas hacia la vena porta y hacia la cápsula de Glisson.

‘*Todos  los canales del hígado, los conductos biliares, la vena porta, las
arterias hepáticas, estaban estrechadas en algunos lugares por la prominen­
cia de masas nudosas”. Virchow describió la presencia de cristales de he-
matoidina en las masas gelatinosas y corpúsculos de sales calcáreas. La pre­
sencia de ganchos de equinococos permitió a Virchow determinar la natu­
raleza hidática de la lesión.

Virchow dejó claramente establecido que la lesión toma asiento en el
sistema linfático.

En Agosto del mismo año Buhl, desde Munich, se dirige a Virchow por
carta publicada por la misma Sociedad físico - médica de Wurzbug reconocien­
do su interpretación de la lesión. El año siguiente Luschka (1856) publicó
otra observación llamando la atención sobre el desarrollo de las vesículas
en el interior de la vena porta.

En la segunda edición de su libro de parasitología, Kuchenmeister al se­
ñalar las diferencias entre las dos especies de equinococos hizo una revisión
del conocimiento de esta lesión hasta entonces y estudió con particular aten­
ción las reacciones químicas de la substancia interalveolar y de las vesículas
hijas, que en ella se contienen, llamadas masas coloides. Cuando se le tra­
ta con ácido sulfúrico, aparecen cristales de sulfato de cal en manojos de
agujas, en cristales simples y bien formados, colocados uno sobre otro en tablas
cuadriláteras o en colas gemelas de milano, lo que nos hace suponer que los cor­
púsculos se componen de fosfato de cal y una substancia orgánica íntimamen­
te mezclada. (Zeller).

Dice Kuchenmeister que “la estructura de las paredes de la vesícula ma­
dre es la misma en ambas especies de equinococcus (altricipariens y scolici-
pariens) y está caracterizada por capas numerosas y concéntricas que se ponen
de manifiesto más distintamente en las vesículas hijas y aparecen con notable
claridad después de tratadas con potasa cáustica con la adición de una gota de
tinta roja común. En esta sencilla experiencia de Kuchenmeister estaba en po­
tencia el método de Best (1903) que más tarde aplicaría Olere (1912) al estu­
dio de los restos vermiculares en la equinococosis multilocular.

Friedreich en 1865 descubrió al examen microscópico del tejido hepá­
tico, en los lugares en que a simple vista parecían normales, pequeñas ve­
sículas, algunas redondeadas, otras en forma de rosario, otras veces con
brotes laterales.

Las células hepáticas que rodean a las vesículas infiltradas de materia 
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biliar, habían sufrido una degeneración grasosa y estaban mezcladas con
acúmulos de hematoidina. Para Friedreich, la lesión asienta en el árbol
biliar.

En los casos descriptos por Dittrich y Buhl, las masas gelatinosas se­
guían el camino de la vena porta; Griesinger encontró la principal ramifi­
cación de la vena porta derecha obturada.

En 1865, Rasmussen hizo algunas observaciones sobre patología de la
equinococosis que han pasado desapercibidas por los autores y que vale la
pena comentar, porque el gran naturalista sueco confirma las interrogantes
planteadas por Naunyn y además deja bien sentado un concepto sobre equi­
nococosis multilocular que nosotros (V. Pérez Fontana), hemos comprobado
experimentalmente.

Rasmussen encontró embolias hidáticas en la arteria pulmonar produ­
cidas por el traumatismo o la infección de un saco quístico. Encontró también
cristales de hematoidina formados en la capa interna de un quiste y peque­
ñas roturas comunicantes por donde pueden salir pequeñas vesículas.

Al referirse a los quistes multiloculares dice: “Yo creo que se puede
explicar de una manera más natural, esta forma rara que se diferencia de
otros quistes hepáticos, como una rotura de un quiste relativamente joven
con el cual ya se ha producido un comienzo abundante de formación de ve­
sículas endógenas.

La capa externa entonces desaparece y la proliferación interna primi­
tiva se hace externa y aparentemente libre. La rotura puede hacerse en el
parénquima hepático o en un vaso, una rama de la vena porta, en un canal
biliar o en vasos linfáticos y sigue, de ahí, su desarrollo por lugares distintos.
En todos los casos las vesículas crecerán, proliferarán y desplazarán el pa-
rcnquima hepático de tal manera que éste se atrofia y se transforma en un
estroma conjuntivo. Cuando continúa el crecimiento, entonces la nutrición
puede ser alterada y aparece la ulceración’’ (Rasmussen, 1865).

Posteriormente varios autores se ocuparen de la cuestión. J. Garriere
hizo un estudio de conjunto sobre esta forma de equinococosis (De la Tumeur
hydatique alveolaire. Tumeur a echinocoques multiloculaire. París 1868).

Klebs {Handbuch der pathologischen Anatomie, 1868-1873. II. Pág.
369) cree que se trata de una forma patológica del equinococo común produ­
cido por vía exógena.

En la misma época Perroncito (1872) piensa también que el equinococo
multicular se debe considerar más bien como una forma que como una es­
pecie distinta del .echinococcus como lo prueba el hecho de la estructura aná­
loga de los quistes y la identidad de las cabezas con la de los otros equino­
cocos cuando estos no son acefalocistos.

Marie Prougeansky publicó en Zurich (1873) su Disertación Inaugural 
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en la que resume todo el conocimiento casuístico, nosológico e iconográfico de
la lesión.

Después que se estableció el carácter anatomo - patológico de la lesión los
investigadores trataron de relacionarla con un agente etiológico particular.
Las primeras investigaciones realizadas fueron las de F. Morin (Lausanc,
1876) que hizo experiencias de alimentación administrando material fresco
de una autopsia procedente de un hígado atacado de equinococosis multiloe.u-
lar en el que se había comprobado la presencia de scólex, a 4 perros. Estos
animales fueron sacrificados en un período de tiempo comprendido entre 5
y 9 semanas. El resultado de estas experiencias fue negativo.

En 1881 L. Waldstein publicó un nuevo caso de esta afección, que pre­
sentó con la documentación gráfica más perfecta realizada hasta entonces.

Virchow en 1883, volvió sobre el tema y al considerar la etiología de la
afección manifiesta que todavía tiene que decidirse sobre el origen de las
vesículas de la equinococosis. “Se originan de los scólex o por brote directo
exógeno de las cápsulas más antiguas que después se separan e individuali­
zan”. (Virchow).

Una segunda experiencia de alimentación de perros con material de hi-
datidosis multilocular fué obtenida por Zschokke en Zurich en 1884; los ejem­
plares obtenidos no tenían útero ni huevos. Bollinger (1888), Muller (1893)
obtuvieron resultados positivos y 'describieron también el amontonamiento de
huevos en la extremidad posterior del último segmento, en forma de esfera.
En estas experiencias no se señalaron diferencias importantes con la tenia
echinococo común.

La más interesante de las experiencias fué realizada por Mangold en
Tuhigen en 1892.

Experimentó sobre dos perros jóvenes, recién destetados y desinfectados
con vermífugos, uno de 9 y otro de G semanas. A cada uno le administró 50
gis. de tumor hepático multilocular y diez grs. de líquido hidático con vesícu­
las. A los 56 días sacrificó el primer perro y en su intestino encontró 3 tenias
equinoeocus, a los 63 días sacrificó el otro animal y obtuvo un solo ejemplar
de Taenia cchinococcus con la característica esfera do huevos en la extremidad
posteiioi y los ganchos en armonía con los hallazgos descriptos. Mangold estudió
est( material e impugnó las conclusiones de Klemm, sobre la identidad de
la Taenia echinococcus originadas por alimentación a punto de partida del
quiste hidático vesicular y multilocular. Mangold comprobó en todos los casos
que: además de la Taenia echinococeus de Siebold hay otra clase de este géne-
io. la Taenia echinococcus muliilocutaris, la que según mis investigaciones
se caracteriza por: la mayor longitud y curva relativamente más débil de los
ganchos, apófisis de implantación posterior alargada y más fina, sobresalien­
te y en forma de botón”
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Mangóle! alimentó un leclión de 12 semanas con las tenias de la expe­
riencia y, a los 4 meses sacrificó al animal y encontró en el borde anterior del
hígado, dos formaciones blancas del tamaño de una avellana, no lejos una de
la otra, que sobrasalían en la substancia del hígado y que al corte presenta­
ban la apariencia multilocular. No encontró scólex, en cambio encontró mem­
branas, sin mídeos y de cuando en cuando células gigantes, que Mangold
catalogó como una equinococosis multilocular.

La identidad de ambas formas de hidatidosis quística y alveolar fué plan­
teada como hemos visto, en el período inicial del estudio de la forma alveo­
lar. Buhl, Leuckart, Rasmussen, Klemm, Klebs, Virchow (1883). Es a partir
del trabajo de Morin que se sustentó la tesis de la 'distribución geográfica de
la forma multilocular, continuada por Vierordt, Posselt y otros hasta nues­
tros días, que se mantuvo la separación de ambas formas de hidatidosis. Mien­
tras tanto algunos autores como M. Gangolphe (1886) al estudiar la equino­
cocosis ósea se inclina hacia la opinión de que en la equinococosis multilocu­
lar las condiciones del medio exterior tendrían una influencia considerable
sobre su patogenia. Virchow, en la Sociedad de Medicina de Berlín (1883), in­
sistió sobre la idea de que la forma multilocular se debe a que los parásitos
se alojan en espacios muy apretados, tejido conjuntivo, vasos porta, linfá­
ticos.

Para Virchow la equinococosis multilocular corresponde a la vesiculisa-
ción exógena de las hidátides.

A. Klemm (1889) bajo la dirección de Bollinger volvió a repetir expe­
riencias de alimentación. Dio de comer a un perro el contenido de un quiste
multilocular y obtuvo el desarrollo de varios miles de tenias. Estas tenias se
diferencian de las Taeniae echinococci comunes solamente en que su último
segmento no presenta el útero paralelo a su eje, sino que los huevos anidan
en la mitad del segmento en un acumulo ovalado. Por comparación con ejem­
plares de Taenia echinococcus encontrado por Bollinger en un perro llego a
la conclusión de que se trataba de la misma tenia que producía el quiste uní
¡ocular. Alimentó con huevos de la tenia obtenida experimentalmente a tres
ovejas y no tuvo éxito.

La distribución geográfica de la enfermedad hidática multilocular ul­
cerada fué una noción introducida en la literatura por H. Vierordt en 1883.

“El equinococo multilocular está circunscripto hasta ahora a un peque­
ño territorio: solo se han observado casos aislados”. En este trabajo se seña­
lan también particularidades clínicas de interés que no comentaremos aquí.
Tres años más tarde el mismo autor en una publcación "A'bha'ndlung ubcr
den Multilokularen Echinococcus, Freiburg 1886”, puso al día el conocimien­
to adquirido sobre la afección hasta entonces con un análisis completo de 84
casos de la casuística ; 79 localizadas en el hígado y los restantes extrahepá­
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ticos, de la anatomía patológica y al tratar de estudiar la distribución geo­
gráfica de la enfermedad dejó sentado su enunciado de 1886 -“Im Gegensatz
zu dem weithin uber die Erde vefbreiteten Echinococcus hydatidosus ist der
multiloculare (bis yetzt) in der Hauptsache auf ein relativ kleines Gebicl
besclirünkt aeblieben".

Esta memoria del profesor Vierordt es el documento básico para el es­
tudio del proceso hasta llegar a Posselt. Este autor dedicó más de 40 años al
estudio de esta forma de equinococosis, acumulando la documentación de la
literatura mundial al respecto y publicando una serie de artículos, monogra­
fías, relatos que tratan todos los puntos referentes a élla. El primer trabajo
de Posselt (Der Eehinococcus multiloculares in Tirol), data de 1897 en el que
estudia con particular atención la extensión local de la enfermedad en el
Tirol y las comarcas limítrofes.

En 1900 publicó su gran monografía sobre la distribución geográfica
de la enfermedad hidátida particularmente de la equinococosis alveolar del
hígado y su casuística desde 1886.

Esta monografía es la continuación del trabajo del profesor Vierordt
publicado aquel ano. Posselt insiste sobre la circunscripción de la afección a
ciertas comarcas de Europa Central, y hace notar que en otras tierras clási­
cas de la hidatidosis, no había sido comprobada su existencia. Continuando
a Vierordt, anotó cuidadosamente la bibliografía y la casuística. A partir de
entonces Posselt fué la autoridad indiscutida en el conocimiento de la enfer­
medad. En 1925 publicó una monografía. (Schweiz, med. Wchnschr), que
contiene la bibliografía desde 1900 hasta esa fecha. Hasta el año de su fa­
llecimiento en 1936, dedicó trabajos al tema. La biografía y bibliografía del
sabio investigador fueron publicadas en el Vol. IV de estos Archivos (1938
pp. 50-59).

Todas las experiencias, hasta entonces, habían sido realizadas en anima­
les que no ofrecían la absoluta garantía de estar libres de una infección an­
terior.

Posselt, siguiendo el ejemplo de Mangold, infestó un perro recién deste­
tado. El perro a las 5 semanas presentaba un adelgazamiento progresivo y
nimio a 49 días de la infección. El intestino estaba sembrado de tenias. En
cada uno de los especímenes examinados, encontró macroscópicamente en el
último segmento, una mancha blanca cretácea. Siguiendo el ejemplo de Man­
go!. I infectó un lechen preparado diligentemente que fué sacrificado a los
5 meses. El resultado de la experiencia fué negativo. Posselt fracasó en otras
cuatro oportunidades Wagelin también hizo experiencia de infectación
con equinococo multilocular; en ]a primera experiencia en 1918 obtuvo re­
sultado negativo, en 1923 infectó dos perros y un gato preparados de ante­
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mano con antihielmínticos, también con resultado negativo. Dardel hizo im­
plantación del mismo material de Ja experiencia anterior, en la cavidad ab­
dominal de un perro joven. Implantó un trozo en el tejido sub peritoneal,
otro profundamente en el hígado y para asegurarlo suturó la cápsula del
órgano, además implantó otro en el bazo. Al año el animal fué laparatomi-
za-lo y solo se encontraron las cicatrices en el sitio de las implantaciones. El
perro vivió muchos años después de la experiencia.

En la misma época hizo implantaciones semejantes en un cordero de
cinco meses y seis meses, después lo sacrificó. No encontró nada en la cavidad
abdominal, donde había dejado tres trozos libres, ni en las visceras donde ha­
bía implantado membranas. En. la implantación sub peritoneal se desarrolló
un quiste que contenía 10 cm.3 de líquido albuminoso y no era fértil.

Wagelin realizó dos experiencias de implantación en una oveja. En la
primera hizo una implantación abdominal y encontró una masa clara de es­
tructura lamelosa no bien diferenciada, con algunas calcificaciones, ro’deada
de una membrana de enquistamiento formada de tejido de granulación con
infiltración de linfocitos y de leucocitos y de células irritativas de cuerpo
extraño, cuya superficie interna era además necrótica. En el tejido se encon­
tró ocasionalmente folículos linfoideos con centros germinativos.

En ]a segunda experiencia, la implantación fué hecha en el hígado y
encontró necrosis semejantes circunscriptas por parénquima hepático. Tam­
bién aquí las necrosis estaban rodeadas de células irritativas, más lejos por
células conjuntivas, leucocitos y linfocitos. Los tabiques glisomanos estaban
infíltralos de linfocitos. Estas experiencias fueron relatadas por B. Dardel
en su tesis de 1927. El autor sacó en consecuencia que la oveja es muy sensi­
ble a la implantación y que el perro no lo es. Las experiencias de infestación
hi ¿ática son dificultosas. Posselt fracasó en otras cuatro oportunidades.

Como resultado de su experiencia Posselt describió caracteres particula­
res a una tenia que el denominó Taenia echinococcics (üveólaris. (Posselt).
Esta tenia es, según Posselt semejante en su apariencia y en su forma a la
do la equinococosis quística y se diferencia solamente en. dos puntos: l.o Por
la forma y las dimensiones relativas de los ganchos los cuales se presentan
coincidiendo con los scólex de los equinococos alveolares de los estados lar­
vales. Son sutiles, alargados, débilmente encorvados y presentan, una sorpren­
dente implantación extendida y delgada. Las proporciones de tamaño son igua­
les en la tenia y en las cabezas.

2.o Por el aspecto y la disposición del útero. Mientras que el anillo
terminal de la tenia del equinococo quístico es angosto, en forma de tornillo,
retorcido en espiral, eventualmente lateralizado con numerosos lóbulos, ocu­
pando toda la longitud del segmento terminal, en la tenia ech. alv. se pre­
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senta en la parte más anterior de] segmento terminal como un acumulo de
huevos (E-ierb alien) más bien ovalado, en el cual los huevos se encuentran
amontonados, apretados unos sobre otros. Que no se trata de una mera ca­
sualidad lo comprueba el hecho de haberse observado siempre en numerosos
ejemplares 11 frescos” de tenias y la concordancia con las observaciones de
los primeros autores”.

Caracteres anatómicos de la lesión. — Al carácter ulcerativo y alveolar
de la lesión descripto por Virchow en 1856 se agregó después la característica
de producir metástasis a distancia en otros órganos y en los ganglios. A la
magistral descripción anatomo patológica de Virchow, Morin agregó nuevos
elementos: la presencia de células gigantes y las metástasis (F. Morin, Deux
cas de tumeurs de échinocoques multiloculaires, F. Morin, Lausane 1876). F.
Morin describió por primera vez las células gigantes en un nodulo pulmo­
nar de un sujeto portador de un quiste hidático alveolar del hígado. En
una hidátide contenida dentro de una rama de una arteria pulmonar obser­
vó que: “en la periferia de la hidátide y formando la capa más interna de
]a luz de la arteria, se veía una banda bastante ancha, coloreada en ama­
rillo, formada en su mayor parte por células semejantes a mieloplaxes (Rie-
senzellen, Morin, fig. 5). Estas células contienen un número variable de nú­
cleos, de 5 a 20 y más, ellas poseen una membrana de envoltura muy fina
y un contenido finamente granulosa y amarillento. A menudo están apreta­
das unas contra las otras como células epiteliales, lo que les da a veces una
forma más alargada.

En un cierto número de ellas, el núcleo está reemplazado por el conte­
nido granuloso, etc.

Morin también observó por primera vez la presencia de vesículas hidá-
ticas en los ganglios linfáticos a distancia del tumor: “En una o dos glán­
dulas del hilio del hígado que están en comunicación con los vasos linfáticos
dilatados por vesículas de equinococos, se encuentran una o dos pequeñas
hidátides con scólex

Morin completó la descripción de la enfermedad hidática alveolar, agre­
gando su carácter metastásico y la presencia de las células gigantes. En lo
sucesivo los autores no hicieron más que agregar nuevas observaciones e in­
terpretaciones sin agregar ningún hecho nuevo al conocimiento adquirido
por el alumno de Langhans.

, La tesis de F. Meyer, discípulo de Orth (1881) resume 44 observaciones
de equinococosis multilocular. Este autor también encontró en un caso perso­
nal, metástasis hepáticas y la presencia de células gigantes descriptas por
Morin alrededor de las vesículas hidáticas.

Es de hacer notar que ambos autores observaron las células gigantes en 
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las metástasis, esto es debido a que las células gigantes se presentan en los
primeros estudios de la enfermedad como nosotros lo hemos comprobado expe-
rimentalmente. (V. Pérez Fontana).

Meyer es el primer autor que dio a las células gigantes el significado
de células de cuerpos extraños. Ziegler y Orth habían provocado en animales
la formación de células gigantes alrededor de pequeños trozos de vidrio in­
tro meidos debajo de la piel y Rustitzky introduciendo pequeños fragmentos
de hueso dentro del saco linfático del sapo. Meyer se ocupa extensamente del
significado de las células gigantes.

Vierordt, en su monografía, reunió los casos de hidatidosis ósea publica­
dos bajo la denominación de “Echinococo óseo multilocular”.

Como hemos visto la separación de la proliferación endógena y exóge-
na de la hidatidosis no fué aceptada por todos los autores. Mo.niez encontró
una hidátíde de pequeñas dimensiones que presentaba a la vez vesículas exó-
genas y vesículas endógenas con vesículas prolígeras; encontró en el hígado
de un antílope una vesícula hidática coexistiendo con un foco de hidatidosis
multilocular.

Gangolphe cree poder llegar a la conclusión de que la permanencia de
las vesículas en las areolas óseas parece imprimirles una forma, 'de dimensio
nes especiales, un modo de proliferación particular, del que resulta el aspecto
multilocular habitual de los quistes hidáticos de los huesos. La única ma­
nera de resolver, de visu, esta hipótesis sería injertar experimentalmente en
las areolas del tejido esponjoso de un animal un número determinado de pe­
queñas hidátides: el sacrificio del animal después de un tiempo suficiente,
podría suministrar la prueba del punto de partida de las nuevas hidátides.
C. Abee en 1899 vuelve sobre el asunto y después de considerar el trabajo
de Wilms, acepta que la equinococosis ósea es una forma mixta de hidatidosis
(¡rustica con producción endógena y exógena.

Roth en 1893. Max Eider 1895, describieron la equinococosis alveolar en el
cerebro y Gustav Hauser, posteriormente (1901) publicó un caso de equino­
cocosis primitiva de la pleura y del pulmón con desarrollo de múltiples me­
tástasis en el cerebro. Nosotros tenemos dos observaciones inéditas semejan­
tes. (V. Pérez Fontana). En casi todas las observaciones de quistes hidatídicos
multiloculares desde Zeller, etc., se señala la presencia de bilis y de sus pig
montos. La descripción de los cristales de hematoidina y de sus propiedades
físico - químicas en los quistes hidáticos rotos del hígado data de Cruveilhier
Virchow, Charcot y Davaine, Frerichs, etc. La tesis de J. Habran (1869) re­
sume todas las investigaciones al respecto.

En 1889, J. D. Thomas hizo una comunicación sobre este asunto al Se
gundo Congreso Intercolonial de Melbourne. La contribución más importan­
te al respecto pertenece a J. Tarozzi (Cagliari, 1910) en su trabajo sobre
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quistes hidatídicos del hígado rotos en la cavidad peritoneal, notable por las
múltiples y raras alteraciones consecutivas. Nosotros hemos realizado algunas
investigaciones sobre los pigmentos originados en las membranas y el líquido
hidático envejecidos, que explican muchos hechos a primera vista contradicto­
rios en patología hidática sobre los que daremos cuenta oportunamente (V.
Pérez Fontana).

En 19-91 apareció el trabajo de N. Melnikow Raswedenkow, de Moscou,
Studien Uber den Echinococcus alveolar is sive multilocular is, dedicado ex­
clusivamente a la investigación histológica de la enfermedad.

Este trabajo resume todo el conocimiento adquirido hasta el momento.
Es notable el capítulo de la patología general en el hombre y particularmen­
te la descripción de la granulación y de las células gigantes originadas por
la presencia del parásito. El autor describe una serie de lesiones asociadas:
Phegmone echinococcea, sclerosis necrótica echinococcea, Phlegmone perivas-
cular echinococcea, endarteritis, endophlebitis, obliteraos, embolia, bronchitis
cat arralis echinococcea^ angiocholitis, la cirrosis, etc.

El autor le asigna un papel importante a la toxina producida por los
embriones (chitinknaueV) en la formación del proceso intersticial y en dege­
neración y necrosis consecutivas.

Melnikow Raswedenkow explica la patogenia de la equinococosis al­
veolar por la introducción del embrión en el hígado al través del tubo di­
gestivo y la formación consecutiva de un (chitinknauel) ovillo quilinoso multi-
tilocular, que corresponde a una proglotide madura del gusano. El ovillo
alveolar equinocócico (Alveolar echinococcus KnaueV) produce embriones
ovoides y scólex, mientras que el equinococus unilocular produce solamente
scolex. El parásito de la equinococosis alveolar se reproduce en los tejidos del
hombre y del animal por medio de embriones {Jungendformen) que están
siempre en contacto con los tejidos.

Las propiedades biológicas del parásito y las transformaciones histoló­
gicas que provoca su presencia en los tejidos son aproximadamente las
mismas.

El trabajo de Melnikow Raswedenkow, tanto por la abundancia el ma­
terial de estudio, como por la ilustración de la descripción microscópica es
lo más completo que se haya realizado sobre micrografía de la hidatidosis
multilocular.

La equinococosis multilocular según el autor es originada por una cla­
se de tenia especial diferente de la Taenia echinococcus v. Siebold. El pa­
rásito produce en los tejidos una toxina que es la causa de las lesiones de
granulomas, degeneración y necrosis.

El echinocoeus alveolar, según Melnikow Raswedenkow se reproduci-
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ría directamente, en el seno de los tejidos como los trematodes, sin partici­
pación de huésped intermediario.

En 1912 V. Mirolubow, comentó el trabajo de Melnikow Raswendenkow.
Cree el autor que entre la equinococosis hidatidosa y multilocular no hay sino
diferencias cuantitativas que se explican por causas externas. Cree el autor que
en la capa parenquimatosa de la membrana hidática hay dos clases de células,
unas pequeñas con mucho pignótico y finamente granuloso de escaso protoplas-
ma que originan los scólex y otras células vesiculares con doble membrana
protop] asmática que son idénticos a los huevos de los anillos de tenias jóvenes
y que en determinada circunstancia también pueden originar scólex. Este
será, para Mirolubow el ciclo evolutivo de la equinococosis multilocular.

Al referirse a este punto el Prof. Posselt en su informe al Congreso
de Atenas en 1936 dijo: “Dieses, Lehre ist fur immer crleidet”.

Desde el año 1876, en que Morin publicó dos casos de eq. muí., hasta
1912, en el Instituto de Anatomía Patológica de Berna (Prof. Langhans),
so observaron 3 nuevos casos que fueron estudiados y publicados por E.
Clerc.

Como resultado de la investigación microscópica, este autor señala “Za
particularidad de la membrana quitinosa de teñirse con el carmín de Best".
Dice Clerc, 11 sin duda la coloración de la quitina por el método de Best,
es una prueba de que el método no es un colorante específico del glucógeno,
puesto que además del glucógeno se presentan otros elementos como la fibri­
na, las mucosas, las granulaciones de las mastzellen. Con el litocarmín, con
el carmín ácido y el carmín alumbre, obtengo coloraciones débiles de la
membrana quitinosa que no son electivos”. Con el método de Best, Clerc
pudo comprobar las conclusiones de Melnikow Raswendenkow y de Mirolubow.

Clerc observó también la imbibición de los elementos hidáticos por bilis
e interpretó el hecho como una prueba de la muerte de los embriones. En
nuestro trabajo de 1932 sobre las membranas de enquistamiento consecuti­
vas a la rotura de quistes hidatídicos en el peritoneo, decíamos: 1 ‘Hemos
comprobado que las células gigantes están en contacto con restos vermicu­
lares. Según ncs ha hecho notar el Prof. Lasnier, las membranas de coleperi
tonitis están siempre impregnadas de bilis, denotando el contacto de estos
elementos previamente a la organización de Ja membrana” .

“Por otra parte, estudiando numerosos cortes de membrana hidática de
quistes múltiples del hígado y de quistes multiloculares de bovinos, en los que
es dado observar bilirragias intratisulares en distintas etapas de reabsor­
ción, nunca hemos podido observar células gigantes de tipo epiteloide in­
cluyendo o rodeando pigmento biliares”.

No vamos a entrar aquí en consideraciones sobre la reabsorción de los
pigmentos biliares: Sólo recordaremos que la patología general nos enseña

35.
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que se hacen a expensas de los macrófagos y del sistema retículo endotelial.
“Creemos, pues, que los conglomerados de células gigantes en las membra­
nas de coleperitonitis son debidos a la presencia de restos de membranas
hidáticas que a menudo son difíciles de descubrir a causa del estado de al­
teración en que se encuentran”.

En las microfotografías 23, 24 y 25 de ese trabajo “que corresponden
a quistes hidatídicos multiloculares de bovinos en su faz inicial, puede apre­
ciarse la similitud con la periquística de los quistes complicados del hígado
y con las membranas de coleperitonitis en su faz inicial”. Las tres formas
anatómicas son consecutivas a la rotura de un quiste y se originan en un
mismo proceso de reacción (V. Pérez Fontana).

B A. Wolownik estudió la enfermedad en Suiza en 1903, comproban­
do que el 14.5 o|o de los casos conocidos se observaron en aquel país. El
estudio histológico de las piezas examinadas por este autor sigue las di­
rectivas de Morin y Libermeister.

Melnikow Raswedenkow trazó la historia y la evolución del conoci­
miento de la hidatidosis multilocular del hombre y de los animales. Su
estudio se inicia con Perroncito es 1871. Le siguen los trabajos de Guillebeau
(1890) Ostertag (1891).

Según Ostertag, a diferencia de la enfermedad en el hombre y los ani­
males consiste en que en estos últimos hay ausencia completa de sintomato-
logía clínica, faltan las lesiones hepáticas locales (ictericia, cirrosis) y com­
pleta ausencia de síndrome caquéctico. Las lesiones histológicas aunque se
presentan con distinta intensidad y con. caracteres más o menos constantes
en el hombre y en los animales guarda, en general un estrecho paralelismo.

La contribución argentina al estudio de la equinococosis alveolar es
de gran interés científico. Los sabios profesores argentinos, T. Susini, R.
"Wernicke y Marcelino Herrera Vegas estudiaron directamente esta enfer­
medad con Virehow creador de la entidad nosológica. En el año 1903 Mar­
celino Vinas estudió bajo la dirección de los sabios maestros argentinos el
primer caso de equinococosis alveolar descripto en la República Argentina.
Este caso presenta el particular interés de ser el primero descripto en las
tierras clasicas de la hidatidosis vesicular y do estar tan apartado del centro
geográfico de la enfermedad. Fuó esto el primor argumento en contra del
carácter dp circunscripción geográfica de la equinococosis alveolar. Viñas pu­
blico en 190! su trabajo completo sobro equinococosis alveolar en el que acep­
ta las ideas clásicas. Ln tesis de W, Kamsay Smith, de Australia publicada en
1905 es una magnífica monografía sobro muUÜocuhrís en la que
el autor llega a las concluyónos clásicas.

. 1 . l\u en IJ0.). señalo los caracteres diferenciales entre la equinoeoc-
cosis multilooulnr del bovino y la Gquinooooouis alveolar (b&varo-tirolesa).
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En 1912 en el l.er Congreso Internacional de Patología comparada Dé­
vé reafirma sus ideas anteriores. Cree en el carácter específico de la lesión
pero la especificidad de la lesión no comporta como corolario obligado o
la especificidad absoluta del parásito original. “(No parece absolutamente
irracional admitir que el germen parasitario causal salido originariamente
de la tenia echinococus común, haya podido como consecuencia de circuns­
tancias exteriores adquirir una virulencia especial y definitiva que se tra­
duzca por lesiones características, desde ahora específicas”. (Dévé).

En la región del Jura, en Francia, se descubrieron cuando menos
cuatro casos (Adam, 1913, Martin y Tisserand, 1922); en Pas de Calais,
Desoil describió un caso fatal en 1924.

La enfermedad es desconocida» hasta ahora, en Islandia y en Inglaterra.
Vale la pena hacer notar que en la abundante bibliografía de la hida-

tidosis, se encuentran casos perfectamente descriptos de equinococosis mul­
tilocular, que los respectivos autores no se atrevieron a considerar como ta­
les. El concepto imperante de enfermedad geográficamente circunscripta,
junto a la descripción anatómica de la lesión tan multiforme e imprecisa,
unido todavía a su pretendido carácter específico fueron las causas que mu­
chos anos detuvieron el conocimiento exacto de la lesión.

En 1919 J. Llambias declaró haber comprobado en la equinococosis
multilocular del bovino las “Jungendformen’’ (embriones ovoideos) señala­
dos por Melnikow Raswendenkow en la equinococosis multilocular del bo­
vino es idéntica a la equinococosis alveolar humana. Dévé (1920) a propósito
del trabajo de ulambías vuelve a ratificar sus ideas anteriores.

En el año 1922, S. E. Parodi presentó al 2.o Congreso Nacional de Me­
dicina de Buenos Aires, un trabajo sobre Unidad o Dualidad de la Taenia
ecYdnococcus. En su opinión la distribución geográfica no superponible de la
forma unilocular y de la alveolar, no pueden cimentar ninguna razón de
orden diferencial.

Las condiciones del medio ambiente y las del substratum orgáni
ca pueden hacer variar la acción patogénica de la larva y por lo mismo
las lesiones histopatológicas. Hasta que los métodos experimentales no dén
pruebas definitivas al respecto, creemos poder afirmar que el elemento pa
rasitario patógeno es idéntico, tanto en la forma unilocular como en la mul­
tilocular (humana o bovina) y que las lesiones producidas bajo el punto de
vista anatomo - patológico, son diferentes y por lo tanto lo serán también los
caracteres nosológicos y clínicos señalados en la afección. La diferencia reac-
cional de los tejidos es cuestión de virulencia y de terreno. Según el autor
no hay base para hablar de dos especies distintas de tenias. Interpreta los
embriones ovoideos de Melnikow como vesículas prolígeras que no han lie- 



556 ARCHIVOS INTERNACIONALES TE LA HIDATIDOSIS

gado a un grado completo de desarrollo. Las reacciones tisulares provo­
cadas pueden ser explicables por una distinta acción tóxica específica de
la larva parasitaria, que puede, a su vez, modificar su acción patógena, da­
da las condiciones variables de medio o terreno en que actúa. El parásito
unilocular produce principalmente lesiones de neoformación irritativa epi-
teloides y fibrosas, mientras que las lesiones del parásito alveolar son fi-
bronecrótieas. Por esos motivos cree el autor en la unidad parasitaria de la
Taema echinococcus. Parodi en general acepta la interpretación de Llam-
bías sobre los brotes plasmodiales.

Dardel (1925) fue el primer autor que negó el elemento geográfico, como
argumento a favor de la dualidad de las formas de equinococosis.

Este autor estableció claramente la coexistencia de ambas formas: “No
existe separación entre las dos enfermedades. El elemento geográfico al que
los dualistas confieren una importancia capital para su teoría, no se verifica
entre nosotros”.

La contribución más original y de mayor interés doctrinario sobre el
conocimiento de la hidatidosis alveolar la debemos a H. R. Dew (1931).

Dew compara los estadios de desarrollo del parásito vesicular en el hí­
gado en la infección experimental y los divide en 3 períodos: plasmodial.
folicular y quístico. En el estadio plasmodial el parásito produce toxinas
difusibles que origina cambios inflamatorios en los tejidos. En el segundo
estadio la reacción de los tejidos se dispone en tres capas, formando la ad­
venticia, dentro de la cual se desarrolla el parásito. En este estadio des­
cribe Dew el proceso de la saculación que sería debido a la hernia del pa­
rásito al través de efracciones de la adventicia. El autor nunca pudo com­
probar el fenómeno de la vesiculación exógena, con que se lia querido ex­
plicar la formación de los quistes hidatídicos multiloculares.

La mayor parte de los sacos hemiarios del quiste, se extienden en las
zonas de menor resistencia de las estructuras como los bronquios, los ca*
nales biliares y los vasos que en un momento dado se independizan y for­
man nuevos quistes.

Para Dew ambas lesiones hidáticas son similares y desde un punto
de vista general, parecen ser producidas por estados larvales del mismo
parásito en distintas condiciones.

En 1933, Dévé (Société de Biologie, 20 Mai), presentó una comunica
cion señalando la existencia de formas de transición entre la equinococosis
hidática y la equinococosis alveolar del hombre.

Posselt, a su vez, en 1935, publicó un extenso trabajo, sosteniendo que
no hay formas de pasaje o de transición entre ambas clases de gusanos vesi­
culares (E. cyst y E. alveol).
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En el III Congreso Internacional de Patología Comparada realizado en
Atenas en 1936 A. Posselt presentó su último comunicado sobre el tema rea­
firmando sus ideas anteriores. Posselt sostuvo la dualidad de la afección
hidática, apoyándose en argumentos geográficos, anatomapatológicos, para­
sitológicos y biozoológicos.

F. Dévé discutió el comunicado de Posselt al Congreso de Atenas. En
lo que se refiere la distribución geográfica señala Dévé la existencia de al­
gunas observaciones que parecen contradecir la noción de una estricta
distribución geográfica de la equinococosis alveolar verdadera y el argu­
mento de una ausencia total de esta afección en las tierras clásicas de la
equinococosis hidática”. Se refiere el autor a las observaciones de M. Vi­
ñas y II. Dew.

En cuanto a los caracteres zoológicos atribuidos por Posselt a la Tae-
nia echinococcus alveolaris, ellos habrían sido observados por Dévé en la
T. Echinococus ordinaria, restándole carácter específico y determinante a
las observaciones de Posselt.

Hizo notar Dévé en esta oportunidad la eventualidad de “La existen­
cia de dos formas de equinococosis, en la misma viscera y sin transición
entre ellas”.

Y finalmente el argumento capital, la existencia de formas intermedia­
rias entre la equinococosis quística y la alveolar.

En 1928, Posselt había negado la existencia de formas intermediarias
entre ambas afecciones. Dévé en su comunicado señala cuatro observacio­
nes: (Orth, Weichselbaum, Dew, R. Piaggio Blanco y F. García Capurro).

La existencia de ambas formas concomitantemente fué señalada desde
1S61 por V. Iluber, quien encontró en el hígado de un buey un quiste hialino
acefaloúisto del tamaño de un puño y muchos pequeños quistes fértiles,
coexistiendo con una equinococosis multilocular. (Citado por Leuckart, Dze
Mensclüichen Parasiten Erster Band. 1865, S. 374).

Leuckart, en su clásico tratado, acepta la formación de quistes secunda­
rios a expensas de brotes en la superficie externa de la vesícula equinocó-
eiea tal como fué señalado por Kuhn y luego aceptado por Virehow.

Corlette, en Australia en 1920 señaló la coexistencia de quistes hidáti-
cos vesiculares con una hidatidosis multilocular ósea, en el mismo sujeto,
y a propósito de este caso dice que para el no es suficiente la explicación
de Virehow sobre la formación de la equinococosis multilocular. Corlette no
acepta tampoco las ideas de Melnikow Raswedenkow.

La existencia de equinococosis alveolar asociada con quistes hidátidicos
vesiculosos del hígado ha sido señalado nuevamente (1941) por J. A. Meade
y L. Barnett, en Nueva Zeelandia. La observación de los autores presenta
un doble interés:
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Es el primer caso de hidatidosis alveolar señalando en N. Zeelandia
y es una nueva prueba en contra de la distribución geográfica y en segundo
lugar es otro aporte a favor de la existencia de formas intermediarias.

Alexinsky, (1898), en su trabajo experimental señaló la semejanza de
la estructura de las vesículas obtenidas por implantación, con la equinoco­
cosis multilocular.

En la experiencia N.° 7> refiere Alexinsky la presencia de un tumor
situado en la cara anterior del útero, envuelto en una membrana conjuntiva.
Esta membrana contenía células gigantes como las descriptas por Morin, en
un quiste hidático multilocular del pulmón y por Guillebeau, en un quiste
hidático multilocular procedente de una vaca. Termina Alexinsky diciendo
que la imagen de la formación del equinococus en el conejo, recuerda mu­
cho la estructura del equinococus multilocular; pero que la presentación
del problema de la enfermedad de ambas afecciones sería todavía muy
precoz.

En 1900, M. Renon, considera la cuestión de la identidad de la equi­
nococosis alveolar y la equinococosis multilocular. “ Según los trabajos de
los últimos años, aparecidos en Alemania, se admite la identidad completa.
La equinococosis alveolar no sería a menudo sino el resultado de un injerto
de un quiste hidático unilocular roto’’ (Renon). Dévé discute en su tesis
las conclusiones de Renon, llegando a la conclusión de que en su caso no se
trataría de "una forma seudo-alveolar de la equinococosis secundaria".
(Dévé). Hosemann, en su trabajo experimental (1911), pág. 201, al comen­
tar el hallazgo de la experiencia N.° 38 consistente en una vesícula formada
por un conglomerado de quistes uniloculares, dice que "quizá se trate de
una forma de pasaje entre el equinococus hidatidoso {unilocular} y él equi­
nococus alveolar {multilocular}, que nosotros consideramos completamente
imposible” (Hosemann).

En 1932, con motivo de su visita al Río de la Plata, F. Dévé se ocupó
nuevamente del asunto. Desechó entonces la circunscripción geográfica de
la enfermedad como argumento a favor del dualismo. Acepta que la enfer­
medad es común al hombre y a los animales. A pesar de que ‘‘el polimorfismo
de la equinococosis hidática” constituye un argumento de consideración a
favor de la teoría unicista, no se decide francamente por élla, e insiste so­
bre la necesidad de la prueba experimental.

Dévé plantea, cuatro experiencias fundamentales para resolver la cues­
tión :

A) La autoinfestación del buey, para considerar la hipótesis de A.
Pcsselt.

B) La infestación bovina con Taenia echinococcus hidática.
C) Ob Leu cien de la tenia de la forma multilocular por infestación ccnj

tinuada y repetida del perro.
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D) El injerto directo de la lesión del bovino, en el conejo, con el pro­
pósito de seguir las modificaciones o transformaciones eventuales.

En esa ocasión el Prof. M. Viñas volvió a ocuparse del caso descripto
por el de 1904. En ese momento publicamos nosotros (V. Pérez Fontana)
una monografía sobre Quistas Ividáticos rotos en el peritoneo y las mem­
branas consecutivas de enquistamiento. El estudio del abundante material
dr periquísticos de quistes normales y complicados de membranas de en-
quistamiento y de equinococosis multilocular del bovino nos mostró la ana­
logía del proceso patológico de las membranas de enquistamiento de los
quistes hidáticos rotos en el peritoneo (equinococosis perifonea! vesiculosa
enquistada) con la adventicia de los quistes viscerales complicados y con la
periquistica de los quistes multiloculares de bovinos. (Pag. 98 y micro-
grafías).

Desde ese momento creíamos nosotros que estos procesos patológicos di­
versos en apariencia eran modalidades evolutivas de la rotura hidática. Esta­
ba de por medio el argumento zoológico de la dualidad del agente específico:
la Taenia echinococczcs.

Con experiencias ’de alimentación partiendo de la equinococosis vesicu­
losa de la oveja y de la equinococosis multilocular del bovino, realizadas
bajo contralor riguroso y con abundante material en el Campo Experimen­
tal de la Hidatidosis, con la colaboración de Rogelio Risso, pudimos demos­
trar de una manera categórica la unidad morfológica de la Taenia echi-
nococcus.

Durante el año en curso, en colaboración con J. A. Collazo Pittaluga y
R. F. Scaltritti realizamos una serie de experiencias de implantación de
membrana hidática en conejos, cobayos y ratas. Haremos aquí un resumen
de los hechos observados, ya que el análisis completo será publicado en opor­
tunidad. El hecho más saliente es la caquexia consecutiva, y la muerte del
animal en un período variable entre días y meses. En término medio los ani­
males mueren después de los 30 días de operados.

Otro hecho constante es la aparición de anticuerpos específicos en la
sangre. En la sangre del cobayo y de la rata se puede obtener la reacción
de fijación del complemento y la precipitación al benjuí. En el conejo, cu­
yo suero es anticomplementario, la reacción de precipitación al benjuí se
presenta siempre en un plazo variable.

En el protocolo N.o 11 que pertenece a un conejo operado con membra­
na hidática muy escolicífera, el animal muere a los cinco días.

Autopsia. Estado caquéctico, ausencia total de tejido subcutáneo. Heri­
da bien, Abdomen: dilatación, congestión y falsas membranas en todas las 
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visceras, hasta la parte superior del hígado y del bazo. En la cavidad retro-
visceral hay restos de membrana completamente disuelta formando una co­
lección líquida de aspecto purulento lechoso, con algunos restos de mem­
brana en desintegración. Hígado y bazo atróficos de color granate. Vejiga
congestionada.

El comentario del protocolo dice: “esta experiencia confirma como otros
la producción de la caquexia experimental por autolisis y reabsorción de
productos de desintegración de la membrana implantada”. El frotis de­
mostró la existencia de numerosos scólex en evolución-

La autolisis y reabsorción de la membrana hidática fresca implantada
en el peritoneo es un hecho comprobado en todos nuestros protocolos. La
reabsorción de la membrana hidática, lleva a los animales al estado de ca­
quexia, provocando graves trastornos humorales, descenso de la glicemia y
del ácido láctico y modificaciones hematológicas.

Realizamos treinta experiencias de implantación y el resultado de ellas
ha sido siempre constarte. Tal como se ve en la Plancha XIV Fig. 1 - 6 la
membrana implantada dentro de una viscera provoca una reacción tumoral
cuyos caracteres anatómicos macro y microscópicos son semejantes a la de
la equinococosis multilocular. La lesión experimentada tiene todos los ca­
racteres “alveolares” exigidos por Dévé y por Posselt, para que una lesión
pueda ser catalogada como tal. En varios protocolos se señala la existencia
de lesiones metastáticas de pulmón y corazón en células gigantes, carácter
éste imprescindible para poder catalogar una equinococosis alveolar.
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CAPITULO IX

MORFOLOGIA DE LA TAENIA ECIIINOCOCCUS

f

Corpus triarticulatum. Caput subglobulosum .Rostellum rotundatum co­
rona duplici uncinarum 28 -36 (38), brevium armatum. Collum longiusculum
in posterior? parte stricturam gerens. Ambo articuli andragyni oblongi et aper­
tura genitali marginali {non) alternante instructi. Longitud 1 112 Un.

Habitat in intestino tenui Canis familiaris. v. Siebold. (V. P. F. einm.)

Leuckart inició el estudio experimental 'de la transformación de los gu­
sanos quísticos asexuados en gusanos sexuados o tenias.

Puso gusanos quísticos en un trozo de estómago de un animal de sangre
caliente, y observó que después de 10 o 15 minutos los gusanos extendían la
cabeza temporariamente mientras las ventosas entraban en acción, y en la ve­
sícula caudal se observan movimientos peristálticos, pero inmediatamente la
cabeza se retraía dentro del cuello y la parte media del cuerpo permanecía
extendida.

Dice Van Beneden, que en cuanto el cisticerco vesiculoso de la Taenia
serrata es introducido en el estómago del perro la vesícula caudal cevienta, y
sus paredes se absorben o más bien se disuelven en el jugo gástrico y el gusano
muestra todavía durante algún tiempo los restos de la vesícula. Los restos o-
colgajos desaparecen en su vez y el gusano con los alimentos penetra en el in­
testino. Al cabo de dos o tres horas se le encuentra completamente desenvaina­
do y prendido sólidamente por la corona de ganchos a las paredes del intes­
tino de su huésped.

En experiencias de digestión artificial, este proceso se realiza durante 8
o 10 horas, hasta que la vesícula caudal se disuelve. En las experiencias de
alimentación el gusano llega al intestino del gato 5 o 6 horas después de la
ingestión con la cabeza extendida y se prende de la pared del intestino. El cuer­
po y la vesícula caudal más o menos digerida se separan del cuello y de la
cabeza; en las primeras 24 horas se observa que el scólex adherente tiene en
la parte posterior la mitad del cuerpo y la vesícula caudal sobre un filamento
delgado, vale decir un pliegue transversal rudimentario o segmento. En el ter­
cer’ período del desarrollo solo queda del gusano quístico, la cabeza y el cuello
que evolucionanjmcia el gusano completo o estrobila; este hecho lo hemos obser­
vado personalmente (Fig. 3, Plancha XV). La extremidad distal del gusa-
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no cestoideo, que después de expulsar el cuerpo pierde longitud, aparece
deshilacliada y desgarrada en forma de embudo. Son estos los rudimentos
del receptaculum ca/pitis. (Kuchenmeister).

Este rudimento persisitirá durante el proceso de transformación del esco­
les en tenia, separando la cabeza del cuerpo.

El desgarro del scólex persiste dos días y luego aparece la muesca cica-
tricial. El scólex se transforma en una cavidad cilindrica que ocupa toda su
extensión: sus paredes se espesan. En la mayor parte de los gusanos quísticos
la formción de los segmentos empieza a los cuatro días- Una condición nece­
saria para la transformación del scólex en estrobila es que el scólex tenga
sus ganchos en perfecto estado de desarrollo. En esta segunda fase comienza
el desarrollo de la estrobila. La estrobila está constituida por una serie de
segmentos individuales, articulados, 'derivados del scólex asexuado, que con­
siderados en serie de adelante a atrás, presentan segmentos sexuados, gra­
dualmente desarrollados hasta la retrogresión o madurez de los cuales el ul­
timo se ha transformado en un individuo independiente. Cuando los segmentos
han adquirido un grado suficiente de madurez, producen embriones, y se des­
prenden en forma de proglotides.

La estructura anatómica de la estrobila es muy sencilla: no tiene aparato di­
gestivo y hasta ahora no se le ha encontrado sistema nervioso. Los hechos
más importantes de su estructura, son la disminución de la cantidad de cor­
púsculos calcáreos y el sistema vascular.

La Taenia echinococcus está constituida por la cabeza o scólex y la ca­
dena o estróbilo. La cadena está constituida por tres o cuatro anillos según
el grado de evolución del último anillo. Los anillos se llaman también pro­
glotides. La longitud de la tenia es variable; está en relación con el grado
de desarrollo alcanzado y con el huésped definitivo. Oscila entre 3 y 6 mi­
límetros, de acuerdo con la medida de los distintos y las muestras. En ejem­
plares frescos hemos obtenido hasta 6 1|2 milímetros de longitud (V. Pérez
Fontana).

M. Alonso que realizó un cuidadoso estudio micrográfico sobre 40 ejem­
plares de tenias, le asigna una dimensión de 3 a 6 milímetros.

La cabeza es pequeña; en corte transversal mide alrededoi’ de 0,3 mm.
Tiene una apariencia radiada, no simétrica, no se le puede distinguir lado
dorsal o ventral. Está unida a la cadena mediante el cuello. Tanto la cabeza
como el cuello presentan un aspecto distinto, observados en ejemplares fres­
cos o fijados (Planchas XV, XVI y XVIII).

La cabeza termina en la trompa o rostellum (probaseis) que es un órga­
no cónico con el vértice truncado. El rostellum es hueco, aloja una cavidad
semi - esférica aislada. Esta cavidad sirve para alojar el rostellum cuando
se retrae. La base de implantación del rostellum presenta un surco de re­
tracción (V. Pérez Fontana).



Cabeza de Taenia cchinococcus tomada de la microfotografía N ° 1 de la
Plancha XVII para mostrar la implantación de los ganchos. En esta finura se vp
el surco de retracción que rodea la base de la trompa. Cuando la trompa so
retrae las cuatro chupaleras quedan en un plano horizontal y pueden adherirse

simultáneamente Obs. directa sobre intestino de perro. (V. Pérez Fontana)

Figura 23
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La trompa o rostellum está formada de fibras musculares, longitudinales
y radiadas.

Detrás del rostellum la cabeza se ensancha y tiene cuatro órganos chu­
padores o ventosas, también llamadas acetábulo, por su forma semiesférica.
La musculatura de los órganos chupadores es semejante a la de los tremá­
todos, donde es más fácil estudiarla. Está compuesta de tres manojos de fi­
bras: radiales, meridionales y ecuatoriales.

Las ventosas de la tenia equinococo tienen un aspecto pseudo ciliado.
Sus eilias están en continuidad con las fibras de la capa subcuticular. Se­
gún Moniez, en el proceso de la disgregación natural de la cutícula, las fi­
bras comprendidas en ella (Balkenfasern de Leuckart), son más resistentes
que las glándulas y no desaparecen tan rápidamente. Esto ha sido compro­
bado por nosotros con mucha evidencia. Cuando las fibras, a su vez se dis­
gregan, dejan una pequeña cicatriz puntiforme, muy visible con luz refleja.
(Plancha XVH fig. 3).

El sistema vascular de la cabeza del scólex que rodea el rostellum se ex­
tiende hacia la extremidad posterior formando cuatro canales laterales.

El sistema muscular está compuesto de dos clases de fibras, transversales
y longitudinales. Inmediatamente debajo de la cutícula se encuentran las fi­
bras longitudinales. Los ganchos son formaciones de una doble corona al­
ternada, de manera que el gancho de la fila interna se presente entre dos de
la fila externa.

ganchos pre­
general, los de la

•ra de los gan
a la observación

ganchos están en relación

La Taenia echinococcus tiene un número fijo de 38 ganchos. (V. Pérez
Fontana).

La forma larval o asexuada de la tenia (scólex) tiene también un número
fijo de 38 ganchos. Estos hechos observados por nosotros, han sido verificados
por otras personas. La figura fué tomada directamente de una microfotogra-
fía. En la (Pl. III) de Krabbe (fig. 31) la corona estaba también formada de
38 ganchos, aunque el autor le asigna un número variable. Los
sentan variaciones de forma y de volumen conservando, en u—
misma fila, caracteres morfológicos bastante constantes. La gar
dios tiene siempre un canal, que se hace bien aparente
microscópica. Las variaciones de tamaño de los
con la edad de la tenia, según se desprende la iconografía de Krabbe. Los
ganchos de la hilera anterior alcanzan un desarrollo completo (de 0’040 a
0 045 lira.). Los de la segunda hilera son mas delgados y su punto de
implantación es menos fuerte. Los ganchos son variables en su forma y
desarrollo según se deduce de las descripciones de los distintos autores
y de nuestra propia observación; son además formaciones caducas, tienen
menos importancia que los chupadores como órganos de fijación. Hace no­
tar Da\aine que la dificultad de expulsión de los cestodes por los remedios,
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Corona del rostro de la Taenia echinococcus, que se compone de 38 ganchos.
Dibujo tomado de la microfotografía N.° 2 de la plancha XVII

Figura 24
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jio es debida a la existencia de ganchos, el botriocéfalo del hombre no tiene
ganchos y es el más difícil de eliminar.

La acción mecánica de la corona de ganchos no es efectuada por músculos
especiales; está en relación con los cambios de forma de la cabeza, en particular
del rostellum, que es mi órgano muscular, hueco, cuyo contenido líquido está
sujeto a cambios de presión. El movimiento de los ganchos según Kuchenmeis-
ter no puede ser comparado con un simple movimiento de palanca, sino con
las uñas que se usan para mover bultos en las operaciones de carga. Esta com"
paración todavía no es completa según advierte Kuchenmeister, porque er. el
gancho de carga, al cesar la presión ejercida por ]a carga sobre el gancho, cesa
la presa. El gancho de las tenias tiene en su parte media en la unión entre el
mango y el gancho, un procsso (hypomochlium: el calzo en que se afirma la
palanca para levantar pesos) que es el resorte del desprendimiento de la te­
nia de la mucosa intestinal. Cuando la tenia está adherida al intestino la
fuerza de la tracción de su cuerpo clava los ganchos en la mucosa, por el me­
canismo de fijación de las uñas de carga; ahora bien en el acto del desprendi­
miento, la propulsión del cuerpo empuja al liypomochlium hacia adelante y des­
plaza el gancho hacia afuera. El hypomochlion tiene la misma función que las
nia de la mucosa intestinal. Cuando la tenia está adherida al intestino la
carga cesa por contacto de ésta con el suelo, la bola de hierro pesa sobre la
una y la separa dejando libre la presa. Detrás del rostellum, con la corona de
ganchos, están las cuatro ventosas o chupadores de unos 0’13 mn. de diámetro.
Detrás de las ventosas está el cuello que se continúa sin transición con el cuerpo
del primer segmento. Las ventosas están formadas por un rodete circular de
fibras musculares en cuya circunferencia se invagina la capa cuticular. El
primer segmento está articulado con la parte posterior del cuerpo, su
longitud y su. anchura son más o menos igual; su estructura es in­
diferenciada ; en el segundo segmento la anchura está duplicada y la
longitud aumentada cuatro veces, su estructura ya está diferenciada;
en él ya se distinguen los órganos genitales. El tercer segmento contiene
los huevos u oncósferas. Antes de desprenderse este segmento aparece otro
segmento inmediatamente atrás del cuerpo de la tenia, que muchas veces se
segmenta perfectamente antes de que caiga la proglotide madura y en este
caso la tenia tiene 4 segmentos; otras veces solo se ve el esbozo de la segmen­
tación. El sistema vascular se distingue perfectamente bien en los ejemplares
fíeseos de tenia echinoeoco y consiste en cuatro vasos laterales que se ex­
tienden desde la cabeza a lo largo de todo el strobila. Este sistema se origina
alrededor de los cuatro chupadores donde forma un círculo anastomótico y
termina en una pequeña vesícula que está situada en la extremidad posterior
del cuerpo, vesícula que efectúa pulsaciones lentas y regulares y que comunica
con el exteiior por un pequeño poro.. En los ejemplares frescos tuvimos por



Ejemplares frescos de Taenia echinococcus. Infestación experimental. Dibujos
tomados de la fotografía de la figura 1. Plancha XVI

Figura 25
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dos veces la oportunidad de observar estos movimientos y la expulsión de pe­
queños globos refringentes de aspecto oleoso, que probablemente es quimo
absorbido por la tenia directamente de las vellosidades intestinales. En las
tenias que todavía no han alcanzado su madurez se le distingue en los tres
segmentos y desaparece en el tercer segmento, cuando este inicia su madurez.
Según Van Beneden el sistema vascular es un aparato de depuración urina-
ría. El aparato genital se desarrolla en el segundo anillo y alcanza su grado
de máximo evolución en el tercer anillo. Cada proglótide reune los dos sexos
que se encuentran yuxtapuestos y entremezclados y no comunican el uno con
el otro, y confluyen ambos al poro genital.

El poro genital está situado en el fondo de una depresión de la pared del
segundo y tercer segmento. El poro genital está situado en la mitad del se­
gundo segmento y colocado algo más atrás en el tercer segmento; su situa­
ción es homolateral, otras veces no se observa más que en un solo segmento.
Esta variación es debida a nuestro juicio a la posición casual en que el obser­
vador coloque la tenia en el porta objeto. La tenia es uniformemente globulo­
sa. La articulación de los segmentos es muy delgada y puede torcerse con fa­
cilidad. En la (Pl. XIX fig. 4) puede apreciarse claramente que la posición
alternada del poro genital se debe a la torsión de la última proglótida.

En los ejemplares fijados, la orientación de los pliegues permite estudiar
con precisión la simetría de los anillos, y de ello se deduce que en la tenia
ecbinococos el poro genital es homolateral. El poro genital se continúa con
una cloaca. En el fondo de la cloaca hay un espolón que la divide en dos ca­
nales: uno anterior o cefálico, de mayor calibre, en el que se encuentran el
saco del pene (cirrus o lemnisco) y otro posterior en dirección oblicua an­
terior más angosto que es la vagina.

El pone muy frecuentemente sale al exterior por el poro genital, otras
v°ces se encuentran incrustados dentro de la vagina, en copulación. En la
parte anterior y dorsal (considerando ventral la cara en que está el poro ge­
nital) se encuentran los testículos, formaciones globulosas de 0’07 mm. de
diámetro, que Van Beneden llamó células transparentes” y que los autores
(Leuckart) elevan al número de 60 en cuya luz se observan espermatozoides
filamentosos alargados. Los vasos diferentes dispuestos en forma de ovillo son
canales de pequeño calibre formados por una capa de pequeñas células que
desembocan en el saco del cirrus.

Según Leuckart el testículo es el primer órgano que se hace aparente en
los cestoides, sus vesículas transparentes aparecen diseminadas en todo la
proglótida, luego se hace visible el pene y el canal deferente. Después de la
aparición de los testículos se ve el esbozo de vagina que no llega hasta el
margen de la proglótida; luego aparece el órgano germinativo, ovarios y <n-
seguida de vesícula copuladora y la cloaca. El vitelógeno que se destaca cía-



Ejemplar fresco de Taeiüa cchinococcus tomado de la fotografía de la
figura 2. Plancha XVI.
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ramentc cuando está cargado de secreción aparece antes o después de los
ovarios. El ulero es el último órgano que aparece (ver fig. 27). Estos órganos
se forman en fases sucesivas y cuando terminan su función se atrofian y des­
aparecen: es por esta razón que las vesículas testiculares y el órgano del vitelo
no se ven cuando el útero está lleno de huevos.

Dice Van Beneden que pocas veces se ha podido observar el acoplamien­
to de estos animales hermafroditas. Goeze vio dos individuos de Distoma he-
paticum unidos uno u otro por el pene, semejante a un cuerno de postillón,
metido en el órgano de la hembra de otro individuo y vice - versa. Schoeffer,
Cobbold y otros lo han observado también en el mismo gusano. La única obser­
vación de un gusano cestoideo en copulación pertenece a Van Beneden. Hasta
hoy no se acepta que los trematodes se fecundan por acoplamiento; no es
posible aceptar lo mismo para los cestodes. La observación de una proglotis
de Taenia echinococcus en auto copulación es un hecho vulgar.

¡

i i. Taenia cchiuococ-Keprcsentación esquemática de los órganos generadores de la * - ves¡cuiaS
cus según Leuckart. En la periferia se ven los folículos testiculare^ o ' cirrus.
transparentes. A la izquierda el canal deferente entrando en la bol&a e
A la derecha la vagina con su dilatación (bolsa seminal de Nettleship.
tinuación un canal que se dilata nuevamente para formar la glándula coq
(dunkelkórper) en cuya extremidad izquierda desembocan el oviducto qu

un canal excretor de cada ovario y el canal vitelino (•) Plan-
E1 esquema de Leuckart fué modificado posteriormente por Erlanger
cha XXIX), sobre la misma base anatómica. Nuestras investigaciones hi-tolo^
realizadas sobre centenares de cortes seriados nos permitieron demos r

Inexactitud de estos esquemas clásicos. (V. Pérez Fontana).

Figura 27
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Las funciones del aparato reproductor se realizaría en los ccstodes, se­
gún Davaine, por movimientos peristálicos activos. La copulación se hace por
la intromisión del pene en la vagina de la misma proglótida (fig. 27) pero
también se ha visto la introducción del pene en la vagina de otro anillo de la
misma strobila. Cobbold argumenta contra la noción de la auto impregnación
haciendo notar que si ese mecanismo fuese correcto el pene no tendría porque
tener tanto desarrollo y su superficie como la superficie de la vagina
no tendrían porque tener espinas. El pene se ve casi constantemente en pro­
trusión (fig. 28). ¿Por qué razón tiene el pone un esfínter externo o papila?
Oobbold, respeta la autoridad de Leuckart pero no cree en la auto impregna­
ción desde que observó dos distomas en acto de copulación.

El canal distal o vagina se continúa oblicuamente hacia la parte poste­
rior. En la parte media de la vagina se encuentran una dilatación de (0’05
mm.) de paredes más espesas de estructura quitinosa cuya extremidad poste­
rior termina en una cavidad vesiculosa (receptáculo seminal de Nettleship)
(ver fig. 19531) de tamaño variable según su grado de evolución que contie­
ne espermatozoides libres de evolución. Siguiendo el esquema de Leuckart ‘‘en
la abertura de la vagina en el receptáculo seminal’’ se origina un nuevo canal
de apreciable calibre que se distingue fácilmente por el doble contorno de su
pared (fig. 27) que prorto se divide en dos canales estrechos de los cuales uno
se dobla hacia adelante en forma de gancho, mientras el otro continúa su
dirección original hacia atrás.

El primero de éstos dos canales es el conducto vitelino, cuya extremidad
superior está conectada, como es habitual en las tenias con los dos órganos
vitelinos. Los fondos del saco de estas dos glándulas son cortos y anchos y
están rellenos de gránulos bien delimitados (alrededor de 0’01 mm.). El se­
gundo canal se divide, después de un trayecto variable en dos vías, una de las
cuales probablemente entra en el ovario que es sacular e impar, mientras que
el otro podría comunicar con el útero. Este iiltimo órgano se presenta desde
el comienzo como una cavidád amplia.

Se le reconoce tardíamente, después que los órganos vitelinos, han vacia­
do su contenido en ella y desaparecen. Poco después desaparecen también el
ovario y entonces comienza en el interior del útero el desarrollo de los em­
briones. Ver fig. 27 (cuerpo obscuro). El “dunkel Korper” que existe en
otras tenias como punto central del aparato genital femenino, que funciona
como un verdadero lugar de formación de huevos, falta en nuestro gusano
(Leuckart) (A.). La comunicación etitre la vagina y el útero que podría exis­
tir según Leuckart no ha sido señalada por ningún autor: los huevos saldrían
al exterior por ruptura o destrucción de la proglótide madura- Lo mismo acon­
tece por otra parte en las otras tenias. Cumplida la evolución del aparato re-
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productor en. 27 días según la clásica experiencia de von Siebold, la progló-
tida madura se desprende de la colonia, y es expulsada del intestino del
huésped. (Pl. XX fig. 5).

Huevos de T. echinococcus. M. C. Hall (1922), dice que los huevos de
l1. pisciformes, T. hydatigena y Multiceps serialis son muy similares en for­
ma, tamaño y estructura a los de la T. Echinococcus. Las medidas dadas por
este autor, expresadas en micrones, son las siguientes:

T. echinococcus

32 a 36 micrones
por 25 a 30 micrones

T. pisciformis

37 por 32
micrones

T. hydatigena

38 a 39 micrones
por 34 a 35 micrones

I. Clunies Ross (1929) trae un cuadro de medidas, de las tres especies
citadas, cuyo promedio es el siguiente:

T. echinococcus T. pisciformes T. hydatigena

38 X 35 38 X 33 33 X 31

de lo que deduce el autor, los huevos de T. ech, son un poco más anchos, en
relación a la altura que los de las otras dos especies.

W. A. Riley de Minneapolis, en 1938 me comunicó que según su expe­
riencia era imposible diferenciar un huevo de T. echinococcus, de los huevos
de las tenias que viven habitualmente en el intestino del perro-

En la Fig. 2. (Plancha XX) puede apreciarse fácilmente el tamaño
distinto de los huevos de T. echinococcus de la misma proglotide, lo cual
se explica teniendo presente el mecanismo de formación de los huevos que
hemos descripto (V. Pérez Fontana).
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CAPITULO X

ESTRUCTURA DE LA TAENIA ECEINOCOCCUS

.. .responde a la organización general de los cestodes.

El estudio de cortes histológicos, seriados y coloreados por distintas tec*
nicas; y su comparación con la estructura de otros cestodes nos ha permitido
hacer una revisión de la estructura anatómica de la Taenia echinococcus.

La estructura elemental de la T. echinococcus responde a la organiza­
ción general de los Cestodes (Pl. XXI). Su cuerpo está, formado por tejido
conjuntiva. dispuesto en forma de red apretada. Hacia la periferia el tejido
conjuntivo se diferencia en células voluminosas dotadas de poder de contrac­
tilidad. Estas células voluminosas se disponen en varias capas y forman hacia
el exterior la curíenla.

La cutícula es un revestimiento claro, anhisto, desprovisto de cilias.
Steudner le describe dos capas, la externa completamente homogénea,

anhista, y la interna formada de fibras paralelas muy delgadas que no tienen
ramificaciones.

Schiefferdecker le describe cuatro capas; una capa inteina fibulai,
capa media granulosa, una externa homogénea y un revestimiento ex iema
damento delgado atravesado por poros. , • • dpi

La cutícula es una formación elaborada por las células conjuntivas
parénquima cuyo proceso elemental es semejante al que hemos descripto en
la formación de la membrana hidática. Contieno en su interior una annazon
fibras (Balkenfibern) y está constituida por una serie de células en dis in o
estado evolutivo. Las capas más externas de la cutícula se presentan en or
ma de escamas o de espinas.

En el interior de la masa conjuntiva se ven hileras de células di eren
ciadas que a veces envían prolongamientos a la capa sub cuticular, y qne ccns
tituyen el llamado ligamento dorsal, pabellón, etc. que son considerados co
mo verdaderos músculos longitudinales. Por dentro de los músculos longitii
dinales se encuentran fibras musculares circulares que se disponen en ÜS
planos y no forman un círculo completo. Esta capa muscular circular es muy
delgada en la Taenia echinococcus, se le puede ver en el primero y ci según
do anillo y desaparece casi totalmente a medida que se desarrollan los órganos
genitales. Por dentro de la capa muscular circular se encuentra la zona cen
tral, formada de tejido conjuntivo embrionario en el que se originan los
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ganos genitales Los elementos celulares están provistos de prolongaciones y
forman un verdadero retículo que contiene entre sus mallas numerosos ele­
mentos celulares nucleados redondeados y fusiformes que toman muy intensa­
mente los colorantes. La estructura de la zona central se observa de una ma­
nera más típica en los scólex. (Plancha Pl. VI, fig. 5). Los corpúsculos calcáreos
se encuentran en esta zona, son más abundantes en los anillos jóvenes, desapa­
recen gradualmente a medida que evolucionan los segmento? y amenudo des­
aparecen en los segmentos maduros.

En la Taenia echinococcus no existe una zona central circunscripta por
músculos circulares, como en el Tetrarhynchus. La zona central está formada
de células con prolongamientos que se anastomosan entre ellos y forman un
retículo. •

En el tejido celular embrionario se originan los corpúsculos calcáreos, los
folículos testiculares, ováricos, vitelógenos, que conservan durante todo el
tiempo de su evolución relaciones de contigüidad con el retículo periférico.

Para dar origen a un corpúsculo calcáreo las células sufren una trans­
formación bastante análoga a la cuticulización, aumentando su volumen consi­
derablemente. Luego se divide en dos partes: una de ellas la más voluminosa
da origen al corpúsculo, la otra desaparece. Los óvulos son células embriona­
rias, que están en íntima conexión con el retículo. En la periferia del anillo
en contacto con la capa muscular se observan amenudo gruesas células que tie­
nen un nucléolo bien aparente: de estas células se originan los ovocitos y los
espermatocitos. Los folículos testiculares aparecen en la mitad cefálica del
anillo, mientras que los folículos ováricos y los vitelógenos aparecen en la
mitad caudal o distal del anillo. Los folículos testiculares se presentan
también en la extremidad caudal, del lado opuesto al poro genital. Los fo­
lículos vitelógenos se forman en la extremidad distal y se agrupan en forma
de glándulas, que presentan aspectos distintos según su grado de evolución
(Pl. XX y XXIII).

Entre las zonas cefálica y caudal del anillo, sobre el lado de poro genital,
el tejido celular prolífera y se diferencia rápidamente dando origen a los esper-
maductos y la vagina. La parte media del anillo central que podríamos desig­
nar con el nombre de rudimento central, como lo hace Maniez en otros Cesto-
des se diferencia en órganos excretores macho y hembra al iniciarse con el
rudimento lateral, que es una invaginación de la zona externa y cuticular, de
donde se originan la bolsa pelviana y el vestíbulo de la vagina. Los rudimen­
tos son restos de tejido conjuntivo que se diferencian en órganos excretores.
Todos los autores hasta el presente aceptan la estructura de la Taenia cchino-
coccus, descripta y figurada por Leuckart y Erlanger posteriormente.

Formación de los óvulos: (Plancha XXIV) en la Taenia echinococcus, no
existe una glándula diferenciada formadora de ovocitos. Los ovocitos se for-
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man en la zona central del anillo a partir de células conjuntivas. Aparecen
eomo células grandes de protoplasma claro sin membrana diferenciada y ní­
tida, un núcleo bien aparente y un nucléolo refringente.

Cada ovocito se rodea de células vitelinas formando un folículo vitelino
o centro germígeno de Van Beneden (Pl. XXV y XXVI). Investigando cuida-
dogamente siempre se encuentra un ovocito dentro de un folículo vitelino. Es­
tos folículos sufren un proceso de transformación y maduración, se rodean de
una doble membrana y al final se desprenden por dehiscencia del parénquima,
y caen en la cavidad uterina. La doble membrana cuticular que los rodea da
origen a la cáscara que en la cavidad uterina se impregna de sustancias al-
cumino - calcáreas.

Los folículos ovoideos evolucionan dentro del parénquima y una vez ma*
duros, caen en la cavidad uterina ya en completa formación, en estado de
blástula. No hemos podido observar el proceso de la fecundación del ovocito.
El proceso de formación de los ovocitos que hemos descripto y observado en
la Taenia echinococcus es muy aparente en el botriocéfalo, donde hemos podido
estudiarlo con detención, v. Siebold lo había descripto en el Tetrarhynchus.

Moniez observó este proceso de formación de los folículos vitelógenos y lo
dibujó en la plancha III Fig. 9, pero no lo interpretó. En una nota de la pá-
b-na 71 dice: Des dispositions comme celle la m’avaient d’abord fait croire a
1 évolution complete des oeufs sur place”.

Formación de los espermatozoides. (Plancha XXVII) Los espermatozoi­
des, en la Taenia echinococeas, se desarrollan por un proceso análogo al que se
observa en los eestodes, en general. En el botriocéfalo el proceso se puede es­
tudiar con toda nitidez. Algunas células embrionarias de la zona central au­
mentan de volumen, su protoplasma se hace granuloso, y el núcleo desaparece.

n e interior de esta célula madre o espermatogenia aparece gran cantidad de
pequeñas células. En una faz más avanzada estas células se disponen en forma
rose a. ste proceso se observa con mucha nitidez en el botriocéfalo. El desa-

esPermatozoide tiene lugar después que la roseta se ha
■ ° S °’ •I°nieZ estudió este Proceso con particular atención en la Tac-

TaeniaCWnjer1<ina> n°sotros lo hemos comprobado en el botriocéfalo y en la
do llppaeCilW°^aCCMj’ 'L0S espermatozoides se desarrollan en folículos que cuan­
do te-iian3 eS ac° ce ma(iurez aparecen como vacuolas formadas de una trama
ta alean7a<r>Il',Un a entre cua^ Pr0Sresan los espermatozoides has-
existencia dp08-/0]1 UCt°S espermat’cos- ningún caso pudimos observar ’a
el saco del cirrnT t* eSp®™áticos ni la conexión directa de los testículos con
anillo inmaduro de la tenia^ teSt,1Culare5 se forman muy precozmente en el
dos en los cañáis ' •’ despues <lue l°s espermatozoides están almacena-
ceso puede ser si^Z en^ la fOTmaCÍÓ“ de los 0™Ít0S‘ E1, pr°’

• u iniciación; pero es indudable que la ovogénesis
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se continúa en el anillo de la Taenia echinococcus cuando no es posible
observar ni un solo folículo testicular. En el botriocéfalo hemos visto la for­
mación simultánea de los espermatozoides y de los ovocitos con más frecuencia
que en la Tnenia echinococcus. Los folículos espermáticos inician su formación
en la zona central del anillo, y luego se desplazan hacia la periferia y princi"
pálmente hacia la región del dorso debido a la presencia del saco del cirrus que
crece rápidamente y a la iniciación de la cavidad uterina a continuación de
la vagina. Hay una etapa en que el proceso de la formación de los espermato­
zoides y óvulos es simultáneo, pero siempre la espermatogénesis se inicia an­
tes que la ovogénesis. La pubertad del órgano macho es anterior a la del órgano
hembra. En la Leuckartia, Moniez ha observado y representado gráficamente
folículos testiculares dispuestos en serie a cada lado del ovario. Algunos de
los folículos testiculares estaban llenos de espermatozoides mientras que los
folículos o vari eos contienen óvulos netamente caracterizados. (Pl. XXVI11).

Al llegar a la madurez los folículos testiculares comunican entre ellos por
las mallas de su fina armazón conjuntiva por entre los cuales se desplazan
los espermatozoides hacia el espermoducto o los espermoductos. Esta trama
conjuntiva ha sido interpretada por los clásicos como canales seminíferos.

Vrlclógenos. (Pl. XXII y XXIII). La glándula vitelógena se desarrolla
en casi todo el contorno de la extremidad distal del anillo a expensas, también.
de los elementes embrionarios conjuntivos. Los folículos que se originan aisla­
damente en una zona de rudimento que tiene la forma de una herradura, ini­
cian su desarrollo en la periferia del anillo. Aumentan rápidamente de volu­
men, debido a la formación y acumulo de gránuos en el interior de las células
La capa muscular circular impide su extensión hacia la periferia y entonces
se desarrolla la zona central y llega en su desarrollo hasta el centro del anillo.
Los folículos al desarrollarse entran en conexión y forman racimos con dos o
tres o más lóbulos que a medida que evolucionan los más céntricos se rom­
pen y vuelcan su contenido en la cavidad uterina. Los folículos periféricos
son siempre los más jóvenes. En el botriocéfalo la glándula vitelógena se
desarrolla en la capa cortical, entre la subcutícula y el músculo longitudinal.
Los folículos vitelógenos en el botriocéfalo no son glándulas provistas de
paredes propias y de canal excretor (Sommer y Landois). Leuckavt tam­
poco había podido encontrar una membrana propia en los folículos viteló­
genos. No encontró tampoco conexiones entre los órganos vitelinos y los
huevos. En su opinión estos elementos son productos de excreción.

Es difícil hacer una descripción sistemática y ordenada de su disposición
(morfología) porque es siempre variable de un ejemplar a otro, aunque con­
serva en su desarrollo el plan general que hemos descripto. La glándula vite-
lógeena, según la descripción de Leuckart y de Erlauger se presenta en la Tae-
nia echinococcus como dos porciones situadas en posición dorso ventral cada 
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¡na de las cuales se compone de dos lóbulos. Esta glándula llamada vitelógena
según nuestra interpretación no tendría tales funciones.

Las glándulas vitelógenas modifican sus caracteres paulatinamente. Las
células se hacen granulosas y aumentan de volumen. Los folículos más cen­
trales son más evolucionados y maduran primero. Según lo ha señalado
Sommer y Landois, las células son poliédricas o redondeadas de apariencia epi“
telial; sus granulaciones son gruesas o finas, resplandecientes, incoloras. No
se disuelven en el éter y toman el rojo anilina y el ácido ósmico de distinta
manera según la edad.

Eschricht fué el primero que diferenció la glándula vitelógena de los
huevos maduros y describió los conductos de la glándula. Según el mismo autor
los viteloductos estarían revestidos de células vibrátiles. Los dos canales se
reúnen en la línea media un poco por detrás del fondo de la matriz, y el pro­
ducto es volcado en el germiducto por mi canal común.

En el Abothrium Moniez pudo comprobar que las células vitelógenas se
transforman en pequeños gránulos rcfrigentes que se colorean fuertemente con
el picrocarminato de amoníaco. En el Abothrium como en la Lújula, Moniez
tampoco pudo encontrar órganos colectores de la materia vitelina.

Van Beneden comprobó la existencia de los conductos vitelógenos. En su
interior se ven glóbulos vitélinos que son impulsados de adelante hacia atrás
por las contracciones peristálticas de las paredes hasta el punto en que se en­
cuentran las vesículas germinativas. En algunos géneros como el Tctrarhyncus
tetrabothríum en vez de formar un canal simple forman como una red anasto-
mótica capilar. Nosotros no pudimos encontrar canales colectores de las glán­
dulas vitelógenas.

Nuestra interpretación sobre el significado de este órgano difiere de
las opiniones clásicas.

Be acuerdo con nuestras investigaciones, se trata de una glándula for­
mada por una agrupación de racimos de células que evolucionan gradual­
mente del centro a la periferia. La glándula aparece en el segundo anillo
junto con los folículos testiculares antes de que aparezca la cavidad uterina.
La glándula no tiene canales excretores. A medida que la cavidad uterina
se ensancha y que sus folículos maduran, cuando el protoplasma de sus cé­
lulas se caiga de granulaciones, la dehiscencia de la pared uterina permite
que su contenido se vierta en la cavidad uterina donde aglutina los ovisacos
y es da^ material para formar la cáscara de los oncósferos.

gúu nuestra interpretación, la llamada “glándula vitelógena’’ es una
glándula coquilífera,

Pesar de los ensayos microquímicos elementales que hemos realizado,
a^ia no nos ha sido posible determinar la naturaleza ele la sustancia que
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se origina en ella. Creemos, de todas maneras, que se trata de una sustancia
albuminoidca, granulosa, que se tiñe con el picro-carmín y la eosina, cargada
de sales calcáreas que impregnan la doble cutícula de los'ovisacos, forman­
do la cáscara de las oncósferas.

La gándula coquilífera y el ootipo. Este órgano descubierto por Mehlis
en 1831, que confundió el cuello de la matriz con el bulbo y lo describió co­
mo una vesícula de donde parte un tubo que va a reunirse con un conducto
originado en el receptaclum semiuis. Platner no la encontró y duda de su
existencia “Alies ist aber so blass urid undeutlich dass man die Richtigkeit
des Geschehenen in Frage stellen muss” Leuckart estudió también este ór­
gano y vio sus relaciones con el receptaculum seminis, el ovario y el útero y
en su opinión los huevos adquieren en su interior sus caracteres definitivos.
Para Sommer y Landois, el cuerpo de Mehlis es un complejo de glándulas
uniceculares dispuestas alrededor del oviducto. Moniez critica las observa­
ciones histológicas de los autores citados y dice que si las fibras que forman
el bulbo encierran glándulas, lo que él no cree, éstas no tienen ninguna re­
lación con la cáscara de los huevos. La estructura de esta glándula ha sido
descripta de muy diversas maneras. Su existencia ha sido negada en muchos
Cestodes por diversos autores y discutidos por otros (Braun).

Las células de esta glándula presentan la forma de una pera o son conoi­
deas, su protoplasma finamente granuloso se tiñe tan mal que apenas si deja
reconocer el núcleo. La Taenia echinococcus presenta una particular excepción al
respecto según Erlanger. La glándula estaría envuelta por una fina membrana.
La glándula coquilífera, desembocaría de acuerdo con la descripción clásica de
Leuckart y Erlanger en el sitio en que entra los canales de las glándulas vite-
linas en el oviducto. En ese lugar se formarían los huevos. Este órgano fué
designado por Van Beneden, que creyó que existía en todos los gusanos, con el
nombre de ootypo. Este órgano obraría según Van Beneden como una máquina
movida por el vapor, cuyos golpes de pistón son suficientes para formar un
cuerpo dentro de un molde. Cuando la vesícula germinativa penetra en este
órgano, los glóbulos vitelinos son enviados en cantidad al interior del mismo
y precipitándose alrededor de la vesícula germinativa se amoldan alrededor
de ella. Los huevos se forman absolutamente como los cartuchos en una cartu­
chera, la bala está representada por la vesícula germinativa, la pólvora es el
vitelo y la cáscara corresponde al papel. En la Taenia echinococcus el mecanis­
mo dcscripto por Van Beneden no se cumple, en el botriocefalo y en otros
temados que hemos estudiado tampoco. En la Taenia echinoccocus los
huevos completan su formación dentro de la cavidad uterina. En ninguna par*
te existe una dilatación constante de los canales con los caracteres descriptos
como para poder relacionarlo con el ootypo de los Tremátodos. En la Taenia
echinococcus no existe según nuestras observaciones ni glándula coquilífera ni
tampoco el ootypo.
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Aparato genital hembra. El aparato hembra de la tenia se compone de
dos segmentos distintos: la vagina y la matriz. La vagina se origina en el poro
genital en la parté posterior de la bolsa del cirrus, y está situada por fuera y
por debajo del ovillo de vas deferens. Las paredes de la vagina son ciliadas, con

las cilias dirigidas hacia la abertura exterior; en la pared externa se suelen
ver células de grandes dimensiones que son células mioblásticas del rudimento
primitivo. La vagina se continúa oblicuamente hacia la parte posterior.
En su parte media se encuentra una dilatación de paredes muy
delgadas, de estructura quitinosa que es el receptáculo seminal de Net-
tleship. A continuación del receptáculo hacia el poro genital sigue una porción
angosta, cuya pared interna se compone de espesas láminas de quitina rodea­
da de una capa muscular anular. La vagina en su porción inicial se continúa
con el tegumento quitinoso externo cuyas paredes tienen el mismo aspecto, des­
de el poro genital hasta el receptáculo seminal. Según la descripción clásica
(Fig. 27 y Pl. XXIX) a partir del receptaculum seminis la vagina se con­
tinúa otra vez en un canal más delgado de doble pared el cual desem­
bocarían el oviducto y los canales de las glándulas vitelógenas. En investiga­
ciones sobre un material cuantioso con técnicas variadas y por espacio de 8
años no hemos podido comprobar la descripción clásica. Según nuestra inter­
pretación la vagina se continúa dentro de la zona central del anillo como per­
diéndose insensiblemente en el seno de sus tejidos. Su desarrollo y extensión
es detenido y contrarrestado por el desarrollo de la cavidad uterina que se ini­
cia en el momento en que los ovocitos por dehiscencia se disgregan del paren-
quima central. Se trata, pues, de órganos en evolución que no han
alcanzado un desarrollo morfológico estable sino en la parte proximal,
donde sus caracteres son siempre constantes en todas las fases evolutivas de la
proglótide. En las tenias, el receptaculum seminal casi siempre está situado
en la unión de la vagina con el oviducto con excepción de la Taenia cucume-
riña. La musculatura del receptáculo es más débil que en el resto de la
vagina.

La matriz, Pl. XXVIII. La matriz o cavidad uterina de la tenia empieza
a esbozarse conjuntamente con la aparición de los folículos ováricos y testi-
eu.ares. Está situada del lado ventral, según la descripción clásica (Leuckart,
Erlangei) o se origina en el ootypo, en la porción distal de la proglótide y en
el anillo maduro se extiende hasta la extremidad proximal. En los primeros
estados de su desarrollo aparece como una hendidura recubierta de células pla­
nas pero a medida de su desarrollo la pared se hace celulosa, irregular y llena

e anfractuosidades. Según nuestra interpretación los folículos ováricos, fecun­
dados y fertilizados (ovisacos) se desprenden de la zona central por dehiscen-

pa a continuar su evolución in situ. El útero en la Taenia echinococcus, inicia
o como un órgano definido y normal; pero no alcanza a comple-



Corte horizontal de las dos últimas proglotidas, para mostrar la evolución
del aparato genital de la Tacnia cchlnococcus.

La situación alterna de los poros genitales, se debe a la torsión de la última
proglotide; lo que se comprueba fácilmente, observando la disposición de las
fibras de la cutícula en la microfotografía original. Dibujo tomado de la Figu­

ra 2 de la Plancha XXVIII.
Figura 29 
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tarlo porque es substituido impetuosamente por la dehiscencia de los ovisacos
que caen directamente en su cavidad, sin seguir el curso de canales, que se
esbozan en los anillos jóvenes y que desaparecen para dar lugar a otro pro­
ceso evolutivo. Al terminar la evolución del aparato genital el útero aparece
como una bolsa que ocupa toda la proglótida, en la que se observan los restos del
aparato de copulación vagina y pene desplazado lateralmente por la presión
de los huevos u oncosferas, que en número mayor de 2.000 distienden el anillo.

Aparato genital macho. El poro genital es una invaginación (Plancha
XXX) cíe los tegumentos externos que da origen a los órganos de la copula­
ción macho y hembra. Su constitución anatómica es semejante a la de la túnica
quitincsa externa, y a medida que la invaginación se aleja de su punto inicial
se van perdiendo gradualmente sus caracteres, a medida que penetra en la
zona central. Al atravesar la capa muscular circular la invaginación se rodea
de fibras musculares y forma la bolsa del cirrus, que es una cavidad dentro de
la cual se aloja el pene. El pene es un órgano quitinoso recubierto de espinas.
Es un doble tubo formado por la invaginación del conducto eyaculador. Me­
mez ha seguido en la Lígula sexuada el desarrollo del aparato genital macho
y comprobó el mismo proceso en el Sehistocephalo y el Botriocéfalo. El es-
permiducto, conducto eyaculador o vas deferens está formado de fibras y cé­
lulas del tejido parenquimatoso. El espermiducto está formado por la unión
de los tubos seminíferos que son verdaderos espacios tisulares, que se unen
entre si formando tubos de mayor calibre. Las relaciones entre el espermiducto
y los folículos testiculares en los distintos cestodes ha sido discutida por varios
autores. Moniez opina que puede subsistir la cuestión de si existen canales ex­
cretores con canales propios o si estos canales no existen. Erlanger dice que
de los folículos testiculares que tienen una pared propia de células planas, sa­
len cuatro canales, dos anteriores y dos posteriores que se dirigen hacia los
vasos deferentes siguiendo el lado dorsal. La figura de Erlanger (Plancha
XXIX) es muy demostrativa. Estos tubos se alojan primero entre los folículos
testiculares con los que luego comunican ampliamente por intermedio de si?
armazón reticular, cuando el folículo ha llegado a su completo desarrollo.

Los tubos seminíferos tienen una vida efímera y transitoria. Desaparecen
tan pronto como los folículos testiculares vacían sus espermatozoides. La des­
cripción que Sommer y Landois hacen del aparato genital macho en el botrio-
céfalo, son en general perfectamente aplicables a la Taenia echinococcus.

En resumen cada proglótide posee un aparato genital macho en situa­
ción dorso próxima! y un aparato genital hembra en situación ventro distal.
Estos aparatos son órganos de copulación destinados a llevar los espermato­
zoides de la región dorsal a la región ventral y ponerlos en contacto con los
óvulos que se fecundan y desarrollan in situ en la zona central.
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CAPITULO XI

ESPECIES DEL GENERO ECHINOCOCCUS
(Rudolphi 1'801)

Jeder hat seinen Wurm
Prov. Tudesco.

Después que v. Siebold identificó a la Taenia, echinococcus como la for­
ma adulta del Echinococcus rudolphi y que comprobó que vive habitualmente
en el intestino del perro, otros investigadores describieron sus caracteres mor­
fológicos, señalaron variantes y establecieron especies distintas dentro del
género. En 1858 Van Benéden describió y figuró una especie nueva para la
ciencia, la Taenia nana (Plancha XXI, fig. 15 - 20, Mémoire sur les vers in-
testinaux*.  En una nota agregada al pie de la página 158 de la memoria ci­
tada, identifica esta nueva especie con la Taenia echinococcus.

En 1863 Diesing describió en el jaguar de América del Sur (Félix con­
color) una especie que denominó Taenia oligarthra.

En 1924 Brumpt y Joyeux encontraron en el Dasyprocta agutí (cotia)
un echinococus que describieron como la forma larval del Echinococcus cruzi.
Los autores comprobaron en los escolex la presencia de 38 ganchos, y reali­
zaron su estudio micrográfico. Los autores no pudieron obtener formas adul­
tas de esta especie.

Debido a la gentileza de mi amigo César Pinto, del Instituto Osvaldo
Cruz de Río Janeiro, he tenido la oportunidad de estudiar las preparacio­
nes originales de Brumpt y Joyeux.

A. Lutz en 1907 observó en los pulmones, hígado y bazo de un cotia
una forma larvaria de esta especie, que contenía vesículas secundarias y ter­
ciarias llenas de pequeñas cabezas de tenias.

Cameron en 1926 obtuvo ejemplares de Taenia oligarthra, provenientes de
un ejemplar de Felis yaguarundi que murió en el Jardín Zoológico de Lon­
dres.

Cameron teniendo en cuenta la observación de Leuckart de que los gan­
chos inmaduros de la forma larval continúan su crecimiento en el huésped
definitivo identifica las especies Taenia oligarthra y el Echinococcus cruzi»
Cameron funda la sinonimia de las dos especies señaladas, en la identidad de
las hojas de los ganchos y en que ambas especies provienen del mismo dis­
trito geográfico.

Vevers en 1922 tuvo la oportunidad de examinar algunos ejemplares de
echinococcus tomados del Lycaon capensis (perro de caza del Cabo) y por las



584 ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATíJOSIS

Tabla IV de Kiichenmeister (Manual of Animal and Vegetable Parasites.
London 1857).

1. Taenia echinococcus scolicipariens, amplificada, 2 - 4. Ganchos de la primera
hilera de la misma, aumentados 650 veces. 5 - G. Los mismos de la segunda hilera.
7-8. Los mismos deformados. 9. Huevos de esta Taenia. 10. Ganchos de Echi­
nococcus altricipariens, amplificados 650 veces, a), c), d). Ganchos de la pri­
mera hilera; b), e). Los mismos de la segunda hilera. 11. Distoma hcterophyes
según Bilharz. 12. Espinas del pene de la misma. 13. Distonia en el ojo según
Yon Ammon. 14. Distoma en un ojo. 15. El mismo aislado. El diagrama repre­
senta los ganchos de varias tenias y gusanos quísticos de acuerdo con su tamaño
relativo; a) longitud total; b) tamaño del mango; c) de la garra; d) longitud
total del proceso lateral (hypomoclion, calza; o) anchura dei mismo; f) anchura
del mango. I. Ganchos (primera y segunda hilera) de Taenia serrata y Cysticercus
pisiformes; II. Ditto de Taenia ex Cysticercus tenuicollis y de Cysticercus tenuicollis.
ni. Ditto de Taenia solinm y de Cysticercus celhilosae. IV. Ditto, de Taenia
litterata Rudolphi y de Cysticercus. V. Ditto, de Taenia crassiceps, Dujardin y de
Cysticercus. VI. Ditto, de Taenia crassiceps Rudolphi y de Cysticercus. VTT. Ditto,
de Taenia intci inedia y de Cysticercus. VIH. Ditto. de Taenia echinococcus scoii-

cipanens. IX. Ditto, de Taenia echinococcus altricipariens

Figura 30
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diferencias encontradas en la morfología de los gandíos, con las especies des­
criptas anteriormente hace la sugestión de que podría tratarse de una nueva
especie- Echinococcus lorigimanubrius.

Algunos ejemplares lomados de Canis lupus de Macedónia presentan di­
ferencias bien marcadas en la forma de los ganchos con los ejemplares des-
criptos anteriormente. El gancho es más pequeño que en las otras formas, la
hoja es corta y ancha y solo ligeramente incurvada. El mango es corto y cló­
nico. La guarda es maciva irregularmente cónica y se implanta en ángulo
recto sobre la hoja y el mango. Por la pequenez del gancho se le designa
Echinococcus minimus,

Cameron (véase Plancha XXXI fig. 3 y 4) opina que estas dos formas di­
fieren específicamente del E. granulosus y E. oligarthus. Afirma el au­
tor que en varios especímenes de tenias procedentes de perros la constancia
de los caracteres morfológicos de apariencia y tamaño de los dientes, es uno
de los caracteres más sorprendentes y constantes y cree que este carácter sea
suficiente como para justificar la separación de las dos nuevas especies se-
ñaládas. ■ •

Las variaciones morfológicas señaladas en el gusano adulto y en la larva
alojadas en distintos huespedes definitivos o intermediarios, deben ser teni­
das en cuenta y justamente apreciadas antes de separar una nueva especie.

Cameeron dice que los ejemplares de E. granulosus procedentes del zorro
son de tamaño mayor que los que proceden del perro (7 m.m. en el zorro y
5 m.m. en el perro) y que estas son mayores que las que se encuentran en los
gatos salvajes sudamericanos (E. oligarthrus y E. cruzi). Los especimens
del zorro - contienen dos o tres segmentos inmaduros y una sola proglótida
madura; los del perro tienen tres segmentos típicos (Cameron).

Conviene recordar aquí que ya Eschricht en 1853 afirmaba que el nú­
mero de los ganchos no sirve para caracterizar las especies. Ya entonces
Eschricht hizo la crítica de la nueva especie Echinococcus arictis de Blan-
ebard diciendo que solo tenía por base el desconocimiento de las formas in­
vaginadas del equinococo. Eschricht hizo un notable estudio descriptivo y
gráfico de los ganchos de tenias tomados en distintas incidencias.

Kuchenmeister había cambiado la antigua designación de Echinococcus
hominis y Echinococcus veterinorum, por la de Echinococcus altricipariens y
Echinococcus scolicipariens, fundándose en el número, forma y apariencia
de los ganchos. (Fig. 30). Leuckart dice que si fuera así habría fundamento
para establecer la separación de ambas especies.

Krabbe en 1862, identificó el equinococo de los animales con el equino­
coco del hombre por el estudio de los ganchos y Frerichs lo demostró ex
perimentalmente. En el Cap. A' II pág*  524 hemos ocupado de este
punto que volvemos a recordar aquí dado su importancia en la discusión de
las nuevas especies señaladas. (Fig. 31).

37.
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Wagener (1854) siguió el desarrollo de los ganchos en los cisticercos desde
sus rudimentos hasta su formación completa. Los rudimentos de los ganchos
tienen la forma de agujas poco encorvadas implantadas por su extremidad

mayor alrededor del mamelón cefálico y dispuestas paralelamente a él; no
tienen mango ni tampoco hypomochlion.

Primero se disponen en tres o cuatro hileras bastante irregulares vaga­
mente altemas, que se regularizan y se reducen a dos hileras. Muchos de
estos ganchos rudimentarios no se desarrollan; otros, que al principio están
bastante separados, se hacen contiguos. Su forma es distinta de la forma de­
finitiva; el mango y el hypomochlion o diente según Wagener se desarrollan
en último término. Los rudimentos de los ganchos se quitinisan desde el co­
mienzo y se los aisla fácilmente por dilaceración.

En 1856 Leuckart en su memoria sobre el desarrollo de los cestodes es­
tudió también la formación y el desarrollo de los ganchos en el Cysticercus
pisciformis. En el lugar en que posteriormente se va a desarrollar la corona
de ganchos aparece una orla de pequeñas espinas o ganchitos, que son for­
maciones locales superficiales. Muchas de ellas no progresan en su desarrollo,
otras sufren una metamorfosis transformándose en una corona de garras
c-ónicas (Pl. XXXI, Fig. 2). Detrás de la base de implantación se forma una
depresión en forma de lenteja que con el desarrollo se ahonda y da lugar el
rostellum. Estas garras tienen una implantación tan débil que se desprenden
fácilmente bajo la acción de una pequeña depresión o por su permanencia
en agua- La garra crece por aposición de nuevas capas en su cara interna
sobre su extremo basal de tal manera que puede decirse que la punta de la
garra es la porción más antigua del gancho.

Comparando equinococos de vaca con gusanos de la misma proceden­
cia, en la tercer semana de su desarrollo, observó Leuckart que los ganchos
cambian de forma al pasar del estado larval al estado adulto.

El aspecto de la garra es igual en ambas formas, pero las apófisis de im­
plantación son más cortas y delicadas en las cabezas de las tenias, mientras
que en el gusano adulto son considerablemente más largas y de aspecto más
grosero. Leuckart también encontró variaciones entre los ganchos de un mis­
mo ejemplar de larvas o gusanos adultos.

Estas variaciones de forma nos explican la distinción hecha por Dévé
entre ortoscólex y metascólex. Varios autores han señalado la presencia 'de
pequeñas espinas situadas en la superficie del scólex (Naunyn) y principal­
mente alrededor del rostro (Coutelen, Goldschinidt) y del pedículo (Lebert).

En la figura 7 do Naunyn (Plancha VIH) por detrás de los ganchos
ven dos o tres hileras de espinas descriptas y dibujadas por el autor.

La raíz del diente se origina al comienzo; es de hacer notar que el asien-
. to del gancho que sale fuera del hueco del rostro, no guarda correspondencia
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H. Krabbc. Recherches helminthologiques en Danemark et en Islande Table IIÍ
(1S66). Las figuras 13 al 55 corresponden a ganchos de Taenia echinococcus.
La f’gura 13 es la corona de ganchos de la Taenia echinococcus (tiene 38 gan­
chos, V. P. F.). Figura 14 - 17. Ganchos de equinococos procedentes de un Is­
landés. Figura 18-21. Ganchos de equinococos procedentes de un habitante de
Copenhague. Figura 22-27. Ganchos de equinococos procedentes de un carnero de
Islandia. Figura 28 - 29. Grandes y pequeños. Figura 30 - 31, ganchos de Taenia
echinococcus proveniendo de un perro islandés, 35 - 38 dias después de haber
comido equinococos de un hombre. Figura 32 - 33, grandes y Figura 34 - 35
pequeños ganchos de otro ejemplar de tenia proveniente del mismo perro. Fi­
gura 36 - 37, grandes y pequeños ganchos (38 - 39) de Taenia echinococcus de
un perro 6-7 semanas después de haber comido equinococos de un animal do­
méstico (experiencia realizada con Leuckart). Figura 40 - 41, grandes y pe­
queños (42 - 43) de Taenia echinococcus de un perro de Islandia, 3-4 meses
después de haber comido equinococos de un hombre. Figura 44 - 45. Grandes y
pequeños (46 - 47) ganchos de la misma tenia de un perro danés. Figura 48 y
4 9 grandes y pequeños (50 - 51) de la misma tenia de un perro islandés. Fi­
gura 52 - 53, grandes y pequeños (54 - 55) ganchos de otro ejemplar de Taenia
echinococcus del mismo perro. Todas las figuras tienen en la plancha original

un aumento de 900 diámetros.

Figura 31
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con la garra y deriva del crecimiento de su longitud y anchura. (Leuekart).
Otros investigadores hicieron comprobaciones semejantes estudiando otras
tenias (Braun).

Coutelen señala la presencia de espinas sobre toda la superficie de los
scólex desde los alrededores del rostro, hasta la zona estrechada en forma
de cuello que separa su mitad anterior de su mitad posterior; se Jas encuen­
tra también sobre las ventosas. Están dirigidas un poco oblicuamente de ade­
lante hacia atrás y disminuyen de longitud a medida que se alejan del ros­
tro hacia el cuello (Coutelen). Según el mismo autor las espinas se tiñen del
mismo color amarillo naranja que los ganchos, con el método de Curtís y
desaparecen tan fácilmente que solo se encuentran en material muy fresco y
fijado muy rápidamente.

En 1929 Clunies Ross, en su monografía sobre Ecltinococcus granulosas
estudió nuevamente el valor de los ganchos para su determinación específica.
Comparando la forma y medida de las nuevas especies descriptas por Ca-
meron (Pl. XXXI fig. 4) con las observaciones realizadas por él sobre E.
granulvsus de New South "Wales demostró la variación en forma y tamaño
dentro d<- la misma especie, considerando que muchas de las variaciones eran
debidas al grado de madurez. Clunies Ross hizo una revisión de los datos micro-
métricos dado por los distintos autores, señalando grandes diferencias entre
las medidas dadas por autores de reconocida competencia. Recuerda también
el autor que Neuman (1896) llama la atención sobre las variaciones de la
forma de los ganchos del Cysticercus cellulosae, y que Baer (1926) estu­
diando gran número de especies de tenias procedentes del perro llega a la
conclusión de que se está llevado a dudar del valor de la forma y el tamaño
de los dientes como caracteres específicos.

Carballo Pon, en su trabajo sobre la equinococosis de los carnívoros
domésticos (1932) da el resultado de sus investigaciones micrográficas sobre
escolex de 30 quistes frescos, hepáticos y pulmonares de bovinos. La doble
scólex de 30 quistes frescos, hepáticos y pulmonares de bovinos. La doble
corona de ganchos de los ortoscólex estaba compuesta por una cantidad va-

En los scólex de quistes provenientes del gato, el número de elementos
de la doble corona era el mismo. Carballo Pou, observó en los escolex de
quistes hidáticos provenientes del gato que: en lugar de la doble corona de
ganchos adultos que hallamos en los quistes hidáticos de bovinos y ovinos
que hemos estudiado, existe un número variable de ciertas espinitas, cuya
longitud mínima es de 1 y 1|2 mieras; al lado de estas hay otras más largas,
formaciones que a medida que aumentan en longitud van adquiriendo la
foima de un clavo de herradura, de un incisivo de equino, esbozándose por
ultimo gradualmente la forma de los ganchos adultos del seo1 ex equinocó-
cico con sus distintas partes: guarnición, mango y hoja o lámina.
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Por esta razón es que hallamos numerosos scólex con toda una gradua­
ción en el tamaño y la forma de su armadura rostral, vale decir, desde las
pequeñísimas espinas hasta los ganchos, primero mal formados, con guar

nición rudimentaria y por último los ganchos adultos bien constituidos. Por
regla general ocurre que en cada scólex, el número de las espinitas y gan­
chos mal formados está en razón inversa del número de gauchos adultos nor­
males. es decir, que cuanto más numerosas son las espinitas y ganchos ru­
dimentarios más pequeño es el tamaño de dichas formaciones y menor o
nulo frecuentemente, el número de ganchos normales adultos.

La cantidad de espinitas y ganchos mal formados es tal que están en­
tremezclados, apeñuscados, confundidos, que muchas veces pasan de 100 por
scólex dispuestos en varias coronas que por el apeñuscamiento, la pequenez
y falta de ordenación son difíciles de contar; no obstante podemos fijar el
número máximo de coronas en 12 ó 13 notando siempre que las espinitas
más pequeñas están ubicadas en las coronas inferiores o sean las más cer­
canas al pedículo de implantación del scólex, aumentando paulatinamente
el tamaño y asemejándose cada vez mejor en su forma a la do los ganchos
adultos, hacia las coronas superiores, vale decir, las que están más próximas

al extremo libre del scólex” (Carballo Pon).
Neuman ÍJ893) señala la rareza de la equinococosis en el gato domes-

tico, y cita la probable observación de Gurlt (1831), la de Colín y su propia
observación.

Los padres de la helmintología Pallas, Goeze y otros, habían ya seña­
lado la constancia de la forma y tamaño y el número de los ganchos como1
uno de los caracteres más constantes de los gusanos.

Lonnberg ha observado que el tamaño de los ganchos en una misma
tenia de pájaro dependía del tamaño del huésped y del vigor de la muscula­
tura del intestino del huésped. (Lonnberg, citado por Braun).

Las observaciones y comentarios de Clunies Ross realizadas en New
South Wales en 1929, sobre E. granulosas del perro en la que encontró toda
una serie de variaciones de forma y tamaño, en jos ganchos, con sus corres­
pondientes estados de transición son una prueba evidente de que las varia.
ciones morfológicas de la corona de ganchos no bastan para diferenciar nue­
vas especies en los teniados en general y en la Taonia ochinococcus en partí-
eular. (Ver Plancha XXXI, Fig. 3 y 4).

Estas variaciones morfológicas, que pueden ser interpretadas como es­
tados evolutivos o como verdaderas formaciones reratológicas, deben ser te­
nidas en cuenta cada vez que se pretenda distinguir una nueva especie den­
tro del género. Es posible aún, suponer que la presencia de estos elementos
en la superficie de los scólex sea debida a una falta de adaptación de la
larva al huésped intermediario habitual y que los caracteres morfológicos
de las pretendidas nuevas especies no sean más que variantes debidas a la
falta de adaptación 'de la larva al terreno habitual.
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CAPITULO XII

ETIMOLOGIA, SINONIMIA Y CLASIFICACION

Ne quis igitur tanquam parva fastidiat grammatices elemen­
ta... quia interiora velut sacri hujus adeuntibus apparebit mul­
ta rerum subtilitas quae non modo acuere ingenia puerilia, sed
excercere altissiman quoque eruditionem ac scientiam possit.

Quintilianus, lib. i. c, 4.

Con el vocablo vóaTÍg, gen. vbaiíboq (hydatis) los griegos designaban una
piedra preciosa del color del agua. La palabra hidatide así como la palabra
hidatidosis derivada de ella, son voces originadas en el genitivo del vocablo
griego. En su origen la palabra hidatide se aplicó para designar las vejigas
de agua que se encontraron en las visceras de los animales sacrificados. Des­
de entonces, por el uso, este vocablo es el nombre universal con que se designa
todo lo relativo a las vesículas que se encuentran en el interior del organismo
del hombre y de los animales que se asemejan a las piedras del color del agua.
Los antiguos agruparon bajo este nombre a todos los gusanos vesiculares. Los
padres de la helmintología Goeze, Zeder y Rudolphi, separaron en este grupo
tres clases distintas por los caracteres de los gusanos contenidos en las ve­
sículas: echinococcus, coenuros y cysticercus; pero la palabra hidatide y su
derivado hidatidosis continuaron usándose hasta el presente para designar el
grupo más frecuente y aparente de los gusanos vesiculares que contiene eclti-
nococcus, nombre creado por Rudolphi. (Figs. 7, 8 y 9). Rudolphi distinguió
dos clases de hidátides: las hidátides con vida y las hidátides sin vida. El
echinococcus es el scólex de la Taenia echinococcus. Scólex proviene del griego

vocablo con que se designaba a los gusanos. En español debiera
decirse escólece haciendo derivar este nombre directamente del nominativo por
timarse de una voz culta. Laennec (1804) dió el nombre de acefalocystos a aque­
llas vesículas que contenían equinococos. El vocablo acefalocystos' perdió
su importancia cuando Livois (1843) demostró que tanto las vesículas que
contienen cabezas de tenia como los acefalocystos, pertenecen a la misma es­
pecie creada por Rudolphi. A partir de Naunyn (1863) la palabra acefalocisto
perdió su sentido nominal genérico y sólo es usada como adjetivo. Desde esa
época el vocablo equinococo fué usado por los autores para sustituir a la pa-
nabra hidatide. tomando o1 contenido d? la hidatide por el todo: pars pro tolo.
Es así que después de Rudolphi, Lamarck, Bremser, Livois, Mayor, etc., se
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refieren a los equinococos del hombre. En la literatura alemana el vocablo
echinococcus (echinokokken) sustituye completamente al de hidatide Neis-
ser (1877) y Huber (1891). En la bibliografía inglesa, en cambio, persistió el
vocablo hydatids.

En los países latinos la denominación corriente es la de quiste hidatídico
(español) kyste hydatique (francés), Císto hidático (portugués) Cisti ida-
tiche (italiano), Hydatid Cyst (inglés).

El Diccionario de la Academia de la Lengua Española adopta el vocablo
hidatídico, voz vulgar derivada del genitivo de hydatis, hydatidos.

El vocablo hidático puede adoptarse como voz culta originada en el no­
minativo. En un libro destinado a enseñanza de la enfermedad hidática en las
escuelas primarias adoptamos el vocablo hidático. (Cachito y Rigoleto). Libro
Escolar. V. Pérez Fontana y A. Soto (Boy) Impresora Uruguaya. Monte­
video, (1941).

Por otra parte, el vocablo hidático es el que se emplea corrientemente en
Francia, Italia y Portugal y en los medios científicos del Río de la Plata.

A este respecto con mucho fundamento dice Marguet que: “Quiste hida-
tídico, vesícula hidática, hidátide. equinococo son expresiones que se aplican
a productos complejos que se diferencian unos de otros no solamente por su
origen y sus caracteres morfológicos y la época de su aparición, sino también
y sobre todo por la manera como se forman, su marcha, su papel en el con­
junto de la evolución parasitaria y mórbida y su próximo destino. Y, a pe­
sar de que todos provienen y sufren la influencia de la misma impulsión vi­
tal, si puedo decirlo así; todos son los anillos distintos y variados de una mis­
ma cadena, y por la filiación continua, armoniosa, fatal, proceden en gene­
ral uno del otro y tienden solidariamente al fin que les ha asignado la na­
turaleza ...”

En el estado actual de la ciencia sobre este punto se debe entender por
quiste hidático todo tumor que en el organismo humano o en ciertos anima­
les, resulta del desarrollo natural del embrión hexacanto, oneosfera, larva ge­

latinosa o preescolex de la Taenia echinococcus (von Siebold) Taenia nana
(Van Beneden). Este tumor representa en el ciclo vital de este Cestode, su
estado vesicular o segunda forma larval y su estado prolífero (Marguet).

Hasta ese momento (1888), a pesar de las investigaciones de Naunyn y
Leuckart no se aceptaba la transformación de los equinococos en hidatides
La experimentación en manos de Alexinsky y sus continuadores demostró de
una manera categórica la hipótesis de los autores antes citados. Gurm (1901),
Dévé (1902) y Lagos García (1908). Es a partir de la tesis de Dévé (1902)
que la noción del desarrollo de quistes secundarios a punto de partida del
quiste primitivo quedó definitivamente asentada y con ella la denominación 
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de equinococosis secundaria. En 1901 Dévé (Société de Biologie) define la
equinococosis secundaria, de la siguiente manera: es una afección ligada a)
injerto de gérmenes equinocócicos puestos en libertad por la ruptura de un
quiste hidatídico primitivo. El vocablo equinococo toma su origen en el griego
¿yivog = erizo y KóKKog — grano, es decir: grano espinoso. Con la adición
de la desinencia griega substantival osis se forma el nombre genérico equino­
cocosis con que se designa el conjunto de formaciones derivadas de los equi­
nococos o sea del estado larval de la Tacnia echinococcns también llamada
scólex.

Hidatidosis y equinococosis son dos nombres genéricos de cosas que tie­
nen algunos caracteres comunes pero que son específicamente distintas. El vo­
cablo hidatidosis debe emplearse para designar colectivamente a los qui. tes
hidáticos primitivos derivados del embrión hexacanto, y el vocablo equinoco­
cosis para designar colectivamente a los quistes hidáticos secundarios deriva­
dos de los equinococos. El uso ha establecido que la palabra hidatidosis se re­
fiere a todas las formas evolutivas normales y patológicas que son capaces de
producir en el organismo los estados larvales embrión hexacanto y equino-
coccus de la Taénia eclbinococcus, y que la palabra equinococosis se emplee so­
lamente cuando se refiere a las formas secundarias y consecutivas derivadas
de la vesícula hidática y de su contenido.

El vocablo hidatidosis tiene un sentido general, universal y genérico
mientras que el vocablo equinococosis tiene un sentido particular y específico.
Así por ejemplo, se dice: hidatidosis pulmonar, hepática, ósea, cerebral, etc.,
cuando la lesión es primitiva y equinococosis peritoneal, pleural, etc., cuan­
do la lesión es secundaria.

La ruptura de un quiste hidatídico primitivo da lugar al desarrollo de los
distintos tipos de equinococosis descriptos en la clínica, in situ o a distancia.
La evolución in situ (V. Pérez Fontana, 1932) da lugar a las complicaciones
del quiste hidático primitivo: el quiste hidático multivesicular, el quiste hida­
tídico bilobado y la equinococosis multilocular alveolar o bávaro tirolesa.

La equinococosis secundaria de las serosas se produce cuando el quiste
hidático primitivo rompe su contenido en las cavidades serosas del organis­
mo, peritoneo, pleura, pericardio, sinovial, etc.; la forma metastática cuando
se rompe en el sistema vascular; la ducto genética cuando el quiste primi­
tivo se rompe y prolifera en los conductos excretores de los órganos (vías
biliares, bronquios, etc.). La noción de la transformación vesiculosa de los
scólex descripta por Naunyn y demostrada experimentalmente por Dévo y
Coutelen, ensanchó el campo de la equinococosis secundaria. Las formas se-
sundarias in situ, ]a equinococosis peritoneal vesiculosa enquistada, (V. Pé­
rez Fontana, 1932-38, fig. 1 y 2) y los quistes bilobados, (1933), descriptos
por los autores como complicaciones patológicas, fueron considerados por 
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resctros como formas consecutivas a la ruptura de los quistes hidatídicos pri­
mitivos. En el capítulo VIII de este trabajo, relatamos nuestras experiencias
sobre implantaciones viscerales de la membrana hidática (Pl. XIV) que
demuestran que la equinococosis multilocular alveolar o bávaro-tirole.sa,

Co una forma secundaria consecutiva a la ruptura de un quiste hidatídico
primitivo.

SINONIMIA

La sinonimia de la Taenia echinococcus ha sido compilada por distintos
autores: Diesing (1851), Spencer Cobbold (1864), Thomas (1884), Railliet
í 1886), Blanchard (1889) y Wardell Stiles y Stevenson (1905).

Después de la experiencia de von Siebold (1853), que demostró la trans- .
formación de los echinococos en tenias adultas, y de las experiencias com­
plementarias de Frerichs Krabbe, etc. y de las experiencias rigurosamente
controladas realizadas por nosotros (V. Pérez Fontana) con la colaboración
de R. Risso (1936), que demostraron la identidad morfológica y estructural
de la Taenia echinococcus, originada de quistes uniloculares de la oveja y
de los quistes multiloculares de bovinos, quedó definitivamente demostrada
la unidad morfológica de la Taenia echinococcus.

La unidad biológica quedó asimismo comprobada por la identidad de
las reacciones biológicas ya señalada por Graetz (1910) y recientemente
por Pérez Fontana y R. F. Scaltritti, en este vo’umen, y por la producción ex­
perimental de la equinococosis alveolar partiendo de los quistes uniloculares
o de quistes multiloculares, tal como fue expuesto en el capítulo VIII de
este trabajo.

Nomenclatura.
Las Reglas Internacionales de la Nomenclatura Zoológica prescriben, en

su artículo 28:
Artículo 27. La ley de prioridad prevalece y por consecuencia el nombre

más antiguo se retiene:
a) Cuando se designa cualquier parte del animal antes que el propio

animal.
b) Cuando se designa cualquier fase evolutiva antes que el adulto.

Por consiguiente, la tenia adulta, que llamamos Taenia echinococcus de­
bería llevar también el nombre de Echinococcus granulosas. Pero dada la cir­
cunstancia de que en todos los trabajos médicos se ha preferido seguir usando
un nombre ya consagrado por el uso, y que su cambio podría originar confu­
siones en el ambiente clínico que, en general desconoce las complejas leyes de 

tirole.sa
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Ja nomenclatura zoológica, hemos preferido seguir usando el antiguo nombre
de Taenia echinococcus o tenia equinococo.

CLASIFICACION

En el año 1932, a propósito de nuestro trabajo sobre quiste; hida-
tídicos rotos en el peritoneo, hicimos un ensayo de clasificación de
las complicaciones de la ruptura intraperitoneal de los quistes hidatídicos,
separándolos en dos grupos: l.° Complicaciones primitivas inherentes a la
ruptura del quiste y 2.° Complicaciones secundarias inherentes a la evolu­
ción de los elementos germinativos del quiste roto.

En 1937, en un trabajo sobre “Echinococcose perifonéale vesiculeuse
enkystée”, publicado en estos Archivos, completamos nuestra clasificación,
agregando al segundo grupo los quistes pediculados y bilobados. Actualmen­
te incluimos en el mismo grupo a los quistes multiloculares, alveolares o

equinococosis bávaro-tirolesa.
Proponemos la siguiente clasificación de las formas anatómicas secun­

darias de la equinococosis:

Equinococosis se­
cundaria . . . .

Formas inherentes
a la evolución de
los elementos
germinativos del
parásito. .

1,°  in si tu, quistes multivesiculares, quistes
complicados pediculados y bilobados.

2.° cavitaria .

3.° metastatica, arterial,
venosa y linfática

. 4.° ducto genética. . .

f peritoneal
1 pleural
j pericardica,
[ sinovial, etc.

( embólica
í trombótica

i' vías biliares
] bronquios
( trompas

Formas inherentes
a la acción bio­
lógica de los ele­
mentos constitu­
tivos del parási­
to, equinococo­
sis multilocular,
alveolar o báva­
ro-tirolesa. . .

i

l.° in situ, equinococosis multilocular vis-

Í
ceral, formas pediculadas y bilobadas.

2.°  cavitaria, forma tu- / peritoneal
berculosa de las se- ) pleural
rosas y formas com- i pericardica
plicadas..................... \ sinovial, etc.

3.°  metastatica arterial,
venosa y linfática .

\ 4.° ducto genética. . .

í embólica
( trombótica

( vías biliares
( bronquios, etc.
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RfJMMARlUM

L na Ta&niae cchinococci species, ct hominem et animalia afficiens, omnium
laesionum anatoniicaru'ni, quae pathologia honiinis anvmaliu ñique reperiuntur,
cansa est.

NOTA
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vincenzi, Director del Museo de Historia Natural, mi amigo y maestro, por
su consejo y por haber puesto en mis manos todo el material que tuvo a su
disposición.

Al Dr. Rogelio Risso, médico del Frigorífico Nacional, por su colabo­
ración en ]a experimentación.

Al Sr. Pedro F. Ibarra, de la Sección Foto Técnica de la Facultad de
Medicina, con su colaboración elegimos el material que ilustra este tra­
bajo.

Al personal de la Imprenta Nacional por su asidua y atenta colabo'
ración.
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TI I D ATI DOSIS
Proviene de bdaríq, vómíAog, vocablo con que los griegos designaban una

piedra preciosa del color del agua
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Vcisucli eiiici- Naturgcschichte der Eiiigcweidcwiirmer thiei’ischcr Korper. —
Goczc 1782, Tab. XX, B-, Figs. 9, 10, 11, 12, 13, y 11

Figura 9. Vesícula cartilaginosa, que parece de cuero procedente del hígado
de un camello, en tamaño natural, dentro de la cual sobre una delicada película
asientan por millares los pequeños granulos, Pigura 10. Los mismos granulitos
en agua, en tamaño natural; Figura 11, los mismos granulos asentados todavía so­
bre la delicada película, en tamaño natural. Figura 12, cinco giánulos de dis­
tintas formas, amplificados; a) como un corazón, arriba una línea más negra;
b) la corona de ganchos retraída. Retracción algo más pareja aun x, y, dos
vesículas chupadoras; z, el rayado medio o corona de ganchos retraída; c) como
una copa, arriba x, y dos chupadores; (1) como un cono; arriba x, y dos chu­
padores; z, un tercero en el borde; n, la corona de ganchos retraída; o, extre­
midad inferior sin abertura, c) en forma de cono, en el borde, punteados dos
chupadores, ni, n, arriba una corona más obscura, o; atrás una abertura que
penetra profundamente, 1’. Figura 13. Un gránulo aumentado, o una verdadera
tenia pequeña: debajo del cubre objeto; ab, ab, el cuerpo punteado; c, <1, o, f,
cuatro chupadores puestos en fila; g, g. la doble corona; h, atrás una abertura.
Figura 14 a b, c, Tres ganchos sueltos, como mangos de bastón, aumentados.





V. PEREZ FONTANA — Echinococcus granulosas PLANCHA IV

Reducida 13

On tho classification, stnictuJo and dcvelopment of thc Echinococcus hominis
Erasni;us Wilson (1845)



PLANCHA IV

Tabla de E. Wilson, (1845) ilustrando la estructura y el desarrollo del Ecliino-
coccus hominis. Figura 1. Un fragmento de membrana interna del acefalocisto,
amplificada 155 veces. Las irregularidades de su superficie son células cuyas di­
mensiones varían entre 1/10.000 y 1/300 de pulgada, la dimensión común es
de 1/2.000. Figura 2. Un grupo de células notable por su forma circular y por
el gran tamaño de las células secundarias incluidas. Miden 1/12.50 de pulgada de
diámetro, y estaban asociadas con numerosas pequeñas células globulosas que mi­
den 1/6000 de pulgada. La figura está amplificada 310 veces. Figura 3. Grupos
de equinococos, envueltos en una delgada membrana propia, por la cual están
en conexión con la membrana interna del acefalocisto. Amplificada 3 8 veces.
Figura 4. Un pequeño fragmento de la membrana propia de los equinococos, mos­
trando la conexión pedunculada entre estos animales y la membrana. El punto
de unión es el polo posterior dej animal. Figura 5. Un echinococo, visto en su eje
longitudinal, con la cabeza retraída; amplificado 155 veces. a) La abertura in-
fundibuliforme del canal tubular, formada por la retracción de la cabeza; h) El
círculo de los ganchitos y cabeza; r) El aparato retractor de la cabeza, o) La
abertura caudal causada por la ruptura del pedúnculo; SS, dos procesos de suc­
ción vistos por transparencia al través de los integumentos; t) El tegumento
granuloso. Figura 6. Un echinococo visto transversalmente, la cabeza se
presenta directamente al observador. Se ve el disco membranoso que ro­
dea a los ganchos. CC. Procesos de succión. Amplificada 155 veces. Fi­
gura 7. Contorno mostrando el animal con la cabeza parcialmente retraída; p)
Porción del pedúnculo. Figura S. El animal más retraído; g) contenido granu­
loso del animal expelido por la abertura del arrancamiento del pedículo, todavía
conectado con él. Figura 9. Un animal mostrando la cabeza enteramente exten­
dida, se ven los 4 procesos de succión; d) El disco membranoso de los ganchos
que se ha puesto convexo por la contracción del cuello. Figura 10. Un animal en
las mismas condiciones con los ganchos erectiles. Figura 11. Dos ejemplares de
equinococos arrugados y desformados. Figura 12 - 16. Estados de degradación
del animal ocurriendo después de la muerte. La forma se ha perdido; en su in­
terior se ven grandes células transparentes (células adiposas S) y finalmente
queda reducido a un pequeño racimo de partículas mucleadas, que sólo se reco­
nocen por el círculo de ganchos; como en la figura 14. Todas las figuras de
5 a 16 están amplificadas 155 veces. Figura 17. El círculo de ganchitos vistos
de su cara inferior. Amplificados 456 veces. Los ganchos son en número de 34;
17 largos y 17 cortos. Figura 18. Vista lateral de los ganchos; b) la base; c) la
extremidad central o proceso bífido de la base. Figura 19. Vista de los ganchos
desde su concavidad o borde inferior. Figura 20. El diagrama ilustra los mo­
vimientos y posición de los ganchos. La línea de puntos representa la superficie
externa del cuello y pasa sobre el punto fijo de los 3 ganchos; f) un gancho en
posición de erección, como en la figura 10; g) en posición horizontal como en la
figura 17; k) en posición encorvada o de depresión. Figura 21 - 30. Ilustran el
desarrollo de los equinococos; las figuras 21 - 24 están amplificadas 210 veces;
las figuras 25 - 30, 155 veces. Figura 21 - 25. Masas de gránulos nucleados; en
el interior de la figura 23 se ven grandes células nucleadas. Figura 26 - 27. Las
masas nucleadas tienen una forma piriforme. Están conectadas a la membrana
por un disco de gránulos más pequeños de los que desarrollan y exhibe un es­
pacio celular en el centro. Figura 28. Un racimo de masas piriformes granulosas;
en cada una se percibe el centro transparente. Figura 29 - 3 0. Un estado más
avanzado de desarrollo, en el que está formada la cabeza y se ve el canal para
la extensión de la cabeza. Figura 31. Esquema de 4 equinococos, dos perfecta­
mente desarrollados y dos en vías de desarrollo, conectados por pedúnculos con

el mismo lugar granuloso.
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PLANCHA V

Vesículas prolígeras y scólex, procedentes de un quiste hidatídico unilocular de
ovino. — Fig. 1. Vesículas prolígeras. — Fig. 2. Vesícula prolígera rota,

mostrando la implantación de los scólex sobre la membrana de en­
voltura. — Figs. 3, 4, 5 y 6. Mostrando distintos aspectos de la

implantación de los scólex, invaginados y evaginados.



V. PEREZ FONTANA — Echinococcus granulosus PLANCHA VI



PLANCHA VI

Scólex

Figura 1. Scólex al natural, desinvaginado. — Figura 2. Scólex de una misma
procedencia invaginacio. Corte longitudinal. — Figura 3. Corona de ganchos de
un scólex vivo semi invaginado y visto de frente. — Figura 4. Cortes trans­
versales de scólex invaginados a pequeño aumento. — Figura 5. Corte histo­
lógico de un scólex invaginado para mostrar su estructura fundamental. Pequeñas

células mesenquinidvO.aá dispuestas alrededor de una red capilar.
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Desarrollo de los equinococos, B. Nmiiiyn (1862)

Explicación de los dibujos, del 1 al G. Figura 1. Procedente del hígado de Sus
scrofa, lo mismo que el preparado correspondiente a la figura 2. El espesor pro­
porcionado de la cutícula muestra indicios de estratificación. La cavidad de la
vesícula está rellena de células, que en algunos lugares son claramente granu­
losas. Amplificado 3 00. (Schiek). Figura 2. Del mismo lugar. Un equinococo más
grande. Vesícula madre probablemente en comienzo de degeneración grasosa;
a) cutícula; b) conglomerado de gotas de grasa que no se diferencian de los
llamados corpúsculos inflamatorios; c) corpúsculos calcáreos; ti) diseño celular
no muy precioso sobre la superficie interna de la cutícula. Estos dibujos los debo
a la amistad del Cand. med. Herrn Dónitz. Figuras 3-5. Origen de las cápsulas
prolígeras. Sus scrofa. Aumento 3 00. Figura 3. a) cutícula de la vesícula madre;
b) levantamiento en forma de cono en la superficie interna de la germinativa;
c) lóbulos ciliados. Figura 4. En b, se ve la cavidad central de la vesícula pro­
ligera. Figura 5. a) cavidad de la vesícula prolígera; b) un brote de scólex que
penetra en élla. Figura 6. Muestra una cápsula prolígera desarrollada. W. la
pared de la cápsula prolígera; a) una yema de scólex brotando; b) otra seme­
jante más desarrollada; c) cavidad situada en el eje longitudinal de la misma,
comunicando con la cavidad de la vesícula madre; d) un scólex completamente
desarrollado; c) dos vasos del mismo atravesando la cápsula prolígera; uno
corre sobre la pared que se presenta al observador hasta f; g, corona de gan­
chos; b) chupador; i) corpúsculo calcáreo en la de scólex; k) corpúsculo cal­

cáreo en la pared de la cápsula prolígera. Pestañas. Aumento 300.
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Desarrollo de los equinococos B. Naiiiiyn (1862)

Explicación de los dibujos, del 7 al 11. Fig. 7. Brote aislado de scólex; a) Borde
anterior fuertemente convexo; b) por detrás de él pared levantada en forma
de anillo; c) en ambas, hileras de espinas, más anteriores, se ve ya claramente
la forma de ganchos; d) por detrás la 3.a y 4.a hileras de espinas. Aumento 300.
O vis arios. Formación de la hidátide secundaria en una cápsula prolígera.
Figura 8 y 9: a) Cutícula de la vesícula madre; b) pedículo de la cápsula
prolígera; \V, pared de la cápsula prolígera, en esta última una hidátide se­
cundaria; c) su cutícula; d) scólex muertos en una hidátide secundaria. Aumen­
to 200. Ovis arios. Figura 9. Una cápsula prolígera; W, su pared. En el interior de
la cápsula prolígera, b, b, scólex. En c, la cápsula prolígera ha formado un diver­
tíanlo. en él una hidátide secundaria; d, su cutícula; e, e, scólex en élla. Aumen­
to 15 0. Figura 10. Formación de hidátides secundarias a expensas de un scólex;
W, pared de la cápsula prolígera. En élla, b, b, scólex, algunos vivos y otros muer­
tos y una hidátide secundaria; c, su cutícula; en élla una corona de ganchos dis­
gregada; e, e red propia (cf. Fig. 11) en el interior de una hidátide secunda­
ria. Aumento SO. Figura 11. Una hidátide secundaria nadando libremente;
a) cutícula; b) cabeza sobre la superficie interna de la misma en la formación
de la cual entra la germinativa. De ella sale la red propia; e, e,) puntos nodales

de la misma con cuerpos granulosos. Aumento 150. Ovis arios.
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TABLA I TABLA II

Bídrag til Kundskab om Echinococcernes Udvikilng, navalig oin Dottrcblae-
redannelsten af Vald. Rasmussen (Hcrtil Tavlc 1 - II)

Vidcnskabdige Neddelelser fra den natiirhistoriskc Forening
1 Kjobenhimi, Nr. I-S (1865)



PLANCHA IX

(Explicación de las láminas)

TABLA I

Lámina I. Figura 1. Comienzo de formación de las vesículas prolígcras en una
vesícula secundaria; a) brote en forma cónica; b) comienzo de formación de un
hueco por diferenciación de la periferia; c) pared de la vesícula madre. Figura 2.
Estadio posterior de la vesícula prolígera; a) brote del scólex; b) hueco con
cutícula y parénquima interno; c) parénquima externo; c) pared de la vesícula
madre. Figura 3. Vesícula prolígera con un scólex único; a) su capa externa
celular; b) su cutícula; c) parénquima interno; d> scólex. Figura 4. Vesícula
hija formada de una vesícula prolígera: a) cutícula; b) parénquima interno; c)
escolex. Figura 5. Vesícula hija formada de una vesícula prolígera con un único
rcólex, a) cutícula; b) parénquima; c.) scólex. Figura 6. Otro igual al anterior
con scólex encapsulado (esta figura contrariamente a la otra no reproduce exac­
tamente a los preparados, sino que se ha hecho según un esquema y es de todo
punto de vista correcto). Figura 7. a) cutícula de la vesícula hija; b) parénquima;
c) cutícula de la vesícula prolígera; d) scólex. Figura 8. Vesícula hija desarro­
llada de una -vesícula prolígera, amplificada unas 6 0 veces; a) cutícula; b) pa­
rénquima; c) cuerpos calcáreos; d) ganchos. Figura 9. Una igual, estrangulada*

(aumentada 3 0 veces).

TABLA II

Figura 1. Vesícula hija terciaria con desarrollo exógeno de vesículas cuaterna­
rias. Aumento 2 20; a) cutícula; b) parénquima: c) restos de corona de ganchos;
d) vesícula pediculada estrangulada; e) proyección externa; f) iniciación de lo
Mismo. Figura 2. Vesícula bija con scólex desprendidos y desarrollo vesicular
interno (scólex sin cápsula); a) cutícula; b) parénquima; c) corona de gan­
chos; d) vesícula interna; e) su cutícula. Figura 3. Vesícula hija desarrollada en
una vesícula prolígera con un único scólex; a) cutícula; b) parénquima; c) scó­
lex desprendidos. Figura 4. Parénquima (endocisto) de una vesícula hija rota
con scólex suelto; a) parénquima; b) scólex; c) corona de ganchos de los mis­
mos; d) dos scólex encapsulados. Figura 5. Vesícula hija arracimada desarro­
llada por estrangulamientos de una vesícula prolígera; a) vesícula principal; b),

c), d), e), vesículas estranguladas.
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PLANCHA X

Formación intracuticular de los scólex

x intiacuticulaies en un quiste hidatídico de cerdo. En el mismo ejemplar
. w a 0)seivai histológicamente la existencia de los divertículos de la mem-

a a &eiininativa desciiptos por Naunyn. La figura 1 y 3 son aumentos de la
gu a La figuia 2 corresponde a un scolex incluido, del mismo quiste. La

aci n con el caimin de Best permitió observar con mucha nitidez la capa
g m nativa incluida en la cuticular, a expensas de la cual se formaron los scólex.
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PLANCHA XI

Estructura de la membrana germinativa

Figura 1. Membrana germinativa fresca extendida sobre un porta objeto y teñi­
da con azul do toluidina. Se ven algunas células con prolongaciones truncadas,
en distinto grado de degeneración granulo grasosa y necrosis. La degeneración
de las células de la membrana no se hace uniformemente; se presenta en algunas
zonas en forma de placas, que observadas al microscopio presentan un aspecto
luciente. — Figura 2. Trozo de membrana germinativa fresca extendida sobre
un porta objete y teñida con violeta de genciana. Se ven células estrelladas de
distintos tamaños con núcleo bien aparente y prolongaciones. Son las mismas
células que en la figura 1 están en degeneración grasa. — Figura 3. Las mis­
mas células teñidas con carbonato de plata. — Figura 4. Corte histológico de
¿,cólex a gran aumento. Red capilar con células mesenquimatosas periteriales,
que en algunos lugares se presentan en forma de acúmulos. Las células endote-
liales de la pared del capilar son las que Coutelen describió como células ex­

cretoras con pestañas vibrátiles.
Los corpúsculos calcáreos, según nuestra interpretación, son formaciones qui-
tinosas elaboradas por la capa externa de la estructura peritelial. Esta estruc­
tura (figura 4), se dispone en forma de senos redondeados. Las pequeñas cé­
lulas mesenquimatosas que en algunos sitios forman verdaderos folículos, son
células periteliales evolucionadas que dan origen a los corpúsculos calcáreos.
Las células de estos folículos contienen gran cantidad de glucógeno que se hace

visible con el carmín de Best.

Reacciones microquímicas de la membrana hidática

Figura 5. Cristales de sulfato de cal, en forma de “cola de milano’’ producidas
por la acción del ácido sulfúrico sobre la membrana hidática. Estos cristales
fueron obtenidos y descriptos por Zeller, que les dió nombre e indicó su com­
posición química en 1854. — Figura 6. Cristales de Zeller de forma de “cola
de milano’’. Estos cristales se originan fácilmente sobre las membranas jóve­
nes y translúcidas que son las que tienen mayor cantidad de sales de calcio
(Lucke, 1859) y no se forman sobre las membranas antiguas ni sobre la qui­
tina pura. — Figura 7. Reacción metacromática de las células frescas de la
germinativa tratada por el azul de toluidina. La célula se tiñe en azul y las

radiaciones en rojo pardo.
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Uebcr (Lie Vcrwandlung dcr Echinococcus Brut in Taenicn. Zeitschrift für
wissenschatiliche Zoologie. Leipzig Bd. 40. s. 409-425, 1853

Figura 1. Larva de ecliinococo procedente del intestino de un perro doce días
después de alimentado con echinococos. Figura 2. Una larva de echinococo
de la misma procedencia, un poco más desorrollada. Figura 3. Una Tacnia ech¡-
nococcus de los segmentos procedente del intestino de un perro 22 días después
de alimentado con empolladuras de echinococos. Figura 4. La misma taenia con
contracción y acortamiento .del último segmento. Figura 5. Una tenia de tres
segmentos que ha alcanzado más crecimiento que procede igualmente del intes­
tino de un perro 22 días después de alimentada con echinococos. Figura 6. Una
tenia de tres segmentos completamente desarrollada, que presenta su estrechez
en el cuello y el último miembro acortado por contracción. Figura 7. Una Tenia
Echinococcus de tres segmentos con aparato genital maduro. El sistema vascular
aparece nítidamente en la cabeza, el cuello el anillo medio y en la mitad anterior
del último segmentóla) la estrechez en el cuello; b) el anillo medio con el apa­
rato genital todavía incompletamente desarrollado; c) el último segmento con el
aparato genital completamente desarrollado; d) la abertura posterior del último
segmento en forma de anillo. Los cuerpos trasparentes han sido omitidos, los
contornos de los huevos maduros e inmaturos se vislumbran en ambos últimos
segmentos. Tampoco se ve en esta figura las paredes del receptáculo de los hue­
vos. Figura S. Huevo maduro de Tacnia echinococcus, que contiene un embrión

con seis ganchitos.
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Infestación experimental del perro alimentado con quistes hidatídicos de ovinos
(15 animales) y bovinos (15 animales). Intestino delgado de perro conte­

niendo millares de ejemplares de Taenia echinococcus. No se encon­
traron diferencias macro, ni microscópicas en los ejemplares de

ambas procedencias.
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PLANCHA XIV

Equinococosis

celulares.

los focos

muJtilocular
hidática de

El carmín de Best, aplicado al estudio
permite además descubrir pequeños trozos

vasos arteriales y venosos y en los acúmulos
as de los animales de experiencia permite

restos vermiculares a distancia en el

Equinococosis
de membrana
rénquima de las visceras
'rumor alveolar obtenido a
membrana hidática de ovino t ’ '
veolar del hígado de un conejo, obtenido e-*.
de membrana hidática de quiste unilocular de

Figura G. Vecindad del tumor al-
y móviles. Dentro

microscopio descubre restos vermiculares
la arquitectura d i Ieaccl n mesenqunnatosa perl-canalicular que destruye
, aiquitectuia de los pequeños canales
de los quistes multiloculares (Olere)
cuticulares dentro de pequeños -----
celulares. El estudio de las viscera. u
comprobar la existencia de embolia de
los focos7 embóHcos ''sé'^deséT"16’ °rigiuadas eu el f°co de implantación. En
lares y una reacción coniunti CéluIas S‘Santes rodeando los restos cuticu-

conjuntiva semejante a la que rodea el foco original. -
(V. Pérez Fontana).

de la
5. Bordo de un alvéolo

en el que se ve la reacción conjuntiva de los tejidos circundantes
su mayor parte eosinó-

ulcerada experimental obtenida por la implantación
quistes uniloculares de ovino y bovino dentro del pa-
abñominales del conejo. (V. Pérez Fontana).—Fig. 1.
los siete días de la implantación de pequeños trozos de
-j en el bazo. (Tamaño natural).—Fig. 2. Tumor al-

> experimentalmente por la implantación
 ovino en el lóbulo derecho de un co­

nejo. Muerte expontánea del animal en caquexia, con hipoglicemia, reacciones bio­
lógicas de la hidatidosis positivas, principalmente la precipito reacción, 3 0 días
después de la implantación. (Reducido un tercio). Fig. 3. Aspecto de uno de los
alvéolos a pequeño aumento. — Figura 4. Aspecto, a pequeño aumento,
ti ama conjuntiva que limita a los alvéolos. — Figura
(figura 3), r- ’  
(abajo y a la derecha) constituidos por histiocitos en w 4  —

f.los y fibroblastos. Los restos vermiculares se tiñen con el carmín de Best, en
contacto con ellos hay células gigantes. — Figura 6. Veuin
veolar en el que se ve la reacción conjuntiva de células fijas
de los pequeños canales biliares el
rodeados de una intensa

inultilocular (alveolar o bavaro tirolesa) obtenida experimental­
mente. (V. Pérez Fontana).
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Ejemplares frescos de Eaenia echinococcus en distintos grados de evolución
Jujempiaies ne ovnpl.imental) — En la Fig. 2, se observan los canales(Infestación expeiimenuu;.

vasculares con mucha nitidez.
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Ejemplares vivos de Thohíu ccliiiiococcus observados sobre porta objeto





V. PEREZ FONTANA — Echinococcus granulosas PLANCHA XVI!



PLANCHA XVII

La corona de ganchos.

Figura 1. Microfotografía de la cabeza de un ejemplar vivo de Tacnia cchino-
coccus. Los ganchos están implantados en el borde del rostellum o trompa. La
base del rostellum está circundada por un surco de retracción. Cuando el ros­
tellum se retrae las cuati o chupaderas quedan en un plano horizontal y pueden
adherirse simultáneamente. Este hecho lo hemos comprobado observando ejem­
plares vivos directamente sobre el intestino de perro. Figura 2. Corona de Tacnia,
cchinococcus formada por un número constante de 3 8 ganchos, 19 pares pequeños
y 19 pares grandes. (V. Pérez Fontana). Ver las figuras 24 y 31. Trompa
de Tacnia cchinococcus impregnada de plata amoniacal mostrando la implanta­
ción de los ganchos. Figura 4. Microfotografía de una corona para mostrar las
distintas partes de que se componen los ganchos. Figura 5. Corte histológico per­
pendicular a la trompa o rostellum para mostrar la cavidad esférica, que no
tiene comunicación con el resto de la cabeza y que según nuestras observaciones
está destinada a alojar la corona de ganchos cuando el rostellum se retrae. El
corte histológico de los ganchos muestra la existencia de un canal central en la
garra. Figura G. Transformación de scólex en tenias adultas (microfotografía).
Compárense las figuras de esta plancha con las figuras 1, 2 y 3 de la plancha VI
en la que se puede apreciar la retracción de la corona de ganchos del scólex.
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Ejemplares fijados de Tóenla echinococcus en las que se ve la disposición homo­
loga de Igs anillos. (V. Pérez Fontana).
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Fig. 1

Fig. 2

Fig- 3



PLANCHA XIX

Figuras 1, 2 y 3. — Ultimo anillo o proglótida de Tn.cn i a cchinococcus maduro, fija­
dos al formol, conteniendo hasta dos mil huevos. En estas tres figuras se ven la dis­
posición homóloga de los poros genitales, Que conservan su relación normal.
Este hecho se comprueba fácilmente observando la disposición de los pliegues
de la cutícula en ejemplares fijados. Según nuestras observaciones, continuadas
durante varios años y sobre miles de ejemplares de Taonia cchinococcus la
disposición de los anillos es homóloga (V. Pérez Fontana) contrariamente a la

disposición alterna, descripta en los tratados clásicos.
Figura 4. — Muestra la disposición alterna de los poros genitales y puede
comprobarse por la observación de los pliegues de la cutícula que la última
proglótida está torcida sobre su implantación, lo que explica su posición anormal
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PLANCHA XX

Oncósferas o huevos de Ta-pnia, ecliinococcus

l*igui.i  1. A pequeño aumento. — Figura 2. A mediano aumento, a través de
a envoltura se ve el embrión con sus ganchos y el vítelo. — Figura 3. A mayor

aumeniG, ve la estructura de la cáscara. — Figura 4. Efracción de las cás­
cara de la oncósfera. El embrión hexacanto ha salido y tiene, todavía, sus espi­
nas aplicadas contia el cuerpo. — Dejando caer una gota de ácido acético sobre
un ooitaobjetOo que contenga oncósferas, se puede observar al microscopio co-
,l]10 se ^esm010Ja Ia cáscara. Los embriones quedan en libertad y se mueven en
e campo del microscopio en la forma descripta por v. Beneden. Observación

realizada con Roberto S. Pérez. Piriápolis, 1936.
iguia 5. Pio0lotida madura de Taenia ecliinococcus expulsada del intestino de

p * o in.ectado expei imentalmente. Las proglotides maduras pueden conte­
ner hasta dos mil huevos.
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PLANCHA XXI

Corte longitudinal de un ejemplar de Tacnia ecliinococcus fijado e incluido en
parafina. El corte de la cabeza muestra la cavidad esférica del rostellum y dos
ventosas. En el cuello se inicia la segmentación de un nuevo anillo. En la extre-
dimad posterior de la segunda proglótida, se ve la formación de las vesículas
transparentes (testículos). En la parte media de la misma proglótide, el cirrus
y los canales deferentes y en la parte posterior la glándula vitelógena y algunos

folículos testiculares.
El último anillo, en estado de madurez, próximo a desprenderse, contiene huevos
u oncosferas en distinto grado de evolución. Observando cuidadosamente se puede
comprobar como van tomando una forma esférica a medida que la doble cutícula
de los ovísacos se va impregnando de la substancia coquilífera que elabora la
llamada “glándula vitelina”. Esta glándula, que no tiene canales excretores,
elabora en el protoplasma de sus células granulosas una substancia albuminosa,
cuando llega al estado de madurez se rompen y vuelcan su contenido direc­
tamente en la cavidad uterina. Esta substancia, que tiene afinidad por el picro
carmín y la eosina impregna la doble cutícula celular de los ovísacos y forma
la cáscara de las oncosferas (V. Pérez Fontana). La Tacnia ecliinococcus no

tiene ovarios como órganos diferenciados.
Ejemplares fijados de Tacnia ecliinococcus mostrando la disposición homologa

de los anillos.
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Corte N.° 1

Corte N.° 2

Corte N.° 3

Cortes seriados del segundo anillo para mostrar la topografía de los órganos
genitales.
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Fig. 2



PLANCHA XXII Y XXIII

Topografía del aparato genital

Cortes seriados del segundo anillo para mostrar la topografía del aparato genital
En la extremidad proximal de los tres cortes, aparecen las vesículas transpa­
rentes o folículos testiculares. En el centro, de los tres cortes, se ve la bolsa del
cirrus cuya pared musculosa está recubierta en su cara interna por espinas que
provienen de la invaginación de la cutícula (Figura 4, Plancha XXX). En los cor­
tes 1 y 2 a la derecha de la bolsa del cirrus está el receptácnliun scniinis que

es una dilatación de la vagina recubierta de células planas.
En los cortes 2 y 3, a la derecha y un poco hacia abajo de la bolsa del cirrus
se ve el canal deferente dispuesto en serpentín, su pared está formada de células
ciliadas (Plancha XXX, Figuras 3 y 4). En la extremidad distal se ve la llamada
“glándula vitelogenc^’ que nosotros interpretamos como la verdadera glándula
coquilífera. Esta glándula no tiene canales excretores, a medida que los folículos
maduran se produce su desiscencia y el contenido se vuelca en la cavidad uterina

donde impregna la doble cutícula de los ovísacos para formar su cáscara.
La parte central de la glándula vitelógena ha perdido su estruteura celular y
aparece en todos los cortes como una substancia granulosa, amorfa, que se tiñe
mal con la hematoxilina pero que fija mejor el picro - carmín y la eosina. Este
acino central está en contacto con la cavidad uterina (“Ver: en el texto la in­
terpretación de Leuckart”). En los cortes 2 y 3 se ve el esbozo de la cavidad
uterina. En el corte 2, que corresponde a las Figuras 1 y 3 de la Plancha XXII

vista a mayor aumento se ve a continuación dc-.l receptáculo seminal el esbozo de
cavidad uterina en forma de media luna.

El estudio de los cortes seriados permite comprobar que el receptáculo seminal se
continúa con un canal más estrecho que hace dos o tres vueltas (Figura 1 y 3);

sus paredes van perdiendo gradualmente su estructura musculosa
y se termina en la incipiente cavidad uterina.
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PLANCHA XXIV

El folículo ovárico. — Figura 1. A la derecha un folículo ovárico, en el que
se ve muy bien un ovocito. A la izquierda hay dos folículos en los que falta el
ovocito y en los que se ven las células vitelinas, que rodean el ovocito. — Fi­
gura 2. Folículos testiculares y canales deferentes. Cavidad uterina incipiente. —
Figura 3. Dos folículos ováricos a gran aumento, el de arriba contiene un ovo­
cito. Ambos contienen células vitelinas. — Figura 4. Folículos testiculares a
mayor aumento que en la figura 2. — Figura 5. Varios folículos testiculares y
canales deferentes. Cavidad uterina incipiente que aparece conjuntamente con

folículos ováricos.
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PLANCHA XXV

Proceso de la ovulación

El proceso de la ovulación se inicia en la periferia de la zona central, con­
secutivamente al proceso de la espermatogénesis. Al mismo tiempo que el pro­

ceso de la ovulación progresa, la cavidad uterina se agranda. Los folículos ová-
ricos maduros, que están en contacto con la cavidad uterina, caen dentro de
ella debido a la vacuoiización de la zona central, parénquimatosa que paulati­
namente se transforma en una bolsa que ocupa toda la zona central del anillo.

Fig. 1. — Folículos ováricos de la periferia de la zona central en los pri­
meros estados evolutivos. — Fig. 2. Folículos ováricos en contacto con la ca­
vidad uterina. En ésta se ven células y materia albuminosa de la llamada “glán­
dula vitelina”, que según nuestras investigaciones es la verdadera glándula, co-
quilífera. — Fig. 3. Tres folículos ováricos en contacto con la cavidad uterina.
En el de la izquierda se distingue bien la doble membrana celular que rodea
al folículo, constituyendo el ovisaco. Los tres folículos contienen ovocitos. —
Fig. 4. Muestra el proceso de vacuoiización de la zona central que produce la
dehiscencia de la pared y la caida del ovisaco dentro de la cavidad uterina. —
Fig. 5. Muestra el proceso de desprendimiento y la caida de los ovisacos dentro
de la cavidad uterina. — Fig. 6. Detalle a mayor aumento de la preparación
anterior. Un ovisaco desprendiéndose de la pared. En la cavidad hay un ovisaco

rodeado de materia albuminosa.
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PLANCHA XXVI

Proceso de formación de la cáscara de las oncósferas o huevos.

Fig 1, 2 y 3 se ven folículos ováricos completos de forma irregular libres dentro
de la cavidad uterina.—Figuras 4, 5 y 6 A mayor aumento, se ve la estructura ce­
lular de la cutícula del folículo, que se pone bien en evidencia a mayor au­
mento (Figura 6). — En la Figura 5 los folículos están aglutinados por una
substancia albúmino calcárea, que es el producto de la llamada “glándula vite-
lógena” que es la verdadera glándula coquilífera. — Figura 7. Cavidad uterina
que ocupa toda la zona central de la proglótida llena de folículos ováricos (oví-
sacos) en distinto grado de evolución coquilífera. — Figura S. Pared de la ca­

vidad uterina
Los restos del rudimento central contienen células conjuntivas adultas. En la ca­
vidad se ven huevos con la doble cutícula impregnada -de substancia albúmino

calcarea disponiéndose en forma de estrías
Figura 10 Huevos formados de distintas generaciones de folículos y en distinto
grado de impregnación albunino calcarea. Los menos desarrollados permiten ver

el embrión hexacanto
Figura 9. Oncósferas cuya cáscara se ha roto. A la izquierda el embrión hexacanto

ha salido. Dentro de la cáscara quedan los restos del vitelo. A la derecha el em­
brión parece estar aún alojado dentro de la cáscara
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PLANCHA XXVII

Folículos testicularcs

ción de las vesículas transparentes o folículos testiculares, se inicia en
1 e pioximal de la zona central del segundo anillo, antes que el proceso de
ovogénesis, simultáneamente con la aparición de la llamada “glándula vite-

lógena”. En este período no hay indicio de cavidad uterina.

tres vptjíAni <a ZOna cenlia^ del segundo anillo, el corte perpendicular, muestra
tienen lanspaientes 0 folículos testiculares. Los dos de la derecha con-
fr™ i i UUa gl’UeSa e3permatoSo:iía. El folículo de la izquierda se ha
añil n y U f°rma de r°Seta- - Fi*ui’a 2- En toda la periferia del
pvni 0 culos testiculares en forma de roseta en grados distintos de

, . n centio, un poco hacia arriba y a la derecha hay un conglome-
íiuilífern 1 X n' llama^a glándula vitelógena”, que es nuestra glándula co-
mación d ’ «rr F0Utana)* En ninguno de los dos anillos hay indicio de for-
del rptírui a Uteiina* En la zona periférica el microscopio descubre dentro
no hav indi Ue^as células con nuciólo bien aparente, que son ovocitos. Todavía
culares f°líCU'°S OVáHcoS- ~ figura testi-
tácu um ZT-1 en'í esperraatozoi<ies, situados en las proximidades del recep-
o oHcu o T r *0S f01fCU10s la trama reticular - vacuoliza y
XdlXpeie01 Ur".a,nP1Í“e COn SUS "la,las- La contracción de la pro-
uterina. Al través ó espel Inatozoídes 1ue son llevados a la incipiente cavidad
permatozoides sp ni»® S 'aculas de las Paredes de la cavidad uterina los es-
la zona central y los"^80 ,haCIa 10s ovocitos« Que germinan en la periferia de

nt<al, y ios fecundan. i„ situ antes de que se constituya el folículo
ovárico y el ovísaco.
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PLANCHA XXVIII

Cortes de segundo y tercer anillo en distinto estado de evolución. — En la
Figura 1 y 2 el segundo anillo está en el período de formación de espermatozoi­
des. — En la Figura 3 y 4, el segundo anillo se presenta en corte transversal,
no hay indicio de formación de cavidad uterina. — En la Figura 5, el segundo
anillo muestra folículos ovarícos, bastante evolucionados, la cavidad uterina

empieza a formarse.
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PLANCHA XXIX

El aparato genital de la Ta-ejiia eclünococcus, stegún R. v. Erlanger (1890)

Explicación de los dibujos. Figura I. Vista del aparato genital de la Tacnin cclii-
nococcus, tomados en combinación, de la superficie de una serie de cortes fron­
tales y de una proglotida aclarada. D) Organo vitelino; dg.) Conducto vitelino; S.
Glándula coquilífera; U) Utero; E) Oviducto; O) Ovario; V) Vagina; c) ensan­
chamiento de la misma; R) Receptáculo seminal; vd) Vaso deferente; Gp) Poro
genital; K) Atrio genital; Ci) Bolsa del cirro; H) Vesículas testiculares. Las
mismas indicaciones son válidas para todas las figuras siguientes, con tal que no
se den otras. Figura 2. Corte transversal del acumulo vitelino. El conducto vite-
lino fué tomado. Spz) célula en forma de huso; Tu) nervio longitudinal; raí)
capa muscular anular; Im) capa muscular longitudinal. Figura 3. Vista lateral
del aparato genital, reconstruida sobre una serie de cortes longitudinales. Fi­
gura 4. Una porción de ovario. E) huevo; f) célula folicular. Figura 5. Corte
transversal del oviducto. Figura 6. Corte horizontal a través del poro genital,
el saco del cirro y la porción terminal de la vagina próximo a su dilatación, x)
corte transversal de la vagina. Figura 7. Comienzo de los vasos deferentes con
los canales excretores de los lobulillos testiculares. Corte horizontal; grz) límite
de la proglotide. Figura 8. Bolsa del cirro y cirro en protrusión; Ci) M, esfínter
del atrio genital. Figura 9. Corte longitudinal (mediano) del oviducto. Figura 10.
Células de la glándula coquilífera. Figura 11. Corte horizontal de la dilatación

de la vagina; e) y de la estrechez distal; s) R, músculo anular.
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PLANCHA XXX

Aparato genital de la Tacnia echinococcus

Figura 1. Poro genital, en una proglotida madura. En el atrio, se ve el pene.
A la derecha y arriba se ve la entrada de la vagina. La pared interna de la va­
gina, hasta el receptaculuin steininis, está tapizada de células ciliadas. — Fi­
gura 2. Ei pene en protrusión y en continuidad con la bolsa del cirrus (Stieda).
El pene es un órgano de doble pared quitinosa (Bóttcher) formado por la in­
vaginación de ia porción terminal del canal eyaculador dentro de su última por­
ción dilatada o bolsa del cirrus. — Figura 5. Muestra a mayor aumento la es­
tructura del pene. (Ampliado de la figura 2). — Figura 3. Muestra un corte
de la vagina, tapizada de células ciliadas. En los restos de mesénquima que
rodea la vagina se ve un ovocito y folículos ováricos en formación. — Figura
4. Bolsa del cirrus (vesícula seminal) llena de espermatozoides; en el centro
se ve la doble pared del canal deferente invaginado. Abajo, el pene en el atrio.

Abajo y a la derecha la vagina con su recubrimiento ciliado.
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PLANCHA XXXI

Desarrollo y forma de los ganchos

Figura 1. Esquema de Leuckart (Die Menschlichen Parasiten. Bd I. S. 332)
por el que se demuestra “que los ganchos de equinococos alcanzan su completa
formación durante el desarrollo de las cabezas (scóle.x) en tenias adultas”.
a) Ganchos de Echinococcns vetcrinoruin; b) de Tacnia echinococcns en la
tercer semana: c) de Tac nía echinococcns adulta; d) las tres formas distintas

de ganchos, para demostrar el pasaje de una a otra.
Figura 2. Los estados sucesivos del desarrollo de los ganchos en la Tacnia se­
rrata (Leuckart, Die Blasenbandwürmer und ihre Entwisklung, etc. 1856).
Figura 3. Ganchos de varias especies de equinococos (T. W. M. Cameron, Jour.
o£ Helminthol. Vol. IV, 1926, pg. 13-22). Los ganchos de la derecha en cada
par son grandes; los de la izquierda son chicos. En ambos fueron dibujados del
mismo scólex y todos excepto o, <1 y g fueron dibujados de los ejemplares que con­

tenían huevos.

a) E Oligarthrus procedente de Fclis yaguaranái (S. América).
b) E. granulosus procedente de Vulpes vulpes (Inglaterra).
c) y d) Ganchos inmaturos de hidátides de caballo (Inglaterra).
e) Equinococos de Lycaon cap ensis (South Africa).
f) Equinococos de Canis lupus (Macedonia).

Figura 4. Valor de los ganchos y los huevos en la determinación específica del
Echinococcns granulosus (I Clunies Ross, Obs. on the hydatid parasite, 1929).

A. Ganchos grandes y pequeños de E. granulosus (según Cameron).
B. Ganchos grandes y pequeños de E. longuimanubrius (según Cameron).
C. Ganchos grandes y pequeños de E. minimus (según Cameron).
D. Ganchos grandes de E. granulosus, de Nueva Gales del Sur.
E. Ganchos pequeños de E. granulosus, de Nueva Gales del Sur.

Figura 5. Primer ejemplar de Tacnia echinococcns obtenido experimentalmente
en el Uruguay. Cañada de Nieto, Septiembre de 193 6. Experiencias de infesta­

ción experimeintal realizadas con la colaboración del Dr. Rafael Fontana).
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Informe de la Sociedad de Medicina
Veterinaria del Uruguay

Sobre el proyecto de ley de Profilaxis de la Hidatidosis,
elevado al Superior Gobierno

Montevideo, setiembre 11 de 1941.

SR. PRESIDENTE DEL CENTRO DE ESTUDIOS Y PROFILAXIS DE
LA HIDATIDOSIS.

Dr. Ve’arde Pérez Fontana.

Sr. Presidente:

El Dr. Humberto Badano manifestó en la Comisión Directiva de la So­
ciedad do Medicina Veterinaria del Uruguay que la comisión de su digna pre­
sidencia no había recibido respuesta sobre la opinión que nos merecía la Ley
do Profilaxis de la Hidatidosis, asunto que remitiera para su consideración en
oportunidad.

Esta Directiva debe manifestar al Sr. Presidente que recibido el men­
cionado proyecto se encargó a los Dres. R. Gerona San Julián y L. Lujambio
el estudio del problema planteado y la redacción del informe pertinente.

Producido éste, fue enviado como se solicitaba, según constancia que existe
en el archivo de nuestra Sociedad.

Dejando así aclarada la posición de esta Directiva, transcribo a continua­
ción el contenido del referido informe que suscriben los técnicos arriba men­
cionados :

“Montevideo, noviembre 25 de 1937. — Sr. Presidente de la Sociedad de
Medicina Veterinaria, Dr. Antonio De Boni. Sr. Presidente*.

El proyecto de ley sobre Profilaxis de la Hidatidosis comprende dispo­
siciones relativas a la enfermedad en sí misma, a la existencia de perros en
las poblaciones rurales, etc., a la higiene de la vivienda rural y a la instala­
ción de mataderos.

39.
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Su estudio pone de relieve que el problema de la lucha contra la hida­
tidosis humana y veterinaria —que vienen tomando caracteres alarmantes por
su creciente difusión— ha sido enfocado por el autor del proyecto en sus diver­
sas fases aunque en nuestra opinión, no siempre con la deseable practicabili-
dad. Es así como nos parece exagerado la creación de una oficina veterina­
ria municipal solamente para intervenir en esta materia, y tampoco vemos
el porqué se propone que ella dependa de la Dirección de Ganadería.

Este punto podría resolverse: a) con la creación de dicha oficina como
dependencia de la Intendencia respectiva, pero con funciones amplias en
cuanto a la policía higiénica de los alimentos, que la ley orgánica de los mu­
nicipios acuerda a éstos y que en el caso serían los de origen animal; ofi­
cina que en cuanto a la hidatidosis tendría con el Centro de Profilaxis co­
rrespondiente las relaciones que la misma ley determinara. Y b) la creación
de cargos de Sub Inspectores Veterinarios regionales. Entonces las Inspec­
ciones de la Dirección de Ganadería podrían realizar en mejor f.Tma sus
servicios y limbh'n, atender 3on eficacia las obligaciones que esta ley les eieara.

En cualquiera de estas dos formas, estimamos que los mismos servicios
que se proyectan podrían realizarse con apreciable economía.

Con respecto a la recaudación de los impuestos de abasto, a la organiza­
ción de éste y al monopolio de la faena por parte de los municipios, creemos
que con modificaciones sustanciales que simplifiquen el procedimiento pro­
puesto y suprimido lo relativo a la matanza privada en las zonas rurales, el
capítulo podría articularse en forma conveniente y sin descuidar la informa­
ción estadística, tan útil y hasta imprescindible para poder organizar sobre
bases serias, los servicios sanitarios sobre tocio los que tienen una honda
repercusión económica como el que nos ocupa.

En cuanto a las disposiciones referentes a la existencia de perros, nos
parece muy oportunas y si fuera posible habría que hacerlas aún más severas,
pues es ahí donde va a radicar el éxito de la lucha contra la hidatidosis. La
limitación del número de perros en los establecimientos rurales, la obligación
de pagar patentes altas por ellos y de tenerlos libres de parásitos, la prohi­
bición de tener perros en los rancheríos y enttodo caso, siempre pagando pa­
tente, el severo contralor de estas disposiciones por parte de la policía, son
todas medidas que consideramos de eficacia segura e indudable y que bene
fieiarán no sólo en la profilaxis de la hidatidosis, sino también en la lucha
contra la rabia.

Por otra parte en las zonas urbanas y sub-urbanas debería exigirse una
patente más elevada que en las rurales, en esas zonas el perro no es un au­
xiliar de trabajo y en cnanto a sus servicios de vigilancia, bien vale la pena,
dado el interés superior de la higiene pública que se pague bien.
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Finalmente creemos que las disposiciones sobre viviendas adecuadas pa­
rtí peones, etc., son desdo el punto de vista higiénico de una gran necesidad
y su construcción traduciría el voto propuesto en varios congresos rurales y
la preocupación siempre sentida por nuestros hombres públicos, que repeti­
das veces han querido solucionar este problema siempre palpitante.

El encontrarle una solución adecuada sería de trascendental importan­
cia y hasta nos atrevemos a afirmar que cambiaría el aspecto de nuestra cam­
paña, haciendo que nuestros obreros rurales elevaran por las influencias del
medio, su nivel de vida, adaptándolas a las nuevas circunstancias y sintie­
ran otros deseos de superiorización que sus lamentables condiciones actuales
no les permiten experimentar.

Saludamos a Ud. muy atte. — R. Gerona San Julián. — L. Lujambio”.

Aprovechamos la oportunidad para saludar al Sr, Presidente con nues­
tra mayor consideración.

HUMBERTO BADANO
Vice-P resi dente

LAZARO LUJAMBIO
Secretario



.Observaciones al articulado del proyecto de
Ley sobre Profilaxis de la Hidatidosis

JOSE ARTURO LORENZO y RAUL F. SCALTR1TTI

Artículo l.° Sin observaciones.
Art. 2.° El Centro de Estudios y Profilaxis de la Hidatidosis está creado

por decreto desde el año 1934 y ha publicado desde entonces regularmente
los Archivos Internacionales de la Hidatidosis bajo la dirección del Dr. Ve-
larde Pérez Fontana, siendo esta publicación una honrosa manifestación de
cultura médica.

Las funciones de este Centro, deben ser, según nuestra opinión una labor
de coordinación de las actividades de diversos organismos y entidades cien­
tíficas para poder hacer efectiva una lucha eficiente contra la hidatidosis,
tanto en su aspecto económico como social, que deben ser especificadas por
la ley, ¿unto con la asignación de los recursos necesarios para cumplir am­
pliamente sus cometidos.

Art. 3.° Sin observaciones.
Arts. 4.°, 5.°, 6.°, 7.° y 8.° Estos artículos que completan la ley no se re­

fieren sino a un aspecto del problema, que es el de la higiene de la carne, y
sobre los cuales, no tenemos ninguna observación que hacer.

OBSERVACIONES GENERALES AL PROYECTO DE LEY

Ante todo, contrasta singularmente la simplicidad del proyecto de ley
ec.n la real complejidad de los múltiples aspectos que presenta la lucha cen-
tíficainente organizada y coordinada, para intentar combatir con esperan®4^
de éxito una de las plagas más grandes que afectan a la economía nacional.

Para solucionar el problema de la hidatidosis es necesario cortar el ciclo
del parásito ya sea en el animal que alberga su larva (vacuno o lanar) ya sea
en el animal que lleva el parásito (perro). Cuando incidentalmente es el
hombre el sujeto parasitado, el ciclo se corta automáticamente.

Desde la época de Krabbe (Tslandia) tres son las medidas que se han pro­
puesto: A) Divulgación del ciclo del equinococo por medio de propaganda. 
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enseñanzas y consejos. B) Oficialización y contralor sanitario de las. matan­
zas. C) Reducción del número de perros. La ley proyectada sólo se refiere
a la segunda proposición.

Las tres medidas indicadas tienen a nuestro parecer, las siguientes obje­
ciones:

A) La propaganda, enseñanzas y consejos se olvidan fácilmente.
B) Oficialización y contralor sanitario de las matanzas que, para ha­

cerla efectiva en su debida forma, requiere un personal numeroso y
experto y gastos ingentes. Las matanzas cladestinas siempre es­
caparán al contralor sanitario. Alrededor de 400 rancheríos dise-
minados en todo el país y compuestas por unos 40.000 seres indi­
gentes a los cuales no les interesan multas y prisiones; que carnean
el animal robado o que cuerean al que encontraron muerto, estarán
siempre al margen de toda tentativa sanitaria para combatir la hi-
datidosis.

C) Reducción del número de perros. De acuerdo con los conocimientos
actuales, la extinción do la especie canina resolvería automáticamen­
te el problema de la hidatidosis. La extinción parcial de los mismos
(Limitación del número, patentes, matanzas de perros vagabundos^
etc.) sería solamente un paliativo y nunca la solución, porque tales
medidas no garantizan por sí mismas la eliminación de todos los
perros parasitados, para lo cual sería necesario, practicar un exa­
men coprológico a cada perro (Hay alrededor de 200.000 perros en
todo el país.

No dudamos que Ja aplicación de las medidas profilácticas propuestas
en Ja ley, unidas a las clásicas indicaciones de Krabbe, llegarán a reducir el
porcentaje de infección hidática y a aminorar las pérdidas materiales que ex­
perimenta la ganadería, pero sí creemos que dicho porcentaje y dichas pérdi­
das no alcanzarán nunca a valores tales que lleguen a justificar las esperan­
zas que se cifran.

La lucha contra toda enfermedad infecto-contagiosa se realiza por una
parte, con medidas higiénicas tendientes a evitarlas y con prácticas inmuno-
lógicas destinadas a evitar la infección individual, y por otra parte, cuando
la enfermedad está establecida, con medidas terapéuticas destinadas a yugu­
larlas. En el caso especial de la hidatidosis. disponemos de medidas higiénicas,
pero carecemos en absoluto de prácticas inmunológicas y de terapéutica mé­
dica. No podemos esperar que ellas nos lleguen de países donde a pesar de
haber legiones de investigadores ,tradición y cultura científica, especializa- 
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ción y grandes medios económicos, el problema de la lucha contra la hidati
dosis, como problema, no les interesa.

A nosotros, sí. Y es un deber nacional encarar dicho problema desde
ese punto de vista; y es deber del legislador crear el instrumento de la ley
que haga factible que numerosas organizaciones científicas ya creadas, dis­
pongan de los medios complementarios y establezcan una unidad de acción
para abordar el estudio de la hidatidosis con toda la amplitud que se merece,
y cuya razón queda ampliamente por los brillantes éxitos siguiendo esas
mismas vías en otros dominios de la patología.

Tratar de establecer la terapéutica médica de la hidatidosis por el estu­
dio sistemático de los medicamentos parasitotropos, como sugiere Dévé, o
por los sueros inmunes, o por la anatoxina hidática tentó el experimentador
argentino Lucio Ymaz Apphatie en experiencias no confirmadas por Dévé,
en series de animales infectados experimentalmente, y contraloreados clínica-
radiológica-suerológica-inmunológica-química y biológicamente, con el fin de
poder ofrecer al hombre atacado una terapéutica precoz mucho más humana
que la cruenta intervención quirúrgica, intervención a veces inútil en la hi-
óatidosis generalizada. Tratar de oponer barreras inmunológicas para preser­
var al hombre y al ganado de la infección del embrión execanto, o al
perro de la infección del escólice por medio de una vacunación
preventiva, son dos grandes esperanzas que no deben de perderse
mientras que una continuada, perseverante y completa experimentación,
que debe hacerse, que es lamentable que no se haya hecho, y que nos aver­
gonzará si no la hacemos, — no nos demuestre categóricamente que son vanas.

Las organizaciones científicas que cuenta el país para abordar el estudio
de la hidatidosis desde estos puntos de vista, son, entre otras, las siguientes:
Laboratorio de Suerología de la División de Higiene del Ministerio de Salud
Pública; Sección Suerología e Inmunología del Laboratorio Central de las
Clínicas de la Facultad do Medicina: Instituto de Higiene Experimental:
Instituto de Medicina Experimental; Dirección de Ganadería; Facultad de
■Veterinaria. Suministrando a dichas instituciones el material y personal
complementario y los recursos adecuados, e iniciando una acción conjunta y
coordinada por el Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis, será po­
sible estudiar el problema con el mínimo de gastos y con el máximo de pro­
babilidades de éxito.

Montevideo, junio 21 de 1938.

RAUL F. SCALTRITTI,
Sub Director del Lab. de Serología del M. de S. P.

JOSE ARTURO LORENZO,
Jefe del Lab. de Serología de la Fac. de Med.



El Quiste Hidático en el Interior del País

PONENCIA PRESENTADA POR EL SEÑOR DIRECTOR DEL CENTRO
DEPARTAMENTAL DE SALUD PUBLICA DE COLONIA ANTE
EL CONGRESO DE DIRECTORES DE SALUD PUBLICA, SOBRE
QUISTE HIDATICO EN EL INTERIOR DEL PAIS EN LA SE­
SION QUE SE EFECTUO EL DIA 28 DE ABRIL PPDO. Y QUE
FUE ACEPTADA POR UNANIMIDAD COMO PONENCIA GE­
NERAL DEL CONGRESO.

En el Departamento de Colonia, durante el sexenio 1929-1934 se regis­
traron 114 casos de quiste hidático, correspondientes a las distintas regiones
del mismo. Los 114 casos del Departamento de Colonia, son de 4,36 % del
total de casos del país en ese período. El Centro de Estudio y Profilaxis de
la Hidatidosis ha demostrado que las proporciones más elevadas, correspon­
den a los departamentos de Lavalleja (7,26 %), Florida (6,72 %) y Durazno
(5,66 %>). Las investigaciones del mismo Centro, demostraron que existen en
nuestro país, alrededor de 224.000 perros lo que arroja una proporción glo­
bal. de 1 perro por ocho habitantes que es la mayor conocida en el mundo:
haciéndose esta proporción mayor en los departamentos de Lavalleja y Colo­
nia. alcanza 1 perro por cada cinco habitantes y es mayor todavía, en los
suburbios de los pueblos y en las rancherías. Es de primera necesidad para
disminuir el número de perros, al extrictamente necesario para las faenas
rurales y esta será la base principal en la que reposará la profilaxis contra
la hidatidosis, puesto que el perro es el vehículo y el intermediario obliga­
do de la enfermedad, debiendo las Inspecciones Veterinarias, tomar enér­
gicas medidas al respecto.

Si se considera la distribución zonal de la hidatidosis, en el país, tal co­
mo Jo hizo el Director del Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis,
se observa que existen dos grandes focos en el país, el mayor corresponde a
Lavalleja, Florida, Durazno y el segundo un poco menos intenso a Colonia
y Soriano; la acción profiláctica debe pues dirigirse proponderantemente
hacia esos dos focos.

Determinados todos los valores en relación con esta enfermedad en el
trabajo titulado “EPIDEMIOLOGIA DE LA HIDATIDOSIS EN EL URU­
GUAY” volumen tercero de los archivos y elevado e informado el proyecto
de ley de profilaxis sobre bases de economía e higiene rural.

Las deposiciones proyectadas, que el Centro ha divulgado, ’denunjcia
obligatoria que en nuestro medio revelo el 23 de hidatidosis familiar, lo que
permite localizar focos y combatirlos con eficacia; las ordenanzas de abasto
que obligan al centralizar la matanza para disminuir las posibilidádes de in-
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fección disminuyendo las fuentes de la misma, visceras libradas a los perros,
etc.: la regularización de las tarifas de abasto, para evitar la matanza clan­
destina y el contrabando de carne, principalmente de oveja que es la fuente
pricipal de infección, porque el quiste de oveja es más escolicífero que el de
vacuno el cual a menudo es estéril; el contralor del agua y el contralor de la
vivienda rural, de los depósitos de productos de origen animal, como lanas y
cueros, que son fuente de infección direcita para el hombre. La creación de
inspecciones veterinarias en todos los departamentos y en todas las localidades
de cierta importancia donde haya mataderos centralizados, nos permitirá com­
batir con eficacia este mal que es hoy una verdadera calamidad nacional. Es
un problema urgente que cuesta al país muchas vidas y que disminuye su ca­
pacidad económica. Como dice Víctor Heissler en su reciente libro titulado
‘‘La Odisea de un Médico”, la salud debe ser considerada tanto desde el punto
económico como humanitario. Estar sin salud implica hallarse impotente pa­
ra la lucha por la vida. En consecuencia propongo:

l.° Que el Congreso solicite al Poder Legislativo la. sanción de la Ley de
Profilaxis de la Hidatidosis que ya está estudiada e informada.

2.° Que se llame la atención del público sobre la gravedad del problema.
3.°  Que se construyan mataderos centralizados para servir a dos o más

poblaciones cercanas, como Nueva Palmira, Agraciada y Carmelo;
Rosario, Colonia Suiza, Juan L. Lacaze, Joaquín Suárez, Colonia
Valúense, Cufrc, Colonia, Real de San Carlos, Riachuelo y Estan-
zuela; Conchillas, Ombúes de Lavalle y Colonia Miguelete para que
así sean mejor controladas por la Inspección Veterinaria y abaratar
los servicios de abasto.

4.°  Que se estimule la obra del Departamento de Higiene del Minis­
terio de Salud Pública sobre la extensión de los servicios de agua
potable a todas las poblaciones de la República y la higienización del
agua en las zonas rurales.

5. Que se creen Inspecciones Veterinarias en los Centros Sub-nrbanos
y Rurales de importación.

6.°  Que el Estado se aboque al problema de la vivienda rural y a la re­
glamentación de los depósitos y barracas donde se almacenan pro­
ductos de origen animal.

7. Que se estimule la obra del Centro de Estudio de Profilaxis de la
Hidatidosis.

Abril, 28 de 1939.

Dr. Samuel Bertón,
Director del Centro Departamental de

Sahid Pública de Cdonia.



Ley de creación del Centro ’de Estudio y
Profilaxis de la Hidatidosis

Poder Ejecutivo.

Ministerio de Salud Pública.

A la Asamblea General:

Montevideo, mayo 3 de 193S.

La extensión del quiste hidático constituye un problema sanitario de impor­
tancia que exige de los Poderes Públicos una atención preferente. Es preciso la
adopción de medidas para combatir esa enfermedad que hace sus estragos no
sólo en el hombre sino que afecta también los valiosos intereses de la ganadería,
la más importante de nuestras industrias.

En lo que se refiere a los hombres la estadística de mortalidad del año pasado
acusa 44 óbitos por quiste hidático, 25 con localización hepática y 19 en otros
órganos. Esa cifra no representa la totalidad, puesto que aún mueren en nues­
tro país 2.019 personas, el 10 por mil de la mortalidad general, sin asistencia mé­
dica, la casi totalidad en nuestra campaña, por lo que debe aumentarse en un
15 aquella cifra. Si se tiene en cuenta que entre muchos casos de sujetos ata­
cados do hidatidosis, figuran en las defunciones con los diagnósticos de afeccio­
nes intercurrentes, la cifra puede llevarse, fácilmente a 75 óbitos anuales.

Por otra parte, en los establecimientos de asistencia, se tratan anualmente
hasta 45 0 enfermos, que no son sin duda la totalidad de los atacados de ese mal.

El problema reviste caracteres de justificada alarma. Las pérdidas se pro­
ducen entre los veinte y cuarenta años de edad, en plena capacidad productiva,
y ataca a la masa obrera de nuestra campaña, y tratándose de una enferme­
dad larga que obliga a los pacientes a abandonar por muchos meses su trabajo,
significa aparte de las vidas que arrebata, una incapacidad productiva parcil o
total, temporaria o permanente.

Como antes dijimos, la enfermedad, que es producida por la tenia equinoco-
cus del perro, ataca no sólo al hombre sino también al ganado, y produce en éste
lesiones análogas a las humanas, desmereciendo, en cifras considerables las vis­
ceras atacadas. En el año 193 6 se rechazaron en los frigoríficos del país, las vis­
ceras ele más de medio millón de animales, por un valor de $ 5S5.29S.00, a las que
habría que agregar, aún, las reses faenadas en los mataderos de la campaña.

La higiene de la carne está íntimamente ligada a la salud general de la po-
blación. Las medidas que se apliquen para luchar contra el quiste hidático bene­
ficiarán a la salud general, excluyendo otras enfermedades que el vacuno pueda 
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transmitir al hombre por una inspección cuidadosa de la matanza, inspección
tanto más necesaria en nuestro país, cuanto que, el consumo de la carne entra
como en ningún país del mundo, en la más alta proporción en la alimentación
nacional.

Resuelto el problema del agua potable, extendido hoy a casi todo el país,
abordado ?1 de Ja leche higienizada, por el que el Ministerio de Salud Pública ha
propuesto soluciones que sancionadas por el Parlamento, colocarán al país en si­
tuación de privilegio mundial, es el problema de la higiene de la carne el que
requiere la más preferente atención sanitaria.

Para que 1? inspección de la carne pueda realizarse eficazmente en la Re­
pública es necesario oficializar la matanza, monopolizándola a favor de los Mu­
nicipios. en todas aquellas poblaciones que a juicio del Poder Ejecutivo revistan
la importancia necesaria. Los Municipios la efectuarían directamente o por con­
cesiones a particulares, considerándose la faena como un servicio público, en la
misma forma que se viene realizando en la Capital, y que se realiza en casi todas
las ciudades adelantadas.

La inspección veterinaria correspondería al Ministerio de Ganadería, sin
excluir el contralor que el Ministerio de Salud Pública está facultado para ejer­
cer sobre los productos alimenticios.

Fuera de las ciudades es indispensable en los predios particulares la exis­
tencia de locales para la matanza, en condiciones higiénicas apropiadas.

Nada diremos de medidas a dictarse para conseguir la disminución de perros,
agentes propagadores del quiste hidático, porque son suficientes las disposicio­
nes en vigor dictadas para combatir la rabia.

El Centro de lucha contra la hidatidosis ejercerá el contralor de esa en­
fermedad. en la división de higiene del Ministerio de Salud Pública.

Aprovecho la oportunidad para reiterar a la Asamblea General las seguri­
dades de mi más alta consideración.

GABRIEL TERRA. — J. C. MUSSIO FOURNIER. — LEON
PEYROU.”

CAMARA DE DIPUTADOS

“PROYECTO DE LEY

Artículo l.° A los efectos de esta ley, créase el Centro de Estudio y Profi­
laxis de la Hidatidosis, dependiente del Ministerio de Salud Pública, que estará
dirigido por una Comisión Honoraria de siete miembros, nombrados en la si­
guiente forma: dos por el Ministerio do Salud Pública, dos por el Ministerio de
Ganadería y Agricultura, une por la Facultad de Medicina, uno por la Facul­
tad de Veterinaria y un delegado de los ganaderos, elegido por la Federación
Rural y Asociación Rural.

Alt. 2. Declárase obligatoria la denuncia por los técnicos y ante las autori- 
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dados pertinentes, de los casos de “enfermedad hidática” que se observen, tanto
en las personas como en los animales.

Art. 3.° Desde la promulgación de esta ley, los servicios sanitarios y “per­
sonal especializado del Ministerio de Salud Pública, del Ministerio de Ganadería
y Agricultura y de los Municipios”, de cada Departamento, deberán contribuir en
la medida que le corresponda en cada caso particular;*a  la mejor realización de
la campaña profiláctica.

Art. 4.° Queda prohibida la utilización de visceras de animales muertos na­
turalmente o faenados para el consumo en los establecimientos rurales y mata­
deros públicos y rurales, que no hayan sufrido inspección veterinaria, o en^su
defecto, que las visceras no hayan sido previamente sometidas a hervido. Los in­
fractores a esta disposición se harán pasibles de una multa de cincuenta pesos
($ 5 0.00), la que será aplicada por el Centro de Estudio y Profilaxis de la
Hidatidosis, quedando el total de su producido, a beneficio del mismo.

Art. 5.° Los establecimientos destinados a la faena de animales para con­
simo público, industrialización, manipuleo o almacenamiento de productos .de
origen animal, destinado a uso alimenticio o industrial, deberán reunir las con­
diciones de higiene dispuestas por la ley número 3G06 de Policía Sanitaria de los
Animales, y en su reglamentación respectiva, quedando su contralor a cargo de
la Dirección de Ganadería.

Art. 6.c So prohíbe tener perros en los mataderos, mercados, carnicerías y
puestos de venta de carne.

Art. 7.° En todos los casos que se refieran a la limitación y fiscalización
de los perros, el Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis, verificará el
cumplimiento de las disposiciones pertinentes, contenidas en los artículos 759,
760, 761 y 762 del Código Rural y ley número 3606 de Policía Sanitaria de los
Animales.

Art. 8.° El personal docente de las escuelas públicas rurales, por lo menos
una vez al mes, dará a los alumnos nociones breves explicativas, de los peligros
que asume la “enfermedad hidática” y los medios que se utilizan para combatirla.
Con este fin el Centro de Estudios y Profilaxis de la Hidatidosis, distribuirá fo­
lletos y murales ilustrativos para esas escuelas.

Art. 9.° El Poder Ejecutivo reglamentará la presente ley.
Art 10. Comuniqúese, etc.
Sala de la Comisión, setiembre 6 de 1938.

Mauricio F. Langón, miembro informante. — Luis Oliú, miem­
bro infórmente. — Miguel A. Pringles. — Oscar Rodríguez
Rocha. — Juan F. Pieri. — Euclides Sosa Aguiar. — Solía
Vila. — César O. Arguello.”

—En discusión general.
SEÑOR LANGON. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR LANGON. — En el informe presentado por la Comisión de Higiene

y Asistencia integrada referente al proyecto que está en estos momentos en dis­
cusión. se establecen las razones que existen para que se legisle sobre la
mejor manera de combatir la enfermedad hidática, que no solamente hace es­
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tragos en el hombre, principalmente de nuestra campaña, sino que afecta también
los valiosos intereses de la ganadería, que es la más importante de nuestras
industrias.

Se establece, además, que siendo el Uruguay el país relativamente más ga­
nadero del mundo, es, por otra parte, el país que más se muestra infectado pai­
la hidatidosis. ♦

El número de personas que se asisten por quistes hidáticos en los hospitales
de la Asistencia Pública Nacional, se eleva anualmente a una cifra que oscila al­
rededor de 500 pacientes, con un porcentaje de mortalidad de 15 o o, aproxi­
madamente.

Aún cuando en el informe se expresan en síntesis las causas que imperan
para que se tomen medidas legislativas urgentes con el propósito de combatir
esa enfermedad, creo conveniente hacer una exposición un poco más detallada
sobre este asunto, con objeto de afirmar los motivos que influyen positivameiite
para la adopción de las medidas que se encuentran establecidas en este proyecto
de ley.

La “enfermedad hidática”, “enfermedad quística” o “hidatidosis”, tieim su
origen en la Tenia equinococus, gusanito plano de 3 a 5 milímetros de longitud
que vive generalmente en abundante cantidad en el intestino delgado de los
perros, especialmente de los perros de nuestra campaña. De esa tenia se des­
prenden anillos que, cuando están maduros, contienen hasta 50 0 huevos y que
son expulsados al exterior con los excrementos del perro infectado.

Los embriones no se desarrollan sino en el estómago de un huésped inter­
mediario que por lo general es un herbívoro, principalmente vacuno u ovino. Sin
embargo, el ser humano puede ingerir de diversas maneras esos embriones
exacantos.

Los huevos que han sido tragados, al llegar al estómago, presentan, bajo la
acción del jugo gástrico, la disolución de su cutícula envolvente, y el embrión,
puesto en libertad, está en condiciones de poder penetrar en el organismo del
huésped (hombre, bovino, ovino, etc.). Por lo general, el embrión atraviesa la
mucosa gástrica o duodenal y penetra en la circulación sanguínea por la vena
porta, localizándose preferentemente en el hígado; a veces pasa la barrera he­
pática y es llevada por el torrente circulatorio a los pulmones; pero puede su­
ceder también que franquee el embrión esta segunda barrera y, lanzado en la
circulación general, sea llevado a otros órganos de la economía humana.

Detenido en un órgano cualquiera, el embrión se desarrolla y se transforma
en una larva (es la hidátide) que sufre una especie de transformación hidrópica
pequeña vesícula al principio, y que va creciendo progresivamente hasta llegar
a un tamaño que puede presentar el volumen de la cabeza de un feto humano y,
a veces, aún mayor.

La vitalidad de esas hidátidas es variable; se citan casos en que han perma­
necido vivas durante veinte años. Sin embargo, antes de ésto, casi siempre se han
presentado accidentes en el organismo parasitado, que han provocado fenómenos
patológicos serios, necesitando casi siempre una intervención quirúgica, y, otras
veces, produciendo accidentes graves por rotura del quiste o complicaciones con­
comitantes que pueden llegar a provocar la muerte del portador del o de los
quistes hidáticos.

SEÑOR PRESIDENTE. — ¿Me permite, señor Diputado?
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La Cámara ha Quedado sin quórum.

Queda terminado el acto.

(Se levantó Ja sesión a las 18 lloras y 33 minutos).

Carlos N. Otero, Director de Taquígrafos.

Se va a entrar a la orden del día. con la consideración del asunto que fi­
gura en primer término: estudio y profilaxis de la hidatidosis.

Continúa la discusión general y con la palabra el señor Diputado Langón.

SEÑOR LANGON. — Como lo decía en la sesión de esta Cámara, efectuada
el 19 de abril, la “enfermedad hidática o hidatidosis” es originada por un gu-
sanito plano (la tenia equinococus) que habita el intestino delgado de los perros,
principalmente de los perros de campaña. Los huevos de esa tenio son expulsa­
dos del intestino del perro con los anillos maduros de ese parásito. Los embriones
se desarrollan solamente en el estómago de un huésped intermediario, por lo
general herbívoro (vacuno u ovino, principalmente). Puede, sin embargo, el ser
humano ingerir de diversas maneras esos embriones exacantos.

Al llegar al estómago, bajo la acción del jugo gástrico, los huevos que han
sido tragados pierden, por disolución, su cutícula envolvente y el embrión puesto
en libertad se encuentra en condiciones favorables para penetrar en el organismo
del huéped, sea éste el hombre o un rumiante. Después de atravesar la mucosa
gástrica o duodenal, el embrión es llevado por la circulación sanguínea, locali­
zándose preferentemente en el hígado o en los pulmones; pero puede ser llevado.
también, por la circulación general, a otros órganos de la economía humana (ce­
rebro, riñón, vaso, etc.).

Detenido en un órgano cualquiera el embrión se desarrolla y transforma en
una larva (la hidátide) que sufre una especie de transformación hidrópica. Es al
principio una pequeña vesícula que va creciendo progresivamente hasta llegar al
volumen de una cabeza de feto humano y aún mayor en algunos casos.

Esas hidátides tienen una vitalidad variable, citándose observaciones en que
han permanecido vivas durante veinte años; pero, casi siempre, antes de eso, se
han presentado accidentes en el organismo parasitado que han provocado fenó­
menos patológicos serios que obligan casi siempre una intervención quirúrgica y
que, otras veces, producen accidentes graves por rotura del quiste o complica­
ciones concomitantes, que pueden llega a causar la muerte del portador del o
de los quistes hidáticos.

No voy a entrar hoy en otros detalles sobre la constitución de estos quistes,
por no fatigar a los señores Representantes. Solamente debo decir que lo que
acabo de manifestar, en cuanto a la evolución de ese parasito en el hombre, pasa
igualmente en el ganado ovino u ovino que ingiere huevos de esa tenia equi-
nococus.

Desde que Finsen demostró en colaboración con Krabbe qoe las pequeñas
cabezas de tenias o scolex de los quistes hidáticos del hombre y de los rumiantes 
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se transformaban en tenias equinococus en los intestinos del perro y que Schleis-
ner, en yna nosografía de Islandia describió, por voz primera, el hallazgo de
“hidátides” en la autopsia de personas fallecidas a consecuencia de al enfermedad
quística, se realizaren en otros países interesantes e importantes investigacioner
sobre esa enfermedad que tantos perjuicios causa en la salud de las personas y
de los rumiantes, además de las cuantiosas pérdidas materiales en la indus­
tria de la venta y exportación de carnes.

En Islandia, había llegado a desarrollarse tanto la hidatidosis, que se hizo
necesaria la promulgación de una ley (25 de junio de 18 69 y que entró en vigor
en 1871), por lo cual se tomaron severas medidas profilácticas; semejantes a
las que propiciamos hoy en nuestra República, para combatir esa enfermedad, y
en la que se establecían, también, penalidades al incumplimiento de esa ley. Y,
en nuestros días, gracias a esas disposiciones legislativas, Islandia ha llegado a
reducir los casos de hidatidosis a una cifra mínima y, casi puede decirse con cer­
teza, que bien pronto se habrá extirpado totalmente esa enfermedad en aquella
isla.

Imitemos el ejemplo ajeno, cuando éste puede servir para beneficio de nues­
tro país, y esperemos que el proyecto de ley que ahora se discute en esta Cámara
de Representantes, al ser sancionado favorablemente y aplicado correctamente,
pueda hacer que el Uruguay —que, lo repito, es relativamente a su superficie y
a s.i población, el país más invadido por esa enfermedad hidática— llegue en
pocos lustros a semejanza de Islandia, a dominar eficazmente ese factor patoló­
gico que causa sensibles bajas de vidas humanas, que desmerece nuestras carnes
y que ocasiona grandes pérdidas a la economía nacional.

Muchos médicos y veterinarios de nuestro país, se han ocupado preferente­
mente de aconsejar que se tomen medidas legislativas para efectuar la profilaxis
de esa enfermedad hidática. Debo citar entre los que se interesaron por este
asunto en nuestro país, a los doctores Enrique Poney, Juan Francisco Canessa,
Alfredo Navarro, Angel Caminara, Alfonso Lamas, Alejandro Gallinal, Eduardo
Blanco Acevedo, José Bonaba, Mariano Carbalho Pou, Adolfo Baldomir, Ricardo
Mackinonn. Jaime H. Oliver, Pedro Duprat, Domingo Prat, Víctor Zerbino, Ve-
larde Pérez Fontana, y otros muchos que no recuerdo en este momento.

Todo el rodaje de la profilaxis hidática gira sobre el eje principal que tienen
como finalidad, como lo dijo con certeza el ex catedrático de Parasitología de
nuestra Facultad de Medicina —el doctor Angel Caminara— “evitar por t< dos
los procedimientos imaginables la infección del perro”.

Como lo ba demostrado el doctor Ricardo Mackinonn en. su tesis de docto­
rado, “el aumento de entrada de atacados de quistes hidáticos que año tras ano
se viene observando, no guarda relación con la proporción global de la de en­
fermos que ingresan en nuestros hospitales. De 1896 a 1900, se ha duplicado el
porcentaje de enfermos que ingresan con quistes hidáticos en los locales de la
Asistencia Pública Nacional. Así lo demuestra el mismo doctor Mackinonn: existe
una relación bastante estrecha entre la riqueza ganadora y la riqueza (mística y
la proporción de perros. Calcula este autor que el 30 al 40 o|o de los perros de
nuestra campaña tienen en su intestino “tenias equinococus”.

El doctor Pedro Duprat, que posteriormente publicó una minuciosa estadís­
tica, confirma también la importancia de la “enfermedad hidática” en nuestro
país. El doctor Domingo Prat, en un trabajo publicado en la Revista Médica del
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Uruguay, expresa: “El quiste hidático sigue una proporción creciente, al punto
que, casi podría decirse, que mi estadística es tres y media veces superior a la
del doctor Mackinonn y casi duplica la del doctor Duprat en un lapso de 12 y
6 años respectivamente. Hay que tener en cuenta que estos resultados son con
prescindencia de los quistes de los niños con cuya adición la diferencia es nece­
sariamente mucho mayor”. Y más adelante el mismo autor dice: “la profilaxis
de la enfermedad quística constituye un serio problema social en nuestro país,
al que hay que prestar preferente atención, a fin de encontrar medios rápidos
para evitar su avance progresivo y que amenaza constituirse como un mal cró­
nico en el país”.

Quien quiera conocer al detalle la importancia que tiene en nuestra Repú­
blica la lucha contra el quiste hidático y los trabajos meritorios que se han hecho
en ese sentido en el ambiente científico del Uruguay, debe leer algunos romos
de los “Archivos Internacionales de la Hidatidosis” que son publicaciones del
Departamento Científico de Salud Pública con la contribución del Ministerio de
Instrucción Pública y que fueron editados bajo la reconocida competencia en esa
materia del profesor dt Patología Quirúrgica doctor Velarde Pérez Fontana. De
olios ha sacado muchos datos interesantes, a algunos de los cuales hago refe­
rencia en esta exposición.

En los países de hidatidosis, el número de enfermos está en razón directa
del número de perros. En su estadística levantada en 1901, el doctor Ricardo
Mackinonn calculó el número de perros existentes en el Uruguay, en 300.000
que en relación a los 900.000 habitantes que había entonces, daba una propor­
ción de un perro por cada tres habitantes en la campaña. En Montevideo, según
el mismo autor, el porcentaje era de perro por cada diez habitantes.

En el año 1935, el Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis, soli­
citó del Ministerio do Salud Pública la colaboración del Ministerio del Interior
con el propósito de levantar un censo de perros en el territorio de la República.

Es censo realizado por las Jefaturas de Policía, dió la cantidad aproximada de
perros en cada Departamento, y un total de 224.000 de éstos, o sea un promedio
de un perro por cada S habitantes, llegando en algunos Departamentos, tales
como Colonia, Lavalleja y Treinta y Tres, a la proporción de un perro por cada
5 habitantes.

Nuestra República se encuentra actualmente en un grado de infección hi-
dática y con un número de perros casi en la misma proporción que en Islandia en
1863, es decir, antes de que iniciaran allí la campaña intensa de lucha contra
esa enfermedad quística. Pero actualmente, puede decirse que, prácticamente,
el peligro do la hidatidosis ha desaparecido en Islandia, gracias a la aplicación
estricta de una acertada legislación destinada a vencer esa infección parasitaria.

En 189S la mortalidad en las personas, en esa grau isla del Océano Glacial
Artico, era de 10 casos mensuales y en 1933 esa cifra había bajado a uno solamente,
en tanto que la población aumentaba de 70.000 habitantes a 93.000 y que ei nú-
mero do ovinos se elevaba de 24.000 a 500.000, y que el número de perros dis­
minuía de 20.000 en el año 1S63 a solamente 6.700 en el año 1922.

En el Uruguay la población media actual de hidatidosis se eleva considera­
blemente llegando al 65 % del total en en los Departamentos del Noroeste y del
Oeste, (Cerro Largo, Treint y Tres, Rocha, etc.). Si tomamos en cuenta las ci­

fras globales de los casos de hidatidosis asistidos en nuestros hospitales, encon­
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tramos Que en el período 1898 a 1903 se registran 259 casos de quistes hidá­
ticos y que en el sexenio 1929 a 1934, ascienden a 2.616 casos, o sea una canti­
dad diez veces mayor, siendo el promedio anual de 450 enfermos con quistes hi­

dáticos que se asisten en los hospitales de la República.
Ahora, si se comparan las cifras de morbilidad por quistes hidáticos con las

cifras mensuales de hidátidosis en los endémicos contemporáneos, observamos
las siguientes proporciones, mensualmente: Uruguay, 3 6’3 3; Argentina, 19’35;
Nueva Zeelandia, 8’18; Gales del Sur, 5’43; Islandia, 1’77; Victoria, 1’28.

He ahí, pues, señores Representantes, en cifras exactas, la realidad de los
hechos que comprueban la importancia de la infección por hidátidosis en nues­
tro país.

Contestando a una encuesta realizada por el Director del Centro de Lucha
y Profilaxis de la Hidátidosis, referente a un proyecto para combatir esa enfer­
medad, la Fereración Rural designó una Comisión Especial, que presentó un
informe del que me voy a permitir leer el primer párrafo por los datos impor­
tantes que él contiene.

Dice así: “Señor Presidente de la Federación Rural, don Alvaro J. Risso.
Presente. Señor Presidente: Habiendo vuestra Comisión estudiado con la aten­
ción que se merece el proyecto de ley remitido por el Centro de Lucha y Profi­
laxis de la Hidátidosis, cúmpleme informar que considerando la hidátidosis hu­
mana y animal un verdadero peligro nacional, resultando alarmante el porcen­
taje de animales parasitados, el que según la inspección de carnes realizada
en los frigoríficos llega a 82’94 % en los adultos y al 32’63 % en los animales
has’a el año de edad, y siendo esta una enfermedad que afecta igualmente al
hombre y a los animales, desarrollándose en unos y en otros en los mismos Or­
ganos vitales (pulmones, hígado, etc.); estima vuestra Comisión que debe la
Federación Rural prestigiar calurosamente una ley, que, como ésta, encara la
profilaxis de la hidátidosis’’. . .

Firman el informe los señores Justo José Orozco, Alejandro Gallina! y Ale­
jandro Fernández.

Según los datos del Ministerio de Ganadería de la República Argentina, el
27 % de los animales vacunos están atacados de hidátidosis; según datos oficia­
les, en el Uruguay esa cifra asciende al 47 % de vacunos que tienen esa misma
enfermedad.

En cuanto a los ovinos, el doctor Velarde Pérez Fontana dice: “Que todo
animal ovino de cuatro años de edad, está, en nuestro país, infectado de hidati-
dosis”. Lo mismo manifestó en una sesión reciente de la Comisión de Higiene
y Asistencia de esta Cámara de Representantes, el doctor Adolfo Baldomir.

Por otra parte, la hidátidosis causa en el Uruguay pérdidas materiales cuan­
tiosas, que hay quien estima en más de un millón de pesos anualmente, por valor
de visceras decomisadas. En 1936 solamente en hígados de bovinos rechazados
en los frigoríficos de Montevideo, se perdió por una suma total de 585.S98 pesos.

Hay, pues, urgencia de aprobar una ley que permita realizar prácticamente
la profilaxis Je la enfermedad hidátlca, debiendo orientarse sobre todo las me-

idas en r-1 sentido de evitar que los perros coman las visceras que contienen
quistes hidáticos; limitar al mínimo posible el número de estos animales do-
mes ico.3 y acer que se les trate con antihelmínticos cuando albergan en sus
intestinos tenias equinocoeus”; obligar el cumplimiento de la inspección vete­
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rinaria en los locales de matanza y en cualquier otro sitio en donde se realice la
faena de bovinos y de ovinos; proporcionar agua potable a los habitantes del
país; y realizar una efectiva propaganda profiláctica por medio de afiches, cin­
tas cinematográficas, conferencias, etc.

Con cuánta razón dice el Director de Ganadería, doctor Adolfo Baldomir,
en los “Archivos Internacionales de la Hidatidosis”, vol. II. fase. II, pág. 341:
“Más que un problema sanitario de compleja solución, la lucha contra la difu­
sión del quiste hidático, escolla en su eficacia precisamente por la falta de uni­
dad en la acción defensiva a desarrollarse”.

Por ei proyecto de ley que está a consideración de los señores Represen­
tantes, haremos eficaz la lucha y profilaxis contra la hidatidosis, coordinando to­
das las medidas necesarias para que esa sapiracióna nacional pueda ser llevada
a la realidad en el más breve tiempo.

SEÑOR- OLTU. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR OLIU. — Por mi parte, señor Presidente, deseo hacer breves con­

sideraciones que me sugiere este proyecto que convertido en ley, reportaría in­
dudablemente a nuestro país incalculables beneficios en todos los órdenes por el
alto significado que contiene. Me refiero a la inspección de la matanza y a la
fiscalización de los perros.

El Poder Ejecutivo en su mensaje, manifiesta: que la higiene de la carne
está íntimamente ligada a la salud de la población y que las medidas que se apli­
quen para luchar contra el quiste hidático, beneficiarán a la salud en general
por la inspección cuidadosa de la matanza, tanto más necesaria en nuestro país
cuanto que el consumo de la carne entra, como en ningún país del mundo, en la
más alta proporción en la alimentación nacional.

Y bien, señor Presidente: para que una ley de esta naturaleza produzca
efectos realmente positivos es imprescindible que tanto los Municipios, como la
Policía, como el Consejo de Enseñanza Primaria, instituciones rurales coadyu­
ven en forma eficiente, compenetrados del peligro que representa para la salud
pública y para la economía nacional, la enfermedad hidática.

Los Municipios deberán establecer oficinas veterinarias para la inspección
de la matanza, servicio que actualmente está a cargo de la Dirección de Gana­
dería, y que por no disponer del personal técnico necesario, realizan esa ins­
pección en forma deficiente, tan deficiente que la efectúan en la mayoría de los
Departamentos simples auxiliares de esas mismas oficinas.

Como bien lo establece el doctor Velarde Pérez Fontana en “Archivos In­
ternacionales de la Hidatidosis”: Las inspecciones veterinarias desempeñan un
papel primordial en la profilaxis de la hidatidosis”.

El problema en su mayor parte es un problema de veterinaria: impedir o
disminuir la enfermedad hidática en los animales, para que, correlativamente,
disminuya en el hombre.

En un país como el nuestro, esencialmente ganadero, constituye un sarcas-
mo que se consuma carne a precios tan elevados, con la circunstancia agravante
que además de pagar esos precios, como articulo de lujo, consume un producto
sin su debida inspección y expuesto, por consiguiente, a peligros más o menos
graves para su salud.

En general, nuestras ciudades y pueblos consumen carne en un porcentaje
elevado de animales viejos, animales que pueden ser o no enfermos, porque se
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faenan sin la presencia de un veterinario, siendo por esta razón insignificante 
el decomiso en todos los mataderos.

Una inspección científicamente realizada evitaría la matanza de animales
enfermos, animales viejos que para mayor castigo de los consumidores perma­
necen algunas veces tantos días en los pastoreos próximos a los mataderos, mal
alimentados y en continuo movimiento, que al sacrificarlos, su carne no estaría
quizás en condiciones de ser vendida.

Ya es tiempo que tengamos en todas las capitales oficinas veterinarias mu­
nicipales, con personal competente y dotadas de los medios necesarios, incluso
¡os de locomoción, para que estén en condiciones de realizar obra verdadera­
mente práctica. Y es hora también que los Municipios, de acuerdo con una ae
ias conclusiones que aprobaron en el Congreso de Intendentes realizado en mar­
zo de 1937 en esta capital, establezcan la recaudación del impuesto de Abasto
con la base de la percepción del impuesto por kilogramo faenado, y recien en­
tonces podremos consumir carne de animales sanos, con la garantía de una ins­
pección adecuada, y también de animales nuevos, desde el momento que el im­
puesto de Abasto no será por cabeza, lo que obliga actualmente a los abastece'
dores a comprar animales pesados y, por lo tanto, animales viejos.

Por los artículos 6o y 7o de este proyecto, se prohíbe tener perros en los ma­
taderos, carnicerías y puestos de venta de carne, así como limita y fiscaliza su 
número de acuerdo con el Código Rural.

Lógicamente se erradicaría la hidatosis con el exterminio de esta especie,
por ser el perro el intermediario de aquélla, pero con la aplicación de las disposi­
ciones pertinentes del mencionado Código, se pueden reducir los porros a lo impres- 
los estahlpnbrña podemos desconocer los importantes servicios que prestan en
los establecim entos ganaderos y los útiles e indispensables que son.
de ella QUe 11 ° Se cump,an esas disposiciones legales y que, en virtud
más neri-AQ 6 luguay Piobablmente el país del mundo que tenga, en relación,
donde se reHafUd° P01 Cada °Ch° habitantes— Y sea también el Uruguay el país

se registra un mayor número de casos de hidatosis en las personas y anl- 
males.
cía de más perros^oup i761 CÓdig0 Rural> la policía no consentirá la existen-
patentados. Por los que°l QU .t¿°n.pernlitidos P°r el artículo 759 y los que están
sin perjuicio de sacarse esta % lmi)ondr^n una multa del doble de la patente,
do en absoluto en cumplir3 Verdad es que la Policía so ha despreocupa-
Kural en lo que ataño o i Y 13CGr cumplir las disposiciones vigentes del Código

En 1924 . a 108 perr°s.
sobre este punto, recordánd Inteil°r ]lamaba la atención a los Jefes de Policía
daron el impuesto, fuero °i a^° an^eiq°r las únicas Jefaturas que recau-
Kío Negro, Tacuarembó R°clia’ que Produjo 250 pesos, Colonia, 26 y
vamente. En 1927 el nrsm S k°- -1Ue expidieron una Patente de 2 pesos respecti­
ve perros en las zonas rura? - Iinisterio» a fin de combatir la existencia excesiva
fcl artículo 759 del Códien 01denó el debido cumplimiento de lo dispuesto en

Por otra ■U’Uiai,
te en esos pueblos o rancherío^10 que la policía no tome medidas, especial men-
¿eración, lo menos dos perro S ° ZOnas rurales donde encontramos, sin exa-
en ios establecimientos vecinn *7  lancho’ ocasionando continuamente perjuicios
las denuncias y Protestas por lno i™ frecuencia vemos en la prensa del Interior
ra es‘ °s aaos que ocasionan los perros en las zonas ru-
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Dada la situación de miseria en que vive la gente de esos rancheríos de cam­
paña, los perros se proporcionan alimentos, en general, saliendo lejos de los ran­
chos. Los obtienen de los animales muertos que encuentran, o matando ovinos
en los establecimientos cercanos. Los daños y perjuicios que los perros ocasionan
serán indemnizados por sus dueños —establece el artículo 762 del Código Rural
- - pero ¿quién piensa en indemnización cuando se trata de gente pobre, que es
la que constituye en nuestra campaña esos pueblos o rancheríos?

Por lo tanto, señor Presidente, la policía, hasta como medida de previsión,
debiera tratar, por todos los medios a su alcance, que las disposiciones legales
sean cumplidas, contribuyendo a la vez eficazmente en la lucha contra la hida-
tosis a que se refiere el proyecto de ley que está a estudio de la Cámara y cuya
aprobación significará el primer paso que daremos para combatir una enferme­
dad que tantos perjuicios ocasiona a nuestro país.

He terminado
SEÑOR OTERO----Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE----Tiene la palabra el señor diputado.
SEÑOR OTERO----La no aplicación por nuestra población rural de elemen­

tales principios de higiene al alcance de todos: la defectuosa fiscalización de la
faena; el abandono del cumplimiento de medidas imprescindibles con el perro,
han hecho que nuestro país acuse por hidatidosis, un alto porcentaje, que exige
la estricta colaboración de médicos y veterinarios en el plan de lucha a desarrollar,
ya que la lucha contra la hidatidosis, para que ella tenga éxito, se debe encarar
como un simple capítulo de la fiscalización veterinaria.

No hay que forzarse mayormente para demostrar el desarrollo y la gravedad
que ha asumido desgraciadamente la hidatidosis en nuestro país, comprobado am­
pliamente por las estadísticas suministradas por nuestros centros científicos y or­
ganismos oficiales, que dan cifras aterradoras. Yo he sacado números de una con­
ferencia del doctor Berninzoni, médico veterinario, a quien he visto en una in­
fatigable labor que data de 19 20, y a quien creo hay que reconocer como un pro­
fesional que en ferias, en conferencias, en congresos, en su giras de inspección,
con fotografías, con piezas anatómicas, ha luchado más en nuestra campaña por
difundir esos principios.

Desdo el año 1932 hasta Octubre de 1936. sobre nueve millones seiscientos
ochenta y seis y seis mil quinientos noventa y seis animales faenados, dos millones
setecientos sesenta y cinco mil quientos treinta y uno han sufrido decomisos por
equninococis, lo que arroja un brutal porcentaje de 28.5. el que no representa el
índice exacto, porque debe agregársele los animales faenados en gran cantidad que
han escapado al contralor veterinario, y mismo los que han estado bajo contralor
veterinario, como en algunos frigorífica, pero que no se han preocupado de llevar
la estadística por hidatidosis.

Medio millón de pesos anuales por concepto de decomiso de visceras con quistes
t.idáticos de animales para consumo, y agréguesele una cantidad no posible de deter-
minar por la muerte por equinocosls y trastornos de diverso orden, que malo­
gran y obstaculizan el desarrollo y preparación de los animales atacados, pesan
injustamente sobre la econom a nacional. Dos mil quinientos enfermos han sido
diagnosticados en nuestros hospitales en los seis últimos años, los que no repre­
sentan 'ampoco, la cantidad real, porque debe agregarse los errores de diagnós­
tico y ’a los que’en nuestra campaña recurren al agua fría y los que se enferman
y mueren sin asistencia alguna.
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Es este, indiscutiblemente un problema grave de sanidad y de economía el
que engendra la tenia equinococo, que es necesario resolverlo de una vez, con
ciencia y con lógica, que exige medidas sanitarias urgentes y prácticas para de­
tener y eliminar este flagelo, las que afortunadamente nos son bien conocidas;
medidas cuya aplicación no ha sido prevista en el proyecto que está a nuestro
estudio, el cual ha vuelto a nosotros presentando las mismas lagunas que desta­
qué cuando fué presentado anteriormente, que lo hacen poco menos que imprac­
ticable, pues lo encaran en forma teórica e imperfecta; que no dará los resulta­
dos que se esperan y que.se tiene derecho a obtener. Vale decir: sancionar el pro­
yecto como está, no tendrá eficiencia alguna porque no basta que en el inform
se diga lo que se debe hacer y en el proyecto de ley no se estudie la manera de
que se convierta en hechos lo que se debe hacer.

SEÑOR LANGON. — ¿Me permite?
SEÑOR OTERO. — Sí, señor Diputado.
SEÑOR LANGON. — Una cosa es lo que se debe hacer y otra cosa es lo

que se puede hacer.

los

qus
que

SEÑOR OTERO. — No se puede pretender combatir la hidatidosis, enfer­
medad grave tanto para la especie humana como para los animales, en la forma
planteada por la Comisión de Higiene en el proyecto que está a nuestra conside­
ración, limitándose solamente a la creación de un Centro de Estudios y Profila-
x*s' integrado posiblemente con técnicos, funcionarios la casi totalidad, de indis­
cutible capacidad, pero que no dispondrán, no obstante su buena voluntad, del
tiempo necesario para el cumplimiento de la nueva obligación que se les impone,
absoibidos por sus quehaceres profesionales y el cumplimiento de sus tareas
funcionales, y cuya acción se verá trabada por la falta de medios, por la falta
de dinero para poner en práctica sus ideas, sus planes o resoluciones, lo que hará
que no puedan ayudar a combatir bien la hidatidosis— y a la enumeración de una
serie de artículos, de los cuales la inmensa mayoría ya están comprendidos, unos
en el Código Rui al y otros en la ley de la Policía Sanitaria Animal, que no en­
cierran ninguna idea nueva, y ya universalmente aceptados y conocidos en nues-
no paío > a los que no se les ha dado toda la importancia o difusión necesaria
y que, de habeise cumplido por nuestra población de la ciudad y de nuestra cam­
pana, y si nuestras autoridades se hubieran preocupado de que se cumpliesen,

o a r a que amentar-los grandes estragos que produce, tanto en el hombre
hrínñársLi °S anima^es y ^as Pérdidas que ocasiona a la economía nacional, sin
a la realidad Hp1^^08 financieros imprescindibles para que se puedan llevar
tirnmpnt -lnpn a es principios de higiene que es necesario encararlos prác­
ticamente, aunque demanden castos- • □ . . ,
medios elementales y fundamentales’.. U°

SE.\OR FERNANDEZ (don José P.). — ¿Me permite
va aVOy a hacer entrega a la ^a - artículo aditivo

fuera un imposible tuesto dlStmguido compañero doctor Otero, parece
SEÑOR OTERO — i ’ él V1&U6 SÍn financiación.

te para mí un imposible amento decirle al señor Diputado que no es solamen-
grandes conocimientos 6^ °Sad'a si yo le dig0 al señor Diputado, que tiene
una enorme verdad me 1Clna veterinaria, que lo que estoy manifestando es

ERNANDEZ (don José P.). — No afirrao ]o contrario; digo, slm-
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plómente, que en oportunidad presentaré un artículo que solucionará la cuestión
ya que en el proyecto no se provee de los recursos necesarios.

SEnOR OTERO. — Muy bien.
Decía que es necesario encarar prácticamente, aunque demande gastos, este

asunto; vale decir, que si no se dan para la lucha los medios elementales y fun­
damentales para imponer en todo el país la centralización de la matanza, no la
monopolización, bajo el contralor veterinario permanente, para que no sean li­
bradas al consumo carnes y sus derivados o productos contaminados de parásitos
y vacilos; mientras no se acuerden los recursos indispensables para hacer cum­
plir enérgicamente lo preceptuado por la ley 3G06 de la División de ■ Ganadería,
y que no sea ésta una de tantas que existen para los archivos, como todo lo con­
tenido sabiamente en el Código Rural con relación al perro, que es el que trans­
mite la enfermedad y que sería el ideal su extinción absoluta, ya que es material­
mente imposible dado nuestro medio por las características que presenta nues­
tra explotación de ganadería suprimir el quiste en el vacuno y en el lanar y aún
en el porcino, que se exija y se cumpla la limitación, o sea, lo más estrictamente
necesario a lo que la experiencia aconseja, y que no se esboce, sino que se haga
obligatoria, por imperio de la ley, el tratamiento de vermífugos a los perros
controlados por personal capacitado cientficamente y que se haga, por lo me­
nos, cada seis meses el examen de las materias fecales, no haremos obra útil y
será legislar por legislar. Sería esperanzarse si mañana tuviésemos la fiebre
amarilla y quisiésemos librarnos de su azote creando centros y dictando leyes
sanitarias y no diéramos los recusos necesarios para detener el mosquito que la
inocula, o nos ilusionáramos en el sentido que con la determinación del índice
tuberculínico de la República, con la creación de numerosos dispensarios, sin ir
acompañados de preventorios, sanatorios, laterapia, la alimentación adecuada,
porque no hay dinero y no existe la intervención del especialista que s© adelan­
tara en la lucha antituberculosa.

Es necesario que este asunto vuelva a Comisión para que, cuando venga
de nuevo, se haya estructurado la financiación; para que la ley que sancionemos,
realmente dé los beneficios que de ella se espera, sin arredrarse por el dinero que
insuma siempre que su inversión dé el resultado que todos deseamos, que es el de
terminar con el quiste hidático pensando con Calmette; “los gastos realizados
para salvaguardar la salud pública, son los únicos productivos de riqueza, puesto
que protegen el capital humano”. Si momentáneamente gravan el Presupuesto,
constituyen, en realidad, el medio de ahorro más fructuoso.

Era lo que tenía que decir.
SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar la moción formulada por el señor

Diputado Otero, que es previa; para que el asunto pase a Comisión;
(Se vota. — Negativa: dos en treinta y seis).
SEÑOR LANGON. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Representante.
SEÑOR LANGON. — Es para manifestar, señor Presidente, que he vota-

do por la negativa el pase del asunto Comisión, porque este proyecto ya fué en­
viado a Comisión, y porque los señores Representantes que se interesan por este
asunto, podían haber concurrido al seno de la misma y presentar sus nuevos
argumentos, porque los que se presentaron en la Cámara en sesiones anteriores,
fueron considerados por la Comisión.

En cuanto a lo que ha dicho el doctor Otero, que este proyecto tiene la-
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gunas, estamos todos de acuerdo. No hay obra humana perfecta, y esas lagunar
existen en todo proyecto de ley, pero el hecho de que no podamos alcanzar el sum­
mum de la perfección en una obra, no quiere decir que dejemos de aprobar leyes
útiles como son éstas.

Comprendo bien que hubiera sido mucho mejor que a este proyecto se hu­
bieran podido agregar algunas iniciativas propuestas a la Comisión, y este mis-
mi íué el deseo del señor Ministro de Salud Pública cuando anunció. —por lo
menos en el reportaje que se le hizo en la prensa— que se destinarían dieciocho
médicos veterinarios para hacer las inspecciones en campana bajo la vigilancia
directa del Ministerio de Ganadería y Agricultura. Pero como eso no puede rea­
lizarse, que es solamente un ideal al que queríamos llegar, debo manifestar qu¿
por esa circunstancia el proyecto ha venido en esta forma.

Nada más.
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Reorientante.
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Lamento no haber podido interrumpir al

•señor Diputado Langón, ya que estaba fundando su voto, norque de haberlo po­
dido hacer podría haber ahorrado a la Cámara el tener qi,r* hablar más extensa­
mente.

El proyecto que está a consideración de la Cámara, presenta un inconvenien­
te serio: me refiero a la falta de financiación, porque todo esto que está aquí
es muy bonito del punto de vista de la teoría, pero no se podrá realizar. Como
este proyecto no tiene financiación, desearía que el señor miembro informante
nos explicara cómo estas concepciones doctrinarias, teóricas y científicas se van
a realizar en la práctica si se carece de medios para ello.

SEÑOR LANGON. — ¿Me permite?
Este proyecto vino del Poder Ejecutivo. La Comisión de Higiene y Asistencia

le ha introducido sólo pequeñas modificaciones. Como el proyecto viene del Po­
der Ejecutivo, éste sabrá los medios de que dispone para salvar las dificultades
que se presenten

(Interrupciones).
—Por otra parte, en el proyecto de "presupuesto del Ministerio de Salud

Pública a estudio de la Comisión respectiva, se incluye una partida de 10.000 pe­
sos que se destinarán a la Comisión encargada de las funciones que por esta ley
se le encomiendan. Evidentemente que al principio habrá que hacer un censo
para conocer el número de personas enfermas en campaña y ver cuáles son las
necesidades, y quizá solamente después venga el pedido del rubro correspondiente.
Es lo único que puedo informar al señor Diputado Alonso Montano. Por otra par­
te, la Comisión de Higiene y Asistencia, como no tiene iniciativa en asuntos de
gastos, no puede hacer más que lo que ha hecho.

(Apoyados).
SEÑOR PIERI.  pid0 la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
. EÑOR PIERI. Al tratar en Cámara este proyecto de ley, como justo home-

naje a ilustres hombres de ciencia que marcaron rumbos e hicieron luz, aportan-
o a estudio, tratamiento y profilaxis de la hidatidosis, su riqueza intelectual,

sus afanes de investigadores infatigables y sus anhelos vehementes de servir a la
ame permitido compendiar en una breve exposición parto del brillante 
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estudio que sobre enfermedad hidática y su profilaxis ha publicado el talentoso
y distinguido profesor doctor Velarde Pérez Fontana, quien al remover lo pasado,
destaca los nombres de animosos luchadores, tales como: el sabio Arechavaleta,
que señaló por primera vez el estado larval de la hidatidosis en los animales de
nuestro país; el profesor Pedro Visca y el profesor Juan Francisco Canessa, el
primero diagnosticando el primer caso de hidatidosis humana, y el segundo rea­
lizando la primera operación de quiste hidático en el Uruguay. El doctor Ricardo
Mackinnon, quien al doctorarse en la Facultad de Medicina presentó una interé­
same tesis sobre el estudio de los quistes hidáticos en el Uruguay, con datos esta­
dísticos de gran importancia, y haciendo conocer lo aconsejado por Krabbe y por
Thomas respecto a la profilaxis, y que en verdad, en lo referente a las medidas
indicadas para evitar que el parásito haga su círculo de evolución biológica, pro­
cediendo contra su huésped definitivo, son exactamente semejantes a los reco­
mendados actualmente.

Los doctores Lenguas y Gallinal, quienes en el Segundo Congreso Latino-
Americano demostraron la marcha progresiva de la enfermedad hidática y la
gravedad que podía significar en lo futuro si no se tomaba las medidas de previ­
sión necesarias para impedir su propagación, y sosteniendo que la mejor profilaxis,
de acuerdo con el trabajo publicado en la Argentina por los doctores Cranwell y
Herrera Vega, la de ilustrar al pueblo sobre los estragos que causa la enferme­
dad, los peligros que entraña su desconocimiento, recomendando los medios más
adecuados para combatir su desarrollo. Los doctores Oliver, Poney, Turenne y
Bottaro: el primero, como Presidente de la Sociedad de Medicina, y ejecutor, por
consiguiente, de lo resuelto por aquélla en sesión del 19 de junio de 1905, y de
acuerdo con lo dictaminado por una Comisión formada por los doctores Pérez,
Turenne y Bottaro, que aconseja realizar una intensa propaganda antihidática
con carteles murales, folletos-cartillas y conferencias, con el plausible fin de ha­
cer llegar a todos los rincones de la República los conocimientos más elementa­
les sobre el quiste hidático, y los más imprescindibles para su preservación.

El doctor Vidal y Fuentes, Presidente del Consejo de Higiene, que realizó
por intermedio de los Comités Departamentales una intensa y prolongada cam­
paña antihidática.

Los doctores Lorenzo, López Aguerre y Caffera, que en conferencias cele­
bradas en ciudades del interior los dos primeros, y produciendo el último informe
enteramente favorable a la propaganda en las escuelas, coadyuvaron a que la
enfermedad hidática fuera conocida por el pueblo. El profesor doctor Morquio,
quien desde su cátedra mantuvo una constante preocupación por la hidatidosis y
en igual sentido los doctores Caminara y Bonaba, y los doctores Duprat, Prat,
Zerbino, Tálice y Velarde Pérez, sobre todo este último que publicaran prolijos
estudios estadísticos que nos permiten apreciar con exacto conocimiento lo qu? re­
presenta para la salud del pueblo y para la economía nacional la infección hidática.

He terminado.
SEÑOR OTERO. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR OTERO. — Quiero decir que el señor mienbro informante está en

un profundo error al afirmar que yo quiero el ideal. Estamos en dos situaciones
distintas: el señor Diputado parece que tiene interés especial en sacar a flote el
proyecto de ley.
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SEÑOR LANGON. — Esa es una acusación gratuita del señor Diputado. En
la misma situación estaría el señor Diputado respecto a que pasara el asunto a
Comisión.

(Murmullos. — Interrupciones. — Suena la campana de orden).
SEÑOR OTERO. — Entiendo que al presentar un proyecto, no se debe expo­

nerlo diciendo lo que conviene hacer, porque es un asunto en que, como ya lo
expresé, no se ha traído absolutamente ninguna novedad. Se trata de una cues­
tión antiquísima; y si la hidatidosis ha llegado a ese gran porcentaje, que revela
una verdadera vergüenza para el país, se debe, no a la ignorancia que se tuviera
de los medios científicos, elementales y hasta infantiles — si se quiere — para
obtener ese triunfo, sino a la desprocupación que ha habido en algunos Concejos,
por cuanto, como decía el doctor Pieri, desde el doctor'Lenguas, en los prime-
ios Congresos Médicos de Montevideo, ya había interesado este asunto.

Lo que yo he querido en este debate, es que se plantearan las cosas en su
verdadero terreno; y no venir a querer sancionar una ley que no tendrá más efec­
to ni más finalidad ni más resultado que el reclamo o la publicación en los ar- .
chivos de cualquier revista.

(No apoyados).
SEÑOR COLLAZO. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR COLLAZO. Nada, desde luego, tengo que observar ni nada que

decir sobre la conveniencia de combatir la hidatidosis; no solamente lo dicen los
autores o sabios que han citado los señores médicos aquí presentes, sino que
am i n lo dicen los médicos mismos. Eso no es problema, porque, como ellos

mos lo han manifestado con la autoridad científica que invisten, se trata de
una necesidad eminentemente nacional.
. ^-Ue n° eSt°y de acuerdo, es en la forma de organizar la ofensiva con-

a i atidosis, o sea en la faz administrativa del proyecto; basta con estu-
o un poco, paia daise cuenta de que hay una confusión y un desconocimien­

to™ 6 ?a'te de l°s miembros informante ni de parte de la Comisión, absolu-
, 71 Q\e hay UDa confusión de conceptto de parte del Poder Ejecutivo,
de parte de los Ministros que mandaron el proyecto.
son comnipto C°ntusión’ Pllesto Que van a actuar dos entidades que en la práctica
pr^era vez s7 \aUtÓ,10maS’ * tal VeZ Sea en este P^yecto donde ”Or
deTud Wbliea No * de * Agricultura, y el Ministerio
práctico basan rnn- ■/’ Una actlvldad absolutamente, en que, en el campo

d“ >» AtaMstraoMn Nacional.

cuando tienen algún6 Ganadei*a y Agricultura y el Ministerio de Salud Pública,
que su campo de accióC°nJUnCÍÓn la práctica» fracasan lamentablemente, por-
alguna vez, es naraUin en vez cle coníuntivo —digamos— en vez de juntarse
da que ver, en toda nu0^ etamente’ Salud Pública no tiene absolutamente na-
Ganadería y Agricultura65^ legislación’ Con ias actividades del Ministerio de
Que se ha olvidado en el ° manera que con esto Quiero decir lo siguiente:
en cada capital, un veteri Pr°.yecto que en los Departamentos del interior existe
cultura, y se qUjere adscrH^0 dependiente del Ministerio de Ganadería y Agri-
efectos. nr adeniás ahora un veterinario municipal a estos

ía ocurrir, sería hacer desaparecer ese veterinario 
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o daile otra función, porque el veterinario actualmente existente en los Depar­
tamentos, dependiente del Ministerio de Ganadería y Agricultura, tiene múltiples
ccinetidos, absolutamente: cuida el abasto...

SEÑOR OLIU. — El veterinario, no: los auxiliares de la oficina, pero nun­
ca el veterinario.

SEÑOR COLLAZO. — Señor Diputado Oliú: yo no tengo por qué referirme a
lo que en la práctica se hace. Yo sé que quien inspecciona las carnes que se con­
sumen en todos los Departamentos del interior, es un hombre completamente pro­
fano, no es veterinario, porqua la ley — que es la que impone y es la que dis­
tribuye en este caso la buena administración de la salud pública — le adjudica
al veterinario exclusivamente la facultad del examen de la carne que se come,
y nunca a un simple auxiliar, nunca a un hombre científicamente profano...

(Murmullos).
SEÑOR iVIAXAILERCA. — ¿Me permite?
A mí me llama la atención que el señor Diputado Collazo esté haciendo estas

manifestaciones en sala a propósito de este proyecto de ley que, según la opinión
del doctor Otero, este proyecto no innova nada. . .

SEÑOR COLLAZO. — Esta no va a ser una interrupción sino un discurso.
SEÑOR MALMIERCA. — Yo quería manifestar, señor Presidente — ya que

veo impaciente al señor Diputado Collazo por continuar su exposición — que en
cada Departamento existen dos oficinas técnicas para el control de los animales:
una. dependiente del Ministerio de Ganadería y Agricultura, con su técnico co­
rrespondiente al frente y con su personal auxiliar; y, en segundo término, la Ofi­
cina Municipal encargada también de la inspección.

SEÑOR COLLAZO. — Yo voy a referirme a esto. No se anticipe a mis ar­
gumentos el señor Diputado.

Ahora, señor Presidente, creo que, fatalmente esto debería establecerse por
ley, no por reglamento, porque los veterinarios departamentales y sus facultades
fueron creadas por ley y el Parlamento les adjudicó sus cometidos. De manera
que para que no haya interferencias de una ley con otra, debió estar establecida
en esta ley o en otra una nueva organización a fondo y absoluta de los servicios
veterinarios del interior del país; es decir, que las facultades del veterinario
dependiente del Ministerio de Ganadería y Agricultura estuvieran completamen­
te e.stablecidas en esta ley o en otra, y las facultades del veterinario municipal
fueran el examen de las carnes, etc.

Acá no se dice de eso absolutamente nada. Parece que el veterinario muni­
cipal únicamente se encargaría de los servicios de sanidad de tablada a los efec­
tos de la hidatidosis. Actualmente se hace ese control, porque ante la insufiicen-
cia del examen, ante la falta de capacidad científica para discriminar la bon­
dad de lo que se consume en muchos Departamentos —por lo menos en el que
represento  se prohíbe en absoluto la venta de los hígados de los animales;
en cambio, aquí en Montevideo, donde hay mayor control, se puede comer eso,
que muchas veces es una alimentación recomendada por los señores médicos.

SEÑOR OLIU. — Es curioso que en forma sistemática se prohíba la venta
de hígados!

SEÑOR COLLAZO. — Sí, señor: absolutamente. Yo lo digo, porque así es.
Ahora, puede salir el asombro o la carcajada.

Voy a observar otra cosa, señor Presidente, que aquí en este país es sistemá­
tica: para todo se funda un instituto. Aparece la hidatidosis, un instituto para la 
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hidatidosis; aparece la nutrición, un instituto, también; aparece el doctor Rical-
doni con neurología, otro instituto; la radioterapia, otro instituto, en lugar de abs-
cribirlos, como se hace en otros países; aparece la endocrinología, otro instituto,
también. Ahora se va a crear un instituto para la profilaxis de la hidatidosis.

SESOR OLIU. — No es instituto: es un centro.
SEÑOR COLLAZO. — Es un centro de estudio de profilaxis de la hidatido­

sis. Yo no sé si este es honorario.
SEÑOR OLIU. — Es con carácter honorario.
SEÑOR COLLAZO. — Sea como sea, el artículo 2.°, lo crea.
SEÑOR LANGON. — Es una Comisión honoraria.
SEÑOR COLLAZO. — Que sea lo que sea, la cuestión es que se crea. Ya

vendrán alguna vez con otro proyecto o en el presupuesto creando un médico o
un sabio en hidatidosis, como esos que dan una vuelta por Europa y que se am­
paran en el presupuesto, uno de esos sabios que salen de la Universidad, dan un
paseo por Europa, estudian la hidatidosis por allí, dan unas cuantas conferencias,
publican unos cuantos artículos, se arriman a una influencia política o se emban­
deran en una lista, o ya vendrán consagrados por la capacidad científica para
que se les cree un laboratorio.

SEÑOR MALMIERCA. — ¿Me permite?
Yo creo que se está desnaturalizando la finalidad de este proyecto. El señor

Diputado se pone hasta a dudar de la forma en que va actuar este Centro.
Se trata de un centro científico, señor Presidente, integrado por técnicos,

donde están también integrantes de la Facultad de Medicina; técnicos que no
tienen más que la dirección de una lucha, que no van directamente a la aplica­
ción de la ley, sino que dan las directrices generales para que la ley pueda sor
aplicada por los técnicos de los Ministerios respectivos.

De manera que no se trata de la creación de un instuto rentado, como pa­
rece impresionar el señor Diputado, sino como lo dice exactamente el artículo 1.°:
de un centro de lucha que tiene el carácter técnico y en forma honoraria. Por
consiguiente, no veo cuál es la razón ni la crítica del señor Diputado al respecto.

Quería hacer esta aclaración, señor Presidente, antes de Que se siga en esta
disgresión que, indudablemente, puede sorprender a algunos Diputados que no
conozcan a fondo un problema de orden técnico como el que estamos debatiendo.

SEÑOR COLLAZO. — Voy a seguir, señor Presidente.
Estoy en absoluto de acuerdo en que hay que combatir la hidatidosis. Ya

le dije al señor Diputado Malmierca que lo que no me satisface es el procedimiento.
Creo que en hidatidosis, habiendo oído hablar al doctor Malmierca, al doctor Lan-
gón, al doctor Otero, al doctor Pieri, no existe, a esta altura de la ciencia, de acuerdo
con sus manifestaciones, ningún secreto, absolutamente ninguno; todos los mó­
dicos que estudian como ellos, conocen necesariamente a fondo el problema.

SEÑOR OTERO. — Los veterinarios, también.
SEÑOR COLLAZO. — Los veterinarios, como dice el doctor Otero, lo co­

nocen absolutamente.
La propaganda de la hidatidosis ahora está un poco abandonada, pero en

otra época fué intensa, desde la escuela a la pulpería y de la pulpería a la Es­
tancia. De manera, señor Presidente, que yo no veo el por qué de la creación de trn
centro de estudio y profilaxis de la hidatidosis, par que, en realidad, esta profilaxis
que se ha aconsejado en veinte frases en los carteles que conoce todo el mundo.
no neces ta ya un instituto honorario o rentado que venga a aconsejar lo que se 
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necesita, como lo han dicho muy bien los señores médicos que han hablado; esto
es, llevar a la faena de los ganados, la convicción, con respecto a quienes la reali­
zan, de cómo deben hacerla y cómo deben más o menos conocerla.

La profilaxis radica, como lo ha dicho muy bien el doctor Oiiú, en el perro.
Ahí está todo el problema a los efectos de la contaminación en nuestra campaña.
Para los enfermos que vengan, están los hospitales para atenderlos. No veo por
qué vamos a crear pomposamente, adscripto a Salud Pública, que ya tiene mucho
que hacer, un Centro de estudios y profilaxis de la hidatidosis.

Yo no voy a aconsejar que este proyecto pase a Comisión. No deseo que se
crea —profano en la materia— que quiero entorpecerlo; pero lo que sí, no lo voy
a votar en general y le voy a hacer algunas observaciones a varios artículos en
la discusión particular.

Es lo que quería manifestar.
SEÑOR PRESIDENTE. — Si no hay observación, se va a votar el pase a la

discusión particular.
(Se vota. — Afirmativa: treinta y ocho en cuarenta y dos).
—En discusión particular.
Léase el artículo l.°
(Se lee:)
“Artículo l.° A los efectos de esta ley, créase el Centro de Estudio y Profi­

laxis de la Hidatidosis, dependiente del Ministerio de Salud Pública, que estará
dirigido por una oCmisión honoraria de siete miembros, nombrados en la siguiente
forma: dos por el Ministerio de Salud Pública, dos por el Ministerio de Ganade­
ría y Agricultura, uno por la Facultad de Medicina, uno por la Facultad de Ve­
terinaria y un delegado de los ganaderos, elegido por la Federación Rural y Aso­
ciación Rural”.

—En discusión.
(No habiendo observación, se vota. — Afirmativa: treinta y ocho en cua­

renta y dos).
—Léase el artículo 2.°.
(Se lee:)
‘Artículo 2.° Declárase obligatoria la denuncia por los técnicos y ante las

autoridades pertinentes, de los casos de “enfermedad hidática” que se observan,
tanto en las personas como en los animales”.

—En discusión.
SEÑOR OTERO. — ¿Me*  permite?.. .
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR OTERO. — Yo le pediría al señor miembro informante tuviera la

gentileza de decirme como harán para diagnosticar la hidatidosis en el vacuno, en
el lanar y en el porcino. Es una cuestión fundamental.

(Murmullos).
SEÑOR LANGON. — Me parece que se muy sencilla la contestación.
SEÑOR OTERO. — Le voy a cambiar la pregunta, si me permite. Ella sería

la siguiente: si cree —y pido que presten atención los señores Diputados presen­
tes  que científicamente un médico veterinario está dotado de los elementos
necesarios y decisivos para decir que en un animal A o B se puede llegar a hacer
con aproximación el diagnóstico.

SEÑOR JLANGON. — Eso podría contestarlo un médico veterinario.
En la parte que se refiere a los médicos, como el doctor Otero, sabemos que 
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para diagnosticar la hidatidosis en las personas hay muchos procedimientos, quo
quiza puedan ser también aplicables a los animales.

SEÑOR OTERO. — No es a eso a lo que me refiero.
SEÑOR LANGON. — Hay muchos exámenes; hasta las mismas reacciones

de la sangre. Sabe también el doctor Otero que la reacción de Casoni, en las
personas, puede dar muchas veces una certeza acerca de esa enfermedad. De ma­
cera que serán los médicos veterinarios los que harán su diagnóstico con cierta
aproximación, porque también le habrá pasado al doctor Otero, como a mi y a
muchos médicos, que en infinidad de casos nos encontramos frente a enfermos
que do sabemos lo que tienen, y no podemos llegar a un diagnóstico apesar de
la mayor sutileza de examen conque procedemos.

SEÑOR OTERO. — Pero una cosa, señor miembro informante, es la difi­
cultad que hay en ciertos casos oscuros para hacer un diagnóstico, y yo ya dije
al principio que hacen cadena los errores de diagnósticos y los falsos triunfos
que se dicen de tuberculosos curados.

El señor Diputado, que ha ejercido en campaña, como he ejercido yo...
SEÑOR LANGON. — En eso estamos de acuerdo, pero estamos hablando de

quiste hidático.
SEÑOR OTERO. — Sí; pero se me quiere escapar sobre el punto fundamen­

tal que yo le digo, que no es por aproximación que se debe proceder: que -a hi-
datidesis en el ganado se constata, pero no se puede diagnosticar. De manera;
que yo sé cómo se podrá hacer la denuncia.

SEÑOR ARGÜELLO. — ¿Me permite, señor Presidente?
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR ARGÜELLO. — Por vía de aclaración, quiero decirle al señor Re­

presentante Otero que en el espíritu de la Comisión que estudió y articuló estie
proyecto que vino del Poder Ejecutivo, al establecerse la obligatoriedad del diag­
nóstico de la enfermedad hidática,. se hizo con fines exclusivamente estadísticos;
y se tiene sobreentendido que dicho diagnóstico es un diagnóstico que se puede
llamar de “post mortem” o de “necropsia”, a los efectos que el Centro de Es­
tudios de la Hidatidosis pueda ir formando la estadística sobre la cual, después,
se va a operar toda la lucha contra aquella temible enfermedad.

De manera que no será necesario ir en busca del ganado para establecer en
vida, en los rodeos, cuál es el vacuno que pueda tener o no hidatidosis, sino es­
tablecer la obligatoriedad de la denuncia por parte del médico veterinario que
compruebe un caso “post mortem” de hidatidosis, para que en esa forma lleguen
los datos necesarios al Ministerio respectivo y de allí sean elevados al Centro de
Estudios y Profilaxis, con el fin de documentar el estudio de la enfermedad
Ideática en el país, como se hace en todas partes del mundo donde la lucha con­
tra el quisto hidático, está debidamente organizada.

SEÑOR OTERO. — Esa aclaración es la que yo quería: que es una cuestión
que se puede hacer “post mortem”, pero que técnicamente no se puede hacer.

SEÑOR ARGUELLO. — Este es el espíritu con el cual está redactado el
artículo.

de­
de

SE.xOR MALMIERCA. — Pero va mág allA el espfritu del articulo.
Cuando se establece que debe hacerse la denuncia obligatoriamente en

hiTi’X JS Tr*  eS POrQU1e Se ha comprobado previamente que existen casos
hidatidosis. Así, por ejemplo, no se precisa ir a tomar a las personas en la calle
o a los animales en los rodeos para saber si estamos frente a casos de hidatido- 
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sis Bastaría simplemente que en la familia se constataran casos de hidatidosis,
o se sospecharan, para hacer la denuncia respectiva. Lo mismo ocurre con ciertos
animales, sobre todo el perro; bastaría la observación de la tenias o de los sco-
lex, de los productos de desechos que comían los animales; bastaría comprobar eso
en un caso para que el técnico interviniera e hiciera la denuncia respectiva.

A eso se refiere el articulado de la ley: en vida y en muerte, come aconse­
jaba el señor Diputado. Ese es el espíritu de la ley; establecer una estadística
de los casos que se producen de hidatidosis en el Uruguay, en el aspecto humano
y en el aspecto del vacuno.

Es lo que quería manifestar.
VARIOS SEÑORES REPRESENTANTES. — Que se vote.
SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar el artículo 2.°.
(Se vota. — Afirmativa; treinta y nueve en cuarenta y uno).
—Léase el artículo 3.°
(Se lee:)

* “Artículo 3.° Desde la promulgación de esta ley, los servicios sanitarios y
“personal especializado del Ministerio de Salud Pública, del Ministerio de Ga­
nadería y Agricultura y de los Municipios”, de cada Departamento, deberán con­
tribuir en la medida que le corresponda en cada caso particular, a la mejor rea­
lización de la campaña profiláctica”.

—En discusión.
(No habiendo observación, se vota. — Afirmativa: treinta y uno en treinta

y cuatro).
—Léase el artículo siguiente.
SEÑOR JLANGON. — La Comisión ha presentado un artículo sustiturivo del

artículo 4.o. Pido que se lea por Secretaría.
SEÑOR PRESIDENTE. — Léase el artículo 4.o sustitutivo de la Comisión.
(Se lee:)

“Artículo 4.o Queda prohibida la utilización de visceras de animales muer­
tos naturalmente o faenados para el consumo en los establecimientos rurales y
mataderos públicos y rurales que no hayan sufrido inspección veterinaria, o, en
su defecto, las visceras serán sometidas a hervido o incineradas.

Los infractores de esta disposición se harán pasibles de una multa de cincuenta
pesos ($ 50.00), la que será aplicada por el Centro de Estudios y Profilaxis de
la Hidatidosis, quedando el total de su producido a beneficio del mismo.”

—En discusión.
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Desearía, señor Presidente, que el miembro

informante nos aclarara qué intervención van a tener los funcionarios encarga­
dos del contralor de esta ley en los establecimientos particulares.

Por la redacción de este artículo estará prohibido a cualquier habitante de
la campaña, consumir esas visceras sin la intervención técnica. Me parece exce­
siva invasión de facultades, intromisión en la vida privada y hasta colocar en
situación de violencia a aquél ciudadano que, deseoso de cumplir con los precep­
tos legales, desconozca en absoluto o no tenga ninguna noción de los síntomas
de la enfermedad.
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Creo que esto es grave y la Cámara debe intensificar su atención sobre este
asunto Es completamente inaplicable, y si fuera aplicable, sería violatorio, hasta
cierto punto, de los sagrados derechos de la intimidad del hogar rural.

SEÑOR LANGON. — El alcance de este artículo es el siguiente: en los cen­
tros en que se puede hacer la inspección, las visceras que estén infectadas serán
decomisadas, o bien se someterán a hervido, pudiendo utilizarse después, o bien
so podrán incinerar.

SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Pero aquí dice: “Faenados para el consumo
en los establecimientos rurales”.

SEÑOR LANGON. — En los establecimientos rurales en que no se haya he­
cho inspección, las visceras tendrán que ser incineradas o hervidas, y yo creo que
no costaría nada en esos establecimientos someter a hervido los hígados, pulmo­
nes y demás visceras de animales que van a ser utilizada para alimento de los
perros y de los cerdos.

SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Pero ¿cómo va un estanciero a esperar a
que venga un veterinario para que le diga si están infectados?

SEÑOR LANGON. — No es necesario esperar. Cuando no ha habido examen
veterinario, simplemente se incineran o hierven las visceras.

(Interrupciones.)
—De lo contrario sería inútil la lucha contra la hidatidosis.
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Yo propondría que se suprimiera la parte

donde dice: “o faenados para el consumo en los establecimientos rurales” y dejar
solamente “mataderos públicos”...

SEÑOR LANGON. — Pero entonces, las visceras de animales infectados se
tirarían a los perros, y esos perros, a su vez, trasmitirían la enfermedad.

SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — . . .porque el mal que vamos a inferir, va
a ser más grave que el que queremos corregir, y por la vía de la fiscalización
sanitaria se va a hacer imposible la vida de los estancieros y de los chacareros.
Me parece que es estatuir por ley una verdadera tiranía técnica, y creo que eso
no ha estado en el espíritu de los que han redactado esta ley.

SEÑOR LANGON. — No se habla de fiscalización con tiranía técnica! Se
habla de utilización de visceras.

SEÑOR GARCIA DA ROSA. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado..
SEÑOR GARCIA DA ROSA. — Me parece un poco platónico el articulado de

la ley. Ye creo que no hay posibilidad de control eficaz.
SEÑOR LANGON. — El artículo dice: “utilización de visceras”.
SEÑOR GARCIA DA ROSA. — De cualquiera manera que sea, no se puede

aplicar. A mí me parece que es imposible de amplicación y que encerraría un
rigorismo extraordinario.

SEÑOR ARISMENDI. — ¿Me permite?...
Como concepto general, se puede aplicar. El estanciero tiene conocimiento

exacto de que tiene que incinerar o hervir las visceras para dárselas a los perros.
Si un veterinario, constata que violando ese artículo se ha dado visceras infecta­
das a los perros, aplicará la multa, pero el estanciero no se sujeta a ningún
contralor.

(Interrupciones).
SEÑOR COLLAZO. Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SE-'OR COLLAZO. — Yo voy a hacer objeción al artículo, no desde el punto 
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de vista científico ni desde el punto de vista social en Que lo encaran los señores
Diputados Alonso Montano y García da Rosa, que es objetable, pero es uno de
estos artículos que están en la ley y que tanto daría que no estuvieran.

SLÑOR ALONSO MON CAÑO. — Razón de más para que no exista.
SEÑOR. COLLAZO. — Yo hago esta observación. No voy a oponerme, aun­

que no lo voy a votar; pero en nuestra extensa campaña donde sólo por casua­
lidad un veterinario puede llegar a un establecimiento donde a diario se carnea
un ovino y donde cada quince días se carnea un bovino...

SEÑOR OTERO. — ¿Me permite?...
Yo le voy a dar estos datos. No es solamente por casualidad que llega un

veterinario a hacer la inspección a los establecimientos rurales. Yo le puedo de­
cir — y el señor Garra dirá si es exacto — que en el pueblo de La Coronilla, que
tiene mil quinientos habitantes, en el pueblo Techera, que tiene una cantidad ma­
yor, en La Charqueada, en Santa Clara, en Cerro Chato, en Minas de Corrales, en
Gutiérrez, en todas esas localidades que yo conozco, no llega nadie, y son grandes
núcleos de población. «

SEÑOR COLLAZO. — Me ratifica más el argumento. Si a esos núcleos de po­
blación que necesariamente, por las aglomeraciones humanas, deben merecer la
atención a los efectos de la sanidad en problemas como éste, no llega un veteri­
nario — porque es imposible que legue: hay uno solo que tiene que cuidar la ma­
tanza diaria en poblaciones capitales de Departamento, y tiene que cuidar la sarna,
tiene que cuidar la garrapata, tiene que cuidar el carbunclo en los establecimien­
tos que tienen esas epidmias ¿cómo va a poder llegar a las estancias, chicas o gran­
des, donde a diario es necesario la alimentación por el sacrificio de animales?
¿Cómo va a poder constatar si aparece la hidatidosis, si el perro que la produce
comió un hígado o una viscera de un animal que se carnea en la estancia, o de un
animal que acaba de morir de epidemia en los campos? Es completamente impo­
sible la aplicación de la ley! Se necesitaría ir con todo un equipo científico phra
saber en el minuto en que el perro como y en que carnean, si hay hidatidosis. Por­
que como es una cuestión de hecho, el hecho desaparece de inmediato, ya sea por
lavía del perro,0 o ya sea por la vía de los cerdos, dada esa alimentación que se le
dad en campaña a los animales que se les quiere alimentar en cualquier forma. De
manera que es imposible la aplicación de esta ley. Es completamente imposible!
El doctor Langón, el doctor Malmierca, que conocen la campaña, el señor Oliú,
que la conoce también, saben que es imposible su aplicación.

SEÑOR GARCIA CORBO. — Yo creo que hay que hacer algo para destruir el
mal. Este artículo es inaplicable en la campaña.

Un chacarero, por ejemplo, compra una oveja a un estanciero para su con­
sume, y en el momento en que mata el animal, aparece el veterinario, y al com­
probar que el animal no está en condiciones, le aplica una multa de cincuenta pe­
sos. aL multa debe corresponder al que adquirió el animal y no se le debe aplicar
al que ha sido dueño del animal, que en realidad sería el responsable.

De manera que yo creo que quedaría bien el articulo redactado ea esta forira:
“Queda prohibida la utilización de visceras de animales muertos en mataderos
públicos que no hapan sufrido inspección veterinaria”, etc.

SEÑOR PRESIDENTE. — ¿La Comisión acepta? . . .
SEÑOR LANGON. __  Los miembros informantes, por lo menos, aceptan.
SEÑOR CANESSA (don Oscar V.) — Pido la palabra
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
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SEÑOR CANESSA (don Oscar V.). — Efectivamente; en este artículo 4.o hay
algunas palabras que involucran dándoles el mismo tratamiento a los estableci­
mientos y a los mataderos públicos, lo cual viene a perjudicai al artículo.

Pero la verdad es que la Comisión de Profilaxis propuesta debe preocuparse
de que el problema sea resuelto también en su parte fundamental, es decir, que el
propio estanciero o el peón de estancia conozcan cuáles son los animales muertos
con hidatidosis, y cuáles son aquellos que pueden servir para el consumo. En e^
caso habría que agregar otro artículo que se refiera a los establecimientos rurales,
porque las penalidades, en este último caso no pueden ser comparadas con las que
establecen el articulo 4.o.

Al mismo tiempo, hay que aprovechar la ley, para que el esta?iciero y el peón
de estancia sepan cuando están realizando un acto que puede ser perjudicial para
la salud de las personas que puedan comer esa carne, y aplicarles la penalidad en
casos de reincidencia. De manera que la acción profilática sería esa: ir a los cen­
tros rurales, a los establecimientos de campo, a enseñarles cuando incurren en
falta y, si hay mala fe, si hay reincidencia, aplicar la sanción.

Por eso creo que en el artículo 4.o debe suprimirse la parte que so refiere a
los establecimientos júrales, y dejai' únicamente lo que se relaciona con los ma­
taderos públicos.

En cambio, propondría otro artículo que diría así: “En los establecimientos
rurales y núcleos de población que no tengan matadero público, estará prohibida
la utilización de visceras de animales muertos naturalmente, o faenados para el
consumo, que tengan signos de enfermedad hidática”.

Cuando se constate una infracción por primera vez, se avisará al infractor, y
en el mismo aviso debe decirse la forma de conocer el mal y el modo :le hacer su
profilaxis. En caso de compro-bada la reincidencia a la infracción, se aplicará una
multa por una cantidad que establecerá esa Comisión, que puede ser de veinte o
treinta pesos.

(Interrupciones).
SEÑOR COLLAZO. — ¿Me permite?. . .
Esto de “animales muertos naturalmente”, ¿que quiere decir?
(Hilaridad. — Interrupciones).
—Yo creo que a pesar de que cause gracia la pregunta, se debe explicar, por­

que a mi me parece una cosa inexplicable en esta materia que se diga que son ani­
males muertos faenados naturalmente los que se faenan.

(Interrupciones).

de un animal

es fanaado a
naturalmente,
de aftosa, ae

Esto de permitir que se coma toda la carne de un animal “muerto natu­
ralmente , menos las visceras, me parece a mi una cuestión mucho más grave que
cuidar la hidatidosis misma. Por eso iba a proponer que a este artículo se le agre­
gará otro que, en mi concepto, tiene gran importancia.

Todos los que hemos vivido en el campo sabemos que nadie puede constatar
que uu animal muere naturalmente, sin ser de algo.

(Interrupciones).
De todas maneras un animal que muere naturalmnte y nú

os e ectos de la alimentación, no interesa, porque el animal muerto
o morir naturalmente de hidatidosis, de carbunclo, de tristeza.
Xa, raS Pestes.que afectan a la ganadería.

muerto en ra D'° P°Slble que se Pumita el consumo de la carne
muerto en esas condiciones, después de sacarle las visceras?



ARCHIVOS INTERNACIONALES DE LA HIDATIDOSIS 649

iba a proponer que se penara con una multa grande a todos aquellos
estancieros que por una mal entendida caridad o por una exigencia de vecinos de
poblados, permiten que se lleven la carne de animales muertos por epidemia, que
son los que 1 al vez quiera significar el artículo que han muerto naturalmente. Por­
que un animal muerto de epidemia— como lo ha visto y sabe el señor Diputado
García Corbo—: puede llevar al sacrificio de muerte por carbunclo a toda una fa­
milia, como ha ocurrido muchas veces. Puede ocurrir que la carne en estado pu­
trefacto o semipntrefacto del animal, traiga como consecuencia la intoxicación; en­
fermedad que yo no conozco, lós médicos lo saben, y por eso es necesario que los
médicos nos expliquen. Por eso yo creo que este artículo donde dice “muerto na­
turalmente”, debe ser bien explicado y muy aclarado.

SEÑOR TECHERA. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR TECHERA. — Yo creo que se ha divagado en el concepto de lo que

representa “animal muerto naturalmente”. En lo que respecta a la gente del
campo, entre les que han tenido contacto con ella, han podido observar que un
animal muerto naturalmente, casi nunca es aprovechado, ni siquiera para darle do
comer a los perros.

(Apoyados).
—Me parece que esto es agraviar al estanciero; fijarle esa norma de con­

ducta; que los animales muertos naturalmente vayan a destinarlos a fanear y darle
de comer a los perros.

SEÑOR COLLAZO. — ¿Me permite?. . .
Es para aclarar que aquí dice “utilización de visceras de animales muertos

naturalmente o faenados para el consumo”.
SEÑOR TECHERA. — Es muy común que los agricultores, los modestos ha­

cendados, cuando se muere un animal en un campo, tengan generalmente temor
de que este animal —aunque no conocen la enfermedad— haya muerto de carbun­
clo o cualquier otra enfermedad contagiosa.

(Interrupciones. — Murmullos).
SEÑOR PRESIDENTE. — La Mesa advierte que en el curso de la discusión

particular no se puede hacer uso de la palabra más de una vez.
SEÑOR OTERO. — Pido la palabra.
SE.vOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR OTERO. — Yo deseaba manifestar a la Cámara un hecho ocurrido,

de extraordinaria gravedad, en la ciudad de Treinta y Tres, siendo yo médico del 
servicio público.

Era médico veterinario el señor Berninzone, ampliamente conocido en los
medios científicos de este país: era Jefe de Policía el señor Fonseca; era Presi­
denta d-' la Asociación Rural el doctor Gutiérrez Guerra. Yo tuve que ir pidiendo
auxilio a la fuerza del 6.0 de Infantería con el doctor Berninzone, porque había
estallado una epidemia y habían muerto doce o catorce animales, y acudía todo el
nobrerío a faenar y, desgraciadamente, a las 2 de la mañana, casi matan al doctor
Berninzone 'por cumplir con su deber, porque faenaban y se atropellaban para lle­
vara la carne Eso consta en la Jefatura de Treinta y Tres, por nota que yo pasé,
v lamento que el señor Uriarte haya muerto, porque tomó las medidas mñs vale­
rosas Como resultado de eso, fallecieron tres personas de carbunclo, y no se pudo
aisíar el establecimiento a pesar de que se sabía que pertenecía y pertenece a un
conspicuo político.

41.
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(Interrupción del señor Representante Frugoni).
SEÑOR LANGON. — La Comisión acepta la modificación que se ha estable­

cido al artículo 4.o en la moción del señor Diputado García Corbo y la que ha pro­
puesto también el señor Diputado Canessa. De manera que en el artículo 4.o, en
la primera parte, se pueden suprimir las palabras “muerto naturalmente”, y “para
el consumo”.

SEÑOR TECHERA. — Pido que se de lectura de la forma en que queda re­
dactado el artículo 4.o.

SEÑOR CANESSA (don Oscar V.). — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR CANESSA (don Osc^h*  V.). — De la moción presentada por mí hay

que suprimir donde dice “animales muertos naturalmente”; y en cuanto a la pe­
nalidad del reincidente, sería necesario que se fijara por la propia CoiuisiSn de la
Profilaxis de la Bidatidosis. Sería esa la modificación presentada por mí, para es­
tar de acuerdo con la Comisión.

SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a dar lectura del artículo 4.o, sustitutivo de
la Comisión.

(Se lee:)
“Artículo 4.o Queda prohibida la utilización de visceras de animales faena­

dos para el consumo en los mataderos públicos o rurales, que no hayan sufrido
inspección veterinaria o, en su defecto, las veceras serán sometidas a hervido
incineradas.

Los infractores a esta disposición se harán pasibles de una multa de cincuenta
pesos (§ 50.00), la que será aplicada por el Centro de Estudio y Profilaxis de la
Hidatidosis, quedando el total de su producido a beneficio del mismo”.

—Léase el artículo propuesto por el señor Diputado Canessa.
SEÑOR CANESSA (don Oscar V.). — Permítame, señor Presidente; el mío es

un artículo aditivo.
SEÑOR PRESIDENTE. — Entonces se va a votar el artículo 4.n, sustitutivo

de la Ccmisión.
(Se vota. — Afirmativa: veinticinco en treinta y dos).
—Léase el artículo 5.o, aditivo, del señor Representante Canessa.
(Se lee:)
“Artículo 5.o. En los establecimientos rurales y núcleos de población que

no tengan mataderos públicos, estará prohibida la utilización de visceras de ani­
males faenados para el consumo.

La penalidad para esta infracción será: l.o Aviso y forma de conocer el mal
p modo de hacer su profilaxis.

2.o, La reincidencia será penada con multa de diez a cincuenta pesos”.
—Está a consideración el artículo aditivo del señor Representante Canessa.
SEÑOR TECHERA. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Representante.
SEÑOR TECHERA. — Desearía que el señor Diputado Canessa me aclarase

una situación que desconozco, y lo digo con toda lealtad: el estanciero que tiene
que faenar un animal de consumo, ¿qué tramitación tiene que correr para poder
faenar ese animal?

SEÑOR CANESSA (don Oscar V.). — ¿Me permite?...
En primer término, el estanciero no puede saber, en el momento actual de 
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los conocimientos de la ciencia, si el animal tiene o no hidatidosis. Ahora, una vez
faenado, puede ser que por ignorancia o desconocimiento de esta enfermedad, este
señor emplee ese animal y sus visceras en el consumo; pero una vez que se llame
La atención por una de esas personas que deben fiscalizar y que le dice: “Usted no
puede emplear esta carne o estas visceras, porque están enfermas y pueden con­
tagiar a las personas que viven alrededor suyo”, entonces en este caso este señor
recibe el primer aviso, aún mismo con todo un plan para que sepa conocer el mal
y pueda evitarlo. Pero si es un reincidente, si es infractor por segunda vez y se le
encuentra en esas condiciones, entonces, sí, se le aplica la pena.

(.Interrupciones).
—No se puede sorprender a un estanciero que está obrando de buena fe apli­

cándosele porque sí una multa de cincuenta pesos. Es por eso que he prepuesto
el artículo.

SEÑOR L ANGON. — Yo agregaría: “Una multa de 10 a 50 pesos”.
SEÑOR CANESSA (don Oscar V.). — Muy bien.
SEÑOR PRESIDENTE. — Léase el artículo con las nuevas modificaciones.
(Se lee:)
“Artículo 5.o En los establecimientos rurales y núcleos de población, que no

tengan mataderos públicos, estará prohibida la utilización de visceras de animales
faenados para el consumo. La penalidad a esta infracción será:

l.o Aviso y forma de conoce^el mal y modo de nacer su profilaxis;
2.o La reincidencia será penada con multa de diez a cincuenta pesos”.
SEÑOR LANGON. — Que será aplicada de acuerdo con el artículo anterior.
SEÑOR COLLAZO. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Representante.
SEÑOR COLLAZO. — Creo que deberíamos concretarnos, en el artículo adi­

tivo del señor Diputado Canessa, en lo que respecta a los mataderos para consumo
público, pero voy a oponerme desde ya en lo que se relaciona a los estableci­
mientos rurales. Sin embargo, como considero completamente inoperante el ar­
tículo en cuanto a los establecimientos rurales, a los efectos del prestigio do la
misma ley y para la convicción de su cumplimiento, creo que debería suprimirse
esa parte de los establecimientos rurales.

Creo que más bien es cuestión de propaganda, de consejo, de convicción, por­
que todos los días, en los establecimientos rurales de relativa importancia se mata
un novillo. ¿Cómo es posible que el imperio de la ley vaya a llevar a centellaras de
animales que se matan en los establecimientos diariamente en el país, la necesi­
dad de la fiscalización? Nadie se preocupa, ni nadie tampoco va a hacer caso a
esta disposición, porque es imposible fiscalizar a miles de animales.

SEÑOR CANESSA (don Oscar V.). — ¿Me permite?...
En realidad, el problema fundamental, en mi concepto, de la hidatidosis, no

está en los centros cansados de observar que las personas que están afectadas de
está en los centros poblados sino en los medios rurales porque estamos causados
de observar que las personas que están afectadas de esta enfermedad, son
casi siempre de la campaña, porque podía citar un viejo proverbio, muy
difundido en nuestro medio hospitalario, el cual dice: si el enfermo que entra
por una puerta de un hospital calza botas, tiene esa enfermedad: una hidatidosis.
Quiere decir que no interesa crear un centro, sino combatir el mal en su propio
foco y el foco, es para mí, el establecimiento rural.

Ahora, en cuanto a lo que dice el señor Diputado que no es operante la fisca­
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lización en los propios establecimientos, también esta acción se debe cometer a
este centro que vamos a crear, porque no va a ser con los animales que vienen en
perfectas condiciones a los mataderos públicos, sino que va a ser per medio do la
enseñanza y por medio de la fiscalización de los establecimientos rurales, donde se
va a entrar el mal pues es donde se produce su contagio. De todos modes con este
pensamiento he redactado el artículo aditivo propuesto tendiente a esta acción y
esto no va a lastimar a ningún estanciero, porque va a ser el aviso para que conoz­
can cómo deben combatir el mal, cuál es la viscera enferma, dónde está la enfer­
medad y sólo cuando se compruebe la mala voluntad de ese señor, entonces, re­
cién pn ese caso, vamos a aplicarle la sanción.

Creo que esto es el complemento necesario de este proyecto.
SEÑOR COLLAZO. — Es lamentable decirlo, pero es imposible la fiscaliza-

ci6n. Se matan miles de animales diariamente en el país.
SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar el artículo propuesto por el señor Re­

presentante Canessa, don Oscar V.
(Se vota. — Afirmativa: treinta y uno en treinta y dos).
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Quiero dejar constancia que por las razones

expuestas respecto de este artículo, he votado negativamente.
SEÑOR PRESIDENTE. — Léase el artículo 5.o, que pasa a ser 6.0.
(Se lee:)

o

“Artículo 6.0 Les establecimientos destinados a la faena de animales para
consumo público, industrialización, manipuleo o almacenamiento de productos de
origen animal, destinado a uso alimenticio o industral deberán reunir las condi­
ciones de higiene dispuestas por la ley número 3606 de Policía Sanitaria de los
Animales, y su reglamentación respectiva, quedando su contralor a cargo de la
Dirección de Ganadería”.

—En discusión.
No habiendo observación se vota. Afirmativa: veintiocho en treinta y dos)

__Léase el artículo 6.° que pasa a ser 7.°
(Se lee:)
“Artículo 7.° Se prohíbe tener perros en los mataderos, mercados, carnicerías

y puestos de venta de carne”.
—En discusión.
(No habiendo observación se vota. Afirmativa: veintiocho en treinta y dos).
—Léase el artículo 7.° que pasa a ser 8.°,•
(Se lee:)
“Artículo 8.° En todos los casos que se refieran a la limitación y fiscaliza­

ción de los perros, el Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis verificare! el
cumplimiento de las disposiciones pertinentes contenidas en los artículos 75 9, 76 0,
761 y 762 del Código Rural y Ley N.° 3606 de Policía Sanitaria de los Ani­
males”.

—En discusión.
SEÑOR OTERO. — Propondría a la Comisión que, si fuera posible, se agre­

gara al artículo en discusión que se hiciera obligatorio el tratamiento vermífugo,
que es lo que daría un gran resultado.

SEÑOR LANGON. — Eso cabría «dentro de la reglamentación de la ley, puesto
que es el Centro de Hidatidosis que se encargará del asunto.
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o

SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar el artículo en discusión.
(Se vota. — Afirmativa: veintiocho en treinta y dos).
—Léase el artículo 8.0, que pasa a ser 9.o.

Artículo 9.o El personal docente de las escuelas públicas rurales, por lo me­
nos una vez al mes, dará a los alumnos nociones breves explicativas, de los peli­
gros que asume la “enfermedad hidática”, y los medios que se utilizan para com­
batirla. Con este fin, el Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis. distri­
buirá folletos y murales ilustrativos para esas escuelas”.

—En discusión.
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la pala el señor Diputado.
SESOR ALONSO MONTAÑO. — NIc parece que bastará con cometer a los

maestros de las escuelas auxiliares la disertación sobre el tema del quiste hidá-
tico y no obligarlos a dar conferencias en las escuelitas a los mismos niños.

SEÑOR LANGON. — ¿Qué propondría el señor Diputado?
SEÑOR ALONSO MONTAÑO. — Que se supriman las palabras: “por lo menos

una vez al mes”.
(Apoyados).
SEÑOR LANGON. — La Comisión no tiene inconveniente en que se supriman

las palabras indicadas por el señor Diputado Alonso Montaño.
SEÑOR OTERO. — ¿Me permite?...
Yo propondría la obligatoriedad para los veterinarios que desempeñan tareas

mt nicii ales*  que estuvieran obligados, en las grandes ferias y en los Congresos
Departamentales, a dar también conferencias y a hacer propaganda en ese sentido,
en virtud de estar ellos en condiciones excepcionales.

SEÑOR PRESIDENTE. — .Acepta la Comisión?
SEÑOR LANGON. — Se podría poner como un inciso aditivo al final del ar­

tículo, y entre tanto, se podría votar el artículo.
SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar el artículo 9.o con la modificación

propuesta, que acepta la Comisión.
(Se vota. — Afirmativa; veintisiete en treinta y dos).
—Léase el inciso aditivo propuesto por el señor Diputado Otero.
(Se lee:)
“Los médicos veterinarios con funciones oficiales dictarán conferencias y ha­

rán campaña profiláctica en los Departamentos en que actúan”.
__So va a votar el inciso aditivo que se acaba de leer.
(Se vota. __ Afirmativa; veintisie en treinta).
SEÑOR FERNANDEZ (don José P.). — Pido la palabra.
SEÑOR PRESIDENTE. — Tiene la palabra el señor Diputado.
SEÑOR FERNANDEZ (don José P.). — En lugar del artículo siguiente, yo

propendría uno, sustitutivo. Sería, precisamente, para contemplar la observación
del estimadísimo amigo doctor Otero, en lo que respe.ta a los fondos a crearse
para mantener este Centro. Pido que se de lectura al artículo que he pasado a

la MgSFXOR PRESIDENTE. — Léase el artículo propuesto por el señor Diputado

Fernández.
(Se lee* )
'Artículo 11 (Aditivo). Créase un impuesto de un medio por ciento a todas

las operaciones rurales, remates-ferias, exposiciones, etc., que se efectúen en todos 
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los Departamentos del país con excepción del de Montevideo, cuyo monto será des­
tinado a atender los gastos que origine el cumplimiento de esta ley”.

SEÑOR TRO1TIÑO. — Eso requiere cincuenta votos.
SEÑOR FERNANDEZ. — (don José 1*.).  — Entonces, propongo que ese ar­

tículo pase a la Comisión para su estudio^
SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar el pase del artículo propuesto por el

señor Diputado Fernández a la Comisión respectiva.
(Se vota. — Afirmativa: veintinueve en treinta).

Mayo 2 de 193 9.

CAMARA DE SENADORES

(Sesión del 2 de Agosto de 1939)

Continúa la orden del día con la discusión del proyecto por el que se crea el
Centro de Estudios y Profilaxis de la Hidatidosis.

(Léase).

SEÑOR ECHEGOYEN. — Habiendo sido repartido el informe, pido que se
suprima su lectura.

(Apoyados).
(El informe cuya lectura se suprime y demás antecedentes, son los siguien­

tes) :

“La Cámara de Representantes en sesión de Mayo 2 de 1939, sancionó el
siguiente

PROYECTO DE LEY

Artículo l.o A los efectos de esta ley, créase el Centro de Estudio y Profila­
xis de la Hidatidosis, dependiente del Ministerio de Salud Pública, que estará
dirigido por una Comisión Honoraria de siete miembros, nombrados en la siguien­
te forma: dos por el Ministerio de Salud Pública, dos por el Ministerio de Gana­
dería y Agricultura, uno por la Facultad de Medicina, uno por la Facultad de Ve­
terinaria y un delegado de los ganaderos, elegido por la Federación Rural y Aso­
ciación Rural.

Art. 2.o Declárase obligatoria la denuncia por los técnicos y ante las autori­
dades pertinentes, de los casos de “enfermedad hidática” que se observen, tanto
on las personas como en los animales.

Art. 3.o Desde la promulgación de esta ley, los servicios sanitarios y “per­
sonal especializado del Ministerio de Salud Pública, del Ministerio de Ganade­
ría y Agricultura y de los Municipios”, de cada Departamento deberán contribuir
en la medida que le corresponda en cada caso particular, a la mejor realización
de la campaña profiláctica.
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Art. 4.o Queda prohibida la utilización de visceras de animales faenados
para el consumo en los mataderos públicos y rurales, que no hayan sufrido ins­
pección veterinaria o, en su defecto, las visceras serán sometidas a hervido o in-
cineradas.

Los infractores a esta disposición se harán pasibles de una multa de cin­
cuenta pesos (? 50.00 , la que será aplicada por el Centro de Estudio y Profilaxis
de la Hidatidosis, quedando el total de su producido a beneficio el mismo.

Art. 5.o En los establecimientos rurales y núcleos de población que no ten­
gan mataderos públicos, estará prohibida la utilización de visceras de animales
faenados para el consumo.

La penalidad a esta infracción será:

l.° Aviso y forma de conocer el mal y modo de hacer su profilaxis.
2.° La reincidencia será penada con multa de diez a cincuenta pesos.

Art. 6.o Los establecimientos destinados a la faena de animales para con­
sumo público, industrialización, manipuleo o almacenamiento de productos de
origen animal, destinado a uso alimenticio o industrial, deberán reunir las con­
diciones de higiene dispuestas por la ley número 3606 de Policía Sanitaria de
los Animales, y su reglamentación respectiva, quedando su contralor a cargo de
la Dirección de Ganadería.

Art. 7.o Se prohíbe tener perros en los mataderos, mercados, carnicerías y
puestos de venta de carne.

Art. S.o En todos los casos que se refieran a la limitación y fiscalización de
los perros, el Centro de Estudios y Profilaxis de la Hidatidosis, verificará el cumpli­
miento de las disposiciones pertinentes, contenidas en los artículos 759, 760, 761
y 7 62 del Código Rural y ley*número  3 606 de Policía Sanitaria de los Animales.

Art. 9.o El personal docente de las escuelas públicas rurales, dará a los
alumnos nociones breves explicativas, de los peligros que asume la “enfermedad
hidática”, y los medios que se utilizan para combatirla. Con este fin, el Centro de
Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis, distribuirá folletos y murales ilustrativos
para esas escuelas.

Art. 10. Los médicos veterinarios en funciones oficiales, dictarán conferen­
cias y harán campaña profiláctica en los Departamento en que actúan.

Art. 11. El Poder Ejecutivo reglamentará la presente ley.
Art. 12. Comuniqúese, etc.

Sala de Sesiones de la Cámara de Representantes, en Montevideo, a 2 de Mayo
de 1939.

CYRO GIAMBRUNO, Presidente. — Arturo Miranda. Secretarlo.

SEÑOR PRESIDENTE. — En discusión general.
SEÑOR ECHEGOYEN. — Pido la palabra.
Este asunto no trae informe de la Comisión de Instrucción Pública y Pre­

visión Sedal. por las siguientes razones: se ha advertido la urgencia de la san­
ción de este proyecto, porque tiende a crear una defensa contra una plaga, res­
pecto de la que, actualmente, no existen medios que impidan los estragos que 
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produce en la salud de nuestra población, en índice bastante como para constituir
una preocupación social, y, por ende, del legislador. El Poder Ejecutivo había
enviado un proyecto de ley que el que se declaraba la hidatidosis como peligio
para la salud pública y para la economía nacional explicándose, en el mensaje,
con referencia bien elocuentes, que considero ocioso repetir, la entidad del mal
en nuestro país.

Yo conversé con el Director del Centro de Estudios y Profilaxis de la líi-
datidosis, doctor Velarde Pérez Fontana. . .

SEÑOR HAEDO. — Distinguidísimo profesional, especialmente capacitado.
(Apoyados.)

SEÑOR ECHEGOYEN. — Sí, señor; de gran competencia y ejemplar consa­
gración.

... a objeto de formar conciencia sobre este asunto, y, fruto de esa con­
versación, fué la convicción de que había interés urgente en dar andamiento a
este proyecto. Conversé al respecto con el señor Senador Williman, quien, con
su consagración habitual a todos estos problemas de interés social, aceptó tener
una entrevista con el doctor Pérez Fontana, fuera de la Comisión, por no haber
habido tiempo para reuniones con ese objeto, pues la Comisión está estudiando
varios proyectos que le insumen totalmente las sesiones.

El doctor Pérez Fontana nos ratificó los datos que me había dado personal­
mente, y, en virtud de los cuales, se llega a la convicción de que el Uruguay es
el país más infectado del mundo, en materia de hidatidosis.

Tengo a la vista una publicación interesantísima, los “Archivos Internacio­
nales de la Hidatidosis”, que viene difundiendo dicho Centro, creado adminis­
trativamente. y que fueron publicados por el Ministerio de Instrucción Pública
—y aquí rindo homenaje, también, al ex Ministro de Instrucción Pública, señor
Eduardo Víctor 1-laedo, que, devoto también de este género de preocupaciones—
hizo que se destinara parte de los recursos de su Ministerio, para publicar dicha
obra, actitud tanto más encomiable por cuanto esa institución no era dependen­
cia de su Ministerio sino del de Salud Pública, contribuyendo, así, con un sen­
tido de colaboración loable, al conocimiento, dentro y fuera del país, de trabajos
de gran calidad científica, de importantísimos estudios relativos a la materia, a
partir desde el siglo pasado hasta 1938.

SEÑOR HAEDO. — Agradezco al señor Senador los conceptos emitidos.
SEÑOR ECHEGOYEN. — En la última nota del doctor Velarde Pérez Fon­

tana, de marzo 23 de 1938, al Ministerio de Salud Pública, se daban referencias
realmente alarmantes: “La extensión de la enfermedad —dice— está condicio­
nada por el numero de cabezas de ganado y el número de perros que viven en
contacto con la población. Reducidos los términos del problema a su mínima
expresión, hay en el Uruguay, por cada kilómetro cuadrado, doce bovinos y veinti­
nueve ovinos infectados de hidatidosis, que, por intermedio de dos perros, están
en condiciones de transmitir la enfermedad a doce personas.

La ganadería es y será por muchos años la principal fuente de nuestra ri­
queza pública. El perro es un elemento auxiliar del hombre en las tareas del
campo y el principal agente de la transmisión de la enfermedad hidática.

La enfermedad causa, en nuestro país, grandes daños materiales en el ga­
nado y resta muchas vidas a la sociedad, e invalida o mengua la actividad de
muchas personas.
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La estadística demuestra —agrega más adelante— que todos los años se
atienden en los hospitales nacionales, extranjeros y privados de la República,
cuatrocientos cincuenta casos de hidatidosis, de los cuales, cuarenta y cinco con
cincuenta por ciento son jornaleros rurales y el cuarenta y seis por ciento, mu­
jeres que desempeñan tareas domésticas en la campaña. La hidatidosis es una
enfermedad de pobres. Sólo un diez por ciento se atiende en hospitales privados.

En general, puede decirse —añade— que la mortalidad general por quiste
hidático o sus secuelas, en nuestro país, ha de ser, como mínimo, de quince pnr
ciento, y *que  todos los años mueren, en el país, por quiste hidático o sus secue­
las, más de setenta personas, de las cuales, sesenta corresponden a adultos de
ambos sexos, comprendidos entre el segundo y tercer decenio de la vida.

La infección hidática —dice más adelante —es, en mayor o menos grado,
común a todo el medio rural, y en las industrias accesorias, lanas, cueros, fábri­
cas de carnes y conservas, es tanto menos intensa cuanto más apartada del medio
rural se haga la manipulación.

Desde el punto de vista de las pérdidas que determina la hidatidosis animal,
el problema es, también, alarmante.

A solicitud del Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis — agrega —
la Policía Sanitaria de los Animales envió los datos de infección hidática animal
de las Inspecciones Veterinarias Departamentales, correspondientes al sexenio
1930 - 1935, que arroja en porcentaje global de infección, treinta y seis con
ochenta y dos por ciento para los bovinos, y de veintiséis con setenta y uno por
ciento para los ovinos Los datos suministrados por la Sección Industria Animal
de la División de Ganadería, de las inspecciones realizadas bajo el contralor téc­
nico inmediato, arrojan un porcentaje de infección mucho más elevado”.

Mencionó luego datos estadísticos interesantísimos, que no citaré por su ex­
tensión, que evidencian el monto de lo que el país pierde por decomiso de visceras,
y que, también en el orden 'material, constituyen motivo de preocupación.

Bien: todos estos datos y otras referencias copiosísimas, nos conducen a la
convicción ya apuntada, y apremian nuestro espíritu en el sentido de dar pronta
sanción a un proyecto de ley que arme de un instrumento de defensa elemental
al Poder Ejecutivo, amparando un valor esencial, como es la salud pública, parti­
cularmente afectada en la clase económicamente más desamparada, la clase obre­
ra y, dentro de ella, a la rural.

Agregaré que, respecto a este proyecto, se nos creó un conflicto de orden
formal, a los que lo estudiamos. Algunas de sus disposiciones debían ser modi­
ficadas; hay artículos que, en nuestro concepto, merecían otra redacción.

(Apoyados).
Se nos planteó, entonces, un conflicto entre dos deberes: entre el deber de

darle pronto andamiento a este proyecto, y el deber de darle redacción bien
ajustada. Con el señor Senador Williman, entendimos que debía prevalecer el de
darle pronto al país un medio de defensa, sacrificando los escrúpulos de orden
formal, evitando que el proyecto tuviera que volver a la Cámara de Represen­
tantes.

Esa os la razón, señor Presidente, de que este proyecto venga a la consi­
deración del Senado, no en la forma estrictamente deseable, y de que no tenga
el dictamen que merece, de mejor calidad que la exposición que yo, en forma
desordenada, he hecho, y que el Senado me excusará, por los motivos do orden
social que nos han inspirado.
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Era lo que quería decir.
(Apoyados — ¡Muy bien!)
SEÑOR BUTLER. — Pido la palabra.
Quiero dejar constancia, señor Presidente, que yo no he podido tomar par­

te en el estudio de este proyecto de ley, por haberme encontrado ausente del país
en el momento en que la Comisión de Instrucción Pública y Legislación Social se
ocupó de él, pero de haber estado me hubiera ocupado de él preferentemente,
por que se trata, sin duda alguna, de un problema médico - social de bastante?
importancia para nuestro país. Puede ser que el Uruguay, conjuntamente con la
Argentina, sean los do*  países que más deban ocuparse de este problema, por sor
los dos más atacados por el quiste hidático.

Es importante el problema por que la mortalidad que produce, que a pri­
mera vista no parece muy elevada, desde que se da la cifra anual de 4 0, debe ser
más elevada por que no todas las defunciones se denuncian. Es importante, re­
pito, por que además de la mortalidad, la morbosidad por el quiste hidático en
nuestro país es sumamente crecida.

Los que hemos tenido que actuar durante años en nuestros medios hos­
pitalarios, hemos podido constatar el número crecido de personas que llegan a
ellos con esta enfermedad, localizada en distintos órganos, especialmente en el
hígado; la hemos visto, también, en cavidad abdominal, la hemos visto en el ce­
rebro, la hemos visto aún en el corazón mismo, y si la mortalidad no es tan gran­
de como debiera ser, es porque en nuestro país los cirujanos uruguayos han lle­
gado, quizá, por la abundancia de los enfermos, a especializarse en su trata­
miento y en las intervenciones quirúrgicas del quiste hidático, al punto, como lo
sabe muy bien el señor Presidente. Existen procedimientos y técnicas propias del
Uruguay, especialmente para el tratamiento del quiste hidático de) pulmón, en
dos tiempos, que han disminuido las cifras de mortalidad.

Insisto en que si la mortalidad no es muy elevada, la morbilidad es alta e
importante. porque, en general, se trata de hombres trabajadores, hombres en
edad de 20 a 40 años, cuya enfermedad los sustrae de! trabajo cuyas energías se
pierden temporariamente, cuando no se llegan a perder totalmente.

Además, no sólo nuestro país pierde en capital humano, una cantidad de
Importancia, sino que pierde en otro sentido, por que esta enfermedad no sólo
infecta al ser humano, infecta a nuestros animales, infecta a nuestra principal
riqueza, la riqueza madre del Uruguay, que es la ganadería, y sobre todo al
ganado ovino, tan abundante en nuestro país.

Es éste el más infectado, y son sus visceras las que con frecuencia, se en­
cuentran llenas de quistes, producidos por esa tenia conocida con el nombre de
tenia equinococus. Esas visceras del ganado lanar, frecuentemente infectadas, es
1c» que en nuestras estancias se da como alimento a los perros y los perros ac­
túan como un transmisor, entre el animal infectado y el hombre, por que en sus
deyecciones, van las tenias a las aguas que son bebidas, o a las legumbres que
son comidas por el hombre. Es por ese mecanismo que se produce la infección,
tan frecuente, en nuestros medios rurales.

Y bien, es.a enfermedad en el animal sustrae a la riqueza ganadera del país
Ccntidades muy apieciables, porque los animales que s© encuentran afectados por
a tema.equinococus son rechazados por los frigoríficos y mataderos. De ahí que

se aya podido apieciar la suma considerable, casi millonaria, que pierde nuestro 
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país por el rechazo de animales infectados por esa tenia. Quiere decir, que bajo
un doblo punto de vista del Uruguay pierde: en capital humano y en capital ani­
mal, que también es una riqueza considerable en nuestro país.

Por todos estos motivos, es necesario tomar medidas, y aunque la ley, como
decía el señor Senador Echegoyen, adolezca de defectos de forma, no hay duda
que ella vendrá a mejorar esa situación, y es fácil que la mejore, señor Presi­
dente, porque no es tan difícil tomar medidas contra el mal producido por esa
tenia, cuya manifestación corriente es la del quiste hidático.’

Si nosotros llegamos a suministrar a todas las poblaciones el agua potable,
es decir, exenta de la posibilidad del contagio por esta tenia, sindicamos las me­
didas para que los alimentos que se puedan comer por el hombre, sean vegetales
o animales que estén exentos de este parásito, podremos lentamente ir disminu­
yendo el número de casos de seres humanos y de animales infectados, y habre­
mos disminuido la morbilidad y la mortalidad, de que ya hemos hablado.

Por estas razones, señor Presidente, voy a dar mi voto afirmativo, y creo que
no hay necesidad de ir a un estudio más profundo ni a una perfección absoluta.
de este proyecto, porque con la sanción de él, tal como está, realizaremos una
mejora en lo referente al estado sanitario del país.

Es lo que tenía que decir.
SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar en general el proyecto.
(Se vota: Afirmativa).
—En discusión particular.
Léase el artículo l.°.
(Se lee)
—En discusión.
Si no se observa se votará.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 2.°.
(Se lee)
—En discusión.
SEÑOR GONZALEZ. — Pido la palabra.
En este caso, ¿cuál sería la medida práctica que haría alejar la posibilidad

del contagio, que con tanta brillantez ha establecido el doctor Butler?>
Hago esta pregunda porque en los mataderos públios de los Departamentos,

ya que se está estableciendo la concentración de la matanza por los municipios,
justamente para evitar la programación de esta enfermedad, exisen veterinarios
que vigilan el estado de los animales que se faenan. Pero es común, que casi to­
dos esos Departamentos donde existen mataderos de concentración de la matan­
za, se faena para el consumo público, clandestinamente una cantidad varias veces
superior a la que se faena en los mataderos municipales, y hasta ahí no puede
alcanzar la intervención de los veterinarios, ya que la matanza es clandestina,
con otros fines, de violar el impuesto, etc., y hasta ahí no podrá llegar la fisca­
lización necesaria para aminorar ese mal, y es ahí precisamente, donde está el
mal, no en los mataderos públicos.

De manera que la eficacia de esta medida va a ser en la práctica difícil
de conquistar por esa circunstancia.

Voy a votar el proyecto desde luego, tal cual viene, pero hago notar que
tiene deficiencias de esa naturaleza que va a malograr el propósito loable del
autor del proyecto.
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SEÑOR PRESIDENTE. — Los señores Diputados, esperan la reunión de ia
Asamblea General y reclaman la hora.

SEÑOR BADO (don Augusto César). — Podríamos terminar con este asunto.
SEÑOR BUTLER. — Como el señor Senador González manifiesta una duda

sobre los resultados de esta ley, debo decir que hay dos recursos para educar a
la población, de modo que tome medidas contra la enfermedad hidática: el pri­
mero es la propaganda intensiva, que se puede hacer muy bien, y el segundo es
que, de acuerdo con las disposiciones legales, se apliquen las sanciones corres­
pondientes a los que no la cumplan. e

SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar el artículo 2.° ya leído.
(Se vota: Afirmativa).

—Léase el artículo 3.°.
(Se lee)
—En discusión.
Si no se observa se votará.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 4.°.
(Se lee)
—En discusión.
Si no se observa se votará.
(ge vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 5.°.
(Se lee)
—En discusión.
SEÑOR ACCINELLI. — ¿Me permite, señor Presidente?
Para manifestar que debe entenderse que por este artículo no está prohibi­

da la utilización de las visceras cuando éstas son hervidas, pues de su deficiente
redacción podría sostenerse otra cosa. El buen sentido nos enseña que este artícu­
lo tiene correlación con el anterior y que la utilización de las visceras hervidas
será permitido.

Según viene redactado no se haría distingo de ninguna clase, dice: “En los
establecimientos rurales y núcleos de población que no tengan matadero público
está prohibida la utilización de las visceras de animales faenados para el con­
sumo”.

SEÑOR BADO (don Augusto César). — Pero por otro artículo se establece
que las visceras hervidas pueden ser utilizadas.

SEÑOR ACCINELLI. — Por eso formulaba la observación; así como también
esta otra: de que no obstante votarse el artículo tal como está redactado, no con­
sideramos que el “aviso” constituye una penalidad, porque aquí so habla de pe­
nalidades .. .

SEÑOR AVIL LIMAN. — Una de las cosas que se hubieran corregido, si no
fuera por el afán demostrado por el señor Senador Echegoyen.

SEÑOB ACCINELLI. — Así es; para aprovechar el tiempo y para no dila­
tar la discusión de un proyecto tan importante, como expresara el seño»*  Senador
Echegoyen, se pasaban por alto ciertas modificaciones de forma que su redac­
ción reclamaría desde luego.

Lo sancionaremos tal como está redactado, pero dejando establecido que te­
nemos entendido que tal aviso no constituye penalidad.
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bh’ÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar si se aprueba el artículo 5.°.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 6.°.
(Se lee)
—En discusión.
Se va a votar si se aprueba.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 7.°.
(Se lee)
—En discusión.
Se va a volar si se aprueba.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 8.°.
(Se lee)
—En discusión.
Se va a votar si so aprueba.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo 9.°.
(Se lee)
-—En discusión.
Se va a votar si se aprueba.
(Se vota: Afirmativa).

—Léase el artículo 10.
(Se lee)
—En discusión.
Se va a votar si se aprueba.
(Se vota: Afirmativa).
—Léase el artículo. 11.
(Se lee)
—En discusión.
Se va a votar si se aprueba.
(Se vota: Afirmativa).
—El otro artículo es de orden.
Queda aprobado el proyecto en primera discusión general y particular.
SEÑOR BADO (don Augusto César). — Formulo moción para que se su­

prima la segunda discusión.
(Apoyados).

SEÑOR PRESIDENTE. — Se va a votar si se aprueba la moción formulada
por el señor Senador Bado, para que se suprima la segunda discusión de este
proyecto.

(Se vota: Afirmativa).
—Queda sancionado el proyecto y se comunicará.
El Senado pasa a Asamblea General.
(Son las 18 horas y 59 minutos).

Agosto 2 de 1939.

JUAN B. MORELLI. Presidente. José Pastor Salvañach. —
Carlos María Penadés, Secretarios.
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«Q

Febrero 12 de 19 41.

Encomiéndase al señor Abogado Asesor Dr. Augusto Martínez y al Dr. Velar-
de Pérez Fontana el proyecto de Reglamentación de la Ley.

Notifíquese y pase a la Sección Comisiones.

J. C. MUSSIO FOURNIER.



Primer Congreso Médico de la Frontera

Organizado por la Sociedad San táñense de la Ciudad de LivramcntO|
(Estado de Río Grande del Sur, Brasil), tuvo lugar en aquella ciudad, del
20 al 23 de Junio del 1941.

El Congreso fué presidido por el Director General del Departamento Es-
tadual de Salud, Dr. Bonifacio Paranhos da Costa.

El Profesor Velarde Pérez Fontana, Director del Centro de Estudio y
Profilaxis de la líidatidosis, fué invitado especialmente por las autoridades
del Congreso. Llevó la representación oficial del Ministerio de Salud Pública.

La Sociedad Santanense de Medicina, que está al tanto del problema de
la profilaxis de la líidatidosis en la frontera uruguayo-brasileña, facilitó los
trámites oficiales para la realización de un convenio internacional sobre iii-
datidosis.

El acuerdo sobre Hidatidosis con el Brasil

El Poder Ejecutivo, por Decreto de 2 de Octubre de 1941, aprobó el
Acuerdo firmado “ad referendum” por el Delegado del Ministerio de Salud
Pública Dr. Velarde Pérez Fontana y el Direeior General del Departamento
Estadual de Río Grande del Sur (Brasil) Dr. Bonifacio Paranhos Da Costa.

Se trata de un paso muy interesante el cumplido, por que la enfermedad
hidática afecta en primer término al Río de la Plata (Uruguay y Argentina)
y se proyecta sobre el Estado vecino’y ganadero de Río Grande del Sur
(Brasil) cuyas autoridades sanitarias se han ocupado de poner una barrera
a la endemia. A ese fin tiende el acuerdo que se inspira en los principios con-
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sagrados en el Código Sanitario Panamericano y que se piensa extender a la
República Argentina en actividades técnicas y cooperativas- ya iniciadas en­
tre aquella República vecina y nuestro país.

Por su proyección Sanitaria, por su repercusión económica, por su orien­
tación americanista, el Acuerdo sobre profilaxis de la Hidatidosis, representa
una contribución valiosa a la obra preventiva que se lleva a cabo por los Go­
biernos en defensa de la salud continental y de las industrias fundamentales
que forman su riqueza.

TEXTO DEL ACUERDO

EL ACUERDO APROBADO POR EL PRECEDENTE DECRETO ES'
EL SIGUIENTE:

“Reunidos en la Ciudad de Santa Ana de Livramento (Estado de Rio
Grande del Sur (Brasil) a los veinte y cuatro días del mes de Junio del año
mil novecientos cuarenta y uno, los señores Delegados del Ministerio de Sa­
lud Pública del Uruguay, Dr. Velarde Pérez Fontana, Director del Centro
de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis y el Director General del Depar la­
mento Esta dual de Río Grande del Sur (Brasil) Dr. Bonifacio Paranlios Da
Costa, acuerdan ‘‘ad referendum” y en mérito de lo establecido en el capítu­
lo l.°, artículo l.°, inciso e) del Código Sanitario Panamericano: ‘‘Uniformar
las medidas empleadas en los lugares de entrada para impedir la introduc­
ción de las enfermedades trasmisibles propias del hombre a fin de que pueda
obtener mayor protección contra aquellas y eliminarse toda barrera o estor­
bo innecesario para el comercio y la comunicación internacional; y teniendo
en cuenta a la vez, que el Código Sanitario Panamericano es Ley en los Esta­
dos Unidos del Brasil y en la República Oriental del Uruguay, acuerda, asi­
mismo, lo que a continuación se expresa:

l.° Coordinar la reglamentación de las disposiciones contenidas en el
reglamento sanitario del Estado de Río Grande del Sur (Brasil) aprobado
por decreto N.° 7481 de 14 de Setiembre de 1938, con las disposiciones conte­
nidas en la Ley de Profilaxis de la Hidatidosis sancionada por la Cámara

Senadores de la República Oriental del Uruguay el 2 de Agosto de 1939.
2 0 Propender a la armonización de las disposiciones de orden social, en

todo lo que sea posible, teniendo en cuenta la legislación propia de cada país.
3 ° Establecer una estrecha vinculación en materia de investigación cien­

tífica sobre la base del intercambio permanente y la formación de un archivo
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Internacional sobre la extensión y desarrollo de la enfermedad hidática en
ambos territorios.

4.°  Este Convenio firmado “ad referendum” entrará en vigencia una vez
ratificado por las autoridades competentes”.

Firmado: Velarde Pérez Fontana. — Bonifacio Paranhos Da Costa.

Ministerio de Relaciones Exteriores. — Ministerio de Salud Pública

Montevideo, Octubre 2 de 1941.

Vistos: El Acuerdo celebrado ad referendum en la ciudad Santa Ana
de Livramento ,el 24 de Junio de 1941 entre el Delegado del Ministerio de
Salud Pública, Dr. Velarde Pérez Fontana y el Director General del Depar­
tamento Estadual de Río Grande del Sur, Dr. Bonifacio Paranhos Da Costa,
sobre profilaxis de la Hidatidosis;

Considerando: que dicho acuerdo responde a las disposiciones del Có­
digo Sanitario Panamericano que tiene carácter legal para el Gobierno de la
República,

EL PRESIDENTE DE LA REPUBLICA, ACUERDA Y DECRETA :

Artículo l.° — Apruébase el acuerdo sobre la profilaxis de la .Hidatidosis
celebrado en la ciudad de Santa Ana de Livramento el 24 de Junio de 1941
entre el Delegado del Ministrio de Salud Pública, Dr. Velarde Pérez Fon­
tana y el Director General del Departamento Estadual de Río Grande del
Sur (Brasil), Dr. Bonifacio Paranhos Da Costa.

Artículo 2.° — Comuniqúese, etc.

Firmado: BALDONAR, A. Guaní, C. Giambruno.



El Centro de Estudio y Profilaxis de la
Hidatidosis en el Segundo Tren Cultural

9

Respondiendo a una invitación formulada por los organizadores del
Segundo Tren Cultural Sanitario, el Centro de Estudio y Profilaxis de la
Hidatidosis resolvió participar activamente en el desarrollo de la referida
iniciativa ya que en olla se contemplaban fundamentalmente las directivas
que inspiran la acción del Centro en materia de educación y propaganda sa­
nitarias.

Abocado, pues, a la obra y con el fin de dar a la gestión a cumplirse
una mayor y más eficiente proyección, la Dirección del Centro decidió ins­
talar en uno de los vagones un laboratorio biológico a cargo del Dr. Raúl
F. Scaltritti, dotado de todos los elementos necesarios para llenar el co­
metido de informar a los técnicos del interior del país acerca, de las últi­
mas conquistas realizadas en lo concerniente a diagnóstico y terapéutica
de la enfermedad hidática.

Además y con destino a la obra de difusión popular se proveyó a la
delegación del Centro, presidida por el Director Dr. Velarde Pérez Fonta­
na de abundante material impreso —incluso cinco mil ejemplares del libro
escolar “Cachito y Rigoletto”— así como de diapositivos y películas cine­
matográficas educativas destinadas a ilustrar las diversas disertaciones a
celebrarse en teatros, escuelas, liceos e institutos magisteriales.

Iniciada la cruzada del 2.° Tren Cultural Sanitario el día 12 de mayo
de 1941, clausuróse el 9 de junio del mismo año, habiéndose cumplido en
lo que a las actividades del Centro de E. y Profilaxis de la Hidatidosis se
refiere, los siguientes actos:

CIUDAD DE FLORIDA

Día 12 de Mayo.
A las 14 y 30. — Visita al Matadero Municipal y Mataderos particu­

lares habilitados.
A las 16. — En la Escuela Varela N.° 2. — Conferencia con proyec­

ciones, por el personal enseñante, alumnado y familiares.
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A las 17. — En el Liceo Departamental de Enseñanza Secundaria. —
Conferencia con proyecciones para profesores y estudiantes.

CIUDAD DE DURAZNO

Mayo 15 a las 14 y 30. — Visita al Matadero Municipal.
A las 16 y 45. — Concentración de escolares y familiares en el Teatro

España. — Conferencia ilustrada con proyección.
Mayo 16. — A las 10 lis. — Conferencia en el Instituto Magisterial.

CIUDAD DE TRINIDAD

Mayo 16. — A las 15 y 15. — Visita al Matadero Municipal.
Mayo 17. — A las 15. — Demostraciones de laboratorio para las En­

fermeras Voluntarias.
A las 18. — En el Teatro Artigas. — Conferencia con asistencia de

estudiantes liceales, enfermeras voluntarias y publico en general.
Mayo 18. — A las 10. — En la Escuela de Varones. — Conferencia an­

te una concentración de alumnos de 5.° y 6.° de todas las escuelas urbanas.

VILLA PASO DE LOS TOROS

Mayo 22. — A las 14 y 30. — Visita a los distintos mataderos.
A las 16. — En el liceo de Enseñanza Secundaria. — Conferencia con

proyecciones.
A las 18. — En el Teatro Roma. — Concentración de alumnos de to­

das las escuelas de la localidad. — Conferencia y exhibición de películas y
diapositivos.

Mayo 23. — A las 21. — En el Cine Teatro Roma. — Conferencia po­
pular.

CIUDAD DE TACUAREMBO

Mayo 29. — A las 9. — En el teatro Uruguay. — Concentración de los
alumnos de 4.°. 5.° y 6.° año de todas las escuelas urbanas y sub-urbanas.
— Conferencia y exhibiciones.

A las 4. — Conferencia en el Liceo Departamental.
A las 17. — En el Cine City. — Disertación para el magisterio local.
Mayo 30. — A las 12. — Conferencia radial por C W 46 Radio Zorrilla

de San Martín.
A las 14 y 30. — Visita a los mataderos.
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CIUDAD DE RIVERA

Junio 5. — A las 9 y 30. — En el Cine Astral. — Conferencia ante con­
centración de los escolares de la ciudad y familiares.

A las 17. — En el Teatro Colombo de la ciudad de Santa Ana de Li“.
vramento. — Conferencia y proyecciones.

A las 21. — Ante la Sociedad Médica Santanense, disertación del doc­
tor V. Pérez Fontana.

Junio 6. — A las 9. — Visita al Matadero Municipal.
A las 10 y 30. — En el Hospital Rivera. — Reunión médica.
A las 17. — Conferencia en el Liceo Departamental.
Junio 7. — De 14 a 17. — Visita a diferentes escuelas suburbanas con 

breves disertaciones.

PUEBLO DE TRANQUERAS

Junio 8. — A las 8 y 30. — En
ferencia y exhibición de películas y

la Escuela de 2.° grado N.° 9. — Con-
diapositivos.

En todas las localidades desde el tren y utilizando el equipo cinema­
tográfico y el dispositivo de altavoces propios, se realizaron exhibiciones
cinematográficas educativas comentadas todos los días de 18 y 30 a 20 ho­
ras ante numerosísimo público.



Primera Conferencia Internacional de la
Hidatidosis (Colonia)

Setiembre 21 de 1941.

Organizado por el Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis del
I. ruguay conjuntamente con la Comisión Central de Profilaxis de la Hidati-
dosis de la República Argentina, tuvo lugar esta primera conferencia en la
ciudad de Colonia el día 21 de Setiembre de 1941- El Brasil estuvo repre­
sentado por el Profesor César Pinto, delegado oficial del Estado de Río Gran­
de del Sur.

Además de la delegación oficial, concurrieron 80 médicos de la Capital
vecina y de la Provincia de Buenos Aires.

La delegación uruguaya fué presidida por el Director del Centro de Es­
tudio y Profilaxis de la Hidatidosis Profesor Velarde Pérez Fontana, inte­
grada con los Dres. J. A. Collazo Pittaluga, Luis Muñoz Ximénez, Raúl F.
Sealtritti, Ergasto Cordero, Elio García Austt, J. C. Castiglioni Alonso, etc.

Las autoridades del Centro Departamental de Salud Pública de Colonia,
que dirije el Dr. Samuel Bortón, asistidos por los médicos de la localidad Fer­
nando Bassahun, J. Pereyra Granotich y los vecinos de la localidad, Juan B.
Lastreto, Francisco Vignolo, A. Otaegui, A. Pacheco, etc. y las autoridades
forense, policiales, municipales y escolares locales recibieron a los visitantes.

El Dr. L. Muñoz Ximénez en nombre del centro de ]a hidatidosis dio
la bienvenida a los visitantes.

En las horas de la mañana la delegación escolar de Olavarría integrada
mor el Inspector de Escuela Sr. Crimaldí y dos maestras dictaron clase sobre
hidatidosis en la escuela pública de la ciudad.

En las primeras horas de la tarde tuvo lugar en el local de la Asamblea
Municipal la Conferencia.

El Prof. Velarde Pérez Fontana en breves palabras ofreció la presiden­
cia al Prof. Daniel J. Cranwell, en estos términos: ‘‘Prof. Cranwell por tra-'
dicion y por derecho propio os corresponde presidir esta primera conferen­
cia de la hidatidosis del Río de la Plata. Lamentamos la ausencia del Prof.
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Marcelino Herrera Vegas, ambos sois los iniciadores de la hidatología en el
Río de la Pata’’. etc.

JE1 Prof. Dr. J. Cranwell hizo un relato de la evolución de la obra pro­
filáctica de la hidatidosis, recordando la actuación de Luis P. Lenguas, Luis
P. Bottaro, Jaime Oliver, Enrique Poucy, Alfonso Lamas, Luis Mondino, etc.

El Prof. José M. Jorge hizo una evocación de Roberto Wernicke (que se
publica en este volumen).

Hicieron uso de la palabra los delegados del Centro de Azul (Prov. de
Buenos Aires), Dr. Alfredo Ferro y el doctor Manuel Otero de Olavarría.

Los Dres’ Velarde Pérez Fontana y Raúl F. Scaltritti, presentaron un
ira bajo sobre Contribución al estudio de las reacciones suerológicas de la hi-
datidosis, (publicado en este volumen).

La asamblea se abocó a la discusión del proyecto del Convenio Interna­
cional de la Hidatidosis, presentado por una comisión integrada por el presi­
dente de la Comisión Central de la Hidatidosis de la República Argentina Dr.
Carlos Mainini y el Prof. José M. Jorge; por el Prof. César Pinto, delegado
oficial del Estado de Río Grande del Sur (Brasil), el Dr. Alfredo Ferro, di­
rector del Centro de Hidatología de Azul (Prov. de Buenos Aires) y el Prof.
Velarde Pérez Fontana, J. A. Collazo Pittaluga y Luis Muñoz Ximénez, en re­
presentación del Uruguay.



La Asociación Internacional de Hidatología

En la ciudad de Colonia a los veintiún días del mes de setiembre de mil
novecientos cuarenta y uno se reune la primera Conferencia Internacional Sud
Americana de la Lucha Contra Ja Hidatidosis con la representación del dele­
gado de los Estados Unidos del Brasil, Dr. César Pinto; de los Dres. Carlos
Mainini, Gral. José Morales Bustamante, Dres. Daniel J. Cranwell, Juan Ba-
cigalupo, Alfredo Ferro, José R. Serrés, José Manuel Jorge, Francisco Ro-
sembusch y Nicolás Celormini en representación de las autoridades argen­
tinas y los integrantes del Centro de Estudios de Profilaxis de la Hidatidosis
del Uruguay Dres. Velarde Pérez Fontana, Luis V. Muñoz Ximénez, Mariano
Carballo Pon, Juan A. Collazo, Antonio De Boni y Humberto Badano;

Oído el estado de la situación de cada país, respecto de la infestación por
Hidatidosis, de acuerdo con las exposiciones leídas, y en el deseo de llevar
adelante una obra armónica y de conjunto para combatir la enfermedad cita­
da por todos los medios legales y científicos al alcance de cada país;

Por unanimidad, la Conferencia

RESUELVE:

l.° Declarar constituida la Asociación Internacional de Hidatología,
integrada por la República Argentina, los Estados Unidos del Brasil
y la República Oriental del Uruguay.

2.° Poner el más alto empeño en llevar adelante la lucha emprendida,
multiplicando la acción educativa y profiláctica.

3.°  Estrechar vínculos y relaciones, llevando a cabo una campaña ar­
mónica entre los tres países sobre la base del respeto a la soberanía
nacional y la legislación vigente en cada uno de ellos, en todo lo que
sea posible y aplicable.

4. Propiciar ante las autoridades del Consejo de Enseñanza Primaria
y Norma1 del Uruguay la adopción del programa vigente en la Re­
pública Argentina en lo que tiene atingencia con los cursos escola­
res. con relación a la lucha contra la hidatidosis. programa presen­
tado a esta Conferencia por las autoridades escolares de la Provin­
cia de Buenos Aires.
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5.°  Establecer una continua comunicación entre los tres países acerca
de las soluciones encontradas, así como de los proyectos que se es­
tudien o investigaciones que se realicen.

o.° Para cada una de las entidades representativas en Argentina, Bra­
sil y Uruguay, se extienden tres actas del mismo tenor que firman:

Por el Brasil
Dr. Cesar Pinto.

Por la Argentina
Dres. Carlos Mainini, Daniel J. Cranwell, Juan Bacigalupo. Al­

fredo Ferro, José R. Serrés,, José Manuel Jorge, Francisco Rosem-
busch, Nicolás Gelormini y Gral. José Morales Bustamante.

Por el Uruguay
Dres. Velarde Pérez Fontana, Luis V. Muñoz Ximénez, Ma­

riano Carballo Pou, Juan A. Collazo, Antonio De Boni, Humberto
Badano.



El Centro de Estudio y Profilaxis de Ja
Hidatidosis

REUNION DEL 21 DE AGOSTO DE 1941
i'

En cumplimiento de la ley 9.852 de Agosto 3 de 1939, el día 21 de Agos­
to del año 1941, se reunieron en la Sala de Comisiones, convocados por el señor
Ministro de Salud Pública, de ese Ministerio los Dres. Velarde Pérez Fonta­
na y J. A. Collazo Pittaluga, delegados del Ministerio de Salud Pública, Hum­
berto Badano y Luis V. Muñoz Ximénez, delegados del Ministerio de Gana­
dería; Angel Gaminara, delegado de la Facultad de Medicina; Mariano Car-
bailo Pou, delegado de la Facultad de Veterinaria y A. de Bono, delegado de
las Instituciones Rurales.

Reunidos en el Ministerio de Salud Pública, actuó como secretario el Sr.
Valentín Lamaita.

Una vez constituido el Centro, el Dr. Velarde Pérez Fontana, expresa que
el Poder Ejecutivo lo designó conjuntamente con el Asesor Letrado del Mi­
nisterio Dr. Augusto Martínez, para reglamentar la ley de Creación del
Centro.

Manifiesta el Dr. Velarde Pérez Fontana, que con el objeto de correla­
cionar los intereses de las instituciones que integran el Centro, solicita la opo-
nión de los colegas presentes, al respecto para tenerlas en cuenta al redactar
el proyecto de reglamentación.

Lo propuesto fué aceptado por unanimidad.

REUNION DEL 1° DE SETIEMBRE DE 1941

El 1. de Setiembre de 1941, el Centro se reunió nuevamente para recibir
al eminente hombre de ciencia brasileño Prof. César Pinto que se encuentra
en Montevideo en misión de estudio. El Dr. Pérez Fontana destaca los exi­
mios valores del visitante y propone que el ilustre, huésped ocupe la presi­
dencia de la sesión.

La proposición fué aceptada por unanimidad.
El Piof. Angel Gaminara exhorta al Centro para que, como homenaje 
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a.tamente merecido al Prof. César Pinto, se designe miembro honorario del
Centro de Estudio y Profilaxis de la Hidatidosis, la proposición fué aceptada
por unanimidad.

A continuación el Dr. Pérez Fontana hace referencia al acuerdo inter­
nacional de la Hidatidosis; firmado en Santa Ana de Livramento el 24 de
el unió último y a la participación que en el tuvo el Prof. César Pinto.

Debiendo realizarse el día 21 de Setiembre próximo una reunión Inter­
nacional de la Hidatidosis organizada en forma privada por el Dr. Velarde
Pérez Fontana en carácter de Director del Centro en la que estarán represen­

tados Argentina, Brasil y Uruguay; y en la que el Dr. César Pinto repre­
sentará al Brasil, para prestar la posibilidad de un acuerdo entre los tres
países, solicitó del Centro la autorización para darle carácter oficial.

Hubo acuerdo sobre este punto y se resolvió invitar a las autoridades
que integran el Centro.

Ei Dr. A. Caminara expone sus ideas respecto a la necesidad de proce­
der a la designación de las autoridades del Centro. Por moción fundada del
Dr. Luis Muñoz Ximénez, se nombra por unanimidad de votos al Dr. Ve-
larde Pérez Fontana para ocupar la Presidencia del Centro.

El Dr. Velarde Pérez Pontana acepta la designación con el propósito de
llevar ade’ante su iniciativa fundada que data de 1934. Por moción del Dr.

Boni se nombra por unanimidad de votos al Dr. Luis Muñoz Ximénez para
el cargo de secretario. El Dr. Muñoz Ximénez aceptó la designación.

A continuación se hizo referencia a la necesidad de contar con una cinta
cinematográfica sobre profilaxis de la hidatidosis que pudiera ser útil a la
Argentina, Brasil y Uruguay, ya que en los tres países existe el mismo pro­
blema. El Prof. César Pinto apoyó la idea en forma entusiasta.

REUNION DEL 3 DICIEMBRE 1941

Se aprobaron las actas correspondientes a las reuniones anteriores.
De acuerdo a lo resuelto se propone la consideración del ante proyecto

de reglamentación de la ley y reglamentación interna, que luego serán estu­
diados por la comisión designada por el Poder Ejecutivo.

El Dr. J. A. Collazo expresa, que a su juicio, previo a la consideración
de los artículos del proyecto sería necesario formular una exposición de mo­
tivos que justificara la razón de las medidas adoptadas.

El Dr- de Boni cree que no es necesario un previo informe, porque las
observaciones podrían formularse en el acto.

El Dr. Muñoz Ximénez expresa que lamenta que al encomendarse a la
mesa la redacción de los antes proyectos, no se hubiera hecho presente, ade­
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más, la necesidad de justificar cada artículo, lo que es apoyado por el Sr.
presidente.

El Dr. J. A. Collazo insiste en el deseo de que previamente de la dis­
cusión se formule una exposición de motivos, que es la práctica corriente en
todas las comisiones en situaciones similares.

El Dr. Caminara propone que se nombre una sub-comisión formada por
la mesa y el Dr. J. A. Collazo para formular la exposición, y luego hacer un
repartido antes de una nueva reunión.

Se aceptó esta resolución, pero, como expresa el Dr. Muñoz Ximénez
que se ausentará para campaña se resolvió que el informe lo redacten los Drs.
Velarde Pérez Fontana y J. A. Collazo.

REUNION DEL 5 DE NOVIEMBRE DE 1941

El presidente da cuenta de las gestiones realizadas en el Ministerio de
Salud Pública para dotar al Centro de un local y de un auxiliar-adminis­
trativo.

El Dr. Caminara expresa que el Centro para su normal desenvolvimien­
to requiere la colaboración de los organismos que por la índole de sus fun­
ciones pudiera tener conexxión con sus actividades y en ese sentido hace
moción para que se solicita esa colaboración.

Los Dres. Muñoz Ximénez y de Boni insisten sobre la necesidad 'de re­
glamentar la ley para poder ordenar las actividades El Dr. Carballo Pon
propone que la mesa formule el proyecto para ser repartido y estudiado
por la Comisión. — Así se acuerda-

El Dr. Velarde Pérez Fontana informa que próximamente se realizará
en Buenos Aires una reunión médica en la que se tratarán con preferencia
temas sobre hidtidosis.

Se facultó a la presidencia para designar delegados.
S¿ dispone que a la vez la mesa formule un proyecto de reglamentación

de la ley, y también de reglamentación interna.
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