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SECCIÓN DOCTRINAL 
Trabajos 

Sobre un nuevo tipo glandular 
Contribución a la Histología de las glán 

circumanales del perro 
POR 

A. G a l l e g o 

CATEDRÁTICO 

Es verdaderamente raro que unas glándulas de tan extraña estructura como 
las circumanales del perro, no hayan sido objeto de mayor atención por zoólo­
gos y veterinarios. 

Leisering (1873) se limitó a decir que «la piel que rodea inmediatamente al 
ano, en el perro, contiene glándulas sebáceas muy desarrolladas, en forma de 
botella, con contenido amarillento y provistas, algunas, de cortas prolongacio­
nes laterales.» Müller (1885), Ellenberger (1890), Ellenberger y Baum (1891), 
Martin (I902-I904) Stoss (1906) y modernamente Ljübomir Mladenowitsch 
(1907) y J. Schaffer (1923) han aportado interesantes datos relativos a la anato­
mía e histología de las glándulas circumanales del perro. 

Sin embargo, el primer estudio histológico de estas glándulas se debe a Sie­
damgrotzky (1875-87). quien les dio el nombre de circumanales, por analogía to­
pográfica con las del hombre, aunque haciendo observar que mientras las glán­
dulas circumanales del hombre son verdaderas glándulas sudoríparas, las del pe­
rro son glándulas sebáceas transformadas. Ljübomir Mladenowitsch compro­
bó en todos sus detalles la descripción de Siedamgrotzky, aportando, además, 
interesantes datos referentes a la situación exacta de las glándulas circumana­
les (márgenes del ano, en una zona más externa que las glándulas sebáceas y 
sudoríparas), a su constitución lobular (alveolos sin luz glandular), a la estructu­
ra de sus células (núcleo oval y protoplasma granuloso con gotas de grasa) y a 
sus conductos excretores (provistos de epitelio plano y repletos de masas de se­
creción de naturaleza grasosa), corrigiendo el error de Siedamgrotzky, que tomó 
por tales los de las glándulas sudoríparas. 

En fin, recientemente, el profesor J. Schaffer, en una comunicación a la Aca­
demia de Ciencias, de. Viena («Drüserí vón einem bisher unbekanten (hepatoi-



48o 

den) Typus, beim und, marzo de 1923»), confírmalas observaciones de L. Mla-
denowitsch y agrega curiosísimos detalles relativos a la estructura fina de las 
células de las glándulas circumanales, que merecen especial mención. J. Schaffer, 
en efecto, ha encontrado en tales células glandulares granos finos y gruesos, y 
hace observar que los últimos aparecen agrupados en las inmediaciones del nú­
cleo, formando una esfera semejante a un aparato de Golgi yuxtanuclear o bien 
en forma de casquete que alcanza hasta el borde celular. Tales granos, agrega 
J. Schaffer, representan estados previos de secreción, semejantes a los de las célu­
las de las glándulas serosas y aparecen también formando series lineares dentro 
de unos espacios claros intercelulares. Estos espacios son, según J. Schaffer, ca­
nalículos que circundan las células y que en corte transversal, aparecen como 
agujeros limitados por varios elementos y de un diámetro de I á 2 ¡i, pudiéndo­
se inyectar de modo semejante a los capilares biliares y teñir con el método de 
Schmorl (thionina-ácido pícrico). 

En fin, en sentir de J. Schaffer, los lobulillos de las glándulas circumanales 
del perro sólo tienen analogía con los lobulillos hepáticos, si se hace caso omi­
so de la red de capilares sanguíneos y de las Gitterfasern que los acompañan, 
pues, de igual modo que aquéllos, están constituidos de células poliédricas ro­
deadas de capilares de secreción, por cuyo motivo propone designar las glándu­
las circumanales del perro, glándulas de tipo hepatoide. 

* 
* * 

Estudiando nosotros dos neoplasias de las glándulas circumanales del perro, 
un adenoma y un adenocarcinoma, nos sorprendió el hallazgo de detalles estruc­
turales, no citados por los autores, que desde luego no creímos fuesen privati­
vos de las células tumorales, sino que, por el contrario, supusimos corresponde­
rían a los de las células glandulares normales, si bien más o menos modificados, 
lo que nos decidió a intentar el estudio histológico de las glándulas circumana­
les del perro utilizando al efecto técnicas que, seguramente, no habían sido apli­
cadas a tales fines. 

Con tal objeto empleamos el método de coloración a base de la fuchina y el 
formol con sus diversas variantes, los de coloración dé la grasa (sudan III, rojo 
escarlata, sulfato de azul de Nilo), el método tanoargéntico de Achúcarro con las 
modificaciones de Río-Hortega y, finalmente, el novísimo método de este últi­
mo histólogo para la coloración de gliosomas, condriomas y granos de secre­
ción. 

Del conjunto de imágenesTiistológicas logradas con tales técnicas, vamos a 
intentar un estudio sintético de las glándulas circumanales del perro. 

Las preparaciones histológicas de la región circumanal del perro, revelan la 
existencia de tres categorías de glándulas: glándulas sebáceas, glándulas sudo­
ríparas y glándulas circumanales. Las dos primeras ocupan una región muy pró­
xima al orificio anal, mientras que las últimas se hallan en una zona más ex­
terna. 

Las glándulas circumanales ocupan, en general, un plano más profundo que 
las sebáceas y sudoríparas y por consiguiente están situadas a bastante distan­
cia de la piel. 

Como se ve en la figura I, son glándulas lobuladas, es decir, dispuestas en 
acini sin luz central, de forma irregularmente poligonal y de tamaño variable. 
Tales lobulillos glandulares hállanse rodeados de una trama conjuntiva floja, en 
la que abundan las fibras elásticas. 

Considerando aisladamente cada uno de los acini glandulares se advierte 
que están constituidos por células poliédricas de gran talla, si bien, en general 
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las células periféricas son algo más pequeñas y de forma redondeada. Dichas 
células eptieliales; en las coloraciones con la hematoxilina-edsina, cdn la fuchina 
acética-formol acético-eosina o picroíndigocarmín, presentan un protoplasma ho­
mogéneo, aunque en algunos casos se entreven puntos merios teñidos, especié 
de vacuolas, y, con me- s 
nos frecuencia, algu­
nos granos más inten-
samante coloreados. El 
núcleo es esférico y 
central, pobre en cro-
matina y provisto de 
uno a tres nucléolos 
plasmáticos. 

En las coloraciones 
con el Sudan III, rojo 
escarlata o sulfato de 
azul de Nilo, se ve tal 
cual célula con peque­
ñas o grandes gotas de 
grasa sin dar a la tota­
lidad de los lobulilos 
glandulares un aspecto 
ni remotamente pa ­
recido al de las glán­
dulas sebáceas. Por tal 
motivo, no nos explica­
mos cómo, desde Sie-
damgrotzky a Mladeno-
witsch, viene diciéndo­
se que las glándulas 
circumanales del perro 
son glándulas sebáceas 
modificadas. 

En las coloraciones 
con la 5-a variante de 
Río-Hortega al método 
de Achúcarro y, sobre todo, en las tinciones con el carbonato de plata de Río-
Hortega (variante para la coloración de glosomas, mitocondrias y granos de se­
creción) la imagen microscópica de las citadas células glandulares sufre una 
transformación radical. Como puede verse en la fig. 2, las células epiteliales, que 
aparecen separadas por espacios claros, no presentan vacuola alguna protoplas-
mática, sino multitud de granos de tamaño en extremo variable, que llenan to­
do el protoplasma. Es, pues, indudable que el aspecto vacuolar apreciado en las 
preparaciones teñidas con los métodos usuales, es una imagen negativa, mientras 
que el aspecto granular que se aprecia con la técnica de Río-Hortega es, al con­
trario, una imagen positiva. 

Los granos citoplásmicos, son unos pequeñísimos y otros mayores que los 
nucléolos, algunos intensamente teñidos, pero los más débilmente coloreados. En 
unas células se ven solamente granos finos, en otras granos gruesos y en algunas 
se aprecian entremezclados granos de ambas categorías, de lo que resultan varia­
dísimos aspectos celulares. No es raro que los granos gruesos se dispongan en 
anillo alrededor del núcleo o formen un casquete yuxtanuclear. Es de observar 

Región anal del perro. A- Epidermis. B. Dermis. C. LobuliUos 
de las glándulas circumanales. D. Perlas epiteliales. E . Conducto ex­
cretor. Coloración: fuchina acética-formol acético-picroíndigocarmín. 
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que cuando la impregnación argéntica es débil, todos los granos aparecen pe­
queños e iguales, lo que prueba indudablemente una diferente argentofilia en la 
parte central y en la periférica de cada grano. Esto se hace todavía más ostensi­
ble en las células de los adenomas y adenocarcinomas de las glándulas que nos 
ocupan. Pero esto será objeto de otra comunicación. 

Todavía se revelan 
llM1Wllll n u e v a s e s t r u c t u r a s 

cuando se utiliza la pri­
mera variante de Río-
Hortega al método de 
Achúcarro,a condición 
de extraer de los cor­
tes casi todo el tanino, 
prolongando el lavado 
en a g u a amoniacal y 
empleando soluciones 
de plata Bielschowsky 
muy débiles (2 gotas 
de solución argéntica 
en IO c. c. de agua en 
el primer pocilio y 5 06 
gotas en el último). En 
estas circunstancias, co­
mo puede verse en la 
fig- 3, se obtienen tales 
imágenes que, de ser 
observadas antes que 
otra alguna, bastarían 
para desechar la idea 
de que los lobulillos 
epiteliales de las glán­
dulas circumanales fue­
sen verdaderos acini 
glandulares. Las célu­
las poliédricas apare­
cen con contornos ne­
tos e íntimamente uni­
das. Ya no se ven los 
espacios intercelulares, 
tan evidentes en las 
preparaciones logradas 
con las técnicas citadas 
anteriormente. En su 
lugar se perciben se­
ries lineares de granos 

redondeados o alargados que circunscriben a las células. Estos granos en series 
lineares, son, seguramente, los vistos por J. Schaffer y que ha tomado por granos 
de secreción vertidos en los espacios intercelulares. 

Pero es de observar que estos granos, que limitan a las células y que se ha­
llan en sus propios bordes, aparecen precisamente en preparaciones en que no 
son visibles los granos de secreción, o, cuando más, se adivinan como un esbo­
zo; es decir, que hay oposición manifiesta entre la coloración de los granos de 

LM-

^m-
Lobulillo de Una glándula cireumanal del perro.—A. Células 

con granos de secreción finos. B. Células con granos de secreción grue­
sos. C. Células con jimbas categorías de granos. Coloración: carbonato 
de plata de Kío-Hortega. variante para £¡tanulaeÍone!s protoplásmicas. 
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secreción y la de estos granos pericelulares. Pero es más: en el enfoque superfi­
cial, se ven series de granos o, mejor, de bastoncitos muy cortos, que no pueden 
ser más que los corpúsculos conocidos desde Ranvier como dermatosomas. Es­
te último detalle autoriza, a nuestro juicio, para afirmar que las series de granos 
pericelulares son en reali­
dad esbozos de puentes 
comunicantes que revelan 
claramente su proceden­
cia epidérmica. Los pre­
tendidos capilares secre­
tores de J. Schafier, que 
él asemeja a los conducti-
tos biliares, y por lo cual 
propone para las glándu­
las circumanales el nom­
bre de glándulas de tipo 
hepatoide, no existen. La 
unión de las células de 
los lobulillos se realiza 
mediante débiles puentes 
comunicantes. D e b e m o s 
hacer notar todavía, en 
contra de la opinión de 
J. Schaffer, que la prime­
ra variante de Kío-Horte-
ga al método de Achúca, 
rro pone de manifiesto-
como pocos métodos con 
excepción del método de 
Golgi, los canalículos bi­
liares, dando de ellos no 
una imagen negativa, sino 
positiva, diseñando co­
rrectamente su doble con­
torno. 

Aun se observa en las 
citadas células otro deta­
lle no exento de interés. 
Es la presencia en muchas 
de ellas de unos corpús­
culos baciliformes de ca­
rácter muy probablemen­
te cristaloide que abun­
dan extraordinariamente 
y adquieren formas muy 
raras en las células adenomatosas de las glándulas circumanales. 

En fin, para terminar, diremos dos palabras acerca de los conductos excre­
tores de las glándulas circumanales. Por de pronto debemos hacer constar que-
un atento examen, a pocos aumentos, de las citadas glándulas, permite recono­
cer que la mayoría de los lobulillos glandulares no tienen ninguna relación con 
los canales excretores dé* ninguna especie. Buscando con insistencia los conduc­
tos excretores de estas glándulas, se logra ver algunos espacios huecos, redon-

. / 7¿ A í 
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Lobulillo de una glándula circumanal del perro. Todas 
las células están unidas por puentes comunicantes rudimenta­
rios. - A . Células vistas en entogue superficial en lasque aparecen 
dermatosomas.—B. Células con cristaloides. Coloración: primera 

variante de Río-Hortega al método de Achúcarro. 
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deados y revestidos de células epiteliales poliédricas o aplanadas, pero es de 
notar que en algunos lobulillos glandulares no es raro ver unas formaciones re­
dondeadas con estratificación concéntrica, que semejan perlas epiteliales y en 
las que, con frecuencia, las capas concentradas más profundas se han despren­
dido, ofreciendo la falsa imagen de conductos en lo que eran formaciones maci­
zas (fig. I.) 

Haremos observar, además, que tales perlas se tiñen por los colorantes áci­
dos y también por el Sudan III, pudiendo dar asimismo, una imagen engañosa de 
conductos glandulares llenos de una substancia grasa. Pero un examen minucio­
so de tales formaciones pone de manifiesto que no se hallan constituidas por go­
tas de grasa, sino por láminas que el Sudan tiñe de un modo difuso. Si se 
comparan estas formaciones teñidas con el Sudan III, con el extracto córneo de 
la piel en las mismas preparaciones, se llega a la convicción de que la substan­
cia córnea de la piel, como la que impregna las perlas epiteliales, está consti­
tuida, en parte, por una substancia lipoide que se impregna con el citado colo­
rante. 

Cierto que en algunas preparaciones existen espacios vacíos, redondeados, 
revestidos de un epitelio cúbico simple, que son, seguramente, los que ofrecen 
mayor garantía de conductos excretores, pero, aun así, queda la duda de si se­
rán también perlas epiteliales, en las que se hayan desprendido las células y lá­
minas centrales. 

Ante estas dificultades con que hemos tropezado para identificar los con­
ductos excretores de las glándulas circumanales del perro, no nos extraña que 
Siedamgrotzky haya interpretado como tales a los de las glándulas sudoríparas, ni 
que en alguna publicación sobre dichas glándulas aparezcan en los dibujos, como 
verdaderos conductos excretores, lo que casi con seguridad podría afirmarse que 
corresponde a vasos sanguíneos. 

Y terminamos este trabajo expresando nuestro profundo agradecimiento a 
los ilustres veterinarios alemanes, los profesores Dr. Ellenberger y Dr. Traut-
mann, por haber tenido la atención de enviarnos valiosos datos bibliográficos, 
atención tanto más de estimar, cuanto que, en España, el veterinario investiga­
dor tiene que luchar, no ya con la hostilidad, sino, lo que es peor, con la indife­
rencia de los compañeros, con la falta de toda clase de medios de trabajo y, so­
bre todo, con la carencia de libros, monografías y revistas en donde informarse 
de la producción científica mundial. 

CONCLUSIONES 

1.a Las glándulas circumanales del perro están formadas de acini sin luz 
glandular. 

2.a No son glándulas sebáceas modificadas, pues los lobulillos glandulares, 
aun en las preparaciones teñidas con los colorantes de las grasas, no se parecen, 
ni remotamente, a dichas glándulas. 

3.a Con técnicas adecuadas las células de las glándulas circumanales apare­
cen repletas de granos de secreción. 

4.a No existen entre las células glandulares espacios semejantes a capila­
res secretores, sino que se hallan íntimamente unidas por puentes comuni­
cantes. 

5.a Las glándulas circumanales del perro, no son, pues, de tipo hepatoide. 
6.a Es prematura toda conclusión referente a la función desempeñada por 

dichas glándulas, 
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Un comentario a la septicemia hemorrágica 
del ganado vacuno en las montañas de León 

POR 

Gregorio Ferreras 

VETERINARIO MILITAR 

En el número de Abril pasado trata magistralmente en la REVISTA DE HIGIE­
NE Y SANIDAD PECUARIAS el culto compañero don Maximiliano González Ruiz, la 
enfermedad apuntada como enzoótica manifestación morbosa en las montañas 
de la provincia de León. 

El haber ejercido la profesión en el distrito de Riaño, área de presentación 
de la llamada por él septicemia hemorrágica, y el ser natural de aquellas mon­
tañas, instan a mi ánimo a emborronar unas cuartillas y apuntar algunas ideas 
que estimo oportunas para la mayor claridad del problema. 

De antemano expreso no comparto en la totalidad del concepto con el crite­
rio del señor González Ruiz, en la denominación de la enfermedad, no conside­
rándola ni septicémica, ni infecciosa; sin embargo, estimo atinadas las observa­
ciones del articulista y si apunto las mías, fruto de mi trabajo en aquella zona, lo 
hago por si él creyera de utilidad anotarlas en su cartilla profesional, y estu­
diarlas si útil lo cree también, que en medicina ya se sabe que las probabilidades 
y los absurdos corren parejas, y no hay fenómeno por nimio que sea merecedor 
de descuido y abandono. 

* * * 
Hace mucho tiempo pierden los ganaderos de aquella región, un múmero 

considerable de cabezas vacunas, por una enfermedad denominada vulgarmente 
la «hiél» (expresión adecuada atendiendo a la mayor lesión observada en el 
cadáver). 

Ignoraba el alcance de tal epizootia y la intensidad de la infección si existía, 
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caracteres y proceso de la enfermedad, etc.; la muerte del malogrado Gil Recio, 
dejó vacante la plaza de subdelegado de Riaño que fui a ocupar, no tardando en 
observar de visu, el mal que aquejaba al ganado de mis paisanos. 

Esta enfermedad (¿septicémica o hiél?), se presenta anualmente con intensidad 
variable, en estrecha relación con la variabilidad de las estaciones, en todo el 
distrito de Riaño, desde Oseja de Sajambre, a Prioro, límite de Asturias, y parte 
baja de León; desde Portilla, límite de Santander y la misma llanura leonesa, y 
por el valle de Boñar, desde los pueblos limítrofes a la capital hasta las mismas 
estribaciones de los Picos de Europa. 

En unos lugares, reviste caracteres verdaderamente alarmantes por el nú­
mero de animales atacados, en otros son menos los enfermos y en todos afortu­
nadamente da tiempo a la venta del ganado por sus dueños a tratantes asturia­
nos y palentinos, que inmediatamente transportan las reses a los mataderos de 
sus• regiones, o venden sus carnes de casa en casa, dejando una utilidad respe­
table, ya que el dueño convencido de lo infructuoso del tratamiento, busca com­
prador al primer síntoma observado, entregando la res por el pellejo, como ellos 
dicen. 

El cuadro general de síntomas observados por mí, poco difiere de los trans­
critos por el articulista, dados por el alcalde de Lillo en la fecha que cita, y me­
nos aún de los descritos por él: erizamiento de pelo, piel pegada al hueso y ar­
ticulaciones, fiebre baja, pero persistente, anorexia, pica, diarrea, ascitis, debili­
dad progresiva y muerte casi siempre por consunción. 

Dos formas especialmente reviste la muerte de los animales afectados: 
1.a Si la enfermedad recae en animales débiles, extenuados o tuberculosos 

—desgraciadamente abundan en aquella región—la terminación natural es la 
correspondiente a las enfermedades consuntivas. 

2.a Si se presenta en animales cebados, bien nutridos o procedentes de otras 
comarcas, su terminación difiere mucho de la anterior, pues aquí hay rotura 
siempre de vesícula biliar, reabsorción de bilis y muerte violenta en forma tal, 
que, según dicen los montañeses, mueren como locas (forma cerebral septicémi-
ca, en opinión del Sr. González). 

Hago exclusión de la inflexibilidad y rigidez de apreciaciones, pues el rigo­
rismo científico no lo considero en este caso de apuntaciones someras, ni útil 
ni oportuno; no hay, pues, norma fija y segura en estas dos formas de muerte. 

En el cadáver dos lesiones anatomo-patológicas llamaron la atención en las 
necropsias hechas: l.° Indigestión del librillo, y 2." epatitis e hipertrofia en la 
vesícula biliar. 

La primera, no puedo considerarla como fenómeno inicial de la enfermedad, 
ya que puede ser y es.casi siempre, consecutiva a enfermedades del aparato di­
gestivo, panza principalmente, enfermedades febriles, agudas, corizas o enteritis; 
sin embargo, el grosor de los alimentos apretados entre sus mallas, y la deseca­
ción tan intensa que presentan, unidos a una resistencia enorme a su fractura, 
denotan una afección antigua incompatible siempre con el carácter agudo de las 
septicemias. 

Normalmente los alimentos que llegan al librillo, lo hacen transformados en 
una pasta sumamente fina, susceptible de salvar el pequeño orificio, que le hace 
comunicar con el segundo estómago; en la enfermedad que nos ocupa, el grosor 
de dicha pasta es casi siempre superior al diámetro del orificio, lo que expresa 
una superposición de capas alimenticias, las cuales advienen una parálisis del 
librillo pero siempre consecutiva a un proceso anterior. 

La hepatitis e hipertrofia de la vesícula biliar son, a mi entender, las lesiones 
más significativas de «La hiél», 
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No me resisto a transcribir lo citado por el Sr. González Ruiz: «El hígado vo­
luminoso e indurado rechinaba al corte del bisturí y tenía un aspecto como jas­
peado. Por su parte la vejiga de la bilis cuyas paredes presentaban un espesor 
considerable, contenía en bastante cantidad un líquido claro diáfano de un ama­
rillo rojizo y de aspecto enteramente oleoso», que yo terminaría de la siguiente 
manera: para animales encuadrados en la primera forma de muerte, o sea la con­
suntiva, la bilis algo aumentada en cantidad e hipertrofiadas las paredes del re­
ceptáculo; en la segunda, rotura de pared y derrame consecutivo. 

Hasta aquí en más o menos opino con el señor González Ruiz; ahora bien, 
como dije al principio, no considero la enfermedad como septicémica ni infec­
ciosa. 

La septicemia hemorrágica, como dice Hutyra, es infecciosa, casi siempre 
aguda, y cuyo curso es caracterizado por inflamación pulmonar y edema infla­
matorio de la piel; al hablar de septicemias hemorrágicas genéricamente, confir­
ma la misma significación caracterizando la enfermedad con procesos inflama­
torios agudos. 

Por otro lado, los enfermos nunca revisten ese carácter de violencia o proce­
so corto que caracterizan las formas septicémicas. Bollinger, Frankc, Kitt, Jensen, 
lo mismo que Billings en Estados Unidos, y Guerrieri en Cerdeña, expresan la 
enfermedad como un proceso agudo e infeccioso. No ha lugar a duda estos dos 
caracteres esenciales de las septicemias hemorrágicas. 

En Riaño, Pedrosa del Rey y La Puerta, pueblos más atacados de las monta­
ñas leonesas, he tenido la ocasión de observar, cómo morían animales en esta­
blos sin ninguna condición higiénica, sin infectar a otros que convivían en idén­
ticas condiciones. 

Hay ganadero que pierde sus reses, excepción de las compradas meses antes; 
otros ven morir sus mejores vacas dedicadas a la producción de leche, mientras 
resisten la supuesta infección otras dedicadas a la labranza, siempre en peor es­
tado de carne que las anteriores. 

En período álgido de infección lleva a sus cuadras un ganadero nuevos ani­
males sin que sean infectados y sin temor—ya que la experiencia así lo demues­
tra—a una infección. 

El ganado entermo vendido es transportado a pie por pueblos y aldeas en 
número considerable, sin que lleven a estos lugares infección alguna. 

En abrevaderos y cabanas conviven animales enfermos con los sanos, sin 
que se note nunca una infecció,n general que obligue a tomar medidas radicales 
como correspondería a cualquier enfermedad infecciosa, incluida en la Ley de 
Epizootias. 

Los mismos ganaderos, al observar el erizamiento del pelo y diarrea (prime­
ros síntomas), ofrecen, como digo anteriormente, sus animales sin que haya por 
parte de pueblos vecinos la menor oposición al tránsito de enfermos; el síntoma 
que evidencia para ellos «La hiél» es la diarrea expulsada siempre con fuerza, 
negruzca y fétida. 

Descartado, a mi entender—no abrigo la pretensión de infalibilidad —la 
septicemia hemorrágica, natural es encuentre el agente causal en algún otro 
lado, dirigiendo mis primeras pesquisas a la alimentación. 

Hay una relación estrecha y segura entre «La hiél» y la calidad de los 
pastos. 

En nuestras montañas existen lugares de pastos finos, abundantes y nutriti­
vos en los cuales no se observa un caso morboso: La Uña, Portilla de la Reina, 
Maraña...; otros próximos a los anteriores en que se dan enfermos anualmente 
en poca cantidad: Escaro, Acevedo, Lario..., otros, en fin, donde reviste caracte 
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res de verdadero interés por su magnitud y pérdidas que acarrea: Riaño, Pedrosa 
del Rey, La Puerta y Prioro. 

De ello deduzco que a mayor altitud menos enfermos, y sabido es, los pas­
tos altos suelen ser los de flora más rica y exquisita: 

Hay, sin embargo, pueblos altos (Polvoredo y Lois) donde abunda la enfer­
medad, pero aquí la flora, como diré, es tan parecida que evidencia mi aserto. 

Estas observaciones están tomadas siempre a base de animales indígenas, o 
mejor aún, locales, es decir, sin salir del pueblo. 

En todos estos lugares altos y bajos, cada pradería es una charca, no de 
agua estancada, sino de manantiales corrientes y abundantes que llenan de mar­
ga la mayor extensión del terreno dedicado a la pradería. 

Las criptógamas vasculares, «colas de caballo»,heléchos,carrizo (gliceria acuá­
tica), el mata perros, nombre vulgar del cólchico, el varo común parecido a la 
acedera muy abundante en aquella región; el junco y la genciana tan abundan­
tes como el cólchico, la cicuta y el acónito, por no citar más, son las plantas más 
comunes en los terrenos que pertenecen a los pueblos donde la enfermedad 
es más frecuente. 

Esta flora, perjudicial es a todas luces para el ganado vacuno; disminuye casi 
hasta desaparecer en otros sitios, que si bien la distancia es corta de puntos ata­
cados, la mano del hombre con zanjas de desagüe, drenajes y cal, destruyen ve­
getales tan perniciosos y con ellos el sitio de preferencia de residencia del 
agente etiológico. 

Dice el natural del país, que para que las vacas sean atacadas de «La hiél», 
es necesario hayan pastado el San ¡Miguel, o sea el otoño, y yo reconozco no 
les falta razón, pues animales comprados durante el invierno y sometidos a la 
inmediata estabulación, no son atacados a pesar de la convivencia. 

El régimen de pastoreo, de todos es conocido; cada particular siega sus pra­
dos y encierra el heno, solo el otoño es dedicado a la cabana en común del te­
rreno del pueblo donde pastan las vecerías y donde indudablemente reside el 
elemento productor de la enfermedad. 

De las manifestaciones expuestas, puedo deducir, sin temor a equivocarme, 
el agente infeccioso o parasitario reside en los pastos, y sin el mismo temor ex­
poner existe un período de incubación de cinco a siete meses. Hallo una enfer­
medad de proceso largo en el organismo sin manifestación morbosa, de entrada 
en el animal en los meses de otoño y de explosión en la primavera; ella es la 
distomatosis hepática. 

Fácil es diagnosticar esta entidad parasitaria por la presencia de los disto­
mas en el hígado; aquí reside, a mi entender, el punto desconocido de la cuestión 
que nos ocupa. 

Se me podría argüir diciendo no hay distomatosis en el ganado ovino de las 
montañas leonesas y que las necropsias hechas, no acusan presencia de pará­
sitos en el hígado. La primera cuestión queda descartada desde el momento 
que los pastos dedicados a las ovejas son las altas laderas de picachos y mese­
tas de las peñas, incidentalmente y por poco tiempo pueden pastar en los pra­
dos comunales dedicados al ganado vacuno; los puertos se reservan para el ga­
nado ovino trashumante. La segunda cuestión no puede negarse la eficacia, ya 
que la distomatosis requiere parásitos que la produzcan y presencia en el hígado 
del distoma. 

El pasar inadvertido para los profesionales de aquella región enfermedad 
de tan sencillo diagnóstico, implica una apreciación en mi que más pudiera con­
siderarse ingenua que real; sin embargo, al citado Gil Recio le sorprendió la 
muerte cuando pensaba tratar con extracto etéreo de helécho macho los prime-
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ros enfermos; recomendó también arrojar cal en las margas de las praderías v 
que dieran salida a los cauces de los ríos de todas las aguas que encharcaban los 
prados naturales; por lo tanto, justo es apreciar que mi antecesor iba en pos de 
la enfermedad siguiendo el camino de la distomatosis. 

Yo, a pesar de encontrar un cadáver sin distomas—en los demás observados, 
pocos—participo de la opinión del malogrado veterinario y como él recomendé 
sus mismos procedimientos, no llevados a cabo por ausencia mía del partido. 

* 
* * 

De todo la expuesto deduzco: 
l.° La enfermedad descrita con el nombre de septicemia hemorrágica por 

el señor González Kuiz, la anteriormente citada por el alcalde de Lillo y. proba­
blemente la apuntada por el señor Téllez y Vicent, y la hiél, vocablo vulgar con 
que actualmente la distinguen, es la misma. 

2.° Se trata de una enfermedad no infecciosa, probablemente parasitaria y 
que requiere para su aparición un período de incubación de cinco a siete meses. 

3.0 El agente productor reside en los pastos húmedos de abundantes char­
cas de flora basta y perjudicial. 

4.0 Sin poder conceder un papel exclusivo al distoma hepático, debe reco­
nocerse juega un papel importantísimo en la enfermedad que nos ocupa. 

5." Considero beneficiosas todas las observaciones que se hagan para la in­
dagación del papel desempeñado por el distoma hasta el extremo de suponer 
es en la etiología del proceso el primordial factor. 

Invito al señor González Ruiz, ya que a él en especial van dedicadas estas mal 
atinadas y peor descritas observaciones, dirija su espíritu, sagaz en especu­
laciones científicas, hacia el camino indicado, que si el éxito no corona su obra 
no por eso tendrá menos que agradecerle la ciencia, descartando un factor que 
otros considerábamos primordial, y si efectivamente demostrase que el problema 
radica en derredor de una vulgar distomatosis—aparte su satisfacción-mis paisa­
nos y yo el primero rendiríamos tributo de gratitud y admiración a quien con 
sus desvelos y vigilias supo evitar una epizootia causa de ruinas y penuria en 
muchos hogares montañeses. 

Trabajos traducidos 

Varióle aviaire 
(Diphtérie vraie 011 Epithélioma c.ontagieux 

Observations sur: Bacille de la nécrose (Bacille de Schmorl); 
Pasteurella; Bacille pseudo diphtérique; Bacille de Klebs-Loffler 

Viruela aviar 
Difteria verdadera o epitelioma contagioso 

Observaciones sobre el bacilo de la necrosis (bacilo de Schmorl), 
pasterela, bacilo pseudo-diftérico y bacilo de Klebs-Loffler 

Hace ya mucho tiempo que me ocupo de estas enfermedades de las aves, 
habiendo dado a conocer en publicaciones anteriores (i) varios de los resultados 

(1) Contribution a la Maladie de Schmorl. Societé de Méd. vét., 1908. La Coccidiose in-
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obtenidos. El año pasado reanudé este estudio y ello me permitió agrupar he­
chos bastante numerosos y concordantes para justificar una nueva publicación. 

Las comprobaciones que se refieren a continuación se han hecho exclusiva­
mente en la gallina. 

VIRUELA AVIAR 

(DIFTERIA VERDADERA O EPITEUOMA CONTAGIOSA) (i) 

La viruela aviar presenta dos formas clínicas, con frecuencia coexistentes, 
que dependen exclusivamente de la localización del virus: 

Una localización en la piel—el epitelioma contagioso—que asienta habitual-
mente en las regiones más o menos glabras de la cabeza (comisuras del pico, ca­
rrillos, cresta, párpados, carúnculas o barbillas) y se manifiesta por botones ais­
lados o confluentes (grano de cañamón, garbanzo-.), recubiertos de ordinario 
por costras grises o parduscas, rugosas y agrietadas. 

Una localización en las mucosas—la difteria—que asienta en las mucosas de 
la cabeza y de las vías respiratoria o digestiva y que se-manifiesta por foquitos 
inflamatorios ligeramente en relieve, los cuales suelen estar recubiertos de un 
barniz adherente, aunque friable, amarillento o blanquecino. Este barniz puede 
ser escaso o, por el contrario, espesarse considerablemente, hasta el punto de 
impedir la deglución o la respiración. 

En las cavidades mucosas se observa, además, un exudado seroso o mucoso, 
a veces sero-fibrinoso. 

En el saco conjuntival hay un líquido claro en que los movimientos del glo­
bos emulsionan burbujas de aire. 

En el seno suborbitario es un líquido espeso, mucoso, mezclado con resi­
duos epiteliales necrosados, el que hincha el carrillo, empuja hacia abajo la bó­
veda palatina correspondiente y brota por la nariz, provocando una respiración 
ruidosa y estornudos acompañados de una sacudida lateral de la cabeza. 

Pero, en mi opinión, es un error absoluto considerar en la difteria un «tipo 
catarral que empieza por coriza intensa, manifestaciones oculares y tumefacción 
del seno infra-orbitario (catarro óculo-nasal)» (2). La inflamación que queda lo­
calizada en estas mucosas (pituitaria, senos y conjuntiva son estrechamente soli­
darias) revela, y de ello daré la prueba más adelante, una entidad mórbida muy 
diferente: la coriza contagiosa. 

Contrariamente a los clásicos, yo no admito en la viruela una forma aguda y 
otra forma crónica. En efecto, las investigaciones experimentales que referiré 
prueban que la viruela evoluciona siempre en forma subaguda, de cuatro a cinco 
semanas, seis al máximum, cuando no termina antes por la muerte. No siempre 
quedan curados los enfermos después de dicho plazo, pero las lesiones que pre­
sentan entonces son exclusivamente el resultado de complicaciones por infecciones 
secundarias. Estudiaremos aparte estas complicaciones. 

EPITEMOMA Y DIFTERIA FORMAN USA SOLA ENTIDAD MÓRBIDA: LA VIRUELA 

. Bordet y Eally (1907) son, según creemos, los últimos autores que han sos­
tenido la dualidad de estas manifestaciones. Ya en el'mismo año concluyó Carn-

testinale, maladie des jeunes animaux, étudiée chez: poulet, faisán, pigeon, lapin, lievre, 
furet et jeunes chien. Société céntrale de Méd. vét., 1909. 

(1) El libro de HUTYRA y MAREK: Spczicl/e Pathologie und Therapie der Haustiere, 1922, 
contiene un excelente resumen de los hechos registrados en dicha época, y especialmente 
un estudio clínico muy completo. 

(2) PANISSET ET VERGE.—C. R. Académie des Sciences, 1924. 
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\vath que se trataba de un solo y mismo virus; Uhlenhuth y Manteufeld (1910) 
lo confirmaron, y esta conclusión fué la de todos los experimentadores que se 
ocuparon del asunto, y especialmente de nuestro colega M. Truche y Staub 
(1922). 

Ya no había por qué volver sobre este asunto sin la autoridad considerable 

Poto Vuagnoux. 
P l G . 1 .—VíRT'ELA AVIAR EXPERIMENTAL. 

Escarificación de la carúncula e inyección e.i la sangre. Muerto a los 75 días. 
La carúncula está recubierta de pústulas costrosas y confluentes: lesiones análogas al nivel de 
la comisura del pico. Numerosas pústulas en los párpados espesados y deformados. Cresta 
sembrada de un número considerable de pústulas grises aisladas. Carrillo binchado por .una 
sinusitis específica. La lengua está rodeada como un manguito por un barniz espeso, blan­

quecino y pultáceo. 

y muy justificada del nombre de Bordet y el hecho de que Bordet hubiese aisla­
do y cultivado «el microbio de la difteria aviar». 

No hay nada más simple que convencerse de que el epitelioma y la difteria 
son determinados por un mismo virus. 

Recibo un cadáver de gallina en el que se encuentra, como única lesión, un 
«exudado» amarillo pálido, que obstruye completamente la glotis. Absolutamen­
te nada más ni en las otras mucosas ni en la piel. Se inocula una partícula de 
este exudado a una gallina nueva por escarificación en la comisura del pico, es 
decir, a la vez en la piel y en la mucosa bucal. 

Después de una inoculación de cinco días se desarrollan: de una parte un 
epitelioma tipo y de otra parte una difteria verdadera (es decir, sin complica-

file:///vath
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ciones, sin «falsas membranas» persistentes). Cinco semanas más tarde estaba la 
gallina completamente curada. 

He aquí la observación: 
El sexto día aparecieron en el punto inoculado botoncitos que aumentaron 

de volumen hasta ser, cinco días más tarde, a la manera de verrugas costrosas 
del grosor de garbanzos. Alrededor de ellos aparecieron y engrosaron otros 
botones. 

Al mismo tiempo que los primeros botones aparecían, se desarrollaba en la 
mucosa bucal, partiendo de la comisura, una delgada placa grisácea, despulida, 
que alcanzó bien pronto la anchura de la substancia córnea. Después salieron en 
las mucosas bucal y lingual numerosos islotes alargados, grisáceos o amarillen­
tos; se espesaron y se extendieron y algunos se reunieron formando voluminosas 
<falsas membranas». 

Poco tardaron en participar de la inflamación específica los párpados y la 
conjuntiva. 

Diez días después de la incubación el ojo estaba cerrado. Pequeños boton­
citos en la superficie de los párpados, rosáceos y edematizados; separándolos, 
salían lágrimas. El ojo, engrosado; el seno se hinchaba; expulsión muco-purulen­
ta del lado inoculado. 

Un mes después de la inoculación, o sea tres semanas, después de la apari­
ción de las lesiones: 

Los «exudados» de la boca, que se habían esterilizado desde hacía tres o 
cuatro días, se movilizaron y acabaron por desaparecer completamente. 

Cesó el exudado nasal. El ojo, entreabierto, mostraba una córnea turbia, 
pero no «falsa membrana»; la región recobró poco a poco su volumen normal. 

Las costras cutáneas persistían aún por todas partes: comisura del pico (en el 
que son muy voluminosas), carrillos, párpados, nariz y orejas. Se desecaron y 
esterilizaron en los días siguientes. Cinco semanas después de la inoculación, la 
curación era perfecta. Solamente los sitios en que fué intensa la erupción, que­
daron pálidos, lisos y glabros. 

Se pueden obtener resultados análogos indefinidamente en serie, se parta de 
una difteria pura o de un epitelioma puro, y nada e^, más fácil, por otra parte, 
que provocar experimentalmente, cent un mismo material, sea la difteria, sea el 
epitelioma-exclusivamente. La cuestión está, pues, resuelta, y para que no se vuel­
va a suscitar, me parece necesario adoptar la antigua denominación de VIRUELA 
para designar habitualmente esta enfermedad. Esto sería ventajoso desde todos 
los puntos de vista: corregiría el error, en que se obstinan aún hoy numerosos 
autores, que persisten en considerar que el bacilo de la difteria humana produce 
«ciertas formas de difteria aviar» (i); permitiría también situar sin comentarios, 
en la nosografía, una enfermedad que tan estrechamente se emparenta con las 
otras viruelas—sin exceptuar las signos clínicos, según atestigua la facies de los 
enfermos representados en las figuras I y 4, sin exceptuar, sobre todo, el carác­
ter histológico de las lesiones (fig. 2). 

Los caracteres histológicos de las lesiones de las mucosas y de la piel, son 
muy comparables en su conjunto. Me limitaré por hoy (2) a hacer constar lo ra­
zonable que es agrupar, con Borrel, todas estas fiebres eruptivas bajo la etiqueta 
de «epiteliosis infecciosas». La lesión específica de la viruela aviar consiste en 
una doble reacción del tejido conjuntivo-vascular y del epitelio. Es, como mués-

(i) PANISSET ET VERGE.—C. R. Acad. des Sciences, diciembre 1923. 
(2) M. Lombard y yo esperamos poder publicar pronto un estudio histológico de la vi 

ruela aviar. 
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tra la fig. 2, primero una pápula—papilos muy hipertrofiadas, muy congestiona­
das y llenas de capilares ingurgitados de sangre; epitelio muy proliferado—des­
pués una pápalo-vesícula: por consecuencia de la vacuolización enorme seguida 
de la rotura de las células epiteliales, y, por último, una pápitlo-7'ésico-pústula, 

Micrüíbto Vuagnoux. 
Flr». 2.— Pi''STtri.A VAHÍBLII-* CUTÁNEA ni: 4 n h s . A: 335 D. 

Borde externo de la pústula. 
La lesión, que se extiende mucho hacia la derecha, se continúa a la izquierda con la piel casi 

normal. 
Hipertrofia y congestión hemorrágica de las papilas del dermis, cuya parte superior aparece 
recubierta de una costra formada por la epidermis necrosada mezclada con glóbulos rojos. 
Hiperplasia de las células de la capa generatriz de la epidermis, vacuolización de las células de 

la redecilla de Malphigio, rotura de estas células y fusionamiento de su contenido. 

a causa de los numerosos polinucleares que penetran en el epitelio y de la ne­
crosis del epitelio superficial. 

Para ajustarme a la terminología usada en los mamíferos, llamaré en adelan­
te pústula la lesión específica de la viruela aviar, aunque en las aves la lesión 
cutánea no se acompañe de colección líquida más o menos purulenta, sino sola­
mente, en el centro, de una costra gris, amarilla o parda, debida a la sangre de­
rramada. 

En las mucosas, fuera parte de las complicaciones, las lesiones son muy com­
parables, desde el punto de vista histológico; pero aquí las secreciones lubrifi­
cantes hinchan el extremo del epitelio vacuolizado y le transforman en una es 
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pecie de barniz pultáceo, blanquecino y adherente, que a simple vista pasa por 
un exudado fibrinoso. Este barniz pultáceo, formado casi exclusivamente por cé­
lulas epiteliales transformadas, se describe corrientemente con el nombre de 
«íalsa membrana»; un empleo menos parsimonioso del microscopio hubiera per­
mitido evitar tales contrasentidos (i). 

ESTUDIO MICROBIOLÓGICO 

Marx y Sticker (1902) prueban que el epitelioma es determinado por un vi-
IUS fitrante a través de la bujía Berkefeld, pero no filtrantes a través de la bu­
jía Chamberland F . 

Bordet y Fally (1907) concluyen que la difteria es determinada por una pe­
queñísima bacteria, que cultivan en el medio utilizado por Bordet y Gengou pa­
ra el bacilo de la coqueluche (1906). Pero teniendo en cuenta que este microbio 
no determina las lesiones cutáneas de la viruela hay que pensar que se trata so­
lamente de un microbio de infección secundaria, de un microbio que pertenece 
a la flora, tan rica, de las lesiones de las complicaciones (véase más adelante). 

Volvamos al virus filtrante. 
Dos tentativas de filtración no me han dado resultado positivo alguno. Se 

realizaron en las siguientes condiciones: 
Tumores cutáneos y lesiones bucales muy virulentas, tomados el décimo y el 

décimo cuarto día fueron machacados en mortero y emulsionados en agua sala­
da, 0*50 gramos de pulpa para 30 c.c. de agua; tes t=pas tere la aviar; filtro=bu-
jía Chamberland L2. 

Primer ensayo^=en un vacío de 25 centímetros; todo el líquido pasó en me­
nos de cinco minutos. 

Segundo ensayo—sin ninguna presión, por simple capilaridad al frío (4- 5-°)-
Filtrados sembrados=estér i les . Inoculados cada uno a la dosis de IO c.c. en 

las venas de gallinas sanas no provocaron ninguna lesión, aunque yo. había teni­
do cuidado de traumatizar al mismo tiempo la epidermis (arrancamiento de 
las plumas en la cabeza y en el cuello). 

No proseguí estos ensayos, porque Burnet puso la cuestión en su punto en 
su memoria sobre el epitelioma del palomo y Anuales Pasteur 1906). Escribió Bur­
net: «El virus es un virus filtrante, pero no filtra siempre en las condiciones me­
dias admitidas para estas experiencias. Es excepcional que filtre sin que filtren 
al mismo tiempo el vibrión colérico, que es móvil, o la bacteria del cólera de las 
gallinas, que es inmóvil. Se comporta casi como el virus de la viruela ovina en 
las experiencias de Borrel». 

Los intentos de cultivo in vitro han resultado negativos. La vitalidad de este 
virus es considerable; sobre este punto contiene datos muy útiles la memoria de 
Burnet. Es indudable que su resistencia no participa de la resistencia de los es­
poros; sin embargo, es muy grande y se puede conservar el virus sin precaucio­
nes especiales durante varios meses. A las seis semanas era todavía muy viru­
lento un tumor cutáneo conservado húmedo en fresco y a la obscuridad, lo que 
permitió la multiplicación de los hongos y de gérmenes variados, el estafilococo 
entre otros. 

(1) FERNANDO ARLOING había ya observado que, en ciertas formas de la difteria aviar, 
«los exudados encontrados tienen un aspecto diferente de la falsa membrana diftérica ver­
dadera», porque desde el punto de vista macroscópico se parecen a leche coagulada, a una 
especie de caseum friable, poco adherente, y al microscopio se muestran constituidos por un 
epitelio atacado de necrosis de coagulación, hinchado, aumentado de volumen e invadido 
por numerosos leucocitos, y no por fibrina dispuesta en estratos paralelos. 

Bulletin de la Société des sciences vétérinaires de Lyon, 1923. 
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Apenas si hace falta decir que en este caso particular virulencia y vitalidad 

son sinónimos, porque no tenemos otro medio más que la prueba patógena para 
conocer la vitalidad del virus. 

¿Se puede modificar artificialmente la virulencia} No lo creo, ateniéndome a lo 
que he podido comprobar. 

I.° Aumento.—Después de una serie de veinticinco pases por animales muy 
receptibles de cuatro a seis meses de edad, no se había modificado nada el po­
der patógeno. 

2° Disminución.—Varios autores habrían atenuado el virus de la viruela y 
obtenido, según afirman, «vacunas»: por la acción.del calor (Hadley y Beach en 
1913 y Beach en 1920-1921) (1), por un procedimiento secreto (de Blieck y Van 
Heelsbergen, 1922) y por la acción del ácido fénico (Panisset y Verge, 1924.^ 

En mi opinión, lo mismo que la pretendida atenuación (in vitro) del virus de 
la viruela ovina, son puramente ilusorias las atenuaciones del virus de la viruela 
aviar. Por otra parte, para vacunar contra esta viruela no hace falta una «vacu­
na»; ya veremos más adelante que se puede hacer con un material plenamente 
virulento. 

PRODUCTOS VIRULENTOS 

Lesiones cutáneas.—Las pústulas o botones (costras y tejidos vivos subyacen­
tes) son virulentos mientras existen, es decir, durante un mes próximamente. 
Después de su caída pueden permanecer virulentas las costras durante semanas; 
todo depende de las vicisitudes por que pasen y, sobre todo, de la acción de 
la luz. 

Lesiones de las mucosas.—También el barniz plutáceo y los tejidos vivos sub­
yacentes conservan la virulencia durante un mes a seis semanas. La virulencia 
desaparece progresivamente en los últimos días, según lo demuestra, en igualdad 
de circunstancias, el alargamiento del período de incubación; pero lo que dis­
minuye es la cantidad de virus, no su calidad. Véase esta observación: 

Una gallina inoculada treinta y dos días antes, ya no presenta como lesión 
bucal más que un grueso bloque amarillo muy adherente a caballo sobre la man­
díbula inferior al nivel de la comisura. Se arranca este exudado y el producto 
que después se obtiene raspando los tejidos vivos se inocula por escarificacio­
nes en la punta del pico de una gallina nueva. Incubación: nueve días (en vez de 
cinco), y durante seis días todo se reduce a dos botoncitos en el punto de inocu­
lación. Se podría creer que el virus estaba atenuado y no hay tal cosa. En efecto, 
bien pronto evoluciona la enfermedad como de costumbre: las pústulas engrue­
san y aparecen nuevos botones, islotes grisáceos en la mucosa bucal, ojo lacri­
moso, etc. 

Las lesiones de las mucosas, especialmente pico y conjuntiva, pueden per­
sistir y proseguir su desarrollo hasta bastante después de las seis semanas; en­
tonces no tienen estas lesiones nada de específicas, son lesiones de complica­
ción. Este hecho es importante por diversos motivos: los enfermos no son ya 
contagíferos y sus lesiones ya no son específicamente ¡noculables. Una observa­
ción entre otras muchas: 

Tomamos la gallina con exudado persistente que nos proporcionó el mate­
rial para la precedente experiencia. Se ha formado, desde hace veinte días, un 
nuevo bloque amarillo y consistente. Lo arranco e inoculo el producto del raspa-

(1) Un gramo de costras secas y pulverizadas en suspensión en 100 c. c. de agua salada; 
caliéntese a 55-56° durante una hora. 
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do de los tejidos vivos a una gallina nueva por escarificaciones. No se produce 
ninguna lesión. 

Sangre.—Burnet encuentra la sangre virulenta en el palomo de diez a quince 
días después de la inoculación, mientras que el ave está en plena enfermedad—y 
lo mismo ocurriría en los órganos (hígado en particulai)—de diez a veinte días 
después de la aparición de las lesiones externas. 

En la gallina inoculada en la vena, Staub y Truche encuentran la sangre vi­
rulenta en el mismo tiempo qne se desarrollan las lesiones específicas. 

Yo no he logrado sorprender esta virulencia, pero no dudo que exista, por 
que la atestiguan numerosos hechos que referiré más adelante. Sin embargo, es­
tos resultados negativos prueban que no es constante la virulencia de la sangre, 
que el virus no se reproduce en ella y que es efímera su presencia allí. Véanse 
las pruebas realizadas: 

Se inocula ampliamente a tres gallinas con escarificaciones múltiples. Desde 
que aparecen las lesiones o después de que estas se han desarrollado bien: cuatro 
nueve y diez días después de la inoculación, se toman 8 c . c . de sangre (citrata-
da) y se inyectan a tres gallinas nuevas. 

La inyección se hace en el pectoral; se traumatiza la epidermis (técnica ins­
pirada en Burnet y en Calmette y Guérin) por arrancamiento de las plumas en 
una amplia superficie. Ninguna manifestación de la enfermedad. Probados ulte­
riormente, los animales no han perdido nada de su receptibidad. 

En una de las gallinas enfermas se provoca, cinco días después de la inocula­
ción, la formación de un voluminoso hematoma subcutáneo. Ninguna lesión es-
pecíiica a este nivel. 

Se inocula copiosamente a una gallina en la vena. Cinco días más tarde, 
cuando la fiebre ha descendido y aparecen las lesiones, se toman 5 c. c. de san­
gre (citratada) y se inyectan en la vena de una gallina nueva. El ave sigue in­
demne y receptible. 

Es muy posible que si, en este último caso, se hubiese tomado antes la san­
gre, durante el periodo febril (tal era mi intención, que una circunstancia fortuita 
torció), la sangre se hubiera mostrado virulenta. Es fácil repetir este ensayo. Sea 
lo que fuese, las siguientes observaciones prueban que la sangre puede vehicu­
lar el virus: 

Se inocula a dos gallinas por amplias escarificaciones en la carúncula y en la 
punta del pico. Desde la aparición de las lesiones se arrancan plumas de detrás 
de la cabeza; seis u ocho días más tarde, salen pústulas en las regiones desplu­
madas. 

Se inocula a cuatro gallinas: a las unas en la piel de la cara posterior del 
cuello, después de arrancadas las plumas a este nivel; las otras bajo la piel del 
muslo, Diez y ocho días más tarde presentan todas accidentes específicos (efíme­
ros) al nivel de la cabeza: mucosas o piel. 

Por lo tanto, es cierto que la sangre puede acarrear el virus; es no menos 
cierto que, por lo menos en la gallina, es transitoria y efímera la virulencia de la 
sangre durante la enfermedad. Como en tantas otras enfermedades es posible 
que esta virulencia sea constante durante el período febril primario; este punto 
especial será controlado. 

INOCULACIÓN EX ESPECIES EXTRAÑAS 

PALOMO.—Tres pichones de dos meses fueron inoculados muy copiosa y se­
veramente (arrancándoles las plumas en una amplia superficie); no se produjo 
ninguna lesión. 

El hecho ya se había comprobado anteriormente, sobre todo por Fally (1908.) 
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La recíproca no sería verdadera y por lo tanto, la gallina sería receptible al virus 
del palomo (en Hutyra y Marek). 

CONEJO.—En tres gazapillos de dos meses se hicieron pruebas muy severas 
(piel rasurada y escarificada; vena; cámara anterior del ojo); no se produjo 
ninguna lesión. 

VACA.—Inoculación en los pezones: resultado negativo. 

INOCULACIONES EN LA GALLINA POR DIVERSAS VÍAS 

En el dermis y en el límite de la piel y de unamucosa (punta del pico).—Se 
han hecho numerosísimas observaciones, cuya relación detallada sería enojosa; 
una de ellas ya fué descrita más atrás. Los resultados de ellas son semejantes. 

La incubación—contada desde el momento de la inoculación hasta el momen­
to de la aparición de las lesiones—no falta nunca: cuatro, cinco o seis días. 
Después aparecen y se desarrollan simultáneamente los «tumores» cutáneos y 
las placas «difteroides» de la mucosa bucal. 

Cuando la inoculación ha sido copiosa, en la piel salen pústulas sucesiva­
mente en toda la cara y en los párpados y la inflamación de las mucosas se ma­
nifiesta bien pronto en la pituitaria, en el seno suborbitario y en la conjuntiva. 
La inflamación de las mucosas profundas y los botones cutáneos no se limitan 
generalmente al lado inoculado, sino que también se aprecian estas lesiones 
en el lado opuesto, siempre más tardías y casi siempre menos intensas y más 
fugaces. 

Con mucha frecuencia está también el ojo afectado de la inflamación espe­
cífica. Líquido claro mezclado con burbujas de aire en el ángulo interno; peque­
ñísimos botones rosa o gris rosáceos en la conjuntiva y en el borde libre de los 
párpados. Estos últimos, pegándose, quedan cerrados (rojizos y edematosos). 
Cuando está cerrado algún tiempo, al abrirse (espontánea o forzadamente) se 
ve en el ángulo interno un pequeño bloque de exudado amarillo y consistente. 

En la mucosa bucal la lesión específica consiste, al principio, en un ligero re­
lieve más o menos manifiesto, recubierto por un ligero barniz grisáceo y empa­
ñado. A veces, pero sobre todo después de inyección en la vena o bajo la piel, 
la lesión inicial es un botoncito liso, rosa y húmedo, que sólo después se recu­
bre de un delgado velo gris. Estas lesiones grisáceas pueden seguir así durante 
varios días; en seguida desaparecen y la mucosa recobra su aspecto normal, o 
bien, por el contrario, se espesan—a veces considerablemente—formando una 
capa plutácea, blanco-grisácea o amarillenta. Por su confluencia, estas capas es­
pesas, pueden recubrir casi toda la mucosa, rodear la lengua como un manguito 
y dificultar considerablemente la deglución. 

En el seno suborbitario, las lesiones específicas' se acompañan de un exuda­
do mucoso, que contiene bien pronto pequeñas partículas blanquecinas de epi­
telio necrosado, por lo que presenta la apariencia de muco-pus, cuyo exuda­
do se derrama con dificultad por la nariz correspondiente, provocando estornu­
dos. En el seno pueden acumularse dos o tres centímetros cúbicos de exudado, 
lo cual hincha el carrillo y deforma la cara. 

En las cavidades nasales y la tráquea los barnices y exudados son tan abun­
dantes que pueden hacer ruidosa y difícil la respiración. 

Los enfermos pueden morir ahogados (cosa rara a consecuencia de esta ino­
culación); frecuentemente presentan en el pico, más raramente en la conjuntiva 
y en los senos, complicaciones persistentes (estomatitis, sinusitis y conjuntivitis 
purulentas). Lo más corriente es que curen espontáneamente en cinco a seis se­
manas, habiendo cicatrizado todas las lesiones de la piel y de las mucosas. En 
la piel, en los casos de lesiones confluentes, marcan a veces el paso de la virue-
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la pequeños territorios blancos o rosas, lisos y glabros, el espesamiento y la de­
formación de los párpados. 

El organismo ha adquirido la inmunidad. 
La toma de las temperaturas (trazado número I) muestra que, en los casos de 

inoculación por escarifica­
ciones (caso especial: esca­
rificaciones muy amplias 
en los carrillos y en la 
cresta) la duración de la 
incubación es mucho más 
corta que la indicada en 
el simple examen clínico; 
apenas es de cuarenta y 
ocho horas. 

" En la sangre (vena axi­
lar) .—Dice M a n t e u f e l , 
(1910), que así se provoca 
o la enfermedad o la in­
munidad sin lesiones apa­
rentes. 

Estos diversos resulta­
dos son evidentemente la 
consecuencia de la mayor o menor cantidad de virus que penetra en el organis­
mo. Véase la prueba: 

Una gallina recibe, en la vena, una dosis media (i) de virus. El trazado núrae-
tro 2 prueba que esta inyección no ha dejado indiferente a la gallina; y, sin em­

bargo, las únicas lesiones 
que pudieron apreciarse 
fueron del séptimo al dé­
cimo día, tres pustulitas 
grises en la piel y dos pús­
tulas blancas en el pico, 
lesiones que no se exten­
dieron más. (Aún demues­
tra esta experiencia que, 
en las pruebas de inmuni-
dadno hay que limitarse a 
inyectar el virus en la ve­
na—pues esta inyección 
puede no producir ningu­
na lesión ni siquiera en los 
sujetos nuevos—si no que 
es necesario también pro-

Trazado núm. t.—Viruela aviar experimental. 
Amplias escarificaciones en la cresta y en la comisura del pico.-

Forma regular; curación. 
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Trazado núm. 2. —Viruela aviar experimental. 
Inoculación intravenosa.—Forma benigna; curación. 

bar con escarificaciones). 
Por el contrario, en las experiencias siguientes se inoculó una dosis conside­

radle de virus. Se inoculó a cuatro sujetos en épocas diferentes obteniéndose re­
sultados análogos. Véase el resumen: 

de 
La temperatura se elevó progresivamente y alcanzó su máximum (que no pasó 
l.°), el tercero, cuarto o quinto día. Dos días más tarde descendió y hasta 

(1) Desgraciadamente, el material utilizado (pústulas cutáneas^ no permite una gran pre-
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cayó algo por debajo de la normal, según suele ocurrir al final de todo acceso 
febril. Después se elevó bruscamente, pero no mucho. 

La aparición de las lesiones coincide con el descenso de la temperatura. Al 
principio se observan sólo- en el pico: numerosísimos botoncitos que engruesan 
y se recubren pronto de un espeso barniz plutáceo blanquecino (fig. 3). 

Cuatro o cinco días más tarde aparecen las lesiones cutáneas: carúnculas, ca­
rrillos, párpados y cresta se cubren de botoncitos grisáceos que apenas tienen 
grosor de los granos de 
mijo. Aumentan un poco 
de volumen y presentan 
en su centro, una costrita 
amarilla o parduzca (que 
corresponde al período 
exudativo de las pústulas 
de los mamíferos). Algu­
nos se juntan y cubren una 
costra agrietada. 

Hacia el onceno día de 
la inoculación el pico está 
embarazado por una espe­
sa capa grisácea, que tapi­
za la mucosa, obstruye la 
hendidura palatina y ro­
dea la lengua. 

Los senos, ingurgita­
dos de exudado, están tu­
mefactos; un líquido de 
apariencia mucopurulenta 
rezuma por las narices. 
Los ojos están cerrados. 
Respiración sonora y muy 
difícil; delgadez muy pro­
nunciada; d e b i l i t a c i ó n 
considerable; diarrea. 

Muerte, al parecer por 
asfixia, d«-l décimo cuarto 
al décimo octavo día de la 
inoculación. Figuras 1 y 4. 

Autopsia.—El esófago y la tráquea están sembrados de un gran número de 
pústulas idénticas a las del pico (fig. 3). Los órganos parece que están sanos. 
Sangre estéril. 

Bajo la piel: tejido conjuntivo subcutáneo.—Los resultados varían según que la 
piel tenga pluma o esté glabra. La misma dosis de producto virulento se inyectó 
en los diferentes casos. 

l.° Piel glabra (entre las dos hojillas de una carúncula bien desarrollada).— 
Al día siguiente aparece un edema bastante voluminoso; en general desaparece 
al cuarto día, dejando percibir en la región inoculada un nodulo duro que en­
gruesa durante cuatro o cinco días, permanece mucho tiempo estacionario y des­
pués retrocede poco a poco. 

En el punto de entrada de la aguja se desarrolla una pústula. Empieza del 
sexto al noveno día y forma, ocho días más tarde, una delgada placa costrosa 
poco extensa. 

Foto Vuügnoux. 
F I G . 3.— Vliirtn.A AVIAH EXPERIMENTAL. 

Inoculación en la vena. Gallina sacrificada el noveno día. 
En las mucosas del pico, de la lengua, de la faringe, de la laringe y 
del esófago hay numerosas pústulas blanquecinas que, por su con­
fluencia. recubren como una falsa membrana la bóveda palatina. 
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La lesión queda localizada en todos los casos; ningún accidente se registra 

en las mucosas—especialmente en la mucosa bucal—y las aves adquieren inmu­
nidad. 

2.° Piel con pluma (cara externa de la pierna).—La presencia del folículo pi­
loso modifica los resultados, porque permite al virus multiplicarse intensamente. 

Foto Vuagnoux. 
F I G . 4.—VIRUELA AVIAR EXPERIMENTAL. 

Inoculación en la vena.—Muerto a los 14 días. 

Hasta los diez o doce días no aparecen las lesiones en la región inoculada. 
Empiezan al nivel de los folículos, que están netamente tumefactos, de tinte ama­
rillo o parduzco (hemorrágico). Las plumas se arrancan fácilmente. Alrededor 
de los folículos participa la piel de la inflamación específica: se espesa y se pone 
costrosa. 

Al mismo tiempo que estas lesiones evolucionan se producen accidentes es-
pecíiicos de generalización en la región de la cabeza: sea en todas las mucosas y 
en la piel, sea solamente en la mucosa bucal. Pero como estos accidentes apare­
cen tardíamente (por lo general hacia los quince días), cuando el organismo posee 
ya cierto gradó de inmunidad, no tienen ninguna tendencia a extenderse y 
desaparecen rápidamente (en unos diez días). Un mes después de la interven­
ción, las lesiones de inoculación están cicatrizadas y las aves tienen inmunidad. 

En la piel.—Como en el caso precedente, varían los resultados según que la 
piel tenga pluma o esté glabra. 

I.° Piel con pluma (sobre el cuello por detrás de la cabeza, sea por escarifi­
caciones, sea más simplemente por arrancamiento de algunas plumas y fric-
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ción de la parte).—Resultados muy análogos a los anteriormente expuestos; sin 
embargo, los accidentes se perciben mucho antes; al cuarto o quinto día se espe­
sa la piel, se cubre en seguida de costras que sangran fácilmente y el espesamien­
to progresa durante unos quince días próximamente. 

Cerca de la región inoculada pueden salir botones (en pequeño número). 
Cuando la lesión cutánea está a punto de llegar a su máximum, hacíalos diez y 
ocho días después de la inoculación, aparecen accidentes específicos de genera­
lización, en la región de la cabeza, en las mucosas o en la cara; pero son siem­
pre discretos (uno o dos botoncitos en la piel y dos o tres pequeños, islotes gri­
sáceos en la mucosa bucal) y muy efímeros: desaparecen de los cinco a los ocho 
días. 

Foto Vuugnout. 

Pul, 5 . - VIRUELA AVIAR EXPERIMENTAL. 
Escarificaciones de la carúncula y de la comisura del pico 

Fotografía tomada ol 12." día. 
Pústulas costrosas y confluentes en la, carúncula y en los bordes membranosos de las mandíbulas. 

En cuanto a las lesiones cutáneas de inoculación, un mes después de la inter­
vención estaban completamente cicatrizadas y las costras casi completamente 
desprendidas. Las aves poseían inmunidad. 

2.a Piel glabra (escarificaciones de un territorio limitado de la cresta o de 
una carúncula).—Resultados análogos a los que da la inyección en el tejido con­
juntivo laxo de la piel glabra, con las siguientes diferencias: la lesión superficial, 
la lesión de la epidermis no falta (evidentemente) nunca y aparece más pronto, al 
cuarto o quinto día. Es al principio una costra delgada coloreada frecuentemente 
en pardo por los hematíes) y después una pústula con relieve más o menos acusa­
do. Ocupa el territorio escarificado (fig. 5) y se rodea bien pronto de una aureo­
la grisácea, furfurácea. Pero, repito, que esta zona de extensión es muy limitada, 
porque el virus no ha podido pasar más que en pequeña cantidad a favor de esca­
rificaciones discretas. En una veintena de días se cicatriza la pústula y cae la cos­
tra; no aparece ninguna lesión en las mucosas de la cabeza o en los otros terri­
torios cutáneos. Las aves tienen inmunidad. 
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En el músculo (pectoral).—Los resultados varían, según la cantidad de virus 
que se introduzca. 

I.° Dosis media.—No se produce ninguna lesión de generalización ni se des­
arrolla nada en las mucosas y en la piel de la cabeza. Solamente se forma una 
pustulita en el punto de penetración de la aguja en la piel del tórax. Las aves 
tienen inmunidad. 

Si se practica lá inoculación con una aguja limpia, no contaminada de virus 
(desde el punto de vista teórico esto tiene su interés), no se forma nada en el 
punto de inoculación; por consecuencia, no aparece ninguna clase de lesión es­
pecífica y las aves, sin embargo, no dejan de adquirir inmunidad. 
. 2° Dosis muy fuerte: cinco veces la dosis precedente.—En este caso se pue­

den observar lesiones de generalización, pero estas lesiones aparecen tardíamente 
y. son discretas. 

En una observación aparecieron a los once días dos nodulitos alargados en 
el pico, situados uno en la faringe y otro en la bóveda palatina, hacia la extre­
midad posterior de una de las ramas de la V que bordea el paladar. Estos islo­
tes aumentan ligeramente de volumen; diez días más tarde se cubren de un del­
gado velo gris, que se extiende un poco alrededor de ellos, y después desapa­
recen, progresivamente, hacia el día vigésimoquinto. Los aves tienen inmu­
nidad. 

INMUNIDAD . 

A.—INMUNIDAD ACTIVA 

/ .—Inmunidad activa espontánea 

Es la que sigue a la curación de la enfermedad espontánea. Desde Uhlenhuth 
y Manteufeld (1910) la han comprobado todos los experimentadores. Es exacta­
mente comparable a la inmunidad provocada. -

II.—Inmunidad activa provocada 

Calidad de la inmunidad.—Burnet escribe que tiene grados, que varía con la 
intensidad de las lesiones. Yo creo que es preferible decir que varía con la can­
tidad de virus que ha penetrado en el organismo, porque después de la inyec­
ción en el músculo (o en la vena) no se puede observar ninguna clase de lesión, 
sin que por eso haya dejado el ave de adquirir una sólida inmunidad. 

Pero es verdad que tiene grados, que está en relación con la" cantidad de 
virus o con la intensidad de las lesiones curadas. 

Cuando la inoculación ha sido suficientemente copiosa o el procedimiento 
de inoculación ha permitido un cultivo local abundante de virus (escarificaciones 
amplias, inyecciones bajo la piel con plumas), se obtiene una inmunidad comple­
ta. Probados veintiún días más tarde con una dosis considerable de virus intro­
ducido simultáneamente por las diferentes vías (en la piel, bajo la piel y en la 
vena), los animales no manifiestan ninguna reacción ni presentan ninguna lesión, 
mientras que los testigos sucumben a los quince días próximamente. 

Por el contrario, la inmunidad resultante es parcial cuando los accidentes 
iniciales han sido «circunscritos y benignos». Véase una observación: 

Se inocula a una gallina entre las láminas de la carúncula. Sin hablar de la 
reacción habitual del conjuntivo laxo, presenta, nueve días después, una lesión 
específica muy neta de la piel, lesión que se traduce por una pústula gris en re­
lieve de las dimensiones de una pieza de 50 céntimos. Esta lesión está comple­
tamente cicatrizada un mes después de la inoculación. Al transcurrir seis sema­
nas de ésta se hace en el ave la prueba por inyección en la vena y por escarifica-
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ciones en Ja carúncula opuesta. El cuarto día reacción local importante, que se 
traduce por un edema copioso y por el desarrollo de pústulas en la carúncula. 
Pero, contrariamente a lo normal, se nota aquí una evolución muy acelerada de 
las lesiones: cuatro días más tarde (o sea al octavo días de la prueba) las cos­
tras se habían caído y las pústulas estaban cicatrizadas. En las mucosas no existía 
ninguna lesión, pero tampoco en el testigo. 

Como hay accidentes iniciales, circunscritos y benignos, la inmunidad no es 
perfecta; pero existe y se revela por la evolución acelerada de las lesiones de 
reinoculación; es exactamente lo que había comprobado Burnet en el palomo, y 
que desde hace mucho tiempo se demostró en las otras viruelas. 

Duración de la inmunidad.—En la gallina de año y medio a dos años (Man-
teufeld); de dos meses a dos años (Beach). Burnet dice que en el palomo varía 
con la intensidad de las lesiones primitivas. Y esto es muy verosímil. 

Los resultados que yo aporto son incompletos, porque les falta la sanción 
del tiempo. Mis curados antiguos tenían todos lesiones iniciales importantes o 
habían sido probados después muy severamente. Yo solo puedo afirmar esto: 
cinco meses después de la curación de accidentes extensos, la resistencia era 
total. 

{En qué momento, despue's de la inoculación, se manifiesta la inmunidad:'.—Bur­
net ya ha dado la respuesta para el palomo: la inmunidad empieza el octavo día 
y es completa el vigésimo. 

Mis ensayos dan resultados muy análogos: 
a) Resistencia al virus propio.—En los sujetos inoculados por vías diversas 

(piel, conjuntivo subcutáneo, músculo) y en los que se produjeron lesiones de 
generalización, estas lesiones aparecieron del decimocuarto al décimooctavo 
día, lo que prueba que en estas fechas no era completa la inmunidad. Pero la 
resistencia existía ya parcialmente, porque estas lesiones fueron discretas y, so­
bre todo, porque fueron efímeras: desaparecieron al mismo tiempo que las le­
siones primitivas. 

b) Resistencia al virus de reinoculación.—Todas las reinoculaciones practi­
cadas el día decimocuarto por escarificaciones muy amplias fueron positivas. 
Incubación normal (cuatro a cinco días); pero lesiones limitadas y efímeras. 

Practicadas en las mismas condiciones el decimoctavo y el vigésimo día, las 
reinoculaciones fueron negativas. 

Por analogía con las observaciones hechas en otras viruelas: viruela del ca­
ballo (Chauveau), viruela ovina ^Galtier, Pourquier), no carecía de interés averi­
guar si, en la viruela aviar, la ablación de la lesión cutánea primitiva practicada 
antes de existir la inmunidad determina la generación de los accidentes. No es así. 

Se inoculó a una gallina en el cuello, por detrás de la cabeza, después de ha­
berle arrancado unas plumas. Se desarrolló un tumor que alcanzó bien pronto el 
volumen de una avellana. A los trece días se cortó este tumor de un tijeretazo. 
El décimooctavo día existían lesiones específicas limitadas en el pico; pero, aun 
tratándose evidentemente de lesiones de generalización, no tienen nada de par­
ticular y se observan lo mismo en las gallinas testigos. 

La ablación de la lesión primaria practicada antes de que sea completa la 
inmunidad no origina la generalización de las lesiones y, por otra parte, los la­
bios de la herida operatoria se cubrirán de lesiones específicas. Muy netas ya 
cinco días más tarde, llegarán a ser muy voluminosas y se comportarán como 
lesiones de reinoculación, es decir, que cicatrizarán en menos tiempo que las le­
siones primarias. 

Esta doble comprobación no apoya la hipótesis del desarrollo exclusivamente 
focal de las substancias inmunizantes, contrariamente a lo que podría admitirse 
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por los resultados obtenidos en el horse-pox y en la viruela ovina. Pero si las 
substancias inmunizantes no parecen formarse exclusivamente al nivel de las le­
siones específicas, allí se desarrollan, por lo menos en parte. Una gallina, vacu­
nada por escarificación enla carúncula y probada en esta misma carúncula dos 
meses más tarde, no presentó ninguna clase de lesiones, mientras que otra va­
cunada en el pectoral y probada en las mismas condiciones presentó al segundo 
día lesiones alérgicas, pero específicas: estrías grisáceas que desaparecieron a 
los tres días. 

Por otra parte, el hecho de que aves inoculadas en el pectoral no han pre­
sentado ninguna clase de lesión aparente y, sin embargo, han adquirido la in­
munidad de la piel y de las mucosas externas, sino quebranta, tampoco apoya 
la hipótesis de la necesidad de inmunizar la puerta de entrada habitual del virus. 

Y, sin embargo, no parece que en la enfermedad que nos ocupa las substan­
cias inmunizantes se encuentren en la sangre circulante. 

B.—INMUNIDAD PASIVA 

En tres aves—inoculadas por escarificaciones—se produjeron accidentes muy 
importantes de la piel y de las mucosas de la cabeza; cinco y diez días después 
de la curación completa de las lesiones (5 a 6 semanas después de la inocula­
ción) se tomaron de cada una 8 c. c. de sangre (citratada), que en seguida se in­
yectaron en las pectorales de tres gallinas nuevas. Al día siguiente se probaron 
estas aves por escarificaciones en la punta del pico. La enfermedad evolucionó 
como en animales nuevos. 

Este hecho está en contradicción con lo que se sabe de las otras viruelas, 
y se podría creer que el resultado negativo es la consecuencia o de la cantidad 
insuficiente de sangre inoculada o de la enfermedad muy discreta de los dado­
res. La experiencia siguiente muestra que no hay nada de esto. 

Una gallina que estaba curada de una viruela experimental grave desde ha­
cía tres meses, recibió en la vena y bajo la piel una gran dosis de virus. Diez 
días más tarde tomé " c. c. de sangre (citratada), que inyecté en el pectoral de 
una gallina nueva. Al día siguiente se probó la gallina con una sola discretísima 
escarificación en la cresta. Al cuarto día: delgadísima costra en el punto inocu­
lado; el séptimo día: lesión específica muy característica, consistente en una pá­
pula gris de las dimensiones de una lenteja. 

Ya en 1906 había llegado Burnet a las mismas conclusiones: el suero de ga­
llinas hiperinmunizadas (con el virus de palomo) no impide que la enfermedad 
evolucione (aunque, dice Burnet, con un ligero retardo en la aparición de las 
lesiones). 

PATOGENIA 

De sus investigaciones sobre el epitelioma del palomo, Burnet concluye 
que la inoculación en la vena es la única que reproduce exactamente el cuadro 
de la enfermedad natural, y piensa que la ingestión de alimentos ensuciados 
con el virus y mezclados con cuerpos duros, representa el modo natural de con­
taminación. 

El origen de la enfermedad natural en la gallina, es manifiestamente el trau­
matismo, la inoculación directa—piel, mucosa bucal—, porque la enfermedad 
experimental provocada por estas inoculaciones reproduce exactamente la en­
fermedad natural. Donde primero se multiplica el virus es en el punto de ino­
culación; pero también pasa a la sangre (en pequeña cantidad) y puede, duran­
te algún tiempo (unos quince días), llegar a producir lejos nuevas lesiones, de 
generalización. 
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Estas lesiones de generalización dependen de varios factores: 
a) Una causa adyuvante: el traumatismo. Pruebas: experiencias antiguas de 

Calmette y Guérin realizadas en el conejo inoculado en una vena con el virus de 
la vacuna y cuyos pelos fueron enseguida rasurados; experiencias análogas de 
Burnet en el palomo al que se le arrancaron plumas después de haberle inyec­
tado en la vena virus del epitelioma. Yo he repetido en la gallina estas últimas 
experiencias con idénticos resultados. 

Pero no siempre es indispensable el traumatismo. Según resulta de mis ex 
periencias anteriormente referidas, intervienen otros dos factores: 

b) Una causa preaisponente: la especial receptividad de ciertos territorios 
(mucosas de la cabeza, vías respiratoria y digestiva, tegumento facial, carrillos 
y párpados, cresta y carúnculas). 

c) Una causa determinante: la cantidad, la gran cantidad de virus introdu­
cida desde un principio, se basta a veces a sí misma (en igualdad de las demás 
circunstancias). 

INMUNIZACIÓN 

Se basa por completo en el estudio experimental que precede. 
Nada debe esperarse de la inmunización pasiva (inyección de suero de cu­

rados o de hiperinmunizados) porque el suero de los curados no es impeditivo. 
Por lo tanto, no hay que confiar en la obtención de un virus sensibilizado 

análogo al que han preparado Bridé y Boquet contra la viruela ovina y cuyo 
empleo proporciona tantas ventajas. 

Pero, al menos, ;se pueden obtener virus atenuados artificialmente, preparar 
vacunas? 

Varios autores lo pretenden; ya lo hemos citado. Hadley y Beach (1913) y 
Beach (1920-1921) por calentamiento a 55-56°; de Blieck y van Heelsbergen 
(proced miento secreto, 1922), y Panisset y Verge (1924) por acción del ácido 
fénico. Pero lo que se sabe de los ensayos realizados con el virus de la epitelio-
sis permite considerar estas pretendidas vacunas como otras tantas ilusiones. 

Y como, por otra parte, el virus muerto (por el calor) introducido a cual­
quiera dosis en la piel o en la vena no inmuniza (Burnet, 1906), tenemos que li­
mitarnos para conferir la resistencia a la utilización, como solo y único material, 
del virus vivo y plenamente virulento (cultivado en vivo). 

Esto no significa de ninguna manera que estemos desarmados, si no que 
estamos reducidos a los métodos ancestrales de variolización humana y ovina. 
F.l único objeto que podemos proponernos es, como escribió Mauricio Nicolle, 
dosificar la infección, dar la enfermedad benigna para preservar de la enferme­
dad grave. Este objeto se logra fácilmente en la inmensa mayoría de los casos. 

La «enfermedad grave», en la viruela aviar, es la localización en las mucosas. 
Aun es preciso entenderse (véase Pronóstico) y recordar que las lesiones tardías 
suelen ser limitadas, discretas y efímeras. La «enfermedad benigna» está repre­
sentada por la localización—exclusiva—en la piel. 

Otra forma de la benignidad, si puede decirse así, es la que no se traduce 
por ningún accidente (apreciable) y que solo revela la inmunidad que la sigue. 

La técnica que permitiera inmunizar sin lesión apreciable sería evidentemen­
te perfecta; tendría casi todas las ventajas del virus sensibilizado, con excepción, 
sin embargo, de la precocidad de la resistencia. 

No es irrealizable; depende de los dos factores siguientes: 
a) Cantidad de virus, según he probado más atrás; 
b) Sitio de inoculación: en la vena (Manteufeld); en el tejido conjuntivo laxo 



So6 

de la carúncula (Paniset y Verge), porque la piel de esta región es glabra (Bas-
set), y en el músculo (Basset.) 

La cantidad de virus necesaria se podría precisar con bastante aproximación, 
pero en lo que concierne al punto de inyección se encuentra una dificultad ma­
terial muy importante. Para alcanzar el tejido conjuntivo o el músculo hay que 
atravesar la piel. Ahora bien, la piel es muy receptible y de no tomar un lujo de 
precauciones incompatibles con las necesidades de la práctica, la aguja contami­
na la piel al entrar o salir. 

De suerte que, en la práctica, no hay que esperar vacunar sin que se provoque 
una lesión cutánea. Hecha esta reserva, no hay nada más fácil que vacunar, y to­
dos los prácticos pueden hacerlo con sus propios medios. 

Según los casos, y especialmente según los ornamentos carnosos de la cabe­
za, se empleará una u otra de las técnicas siguientes: 

Bajo la piel (Manteufel, Beach....) por inyección. 
En el músculo: elíjase el pectoral. Esta técnica se puede utilizar en todos los 

casos y con relación a las inyecciones subcutáneas ofrece-menos riesgos de ge­
neralización a las mucosas. Creo que debe preferirse. 

Preparación del material.—-Las lesiones específicas representan evidentemen­
te la fuente del virus. No se debe tomar de las «falsas membranas» voluminosas 
del pico o de los ojos, porque son bloques de pus que contienen microbios va­
riados y pueden no contener el virus específico. Tómese solamente de las lesio­
nes cutáneas (costras y raspados de los tejidos subyacentes); bastan unos cuatro 
gramos de material fresco para un centenar de animales. 

Pulverícese finalmente en un mortero limpio ayudándose con un poco de 
arena estirilizada (un cuart» de hora en el agua hirviendo); déjese enfriar. 

Para las inoculaciones por escarificación añádase solamente algunas gotas de 
agua (hervida y fría) para tener una pulpa blanda. 

Para las inoculaciones con la jeringuilla añádase agua (hervida y fría) en can­
tidad suficiente para poder inyectar, por animal, medio c e . de la suspensión; pá­
sese por un doble de tarlatana y téngase cuidado de mantener la homogeneidad 
de la suspensión. 

Consecuencias de la inoculación.—-Siempre se desarrolla una pústula en la puer­
ta de entrada a consecuencia de las escarificaciones y más frecuentemente a con­
secuencia de la inyección bajo la piel. Esta lesión de inoculación queda limitada 
a no ser en los casos de acciones traumáticas excepcionales) y, por otra parte, o 
bien no se producen lesiones de generalización en las mucosas, o bien estas lesio­
nes se producen tardíamente y son, por consecuencia, casi siempre discretas y 
efímeras. Hacia el décimo octavo, u el vigésimo día tienen las aves inmunidad. 

Inconvenientes.—Inmunidad tardía; creación de lesiones virulentas externas 
que mantienen y diseminan el virus, por lo que no se puede aconsejar la vacuna­
ción más que en los criaderos infectados. 

Ventajas.—Operación muy simple, no necesita ningún intermediario, tiene 
siempre menos riesgos y confiere una inmunidad del mismo orden que la enfer­
medad natural. 

DIAGNÓSTICO. PRONÓSTICO. TRATAMIENTO 

La viruela aviar se caracteriza por su lesión cutánea: la pústula. Cuando sólo 
existen: las lesiones de las mucosas (como se puede observar al principio de una 
epizootia), éstas son algo menos características; las lesiones voluminosas del pico 
y de la faringe, que se desarrollan en buen estado general, son, sin embargo, casi 
siempre de naturaleza variólica. El diagnóstico experimental: inoculación con la 
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lanceta en la cresta o en la carúncula de un sujeto nuevo, disipa en seguida toda 
vacilación. 

Las formas cutáneas son siempre benignas. También se curan con mucha 
frecuencia las localizaciones en las mucosas. A veces, sin embargo, ocasionan 
accidentes graves, y hasta mortales, a causa de su asiento (laringe, tráquea) o de 
su extensión. Son graves, en fin, por las infecciones secundarias que se injertan 
en ellas y pueden provocar complicaciones (véase más adelante). 

En cuanto al tratamiento consistirá, sobre todo, en ayudar a la defensa gene­
ral del organismo con una alimentación substancial y una buena higiene: habi­
tación limpia y seca, agua pura y ración suplementaria de carne fresca y cruda 
cortada menuda. Hay que limitarse a quitar suavemente las producciones buca­
les que lleguen a ser muy voluminosas. Proscríbase toda droga, todo antiséptico, 
y especialmente las instilaciones en las narices. 

INTERVENCIÓN RACIONAL EN UN CRIADERO INFECTADO 

Vacúnense todos los animales que aun no presenten signos clínicos y aíslen­
se fuera del gallinero infectado. En efecto, la inmunidad tarda en aparecer, y 
aunque la viruela aviar no es muy contagiosa, muchos vacunados podrían con­
traer la enfermedad natural. En el momento de la vacunación pueden encontrar­
se en estado de incubación algunos animales; en ellos es evidente que la vacu­
nación no impedirá que evolucione la enfermedad. Por esto conviene volver a 
ver a todos los vacunados ocho días después de la vacunación. Se separarán los 
que presenten lesiones en las mucosas. 

Habiendo ya reconocido todos los enfermos, se les aislará a su vez de ma­
nera que se pueda limpiar y blanquear con cal la habitación. Esta se le abrirá a 
los vacunados veinte días después de la vacunación y a los enfermos desde 
que curen. 

No habría inconveniente en conservar los enfermos que no estuvieran cura­
dos a las seis semanas, es decir, a los variolosos que tengan supuraciones persis­
tentes de las mucosas (pico, senos, conjuntiva); pero es mejor sacrificarlos y con­
sumirlos, si no están muy delgados. 

Téngase presente que los vacunados y los curados son durante algún tiempo, 
al menos por sus escamas, portadores de virus. Sería, pues, imprudente repoblar 
con sujetos nuevos antes de los dos o tres meses, antes sobre todo de que el sol 
haya podido desempeñar su papel purificador. 

PROFILAXIA 

N O introducir enfermo: examen atento de la cabeza y en particular del pico; 
no introducir sujeto en incubación; cuarentena de diez días. Recuérdese que la 
viruela (y la coriza) son con bastante frecuencia en los concursos el reverso de 
la medalla. 

COMPLICACIONES DE LA VIRUELA 

• Las lesiones voluminosas y persistentes son la consecuencia de infecciones micro­
bianas secundarias. 

Los exudados voluminosos que se encuentran en los enfermos antiguos: pico 
y comisuras,1 senos y región ocular, no tienen de las falsas membranas más que 
la apariencia; se trata de masas purulentas compactas que desprenden un olor 
fétido. 

Inoculados, no reproducen la viruela. 
La sangre, sobre todo en los animales sacrificados, da muy raramente culti-
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vos fértiles; sin embargo, yo he encontrado en ella la pasterela, un estreptococo 
no virulento y el bacilo de la necrosis. 

La flora de estos exudados es muy rica y variada; yo he podido identificar 
los siguientes microbios: Pasterela, bacilo de la necrosis, bacilo pseudo-diftéri-
co, bacilo coli, bacilo piociánico, estafilococo, estreptococo y flagelados (no 
identificados). 

Estos microbios, aisladamente o diversamente asociados, son absolutamente 
incapaces de reproducir lesiones análogas, ni con mucho, a las lesiones de la vi­
ruela. Hasta están, en su mayor parte, desprovistos de un poder patógeno. Ano­
temos brevemente algunos resultados experimentales. 

Bacilo pseudo-diftérico.—Muy frecuente en las lesiones de complicación de 
la viruela y de la coriza contagiosa, sin duda porque está extraordinariamente 
extendido en el medio exterior y se encuentra habitualmente en las mucosas ex­
ternas. 

Microbio no patógeno. Aun a dosis enormes de 5 c. c. no produce ninguna 
lesión durable en la gallina, el cobayo y el conejo. Para matar un cobayo hace 
falta introducir en el peritoneo IO c. c. de un cultivo en caldo; en la autopsia". 
peritonitis exudativa y bacilos en la sangre. 

La presencia tan frecuente de 
este microbio en los frotis ex­
plica la antigua hipótesis de la 
unicidad de las difterias huma­
na y aviar, y esta leyenda rea­
parece periódicamente en la 
prensa. No hay, sin embargo, 
nada, absolutamente nada de 
comparable entre las dos enfer­
medades. 

Bacilo de Klebs Loffler.—¿Es 
patógeno para las aves? No está 
demostrado. 

Es indudable que las aves 
son sensibles a la toxina del 
bacilo de la difteria del hombre, 
y esto hace mucho tiempo que 
se sabe. He aquí experiencias 
de hace quince años realizadas 
con un bacilo que tuve ocasión 
de aislar de las falsas membra­
nas de un niño: 

Una galllina recibió bajo la 
conjuntiva I c. c. de cultivo en 
caldo: edema enorme de toda 
la cabeza, de las carúnculas y 
del cuello. El animal adelgazaba 
a ojos vistas; murió a las cua­
renta horas. 

Un gallo recibió en el mismo 
sitio ' / i de c. c. del mismo cultivo: edema considerable (fig. 6); al tercer día el 
enfermo tenía los ojos cerrados y estaba sumido en sopor del que nada parecía 
sacarle; no había parálisis; murió el sexto día. Ningún vestigio de exudado en la 
conjuntiva ni en ninguna otra parte. 

Fig. 6.—Difteria humana. 
Inyección bajo la conjuntivo del /4 de c . c. de cultivo del 

bacilo de Klebs-Lcftfler.—Muerto al sexto día. 
Edema considerable de la cara y de las caaúnculas. 
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Pero lo que se encuentra en la naturaleza no es la toxina, sino el microbio. 
y este microbio ;es capaz de instalarse y de multiplicarse en las mucosas de la 
gallina? Esta es la cuestión. Sí, responden los autores, a condición de traumati­
zar previamente estas mucosas, cauterizándolas por ejemplo. Como las experien­
cias que se refieren no convencen, yo he reproducido los ensayos con un baci­
lo largo muy toxígeno (1|4 de c. c. de cultivo de veinticuatro horas bajo la piel 
mata un cobayo de 600 gramos en sesenta horas), que M. Courmont puso a mi 
disposición. 

En una gallina cautericé muy ampliamente la conjuntiva del párpado infe­
rior y la mucosa del suelo bucal. Las superficies cauterizadas blanquearon y en 
seguida se desprendió mecánicamente la epidermis superficial. El saco conjun­
tivo se llenó de varias veces y se frotó enérgicamente la herida bucal con una 
espesa porción de bacilos tomados de un cultivo de veinticuatro horas en suero 
coagulado. Ni agua ni alimentos hasta el día siguiente. 

A otra gallina, testigo, se le cauterizó de la misma manera, pero no fué ino­
culada. En fin, un tercera gallina recibió bacilos en las mismas condiciones que 
la primera, pero sin que las mucosas hubiesen sido cauterizadas. 

Esta tercera gallina no sufrió ningún accidente. 
La segunda cicatrizó normalmente sus epitelios. Sin embargo, en la mucosa 

bucal cauterizada aparecieron dos pequeños islotes blanquecinos poblados de 
numerosos microbios, que no desaparecieron hasta el sexto día. 

En el ave cauterizada y después inoculada se observó esto: 
Al día siguiente (segundo, por consecuencia): párpado inferior y carrillo muy 

edematizados; conjuntiva muy roja, pero sin vestigio de exudado; un poco de 
exudado por la fosa nasal correspondiente; delgada capa blanquecina en el sue­
lo bucal. 

El tercer día: región ocular casi normal apenas edematizada conjuntiva roja; 
en el pico se había extendido la lesión. El territorio cauterizado estaba por 
completo recubierto de una placa blanca, lisa, reluciente, de un tercio de milí­
metro de espesor próximamente, compacta y adherente. 

El cuarto día: conjuntiva todavía un poco roja. Pico: capa blanca sin cambio. 
Además existen, en la faringe, dos islotes estrechos y alargados de exudado, que 
ofrecen caracteres análogos a los de la placa. 

El quinto día: de los dos islotes de la faringe, sólo persiste uno. Placa bucal 
sin variación. Se quita un fragmento de esta placa; el examen microscópico 
prueba que se trata de un exudadofibrinoso. El examen bacteriológico muestra 
en este exudado un número inverosímil de los microbios más variados (que to­
man y que no toman el Gram), entre los cuales—si no es vano afirmarlo en tal 
caso—yo diría que no se encuentra el bacilo de la difteria humana. El exudado 
nasal cesó. 

El sexto día: conjuntiva normal. Nada de exudado nasal. Ninguna lesión en 
la faringe. Solamente persiste la placa bucal en la región cauterizada, pero el 
exudado ha cambiado de caracteres: es grisáceo y reblandecido, sobre todo en 
su periferia, que se agota fácilmente. 

En los días siguientes desaparece progresivamente por su periferia esta pla­
ca exudativa; nueve días después de la inoculación no quedan ni vestigios. 

El conjunto de estas observaciones prueba que el bacilo de la difteria no es 
patógeno para la gallina, es decir, que es incapaz de cultivar, de multiplicarse 
en ella. 

En la gallina normal, a pesar de la cantidad formidable de bacilos introduci 
da: ningún accidente. . -

En la gallina con las mucosas cauterizadas, esta misma dosis enorme de ba-



cilos provoca ciertos trastornos locales, pero estos trastornos, manifiestamente, 
no debe achacarse más que al poder tóxico del bacilo y no a su virulencia. Son 
la consecuencia exclusiva de la toxina (toxina figurada o endotoxina), que puede 
penetrar en los tejidos gracias al traumatismo previo. 

En la conjuntiva los trastornos fueron puramente tóxicos: edema copioso, 
pero efímero, que desaparece en cuarenta y ocho horas sin dejar vestigio. 

Lo mismo en la pituitaria. 
En la mucosa bucal se desarrolló una falsa membrana, pero alcanzó su má­

ximum al tercer día, quedó circunscrita al territorio cauterizado y no tuvo nin­
guna tendencia a espesarse; por el contrario, fué desapareciendo progresivamen­
te. Y si ésta no fué ya efímera, se debió a que estaba literalmente infiltrada de 
gérmenes de contaminación, que sostuvieron la inflamación. 

El aspecto bacteriológico del exudado era lo más desemejante posible del 
que presenta la falsa membrana diftérica; numerosas especies microbianas figu­
raban en él, pero no se encontraba el bacilo de la difteria. 

Concluyo que el bacilo de Klebs-Lceffler es incapaz de cultivar en las muco­
sas de la gallina, ni siquiera en las muy alteradas; que este bacilo no es virulento, 
no es patógeno para la gallina; que no hay ninguna causa común entre las lesio­
nes «difteroides» de la gallina y la difteria del hombre. 

Pasterela.—Con el bacilo de Schmorl, me parece que esta especie microbia­
na desempeña un papel de primer orden en las complicaciones de la viruela (y 
de la coriza contagiosa). 

La pástetela es muy frecuente en estos exudados y se comprende que 
C. Guérin (1903) haya podido considerarla como causa determinante. Sin em­
bargo, por variados que sean los modos de inoculación o de infección, jamás se 
reproducen con la pasterela lesiones análogas a las lesiones de complicación que 
nos ocupan. 

Se puede aislar el microbio in vitro. Guérin practicó el aislamiento in vivo 
por pases sucesivos en el pichón. Sería mejor utilizar el conejo, especie más 
sensible. 

Esta pasterela de los exudados es patógena, pero lo es mucho menos que la 
pasterela del cólera. Con cultivos en caldo de veinticuatro horas, mientras que 
V2000 de c. c. (y aun menos) de pasterela del cólera mata a la gallina en uno o 
dos días, 1¡2 c. c. de pasterela de los exudados no mata a la gallina (muy frecuen­
temente). Por el contrario, esta misma dosis de x/2 c. c. mata al conejo en las 
veinticuatro horas. 

Me parece legítimo atribuir a la pasterela un papel en las complicaciones de 
la viruela (y en la coriza contagiosa) no solamente a causa de su presencia ha­
bitual, sino por las razones siguientes: acabamos de ver que es patógena (relati­
vamente); varias veces, en los enfermos antiguos que sucumbían-la he encontra­
do pura en la sangre; en fin, porque con motivo de pruebas de virulencia o de ti­
tulación de suero, habiendo inyectado pasterela en antiguos enfermos curados o 
en animales nuevos en apariencia, veía yo «salir» una rinitis extraordinariamente 
intensa y efímera. Algunas horas después de la inyección: destilación muco-puru­
lenta muy copiosa y estornudos repetidos; el ave se ve obligada a respirar por el 
pico, y el pico queda permanentemente abierto. Cuarenta y ocho horas más 
tarde habían desaparecido todos los síntomas (i). 

(1) Yo he observado exactamente el mismo «fenómeno» en los conejos curados desde 
hacía varias semanas de coriza purulenta e inoculados en la* vena con un cultivo de bacilo de 
Schmorl. La inyección hacía «salir» una destilación purulenta blanco-verdosa, espumosa y 
tan abundante que hacía la respiración muy sonora. En cuarenta y ocho horas habían desa­
parecido los accidentes. 



Yo bien sé que desde el punto de vista diagnóstico la especificidad de estas 
reacciones focales es esencialmente relativa; sin embargo, consideradas en su 
conjunto, estas observaciones permiten considerar como muy probable el pa­
pel de la pasterela en las complicaciones de las enfermedades que nos ocupan. 

También es muy legítimo preguntarse si la pasterela de los exudados no es 
susceptible de aumentar su poder patógeno y de provocar epizootias de cólera. 
Esto es posible y yo he notado varias veces muertes individuales por septicemia 
pasterélica en enfermos deprimidos. Pero esto no es cierto, porque el cólera no 
es más frecuente en los criaderos con viruela o con coriza que en los criaderos 
sanos. 

Bacilo di la necrosis.—Este bacilo es el más importante de los gérmenes de 
infecciones secundarias por su frecuencia en los exudados por las lesiones que él 
sólo es capaz de provocar y por la intoxicación lenta que ejerce (o la caquexia 
progresiva que determina). , ' 

El aislamiento de este microbio es bastante laborioso; se le aislará in vivo: 
en la gallina (inyección en la vena) o en el conejo (inyección en la base de la 
oreja, o mejor, para comenzar, instilación en las cavidades nasales). 

Ya he indicado antes aquí mismo (Maladie de Schmorl, 1908) cuan variadas 
son en el conejo las lesiones espontáneas o experimentales que este microbio 
puede provocar: abscesos subcutáneos con intoxicación lenta consecutiva y 
muerte en quince a treinta días por caquexia; renitis purulenta; sinusitis purulen­
ta estomatitis difteroide; artritis pleuro-pneumonía; peritonitis; pericarditis, sin 
hablar de las adenitis. 

En la gallina no es tan variado-el papel del bacilo de la necrosis, pero está 
lejos de ser despreciable, y repito que es el principal responsable de las com­
plicaciones. Y, sin embargo, cuando se busca la prueba experimental, general­
mente se fracasa. Un ejemplo entre otros: 

Una gallina recibe en el párpado superior */, c. c. de cultivo. Se desarrolla 
un edema voluminoso que se extiende al carrillo y a la carúncula correspondien­
tes; tres días después ha desaparecido el edema casi por completo y se nota: al­
rededor del ojo una induración en rodete y en la carúncula un nodulo del volu­
men de una habichuela. Estas lesiones no tienen ninguna tendencia a progresar, 
ni aun cuando se repiten las reinoculaciones. Por el contrario, se van densifican­
do progresivamente; incididas, se ve que están constituidas por un bloque de 
pus amarillento y muy consistente. 

Esto se debe a que en los cultivos sucesivos (yo lo señalé ya en 1908) pierde 
el bacilo rápidamente su poder patógeno. 

Otra cosa ocurre con un cultivo virulento. 
Sucumbe una gallina variolosa antigua; la sangre da un cultivo puro de ba­

cilo de Schmorl. Un c. c. de este último cultivo se inoculó bajo la piel, en la re­
gión ocular de una gallina nueva. El segundo día ya está el ojo cerrado; se des­
arrolla el sexto día sin absceso del grosor de una avellana; coriza del lado co­
rrespondiente. El ave muere, muy adelgazada, a los veinticinco días. Sangre es­
téril. 

Otro ejemplo: Una gallina recibe, en la vena, una emulsión de «falsas mem­
branas» de otra gallina con «difteria». Desde el tercer día permanece obstinada­
mente acostada y adelgaza muy rápidamente, aunque continúa comiendo nor­
malmente. Muere, verdaderamente esquelética, al décimo día. Únicas lesiones: 
artritis purelenta de las dos rodillas; «falsas membranas > enramadas» amarillo 
claro, distienden las articulaciones. Examen directo del pus: el bacilo dé la ne­
crosis y un estreptococo. Hemocultura, bacilo de la necrosis puro. 
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Otro ejemplo: Una gallina recibe, en el párpado superior, una emulsión de 
un foco de pneumonía por el bacilo de 
la necrosis en el conejo (i). 

Se desarrollan una conjuntivitis y una 
panoftalmía purulentas. «Falsas mem­
branas» amarillas, de olor nauseoso, lle­
nan y desbordan la cavidad orbitaria, re­
cordando mucho la lesión ocular de la 
«difteria más clásica» (fig. 7). El ave adel­
gaza enormemente y muere cuarenta y 
ocho horas más tarde. Ninguna otra 
lesión en la autopsia. Examen directo: 
bacilo de la necrosis y gérmenes varia­
dos. Heroocultura: estéril. 

Inoculado de gallina a gallina este 
microbio adquiere un poder patógeno 
considerable. En el pectoral provoca una 
necrosis masiva que transforma el mús­
culo en bloque blanco amarillento; el 
ave muere en algunos días, frecuente­
mente con una septicemia de bacilo de 
Schmorl. 

Este poder patógeno, muy importan­
te, me había impulsado hace ya quince 

Fig. 7.—Panoftalmía purulenta producida por 
el bacilo de Schmorl. 

Muerte en seis semanas. 

años a preparar un suero contra el bacilo de la necrosis. 
Obtenido en el 

caballo porinyec-
ciones intraveno­
sas de cultivos vi­
vos y virulentos, 
este s u e r o era 
muy «activo» en 
el cobaya p r o ­
bado por inocu­
lación peritoneal. 
A la dosis de un 
c. c. bajo la piel 
protegía al coba­
yo contra una do­
sis de virus—en 
el peritoneo—co­
rrespondiente a 
dos y cuatro do ­
sis mortales en 
menos de tres o 
cuatro d í a s . Es 
que la infección 
del cobayo eraen 

40° 

39° 

38° 

37° 

40° 

39° 

38° 

37° 

40° 

39° 

38° 

37° 

40° 

39° 

38° 

37° 

40° 

39° 

38° 

37° 

40° 

39° 

38° 

37° 

_j If he A C 

40° 

39° 

38° 

37° 

U i J A 
^ 

40° 

39° 

38° 

37° 

|t f V 0. 

40° 

39° 

38° 

37° 

[ 40° 

39° 

38° 

37° 

\ l / "*s ̂  ^ rA 40° 

39° 

38° 

37° 

\ , ' \ 
40° 

39° 

38° 

37° 

v 
1 

40° 

39° 

38° 

37° 

\ 1 

40° 

39° 

38° 

37° 

\ r 

40° 

39° 

38° 

37° 

V E \ 

40° 

39° 

38° 

37° 

\ 

40° 

39° 

38° 

37° 

\ 

40° 

39° 

38° 

37° 

V 

40° 

39° 

38° 

37° 

\ A A ', 

40° 

39° 

38° 

37° 

s, <* u 1 i 

40° 

39° 

38° 

37° 

V 

40° 

39° 

38° 

37° 

1 

40° 

39° 

38° 

37° 

^-

40° 

39° 

38° 

37° 

40° 

39° 

38° 

37° 
20 21 22 23 Ih 25 26 27 28 29 30 1 2 

Mois de Juin 
Injectlon le 21 á ¡0 heures 

Traza lo n.° B. - I U l u l rtei 'm i n t ra rer 
ios 

Ofi 
is 

a. i 
un 

n 
rt; 

•i 
1. 

' ; t l >«11 0 . l e í b u-¡ 1.. l e tol m u-l 

(1) Se trataba, en eí conejo, de una pneumonía experimental desarrollada partiendo de 
esiones diftéricas de la .gallina. 
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Notas clínicas 

De mi diario de observaciones 

El estío y la intensidad de la claudicación en los 
animales encastillados y sobrepuestos de talones 

Lógica deducción 
No es un hallazgo lo que vamos a exponer, Poco de original tiene. Sin em, 

bargo, para los que no se preocupan del por qué de las cosas, no vendrán ma 
estas cuartillas. 

Nada resolverán prácticamente en asunto cuyos remedios están tan al alcance 
de todos. No obstante eso, como nosotros solo pretendemos dar una explica­
ción, allá va. 

A muchos de nosotros, lo mismo en el ejercicio civil de la profesión como 
en el orden castrense, puede que no nos haya preocupado ni poco ni mucho 
que los semovientes estrechos de talones o sobrepuestos hayan claudicado más 
en verano o en invierno. 

Y como es natural, tampoco habremos descendido a pensar las razones por 
las cuales se exalta el síntoma claudicación durante el estío en esa clase de en­
fermos. Por regla general, este defecto de conformación del casco que tiene su 
principal fundamento en el herrado antihigiénico, no nos mueve a otra cosa que 
a emplear los recursos de que disponemos para paliarlo o curarlo y a corregir 
el descuido o imprudencia en la persona que lo cometió. El curso del proceso 
anormal nos tiene sin cuidado. 

El que se haya fijado en la marcha de estos procesos en todas las estaciones 
del año habrá visto como nosotros que durante el verano se agravan. La claudi­
cación es mucho más aparatosa aun cuando en ese tiempo descansen y en in-
invierno trabajen. Como que ocurre que algunos semovientes trabajan con rela­
tiva facilidad en otoño e invierno (a poca velocidad, se entiende) y en verano ca­
minan como sobre ascuas encendidas. 

«En la trilla se encoja el burro», dice el refrán, y es cierto. Las labores de la 
recolección de cereales son causa*de un elevado número de lesiones del aparato 
locomotor acompañadas de claudicación. Sin embargo, en los animales objeto 
de estas líneas influye desde luego el exceso de trabajo que pueden realizar du­
rante la recolección, si es que a estos menesteres son dedicados, pero su influen­
cia no es fundamental. Puede ser un complemento el excesivo trabajo (los hay 
que no trabajan o que trabajan poco), una derminante si se quiere; pero lo fun­
damental no parte del exceso de actividad, sino del cambio que sufren las pro­
piedades físicas del casco durante el verano. 

El casco de los animales es más duro, más seco, menos extensible y menos 
elástico en verano que en invierno. Sobre todo la tapa y la palma sufren honda 
transformación en sus propiedades físicas. La ranilla también pierde blandura y 
elasticidad. 

La sequedad que acompaña a la estación estival se refleja en el casco de los 
animales haciéndole perder las cualidades que necesita para desempeñar el co­
metido que la naturaleza le asigna. 

La pérdida del grado conveniente de humedad dificulta la nutrición y trae 
consigo la disminución de la elasticidad. Al secarse el casco se endurece y se 
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vuelve rígido. En estas condiciones son más violentas y duras las reacciones que 
se engendran en el apoyo. 

El estuche córneo se reduce aparentemente de tamaño. La facultad de dila­
tarse y de contraerse se aminora considerablemente. Y como las partes conteni­
das se ven oprimidas por la férula de una rigidez desmesurada, aparecen en ellas 
los trastornos de la nutrición y de la inervación con las consiguientes variacio­
nes morfológicas y sensitivas. La sensibilidad cede su puesto poco a poco al do­
lor; y llega un momento en que, si la sequedad del medio se prolonga, es mate­
rialmente imposible que el animal camine. 

Es , por todo ésto, por lo que los animales encastillados y de talones sobre­
puestos claudican más en verano que en invierno, por eso también debe consi­
derarse más grave el defecto de esta índole que aparece al principio del verano. 
El trabajo que un animal sobrepuesto de talones no pueda realizar en verano lo 
realizará probablemente en invierno en igualdad de condiciones. El mismo indi­
viduo se-defiende mejor en las estaciones frías y húmedas. Es el grado higromé-
trico de la atmósfera y del suelo el que juega un importantísimo papel en el cur­
so de estos defectos consecutivos al herrado. 

* * * 

De lo dicho se desprende una deducción muy lógica. Si la sequedad del es­
tío es enemigo tan terrible de'los encastillados y sobrepuestos, justo será reco­
nocer que lo primero que debe hacerse en todo tiempo, y especialmente en ve­
rano, con esos enfermos, es restituirles el grado de humedad que su estuche 
córneo perdió. De ahí que den tan buenos resultados los maniluvios y pediluvios. 

Nosotros dedicamos especial atención a esta clase de enfermos durante mu­
cho tiempo y nos convencimos de que sin modificar esa condición física del cas­
co es imprudente y prematuro lo demás. 

JÓSE HERNANDO 

Veterinario militar 

Noticias, consejos y recetas 

LA PRIMERA MUJER CON TÍTULO VETERINARIO EN ESPAÑA.—En la Escuela de Ve­
terinaria de Córdoba obtuvo en el curso pasado el título que le faculta para 
ejercer nuestra profesión la bella e inteligente señorita María Cerrato Rodríguez, 
primera mujer que en España logra este título, pues aunque algunas otras tuvie­
ron antes igual propósito ninguna de ellas lo realizó al fin. 

La señorita María Cerrato Rodríguez es un magnífico ejemplar de la mujer 
moderna, preocupada y absorbida por los más altos problemas especulativos, 
con aspiración a ser una *unidad» bien definida y no un simple apéndice del 
hombre; mujeres arrogantes, de valor y de cerebro, que vienen planteando al 
otro sexo, cada vez con mayores apremios, la competencia profesional en la lu­
cha por la vida. 

Nació esta señorita en Arroyo de San Servan (Badajoz) y casi toda su corta 
vida se la ha pasado estudiando. En el el Conservatorio de Madrid cursó solfeo 
con notas de sobresaliente. En Badajoz hizo todo el grado de bachiller alcanzan­
do cuatro premios, y en esa misma capital conquistó el título de maestra "con 
matrículas de honor. Después efectuó más oposiciones a Escuelas, obteniendo 



con el número 10 la de Esparragosa de Lares (Badajoz; 
cia para empren­
der la carrera de 
Farmacia,de la que 
cursó el preparato­
rio en Sevilla y 
tres años en Gra­
nada, todo ello con 
brillantes notas, y 
teniendo después 
necesidad de tras­
ladarse a Córdoba, 
en veinte meses de 
asidua l a b o r se 
preparó para exa­
minarse de todas 
las asignaturas de 
V e t e r i n a r i a , lo­
grando obtener el 
título y disponién­
dose ahora a ter­
minar la carrera de 
Farmacia. 

Se trata, pues, 
de un caso ejem­
plar. Rendidos de 
nuestra carrera es cosa ordinaria, habrían de reconocer 
pedazo de la Veterinaria entre las manos delicadas de 
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Pidió pronto la exceden-

admiración por tan 
p e r s e v e r a nte es­
fuerzo, saludamos 
con toda simpatía 
a esta ilustre com­
pañera, a la que de­
seamos en la vida 
tantos éxitos como 
merece su extraor­
dinaria laboriosi­
dad. ¡( )jalá que en 
esa misma Escuela 
de Veterinaria de 
Córdoba, que ha 
tenido el honor de 
conceder el primer 
título veterinario a 
una mujer, veamos 
algún día a la seño­
rita Alaría Ccrrato 
explicando una cá­
tedra! Con tal ejem­
plo, hasta los men­
tecatos que persis­
ten en creer que 

a la evidencia viendo un 
una señorita. 

E L TRANSPORTE DE LA LECHE.— En las grandes poblaciones aumenta todos los 
años el consumo de leche, que cada vez hay mayor tendencia a que se produzca 
fuera de los centros consumidores, en pleno campo, existiendo ya bastantes ciu­
dades populosas que no producen ni un solo litro de tan preciado alimento. 

La movilización de tan enorme masa de leche impone al higienista preocupa­
ciones constantes para hacer cada vez más problemático el riesgo de alteración 
de este líquido y sus efectos consiguientes en el organismo humano. Aunque to­
davía hay paises, como España, en que el transporte de la leche no ha preocu­
pado seriamente a nadie, y se hace de cualquier manera, con los resultados que 
se pueden suponer y muchas veces se han deplorado, sin que por ello se haya 
puesto el remedio debido; lo corriente en todo el mundo civilizado es reunir en 
puntos estratégicos la leche de cada comarca, en dichos puntos pasterizarla y 
después remitirla por ferrocarril dentro de pequeños bidones, previamente asep-
tizados con todo rigor. Este procedimiento, higiénicamente, es bastante estima­
ble, aun reconociendo lo difícil que es aseptizar bien tantos bidones; pero eco­
nómicamente no lo es, pues se calcula que hay una disminución del 10 al 15 
por loo por pérdidad al envasar y por adherencias en las paredes interiores ee 
'os recipientes. 

Ln industrial de Chicago ha resuelto la parte económica del problema y ha 
mejorado su parte higiénica con la construcción, para transportar la leche que 
produce, de un verdadero vagón-tanque frigorífico, que consta de dos enormes 
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depósitos cilindricos, en cada uno de los cuales caben doce mil litros. El frío 
se produce por una circulación de salmuera y se mantiene constante la tempe­
ratura en el interior del vagón. Además, los dos depósitos están montados so­
bre un espeso suelo de asfalto que les evita las vibraciones excesivas, y la pared 
interior de dichos cilindros es de vidrio, lo que reduce tres cuartas partes la can­
tidad de leche que queda adherida comparativamente con los bidones de latón. 

Sería insensato aconsejar en España el empleo de ese nuevo medio de trans­
porte de la leche, cuando no hemos llegado siquiera al período de la pasteuri­
zación. Con que no se tuvieran horas y más horas al sol en las estaciones las 
cacharras llenas de leche y con que el transporte por ferrocarril se hiciera más 
rápidamente nos daríamos por contentos. 

* * * 
MEDICACIÓN ANTIHELMÍNTICA.—En The Veterinary Mediente (enero de 1923) 

publicó el ilustre parasitólogo norteamericano C. Hall un notable trabajo sobre 
la medicación antihelmíntica, en el que reúne los mas eficaces tratamientos 
contra los vermes y ascárides de las cabras, ovejas, cerdos, perros, gatos y aves, 
según se ve a continuación: 

Cabras y ovejas.—En cuatro días desaparecen los vermes gástricos, sin nece­
sidad de purgantes, dando por la mañana en ayunas loo c. c. a las ovejas y 
50 c. c. a los corderos de la solución acuosa de sulfato de cobre al 1 por 100. 
Algunos aconsejan, para obtener . mej or resultado, añadir a dicha solución el I 
por loo en peso de polvo de tabaco. 

En África del sur se emplea mucho esta fórmula: 

Arsenito de sosa ., I parte 
Sulfato de cpbre 4 id. 

que se dará, teniendo a los animales sin beber desde la víspera del tratamiento 
hasta la mañana siguiente, a estas dosis: O gr. 25 para los corderos de dos a tres 
meses, o gr. 5 para los de un año y 0,625 para los de dos años y más. 

Contra los vermes intestinales, Hall aconseja el tetracloruro de carbono a la 
dosis de 15 a 30 c. c. en aceite de ricino o bien 4 y 8 c. c. en cápsulas. Tam­
bién sería buena la mezcla de sulfato de cobre y polvo de tabaco a las dosis an­
teriormente indicadas. En fin, el aceite de quenopodio sería eficaz a la dosis de 
4 c. c. en 160 c. c. de leche. 

Cerdos.—Contra los ascárides del cerdo, después de un ayuno de 24 horas 
o más, se pueden dar: 

Aceite de quenopodio 3>75 c. c. 
Aceite de ricino . . 64 c. c. 

en los cerdos de cuarenta y cinco kilogramos de peso, aumentando o disminu­
yendo la dosis en proporción con éste y dando una purga suficiente para com­
batir la acción constipante y tóxica del quenopodio. A los dos días se han en-] 
pulsado todos los vermes. 

Perros.—Contra los ascárides de esta especie animal, da excelentes resulta-1 
dos, después de un ayuno de doce horas o más, el aceite de quenopodio e n 
Cápsulas a la dosis de O c. c. I por kilogramo de peso, teniendo buen cuidad" 
de administrar en seguida una cucharada de las de sopa de aceite de ricino. ^-n 

los perros viejos y en los recién nacidos es preferible el tetracloruro de carbo­
no a la dosis de O c. c. 3 por kilogramos en pildoras duras, pudiendo admi­
nistrarse hasta a perritos de dos semanas. 

Gatos.— Se emplea también de preferencia el aceite de quenopodio, pero 
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reducido a la dosis de o c. c. 0,5 por kilogramo, a causa de tener doble toxi­
cidad para el gato que para el perro. 

Aves.—Contra los gruesos vermes redondos (ascaris perspicillum) recomien­
dan Herms y Beach el tratamiento siguiente: para cien aves tómense 453 gra­
mos de tabaco finamente picado, que se deja en agua durante dos horas; en se­
guida se mezcla todo con la pasta habitual, y se les da a las aves después de 
veinticuatro horas de ayuno. Cuando han pasado dos horas de la absorción del 
tabaco, se distribuye la cuarta parte de la ración de grano mezclada con una so­
lución acuosa de sulfato de magnesia (10 gramos por gallina). Se repite diez 
días más tarde. 

También se puede emplear el aceite de quenopodio mezclado con un mash 
húmedo, a la dosis de 3,75 c. c. (una cucharada de té) de dicho aceite para do­
ce gallinas. En el tratamiento individual recomienda Hall el aceite de quenopo­
dio a la dosis de 0,2 c. c. en 2 c. c. de aceite de ricino, o la trementina a la do­
sis de 2 c. c. en 8 c. c. de aceite de ricino. 

Contra los vermes del ciego (heterakis papulosa) es mejor emplear las inyec­
ciones rectales de aceite de quenopodio en suspensión en un aceite dulce: 
O c. c. I de quenopodio en 5 c. c. de aceite para las aves de 1500 gramos. La 
punta de la jeringuilla debe pasar el fondo de la cloaca. 

En un criadero importante es cómodo y suficiente emplear el tratamiento 
por el tabaco una vez al mes. 

Contra los vermes acintados y los espirurideos no se conoce tratamiento 
satisfactorio. 

\ ducidc 
I EL 

REVISTA DE REVISTAS 
Física y Química biológicas 

P. DESFOSSES.—yuELQi'Es RÉFLEXIONS SUR L'UXIVERS ET SUR LA VIE EX AXALYSE 
DE TRAVAUX R É C E X T S ( A L G U N A S R E F L E X I O N E S SOBRE EL UNIVERSO Y LA VIDA AXA-

UZANDO TRABAJOS RECIENTES).—La Presse Medícale-, París, núm. I I , 171-172, 
7 de febrero de 1925, 

F.n este nuevo estudio, continuación de varios anteriores, todos cuales hemos repro" 
cido, se ocupa el autor de 

TIEMPO.—La tendencia de los hombres a referir al tiempo pasado o a dejar para lo fu­
turo las cuestiones embarazosas, es una de las manifestaciones más curiosas de la inteligen­
cia humana en yerro. Parece que se cree que el tiempo por sí sólo resuelve los problemas. 
'isi hacen los demagogos cuando colocan en lo futuro las promesas de bienestar ante los ojos 
d e los proletarios; así hacen los hombres de Estado que dejan al tiempo la solución de las 
dificultades económicas que su timidez no osa abordar 

c-a parte alguna se encuentra más completa que en Geología b en Paleontología esta ten-
de.icia a dejar al tiempo las soluciones que no se pueden dar. Los antiguos representaban 
el tiempo bajo la figura de un anciano armado de una guadaña; los paleontólogos parecen 
considerarlo como un artista encargado de modelar lentamente las razas y las especies igual 
que un escultor amasa la arcilla. 

Hay paleontólogos que juegan con los miles y millones de años con una maestría incom­
parable. Véanse algunos ejemplos en el libro de un naturalista americano: 

*-' más antiguo fósil de équido/jue se conoce es tetradáctilo; más tarde aparecieron 
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équidos tridáctilos. ¿Por qué? No se sabe nada. El paleontólogo escribe fríamente: la evolu­
ción ha sido tan gradual que la reducción del quinto dedo que ha transformado el más anti­
guo équido tetradáctilo conocido en équido tridáctilo ha necesitado un millón de años, y han 
hecho falta dos millones para acabar la reducción del segundo y el cuarto dedo. 

Otro ejemplo. Los proboscídeos actuales provienen, al parecer, de otro proboscídeo que 
frecuentaba las antiguas orillas del Nilo en la época oligocena; habrían hecho falta un millón 
quinientos mil años para hacer pasar la familia proboscidia a los tipos actuales de elefantes 
indios y africanos. 

Se trata de explicarnos el origen de las aves y se nos cuenta la odisea de un pequeño 
reptil bípedo en forma de lagarto, que pasa del modo de vida terrestre al modo terrestro-
arbóreo, sin duda con un fin de seguridad, y después, a fuerza de saltar desde lo alto de las 
ramas al suelo durante millares de años, la familia del pequeño travieso adquiere por este 
hecho primero un paracaidas y después alas verdaderas. 

¿En qué bases reposan estas evaluaciones y explicaciones? Antes de responder a esta 
cuestión hay que ver las palabras de que se dispone para conocer el pasado geológico. 

Este pasado no se ha podido observar directamente y sólo le conocemos por los vesti­
gios que ha dejado en el presente. Por el tiempo que emplean a nuestra vista los fenóme­
nos físicos o las reacciones químicas, los geólogos deducen el tiempo que ha debido emplear­
se en la formación de los terrenos que ahora observan. Por lo tanto, no se puede saber nada 
del pasado de la tierra más que a condición de admitir que las leyes físico-químicas no han 
cambiado v que tampoco han cambiado las leyes de crecimiento de los vegetales y de los 
animales. Nos vemos obligados a admitir que estos fenómenos físicos, químicos y biológicos 
se verificaban antes con la misma rapidez que hoy, lo que es muy posible y hasta probable, 
si se quiere; sin embargo, hay que confesar que las evaluaciones geológicas parten de una hi­
pótesis. Esta hipótesis es tan poco segura que el razonamiento por analogía de que se sirve el 
geólogo le conduce a contradicicones con los resultados obtenidos por otros sabios con otros 
métodos. Calculando, conforme a las leyes de la termodinámica, el tiempo que el sol lleva 
candónos su calor, los físicos encuentran unos cincuenta millones de años. Este tiempo no 
bastaría aún a los geólogos. Estos estiman que el depósito de las capas en que se encuen­
tran restos de vegetales o de animales, que no han podido vivir sin el sol, ha exigido un 
número de años acaso diez veces mayor. ¿Cuál de los dos grupos de sabios tiene razón? 

Si las bases de cálculo de los geólogos son ya poco seguras, ¿qué decir de las de los 
paleontólogos, puesto que no asistimos a estas transformaciones graduales de las especies 
afirmadas a priori por la paleontología? Por el contrario, todos los cambios que observamos 
en los seres vivos son cambios bruscos. Si, en efecto, abandonando el estudio de las eda­
des geológicas, revueltas desde hace tanto tiempo, queremos simplemente dar un paseo por 
el campo en la primavera, podemos asistir al origen y evolución de la vida. Bajo la libia in­
fluencia del sol primaveral una pequeña masa de protoplasma, depositada por un batracio 
cualquiera, se convierte a los pocos días en un renacuajo, especie de pez de cabeza gruesa* 
que poco después de un día de vida acuática, adquiere patas, pierde su cola, transforma sus 
bronquios en pulmones, se hace anfibio y abandona el húmedo elemento para brincar por/ 
la tierra firme y hasta encaramarse en ocasiones a los árboles. / 

En el mismo charco de agua vemos una larva acuática, la larva del mústico, decidir» 
un día a cambiar de elemento, despojarse sus atributos de nadadora, proveerse de alas f~ 
mirablemente dispuestas para al vuelo y lanzarse hacia el cielo azul, ebria de espacio / d e 

luz. Todas estas transformaciones que cada día, cada hora y cada minuto, se efectúan en las 
ondas, en el suelo y por encima del suelo, no necesitan ni largas adaptaciones ni cambio de 
clima. La larva de Culex, deseosa de evolucionar por el aire, no necesita trepar penosa­
mente a lo largo de las cañas y seleccionarse durante miles de años para adquirir las alas 
que le faltan; algunas horas de cálidos rayos solares bastan para realizar la obra. 

En algunas semanas un insecto cualquier pasa por todas sus metamorfosis; de larva rec-
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tante se convierte en animal alado. Estas transformaciones son más radicales que la atrofia 
de un dedo del pié y son rápidas. 

¿No podrían los antropólogos deducir lógicamente de estas observaciones diarias que tam­
bién fueron muy rápidos antes los cambios de especies? 

Es inútil insistir: geólogos y paleontólogos hacían y hacen diario trabajos admirables, pero 
todas las explicaciones a lo Darwin sobre la evolución de los seres, con que se deleitaban 
los biólogos de fines del siglo xix, no satisfacen ya a nadie y nos parecen infantiles. 

Todos estos cálculos de miliares y de millones de años de la Paleontología carecen de ba­
ses sólidas y hasta «son vanas todas las evaluaciones de la longitud de los tiempos geológi­
cos; no nos han enseñado ni a comparar entre ellos las duraciones de los diversos períodos < 
(Termier). 

Por otra parte, cuando no se trata ya de acontecimientos contemporáneos o históricos, ¿a 
qué viene discutir sobre las palabras de millarej y millones de años, de tiempo largo y de 
tiempo corto; ¿Sabemos acaso lo que es el TIEMPO? 

«¿Qué es el tiempo?—decía San Agustín—Si nadie me lo pregunta, lo se; si quiero ex­
plicárselo a alguien, no lo sé». 

Se estudie el tiempo en metafísica, en física o en matemáticas, rápidamente se llega a abis­
mos insondables. 

Desde el punto de vista puramente esquemático, se puede dividir la noción del tiempo 
en tres nociones distintas: 

El tiempo psicológico, que vivimos, que percibimos en nuestra conciencia; el tiempo físico, 
que encontramos en las cosas, y el tiempo matemático, que es la introducción del tiempo físi­
co en las fórmulas de cálculo. 

TIEMPO PSICOLÓGICO.—Se ha definido el tiempo psicológico: ordo successivorum, el orden de 
sucesión de las cosas (lo que es definir el tiempo por el tiempo, porque sucesión implica la 
idea de tiempo). 

Mientras nuestra atención está traída por el mismo conjunto de sensaciones y de ideas 
y nosotros no observamos cambio en nuestro estado de conciencia, estamos en el presente; 
pero todos vemos que este presente es esencialmente inestable: si fijamos este presente, le 
vemos desaparecer en el acto. Nuestra memoria opone inmediatamente la imagen del presen­
te desaparecido a un nuevo presente que ha tomado su sitio; el presente desvanecido ya no 
es más que un recuerdo. Este recuerdo va a unirse con todos los demás recuerdos para cons­
tituir un conjunto de viejas imágenes, dispuestas como por capas, que se llama el pasa­
do. A nada podría compararse mejor la noción del tiempo psicológico que auna cinta 
cinematográfica que pasa ante nuestros ojos. El pasado es la parte de cinta ya desarrollada, 
el presente es la parte que se está desarrollando rápidamente y el futuro es la parte que queda 
por desarrollar. El futuro, el porvenir, son las imágenes posibles que esperamos. Una cinta ci­
nematográfica nos da la impresión de una continuidad física que se sucede y, sin embargo, 
está formada de imágenes aisladas, discretas. De igual manera la cadena de los recuerdos se 
nos aparece como continua, como pudiendo ser infinitamente subdividida. Sin embargo, es­
ta no es más que una impresión que nos da el carácter de nuestras sensaciones, cuyo poder 
persiste cierto tiempo. Ya hace muchos años que Pitágoras admitió que las percepciones 
sensoriales no son claras más que a condición de ser distintas y discontinuas. El fisiólogo 
moderno no habla de otra manera. La audición de una sonata de Beethoven nos da el senti­
miento de la continuidad y, sin embargo, esta sonata está compuesta de notas separadas. De 
igual manera que la materia no estaría compuesta más que de granos de energía eléctrica, el 
tiempo estaría constituido de partículas. 

Referimos todas nuestras sensaciones a los acontecimientos periódicamente renovados 
de la naturaleza, los días, las noches, las horas, que recuerdan las mismas ocupaciones, las 
mismas necesidades. Estos acontecimientos periódicos jalonan la ruta del pasado, la divi­
den en cuadritos donde los otros acontecimientos van a colocarse. Por inducción preveemos 
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el retorno de los mismos días y de las mismas noches; en una palabra, de los mismos cua­
dros, que de antemano llenamos con nuestros proyectos, nuestras aprensiones o nuestras 
esperanzas. 

En suma, el tiempo se reduce a dos nociones: noción de nuestro ser permanente, el yo, 
y noción del cambio que sobreviene en nuestras sensaciones, en nuestros estados de con­
ciencia. 

Nos hacemos en nuestro yo una representación dé lo s fenómenos que nos parece que 
se suceden en lo que llamamos el mundo exterior. Esta cinta cinematográfica del mundo se 
desarrolla de acuerdo con la cinta de nuestros pensamientos, se yuxtapone a nuestro pro­
pio tiempo psicológico. Esta apariencia temporal de nuestra representación de las cosas ' 
¿tiene un valor objetivo? O, dicho de otra manera, ¿existe el tiempo solamente en nosotros, 
o se encuentra también en las cosas? Esta es toda la cuestión de la objetividad del tiempo. 

Admitimos, creemos que hay un tiempo exterior que engloba nuestro tiempo interior; 
pero nos es imposible demostrarlo. El tiempo exterior, físico, sale del tiempo psicológico, 
metafísico. 

TIEMPO FÍSICO.—El tiempo psicológico es propio de cada conciencia individual. Si las 
diversas conciencias estuviesen aisladas las unas de las otras, habría tantos tiempos dife­
rentes como conciencias; en efecto, la misma hora podría parecer a ciertas personas muy 
larga y a otras muy corta, según las disposiciones de espíritu de cada uno. 

Sin embargo de lo que las conciencias individuales comunican entre sí y con el mundo 
exterior, yuxtaponemos todos los tiempos conscientes, les fusionamos en un tiempo único 
y universal, que abraza no solamente todos los fenómenos de conciencia, sino también to­
dos los del mundo exterior, y así obtenemos este convenio al que llamamos el TIÜMPO. Este 
tiempo lo dividimos por la marcha del sol, o más simplemente por la marcha de nuestros 
relojes. Tendríamos todavía un medio de dividir el tiempo, y sería contar los latidos de 
nuestro músculo cardíaco o los movimientos de nuestra respiración; pero este procedimien­
to no es prático, dadas las irregularidades del pulso y, sobre todo, por los períodos del sue­
ño. En efecto, sin sol y sin relojes no podemos darnos cuenta de la marcha del tiempo; los 
obreros emparedaros por un derrumbamiento en una galería de mina no se dan cuenta de 
la marcha del tiempo. 

Así, pues, lo que llamamos las propiedades del tiempo, no son más que las propiedades 
de nuestros relojes. Cuando los geólogos nos hablan de años refiriéndose a los períodos en 
que no existían ni relojes ni sol, emiten palabras sin valor preciso. 

No es esto todo. El tiempo psicológico sirve para clasificar los fenómenos que se pre­
senten en una misma conciencia; es impotente para clasificar dos fenómenos psicológicos 
que tienen por teatro dos conciencias diferentes. De igual manera el tiempo físico, que sir­
ve. para clasificar de una manera casi exacta los fenómenos que ocurren en nuestra tierra 
es totalmente impotente para clasificar dos fenómenos que tienen por teatro dos astros di­
ferentes. 

Cuando un astrónomo aficionado mira con su anteojo una estrella de la vía láctea y 
cree ver el astro en la dirección de dicho anteojo, obra como un cazador que apuntara con 
su fusil al punto del campo por donde hubiese pasado una liebre dos mil años antes, condi­
ción que sería algo sensible si el cazador contaba con matar la liebre para la cena. Cuando 
en una bella noche de estío contemplamos la bóveda celeste y creemos ver el aspecto actual 
de las estrellas y de los planetas, vemos en realidad una extraordinaria serie de imágenes 
que datan de 2000 años, 47 años, 30 años, 500 años, 8 días, 100 años, etc. Así, pues, el mapa 
del cielo que podemos trazar, tiene relaciones bien vagas con la realidad actual; acaso ins­
cribamos gravemente en él astros desaparecidos hace mucho tiempo. Supongamos que re­
cibimos en la misma placa fotográfica los rayos luminosos partidos de la estrella polar y los 
partidos de Vega, de la Lira; podríamos concluir que hemos obtenido la imagen simultánea 
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de estos dos astros y, no obstante, los rayos partieron de uno de estos astros hace cuarenta 
y siete años y del otro hace veinticinco. 

La noción de la simultaneidad, bastante clara para acontecimientos contiguos, se hace 
obscura y acaso sin ningún sentido cuando se la aplica a los acontecimientos lejanos del es­
pacio sideral. 

Espacio v tiempo son dos cuestiones conexas que la ciencia y la filosofía no pueden es. 
tudiar separadamente cuando quieren profundizar algo en la naturaleza íntima de las no­
ciones primordiales que forman la base de toda ciencia. 

En efecto, ningún acontecimiento, dice Minkowski, se puede separar del tiempo y del 
espacio; aparece en un sitio determinado, pero también en un tiempo dado. Para represen­
tar este acontecimiento (al cual Minkowski da el nombre de Punto de Universo) tenemos ne­
cesidad, no solamente de las tres coordenadas del espacio, si no también de otra cuarta va. 
riable que se refiere al tiempo. Así, Minkowski ha creado un nuevo ente de razón, al que lla­
ma el espacio-tiempo, o el espacio de cuatro dimensiones, en el que el tiempo está evaluado 
por una longitud: el camino recorrido por la luz en un segundo, o sea 200.000 kilómetros 
De este espacio-tiempo de Minkowski, concebido como un continmim de cuatro dimensio­
nes, se ha servido Einstein para explicar los campos de gravitación, la inercia, etc., y ha 
fundado la famosa doctrina de la Relatividad generalizada. 

Histología y Anatomía patológica 

D R . M. Z I E G L E R . — D I E HISTOLOGISCHE D I A G N O S E DER ANSTECKENDEN BLUTARMIT 

( E L DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO DE LA ANEMIA CONTAGIOSA). DeutScke TietárZtH-

che Wochenschrift, H a n n o v e r , X X X I I I , 253-257 , 18 d e abri l d e 1925. 

El A. hace observar que, hasta hace poco tiempo, el diagnóstico histológico de la ane­
mia contagiosa no había sido intentado, precisamente porque en la mayoría de los casos, 
no existen alteraciones anatómicas. El A. ha tenido el acierto de estudiar con detenimiento 
las lesiones histológicas, abriendo así un nuevo campo al diagnóstico y a la investigación de 
la anemia contagiosa del caballo. 

Los trabajos de Kock y Mosey referentes a la anemia contagiosa en África del Sur, y 
Hungría y los de Merk relativos a la «anemia maligna» en Suiza, pusieron de relieve la 
existencia de ciertas lesiones del hígado y del bazo, calificadas de específicas por los auto­
res. Seyderhelm y Meyer iniciaron la investigación histológica de dichas lesiones hepáticas 
y esplénicas en la anemia contagiosa. El A. ha hecho un estudio más profundo, por el que 
ha logrado aclarar algunos problemas, solamente planteados, y resolver otros de que no se 
tenía la menor noticia. 

Es de observar, ante todo, que el A. distingue en la anemia contagiosa tres estados; 
agudo, subagudo y crónico. En el estado crónico, distingue, todavía, dos formas: la estacionaria 
o esporádica y la epizoótica o fiebre intermitente de Luhrs. 

ESTADOS AGUDO Y SUBAGUDO.—En el estado agudo, se ve en el interior de los capilares del 

hígado macrófogos cargados de kemosiderina [siderocitos) que, aunque se hallan repartidos por 
la totalidad de los lobulillos hepáticos, abundan más en las inmediaciones de la vena centro-
lobulillar. Tales siderocitos contienen más o menos numerosos granos de hierro, acumulados, 
a veces, en grumos groseros, que se tiñen en azul claro y obscuro por el método del azul de 
Turubull, y resaltan claramente haciendo la coloración de contraste con el carmín. Los gra­
nos de hierro han sido vistos, además, en la células de Kupfer y en las endoteliales. Asimis­
mo se ha logrado ver células, también intracapilares, conteniendo glóbulos rojos (eri-
tr ó fagos). 

El bazo está más o menos tumefacto, tumefacción que obedece a su riqueza en sangre, 
encontrándose hematíes dentro y fuera de los senos esplénicos. No hay, sin embirgo, nin­
guna alteración histológica característica en este tumor agudo del bazo. 



524 
El A. ha comprobado !a existencia de células cargadas de hemosideriúa eñ el hígado en 

25 casos de anemia infecciosa aguda del caballo. La presencia, pues, de siderocitos en el estado 
agudo de la anemia infecciosa, es un hecho incontrovertible y de positivo valor diagnóstico. 

En el hígado del caballo sano, o no existen células siderófilas dentro de los capilares, 
o son muy raras. (Hermann, Wolf, Ziegler). Sin embargo, Hock afirma que en las células 
endoteliales de los capilares hepáticos en caballos sanos, y de 15 años, o más. se encuentra 
de un modo regular la hemosiderina, aunque en escasa cantidad. También Meyer ha visto 
gramos de hemosiderina en el hígado en dos caballos sanos de 32 investigados, y en ambos 
en cantidad insignificante. 

Como tales casos de hemosiderosis hepática han sido observados en caballos viejos, enfla­
quecidos y agotados, tal hemosiderosis hepática equina debe tener análoga explicación que 
la siderosis hepática humana, en los casos de agotamiento e inanición, bien estudiados por 
Lubarsch. 

De lo expuesto resulta que en el hígado de caballos sanos, de menos de I£ años, no existen cé­
lulas con granos de hemosiderina en el interior de los capilares y que en los caballos sanos de más 
edad, las células endoteliales de los capilares hepáticos cargadas de hemosiderina son muy raras. 
Aun en esta última circunstancia, los granos de hemosiderina no se hallan en células libres 
en el interior de los capilares, si no en las endoteliales y células de Kupfer no tumefactas. 

En los caballos enfermos, (no de anemia infecciosa), con o sin fiebre, muertos o sacrifica­
dos, tampoco se ven grandes acúmulos de hemosiderina en el hígado. De 25 caballos enfermos 
de pneumonía, anasarca, enteritis, enredamiento del intestino delgado y anemia secundaria, a 
consecuencia de esclerostomiasis, tan sólo en dos de pneumonía crupal, ha encontrado el au­
tor granos finos de hierro en las células endoteliales, más rara vez en macrófagos intracapi-
lares.dando así una imagen histológica semejante a la de la anemia infecciosa, aunque la pig­
mentación hemática era muy discreta y no existían grandes acúmulos de células cargadas 
de hemosiderina. 

De donde se deduce que la presencia de numerosas células, en el interior de los capilares he­
páticos, cargadas de hemosiderina, es una característica histológica del estado agudo de la anemia 
infecciosa del caballo. 

La hemosiderosis hepática no es, sin embargo, una reacción específica, pues se la obser­
va en todos los casos en que hay destrucción hemática (tifus abdominal v toxinfecciones hu­
manas, ascaridiasis del perro), pero en el caballo no se conoce, hasta ahora, enfermedad al­
guna (con excepción quizá de la pneumonía crupal) fuera de la anemia infecciosa en estado 
agudo, que vaya acompañada de hemosiderosis hepática intensa. 

ESTADO CRÓNICO.—Las alteraciones histopatológicas del hígado en la anemia infecciosa del 
caballo, en estado crónico, difieren, según se trate de animales que sucumben o son sacrifica­
dos por su extrema gravedad, o de caballos que han tenido anteriores ataques y que sin sín­
tomas muv característicos son sacrificados con un fin científico o por medidas de policía sa­
nitaria. 

En el primer caso, las alteraciones hepáticas se caracterizan por el acumulo de siderocitos en 
los capilares del hígado v por la presencia de mayor a menor número de elementos linfoides. (Véase 
la figura). 

Con frecuencia aparecen grandes o pequeños focos de células con hemosiderina en par­
te rodeando a la vena central y en parte distribuida irregularmente por la totalidad de los 
lobulillos hepáticos. Son focos constituidos por la proliferación de las células de Kupfer (fo­
cos histiocitarios. 

El bazo está más o menos tumefacto y contiene escasa cantidad de pigmento (como es sabido 
el bazo normal es rico en pigmento) y en él dominan las células linfoideas. No hay alteracio­
nes en los corpúsculos de Malpighi. 

Según las observaciones de Habersang, existen en los linfocitos granulos acidófilos, que 
nada tienen que ver con las granulaciones eosinófilas de los leucocitos polinucleares, y que 
según él caracterizan la anemia infecciosa en estado crónico. El autor, que ha tenido ocasión 
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de estudiar varios casos, de esta índole niega que tales alteraciones sean características, con­
siderándolas más bien como artefactos. 

También en los ríñones suelen observarse infiltración linfocitaria intersticial y necrosis in­
cipiente de los epitelios. 

Las alteraciones hepáticas y 
esplénicas citadas son más ca­
racterísticas en el estado cró­
nico de las formas esporádicas 
y estacionarias de la anemia 
contagiosa como lo prueban 
los 33 casos citados por el au 
tor. 

En el segundo caso, esto es, 
cuando lo¿ animales son sacrifi­
cados fuera de todo periodo fe­
bril, y sin síntomas de anemia 
infecciosa (pero que anterior­
mente los habían presentado' 
sólo muy pocas veces ha podi­
do comprobar el autor la exis­
tencia de pequeños o grandes 
acúmulos de siderocitos, pero 
no verdaderos focos histioci-
tarios con hierro, en el híga­
do. Tampoco ha encontrado 
las alteraciones del bazo ya se­
ñaladas o solo, en pocas oca­
siones, escasamente desarro­
lladas. No es de extrañar la falta de alteraciones histológicas características en tales cir­
cunstancias, ya que los animales no presentaban síntomas de anemia infecciosa en el mo­
mento del sacrificio. 

En la anemia infecciosa del cabal/o liay trastornos de dos sistemas orgánicos, a saber: del re­
tículo endotelial y del aparato hematopoictico cotí consiguiente alteración en el metabolismo del hie. 
rr-o y en la eritropoiesis. 

Tales alteraciones histológicas y químicas, marchan a compás de las modificaciones de 
la temperatura (fiebre v apirexia). El depósito de hierro sería un proceso más o menos re­
versible. 

En opinión de Oppermann, habría una insuficiencia pluriglandular, consecutiva al tumor 
crónico del bazo, como lo demostraría la existencia de lesiones en las suprarrenales. El au. 
tor niega esta insuficiencia pluriglandular y la alteración de las suprarrenales, ya que en sus 
nvestigaciones no las ha podido comprobar. No obstante,, no niega que puedan existir alte­
raciones de las suprarrenales, pues, como ha demostrado Steffan, la porción cortical de las 
suprarrenales por sus productos de secreción regularían la actividad del bazo y del retículo 
endotelial. 

Las alteraciones histológicas que han sido descritas, sólo aparecen en el estado crónico 
de la anemia infecciosa y, según las observaciones de Hermann, en la durina. En efecto, Her-
mann ha tenido ocasión de estudiar 52 hígados de caballos sacrificados, que habían padecido 
la durina, pero que, sin tratamiento, o tratados con el Bayer 205, se habían curado, hallándo­
se en buen estado de nutrición y con reacción de desviación del complemento negativa. De 
estos 32 casos sólo en tres pudo comprobar la hemosiderosis en las células de Kupfer y en 
un caso focos histiocitarios con hierro. 

Estado crónico de la anemia infecciosa. Hígado con hemosiderosis 
bien característica. Capilares llenos de macrófagos (en negro) con 

granos de hemosiderina. Coloración con azul de Turubull. 
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Esta hemosiderosis hepática de la durina sería consecuencia de la destrucción glandular 
causada por los tripanosomas. 

La semejanza de lesiones histológicas entre la durina y la anemia infecciosa no es, en 
manera alguna, una dificultad para establecer el diagnóstico entre una y otra, dada la rareza, 
con que aparece, así como los síntomas clínicos que caracterizan a la durina. 

No es posible todavía determinar las causas responsables de las alteraciones histológicas 
de la anemia infecciosa. 

Considerando las lesiones histológicas citadas como características de la anemia infeccio­
sa, el autor propone que, para la seguridad del diagnóstico, sobre todo en los primeros casos, 
se compruebe la existencia de dichas lesiones, máxime si no han sido diagnosticadas cuida­
dosamente por métodos clínicos y por las reacciones serologicas. Es más; aun cuando el 
diagnóstico clínico y de laboratorio haya sido ya establecido, no debe dejarse de estudiarlas 
citadas lesiones, ya que su conocimiento ha de servirnos para averiguar la patogenia de I3 
anemia infecciosa. 

Por lo demás, la técnica necesaria para la comprobación de las lesiones del hígado en las 
anemia infecciosa no es nada difícil. Se reduce esencialmente a la fijación de las piezas en 
formol, cortes por congelación con hematoxilina y eosina y, en fin, con el método del azul de 
Turubull y coloración de fondo con el carmín. El reconocimiento de las lesiones histológica-
no exige tampoco ninguna especialización en histología, pues sólo hay que saber distinguir 
los linfocitos y los siderocitos, problema nada complicado.—Gallego. 

J. BASEL.—EIN BEITRAG ZUM MAGENKORZINOM DES PFERDES (CONTRIBUCIÓN AL 
ESTUDIO DEL CARCINOMA DEL ESTÓMAGO DEL CABALLO). TierálZtlíclie Rllnds-

chau, W i t t e n b e r g e , X X X I , 153-160, 8 d e marzo d e 1925 . 

En Medicina humana es, desde hace tiempo, bien conocido el cáncer de estómago desde 
el punto de vista clínico, anatómico e histopatológico. La intervención quirúrgica en el cán­
cer gástrico del hombre, ha logrado éxitos indiscutibles. 

En Veterinaria, el conocimiento del cáncer de estómago es todavía muy imperfecto. Se 
sabe, sí, que el cáncer gástrico no es una rareza en el caballo, pero el diagnóstico clínico es 
muy difícil, y el anatómico e histológico en muy contadas ocasiones es llevado a cabo con 
toda escrupulosidad. 

No obstante, los clínicos y anotomopatólogos de más valía han aportado interesantes da­
tos referentes al cáncer de estómago en los animales domésticos que merecen ser conocidos 
de los veterinarios. 

Frohner afirma que en las numerosas autopsias realizadas en perros durante 10 años, 
no ha encontrado un solo cáncer de estómago. Eberlein, ha publicado un caso de cáncer de 
estómago de células cilindricas, en un perro, con metástasis en el hígado. Magmisson, rela­
ta otro caso de cáncer pilórico en un perro, con metástasis en el peritoneo, hígado, bazo, 
pleura y ganglios linfáticos del pulmón. 

Existen asimismo cánceres de estómago en los herbívoros y omnívoros con más frecuen­
cia que en los carnívoros, pero su etiología y sintomatología es todavía muy obscura. 

El primer caso de cáncer de estómago del mono fué observado y descrito por Schmey. 
En el cerdo el cáncer de estómago es muy raro, probablemente porque es sacrificado de­
masiado joven. Más frecuente es el cáncer gástrico del caballo, y ha sido objeto de algunas 
publicaciones en extremo interesantes. 

Sticker ha publicado 4 casos de carcinoma de estómago en el caballo, Schiltz otros 4, 
Folger 1, OHman 1, Cadiot 2 y Schmey 3. 

Sticker afirma que no se han publicado sino 10 casos de cáncer gástrico del caballo, que 
ofrezcan absoluta garantía. Rolóff, Dürbeck y Kitt han hecho del cáncer de estómago del ca­
ballo un acabado estudio histológico. 

El autor relata un caso de carcinoma de estómago, en una yegua, que merece ser conocido 
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S e trata de una yegua de 14 años, alazana, de i'6o m. de alzada, en mal estado de nutrición 
que ha padecido varios cólicos ligeros. Las mucosas de la cabeza están pálidas, el pelo áspe­
ro y erizado, la marcha difícil y lenta, fatigándose con escaso ejercicio. El apetito es bueno 

¿en ciertas épocas y escaso o nulo en otras. La sed es siempre poco intensa. El examen clí-
;nico de la boca no revela ninguna alteración. La administración de diversas sales, substan­
c i a s aromáticas, atóxil y licor Üe Fowler no dan ningún resultado. Los antihelmínticos no 
j-provocan la eliminación de ningún parásito intestinal. La orina es turbia, de color amarillo 
de ámbar y de reacción alcalina. El examen físico, químico y microscópico no denuncian 
nada anormal en ella. 

La yegua es presa de un cólico y el examen clínico revela inquietud, temperatura de 
38o 6, pulso lleno y fuerte, 52 pulsaciones por minuto, respiración acelerada (22 por minu­
to), ollares dilatados, mirada fija e inexpresiva, ligero embargo del sensorio, mucosas de la 
cabeza enrojecidas, tonos cardiacos puros, falta de sed y de apetito, mucosa bucal seca, 
vientre tenso y abultado, ruidos peristálticos claros en el ijar derecho y de timbre metáli­
co en el izquierdo, sin dolor a la presión en el vientre, ausencia de defecación y micción. 

Por exploración rectal se extraen heces de consistencia pastosa y de color verde ama­
rillento. La vejiga se palpa en el borde anterior de la pelvis moderadamente llena, no dolo-
rosa a la presión. Diagnóstico: cólico. 

Con el masaje del vientre, envoltura húmeda del mismo y la administración de una infu­
sión aromática, cesan los fenómenos cólicos. La yegua orina y toma algunos bocados de he­
no, pero se niega a tomar agua fresca y agua con salvado. 

La misma noche reaparecen las manifestaciones de cólico con gran violencia. El animal 
está inquieto, se acuesta y se levanta, se revuelca y suda profusamente. Con frecuencia se­
para los cuatros miembros, se queja y hace esfuerzos para defecar, expulsando gases de 
muy mal olor y heces fluidas de color moreno cbscuro. Hay ligeros temblores musculares. 
El pulso se acelera ligeramente (58 pulsaciones por minuto) como asimismo la respiración 
(30 por minuto) falta el apetito y la sed. Para combatir el estado de inquietud e impedir que 
el animal se golpee, se le administran, por vía hipodérmica, 0*5 gr. de cloruro mórfico, en 
10 c. c. de agua destilada. 

Al día siguiente el animal se encontraba muy mejorado, aunque en estado de apatía muy 
pronunciado. Para provocar la evacuación del intestino se le administra un purgante a base 
de áloes. 

En la mañana del tercer día se nota el vientre abultado y tenso, hay dispnea, las muco­
sas están rojo azuladas, la mirada fija y la expresión angustiosa. 

El número de pulsaciones es de 65 por minuto, los ruidos intestinales son poco acusa­
dos en el lado izquierdo e imperceptibles en el derecho. Ante la intensa dispnea se practica 
la punción intestinal, que fué seguida de la expulsión de gran cantidad de gases y de mejo­
ría aparente. Sin embargo, el estado general no era satisfactorio, pues continuaba la apatía 
La mejoría se acentuó en los días siguientes, pero la pérdida de fuerzas era cada vez más 
marcada. 

Al sexto día sobreviene un nuevo ataque de cólico más violento que los anteriores. 
Se le trata con inyecciones de morfina, que no dan ningún resultado, hidrato de cloral en 
inyección rectal, inyecciones hipodérmicas de aceite alcanforado, para combatir la debilidad 
cardiaca. Los fenómenos cólicos van en aumento, el animal hace esfuerzos para vomitar, 
aunque sin conseguirlo y, por fin, muere. 

En la autopsia, practicada el mismo día, se aprecian las siguientes alteraciones: 
Mal estado de nutrición, rigidez cadavérica, timpanismo, sangre incoagulable, panículo 

adiposo escaso y rojo amarillento. En el ijar derecho (en que se hizo la punción intesti­
nal), se halla un gran coágulo sanguíneo de unas cinco libras de peso. Peritoneo liso y bri­
llante, ciego y colon repletos de gases, diversos focos hemorrágicos en el ciego. La punta 
del ciego fija al diafragma por adherencias conjuntivas. El estómago tiene un tamaño doble 
del normal, y su serosa es gris blanquecina v mate. El hígado está algo engrosado, de co-
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lor moreno obscuro, de superficie'lisa y brillante. Al corte mana de sus vasos escasa cantidad 
de sangre. La mucosa del ciego está tumefacta y brillante, con pequeños focos hemorrági-
cos multiformes. Semejantesfocos, aunque algo mayores se ven en la dilatación gastriforme 
del colon. La mucosa rectal está roja y tumefacta. El bazo aparece arrugado y gris-blanque­
cino. Al corte, las trabéculas son bien perceptibles y la pulpa poco desarrollada. La grasa 
que rodea lo ríñones es escasa, de color amarillento rojizo y como gelatinosa. Los ríñones 
tienen un color moreno amarillento, no están engrosados y su consistencia es firme. La subs­
tancia cortical y la medular son bien visibles. La pelvis renal contiene un líquido espeso mu­
coso. La mucosa está parcialmente enrojecida y aterciopelada. 

Los órganos torácicos no presentan anormalidad alguna. 
Al abrir el estómago se observa que el saco izquierdo presenta en su pared anterior una 

tumoración gris blanquecina, de superficie irregular y del tamaño de dos puños. El tumor 
mide 12 cm. de longitud, 6 cm. de anchura y 5 y medio cm. de altura, es de forma ovoide, 
adelgazándose hacia el píloro y el cardias. El borde posterior de la neoplasia llega al límite 
del saco derecho y el interior alcanza hasta la desembocadura del esófago. La superficie de 
tumor ofrece profundos surcos longitudinales y transversales, que le dan el aspecto de co­
liflor. En el borde anterior del tumor aparecen zonas carcomidas v focos hemorrágieos. La 
totalidad del tumor es firme y más aún en el borde posterior donde existen formaciones 
nodulares como nueces, separadas por "un surco profundo de la porción glandular de la mu­
cosa gástrica, que aparece con multitud de pliegues. Próximas a estas neoformaciones nodu­
lares se ven dos úlceras con bordes elevados, rodeadas de un profundo surco. La porción 
del tumor que corresponde a la gran curvadura del estómago, ofrece un foco de corrosión di­
vidido en dos por un profundo surco. La porción del tumor correspondiente a la pequeña 
curvadura alcanza hasta la desembocadura del esófago y la mucosa presenta el epitelio des-
t ruido como en la propia masa tumoral. 

Alrededor del borde festoneado del tumor la mucosa gástrica de la gran curvadura está 
engrosada en una extensión de 10 cm. y entre este engrosamiento y la masa tumoral hay 
una gotera transversal de un centímetro de anchura, recubierta como el resto del tumor, 
por una papilla grumosa blanco-grisácea. 

Entre las diferentes porciones del tumor hay numerosas hendiduras o surcos de una 
profundidad de pocos milímetros y hasta de medio cm., que, al llegar a la mucosa normal, 
desaparecen. La mucosa del estómago juntamente con la masa tumoral tiene un espesor de 
3 cm. El grosor de la pared estomacal disminuye sucesivamente hacia la gran curvadura, 
llegando a su normal espesor a 5 cm. de distancia del tumor. En la superficie de la masa 
tumoral se ven pequeñas pérdidas de sustancia, de forma irregular. Debajo de los descri­
tos engrosamientos se ve un sitio del tamaño de una lenteja, circular y bien limitado, sin 
epitelio, cuyos bordes hacen un relieve de un milímetro. En el fondo de este sitio ulcerado 
se notan tres o cuatro depresiones como la cabeza de un alfiler. 

La porción de mucosa gástrica correspondiente a la . pequeña curvadura, cuya mucosa 
sin glándulas presenta pliegues numerosos, está revestida de una capa viscosa gris obscura, 
que es fácilmente arrastrada con el dorso del cuchillo y debajo de ella el epitelio está 
intacto. 

Desde el medio del tumor hacia arriba existe una zona ulcerada de la mucosa, de 11 
cm. de longitud, por 2-4 de anchura. En la superficie de esta úlcera, limitada por bordes sa­
lientes y festoneados y carcomidos, se observan neoformaciones en forma de perlas. Entre 
el tumor y los sitios ulcerados, ya descritos, se ven goteras longitudinales de un cm. de pro­
fundidad que van de atrás adelante. 

El tumor cruje al corte y en la superficie de sección se ven cuñas verde amarillentas de 
tejido conjuntivo, que marchan desde la base del tumor en donde tienen una anchura de cinco 
centímetros hacia la superficie, sin alcanzar a esta, y que, poco a poco, se van adelgazando. Ta­
les cuñas están limitadas por unos bordes dé color gris brillante. Entre las citadas cuñas hay 
Ain tejido gris amarillo en unos sitios, gris blanco y hasta rojo en otros, lardáceo en algunos, 
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por lo cual la superficie de sección adquiere un aspecto marmóreo. En la punta de dichas 
cuñas se ve un engrosamiento como un guisante, de color gris azulado. Sobre las cuñas 
está la parte principal del tumor en lorma de coliflor, que destaca por su color gris claro, 
hasta blanco. La consistencia de estas partes es débil y hacia la superficie friable y grumo­
sa. La superficie de sección aparece radiada por los surcos que dan al tumor el aspecto de 
coliflor. 

En la base del tumor, desde la parte central hacia atrás, se ven trayectos irregulares gris 
claros, interrumpidos por zonas más claras, que hacia su extremo anterior no llegan a la 
base de las cuñas antes citadas. La mucosa crece en espesor desde la parte sana hacia la 
producción tumoral. La parte externa del estómago, en el sitio que corresponde al tumor, 
tiene un aspecto calloso. No hay ninguna metástasis ni en los órganos vecinos ni en los 
ganglios. 

El examen histológico permite reconocer la desaparición de la mucosa de la superficie 
tumoral. Las masas epiteliales están constituidas por células aplanadas, entre las cuales 
abundan los leucocitos. 

Las células epiteliales son polimorfas. El estroma conectivo es poco abundante, excepto 
en las partes correspondientes a las cuñas ya señaladas, pero rico en vasos. Entre los haces 
conectivos hay leucocitos polinucleares y linfocitos. En algunos sitios las células epiteliales 
se disponen en forma de perlas. No es posible reconocer la mucosa y la muscular. En las 
producciones epiteliales se ven focos de necrosis. En los límites de la masa tumoral es posi­
ble percibir todavía infiltraciones epiteliales en la muscular, que irradian en todas direccio-
nos y se anastomosan entre sí. 

Por todos estos datos puede afirmarse que el tumor en cuestión es un cáncer de epitelio 
plano. 

Después de este relato, el autor hace prolijas consideraciones acerca de la etiología del 
cáncer en general y del carcinoma gástrico del caballo en particular, sin aportar un sólo dato 
nuevo. 

Se ocupa luego de la sintomatologia del cáncer de estómago en el caballo, haciendo notar 
lo que ya es sabido, esto es, que no hay síntomas caracterismos generales, pues el mal estado 
de nutrición no es privativo del cáncer. Tan sólo los síntomas locales, los esfuerzos para vo­
mitar, hacen pensar en una lesión orgánica del estómago, y si el vómito se produce, y entre 
las materias vomitadas se descubre sangre líquida o coagulada, el diagnóstico de cáncer de 
estómago es casi seguro. 

Es también dato de gran valor, la falta de reacción acida de las materias vomitadas y el 
mal olor de estas. # 

A falta de signos diagnósticos del cáncer gástrico del caballo, el autor describe los sig­
nos clínicos del cáncer de estómago en el hombre, siguiendo la mala costumbre de aplicar a 
los animales los métodos de exploración de la medicina del hombre, como si esto fuera posi­
ble ni tolerable, no añadiendo, por lo demás, ningún dato nuevo.—Gallego. 

Anatomía y Teratología 

C . B R E S S O U . A PROPOS I>' OWE \ N O M A L I E DES ORGANES GÉN1TAUX E X T E R N E S C H E Z 

LE PREVAL. D E LA STKI'CTIRE DI' GLAND ( A PROPÓSITO DE UNA ANOMALÍA, DE LOS 

ÓRGANOS GENITALES EXTERNOS DEL CABALLO. ExTRUCTURA DEL GLANDE). ReVUC 

Vetérinatre, T o l o u s e , L X X V I , 600-609 , o c t u b r e d e 1924. 

Examinados los órganos genitales de este caballo, que es muy viejo y tiene 1*50 metros de 
alzada, se comprueba, en posición subinguinal, la presencia de una masa testicular monolobu-
lada, bastante aumentada de volumen. Las paredes de las bolsas están tensas y no es posible 
precisar si contienen uno o dos testículos. Por detrás, reuniendo la región perineal, existe un 
relieve cutáneo que recuerda la parte fija de la verga. La palpación permite darse cuenta d e 

file:///nomalie


53o . 
que no hay pene y de que este relieve está constituido por un simple rafe cutáneo. Por de­
lante faltan el prepucio y la parte libre de la verga. 

En posición perineal existe una verga muy corta reducida a su glande, dirigida directa­
mente hacia atrás, a la manera de un clítoris. El glande, de forma normal, pero de volumen 
reducido, tiene en su borde superior una hendidura por la que sale la orina. Este pene rudi­
mentario está circunscrito por un prepucio poco saliente, que deja el glande al descubierto 
y que se continua hacia el ano por un repliegue cutáneo, rápidamente atenuado. 

La disección permite comprobar que la sección glandular del aparato genital de este ani­
mal está constituida por dos testículos de­
sigualmente desarrollados. El testículo de­
recho es muy pequeño, pues sólo mide dos 
centímetros de longitud; está situado en po­
sición de criptorquidia inguinal. El izquier­
do, por el contrario, es tres veces más grue­
so que de ordinario y ocupa la única cavi­
dad de las bolsas señalada en la región sub-
inguinal. Su examen histológico ha probado 
que se trataba de una invasión del testículo 
por el tejido conjuntivo intersticial. Este ha 
formado una masa del tejido fibroso, que 
aumenta el volumen de la glándula, compri­
me los islotes de células intersticiales y de­
forma los canales seminíferos. Estos últi­
mos están constituidos por células estrati­
ficadas en las que difícilmentese reconocen 
los diversos elementos de la línea seminal. 

La sección de las vías genitales es nor­
mal; pero hay una extrema reducción de 
las vesículas seminales, de la próstata v de 
las glándulas de Cowper. 

El aparato copulador está representado 
por la verga ya examinada. Esta verga es­
tá formada de sus partes constituyentes 
normales: los cuerpos cavernosos y el cuer­

po esponjoso. Sin embargo, la uretra peniana es muy corta, casi exclusivamente reducida 
a su parte bulbar. Se detiene antes de alcanzar la corona del glande y 'a orina sale al ex­
terior por la ranura señalada en la cara superior de este órgano. 

En suma, se trata de una anomalía de la verga por reducción, constituyendo, si se quie­
re, un primer estado de hermafroditismo externo masculino. Esta anomalía procedería de 
la paralización de desarrollo casi total del tubérculo genital. La falta de crecimiento en la 
base dio una verga rudimentaria con apariencia de clítoris; el reducido desarrollo en volu­
men de la parte libre dio un glande de pequeñas dimensiones; los labios de la hendidura 
uro-genital no se soldaron por falta de crecimiento y la uretra apareció bajo forma de ca­
nal en la cara superior del glande. 

El examen de cortes permite apreciar diferencias interesantes entre este glande y uno 
normal. 

El corte del glande normal presenta, en el centro, la extremidad anterior del cuerpo ca­
vernoso (/, fig. 2), cuyo canal inferior, ensanchado a este nivel, aloja la porción esponjosa de 
la uretra (¿, fig. 2). Alrededor de este eje se dispone, sobre todo desarrollado en la parte 
dorsal, el ensanchamiento erectil del glande (J, fig. 2), que da su forma a la extremidad an­
terior de la verga. 

En el glande mal formado se observa desde luego una inversión de la situación recíproca 

Fig. 1. -Esquema de los órganos genitales 
mal formados. 

\ 
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de las diversas partes eréctiles del glande. El cuerpo cavernoso (/ fig. 3), muy reducido de 
volumen, tiene el canal uretral a lo largo de su cara superior, mientras que el ensanchamien­
to eréctil del glande (j, ñg. 3) presenta su máximum de desarrollo en la cara inferior de éste. 
Sin embargo, esta inversión de las relaciones es más aparente que real. Es debida a que, 
detenido en su desarrollo, el rudimento de verga ha quedado rectilíneo, directamente diri-

Fig. 2. —Corte segmental de una verga Fig. H.— Corte segniental de la verga 
nornial hecho al nivel de la corona del mal formada. 

glande. 

gido hacia atrás a la manera de un clítoris, en vez <Je acodarse para dirigirse hacia adelan­
te, contorneando la arcada isquiática. Desde entonces las partes normalmente inferiores de 
la verga quedaron superiores y viceversa. 

Fig. 4.—Corte sagital medio de la parte libre de una verga normal de caba­
llo entero: 1 y tí, cuerpo eréctil del glande; 3, cuerpo cavernoso: 4, uretra pe­
ruana esponjosa; 5, tegumento; 6, redecilla venosa dorsal de ía verga; 7, 

músculo bulbo-cavernoso; 8 y y,fascia penis. 

Se comprueba, además, que en este corte falta la uretra esponjosa. La disección muestra, 
en efecto, que este canal es muy corto y que termina antes de llegar a la corona del glande. 
La orina se derrama al exterior por un canal (2, fig, 3), cuyo fondo corresponde al cuerpo 
cavernoso y los labios al ensanchamiento eréctil del glande. Este último, por el contrario, 
está bien desarrollado y no contrae ninguna relación con la uretra peniana. Una solución 
de continuidad hacía independientes entre sí estas dos formaciones eréctiles, lo que está 
en completo desacuerdo con los datos clásicos veterinarios sobre la constitución del glande. 
La explicación de esta anomalía se satisface con la nueva concepción de la constitución del 
glande debida a las investigaciones de Nicolás, de Tourneaux y, sobre todo, de Retterer y 
de Neuville, que se ha discutido mucho, pero que cada día se tiende a admitir más por los 
anatómicos humanos. 
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Según Retterer, el glande está formado por tres partes independientes. El cuerpo caver­

noso y el cuerpo esponjoso se asocian para formar el eje eréctil de la verga; al nivel del 
glande, están envueltos por una formación eréctil nueva, que cubre su punta anterior. Esta 
formación nueva representa la envoltura fibro-elástica de la verga, la fasciapenis (fig. 4)- En 
su parte balahica, esta envoltura perineana, primitivamente avascularizada, se vasculariza 
ricamente y poco a poco se trasforma en un tejido eréctil abundante, que forma la saliente 
del glande. En el curso de esta vacularización secundaria se establecen algunas relaciones 
arteriales entre el ensanchamiento eréctil del glande y el cuerpo esponjoso. Están localiza­
dos en algunos puntos de la parte inferior del glande. Explican el paso de la inyección de 
la redecilla esponjosa de la uretra en la del glande, pero no pueden invalidar la dualidad 
de origen de estas dos formaciones y, por tanto, su diferente significación morfológica. 

Fig. 5.—Modo de yuxtaposición de los tres elementos eréctiles 
del glande. 

Se ve fácilmente que la Interpretación del glande mal formado descrito por el autor pa­
rece simple a la luz de esta concepción, y que esta anomalía aporta su apoyo a la tesis de la 
independencia de las formaciones eréctiles del glande. Hechos análogos han sido citados 
por Retterer y Roger y por Vallois a propósito de las hispospadias del perro. 

Además, la disección cuidadosa de toda verga normal muestra que hay una diferencia de 
estructura entre estas dos formaciones eréctiles. Las mallas del cuerpo esponjoso son pe­
queñas y finas y están separadas por tabiques delgados y muy divididos; la areola del en­
sanchamiento eréctil del glande son, por el contrario, amplias, vastas, y los tabiques qus las 
separan más altos y más fuertes. 

Otro argumeato en favor de la concepción de Retterer se puede sacar de la vasculariza­
ción arterial de las diferentes partes de la verga. Eos tres órganos eréctiles de la verga re" 
ciben la sanare, en efecto, de tres arterias diferentes: la arteria obturatriz irriga el cuerpo 
cavernoso por intermedio de la arteria cavernosa; la arteria pudenda intensa es la que nu­
tre el cuerpo esponjoso y termina.en el bulbo uretral, y de la arteria pudenda externa es 
de la que el glande saca su sangre para la arteria dorsal anterior de la verga. 
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En definitiva, el autor cree que en el caballo, lo mismo que en los demás animales do­

mésticos, se debe considerar que el glande (g/ans penis) e s t á formado por tres partes: ej 
cuerpo cavernoso {corpus cavernosa»! penis), la uretra esponjosa (corpas cavernosum uretrec) 
v el cuerpo eréctil del glande (co'pns cavernosum glandts); este último, más o menos desarro­
llado según las especies, da al glande su forma y su credibi l idad propia. La anomalía estu­
diada p o r e l autor le parece una nueva prueba de la exactitud de esta opinión. 

Fisiología e Higiene 

D R . A N T Ó N K R U P S K I . — B E I T R A G F . ZUR PHYSIOLOGIE UND PATHOLOGIE DES F.XDO-

KRINEN SYSTEM Z U R BEEINFLUSSUNG DER MILCHDRÜSENTATIGKEIT DURCH O R G A N -

PRESSAFLE (CONTRIBUCIÓN A LA F I S I O L O G Í A Y PATOLOGÍA DEL SISTEMA ENDOCRINO. 

INFLUENCIA DEL JUGO DE ÓRGANOS PRENSADOS SOBRE LA ACTIVIDAD DE LA GLÁNDU­

LA MAMARIA).—Schweizer Archiv für Tierheilknride, Zur ich , L X Y I l , 111-122, 
15 d e m a y o , y 268-275 , 31 d e m a y o d e 1925. 

Llama, desde luego, la atención, dice el A., la gran actividad de la mama, si se tiene en 
cuenta que hay vacas que dan 20 y más litros de leche por día. Teniendo en cuenta que la 
leche contiene albúmina, hidratos de carbono, grasa y sales, la mama que funciona activa­
mente sustrae al organismo grandes cantidades de las citadas substancias. 

Según Foá, como no existe ninguna reserva, para segregarse la léchela mama ha de sus­
traer de la corriente sanguínea las sustancias que ha de elaborar. La lactosa es formada ve­
rosímilmente a partir de la glucosa, por transformación directa, en la misma mama. La ca­
seína es indudablemente suministrada por la sangre. La grasa de la leche procede de la gra­
sa alimenticia, de la grasa neutra. De aquí resulta que los jugos de órganos prensados, si 
provocan un aumento de ta actividad mamaria, influyendo sobre su sistema vascular o so­
bre sus células glandulares, necesariamente su acción ha de ser transitoria. La actividad de la 
mama no'depende sólo de circunstancias regionales, sino del estado general de la hembra. 
Las enfermedades febriles, sobre todo las agudas, determinan un trastorno que se exteriori­
za por la disminución de la secreción láctea. Los órganos de secreción interna que, como es 
sabido, tan directamente influyen en el metabolismo, necesariamente han de ejercer también 
acción sobre la secreción de la leche. 

Richon y Jeandelize, han practicado la extirpación de la tiroides, respetando la paratiroi-
des, en una cobaya, que después fué cubierta y parió, y en IR cual en glándulas mamarias 
adquieren gran desarrollo, pero cesaron en su actividad a los diez y ocho días. Zietzschmann 
ha visto disminuir la secreción láctea después de la tiroidectomía, en la cabra. Trautmann ha 
observado en las cabras tireoprivas la disminución de la secreción láctea, con cambio de co­
lor y composición de la leche y atrofia de las mamas y pezones. En una de las cabras opera­
das por Trautmann, en estado de preñez, no se observó tumefacción de la mama, ni hacia el 
fin de la preñez, ni después del parto. Las cabras tireoprivas no suelen entrar en celo y, si 
conciben, generalmente abortan. 

Conocidos estos datos no debe extrañar que los investigadores se hayan preocupado de 
averiguar si existen órganos de secreción interna que ejerzan influencia electiva en la secre­
ción láctea. A este fin se han ensayado jugos de tales órganos, obtenidos por presión. El autor, 
que ha emprendido una serie de trabajos experimentales sobre este asunto, hace observar 
que es preciso distinguir en la función de la sangre dos fases, a saber: a) fase de crecimiento 
y b), fase de secreción láctea propiamente dicha. 

Como es sabido, durante la preñez se observa un manifiesto desarrollo de las glándulas 
mamarias, que se atribuye, no sólo a la influencia del cuerpo lúteo verdadero, sino también 
al feto. 

La mama aumenta de volumen, su parénquima toma un colar amarillo moreno y se-
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grega una sustancia coloide, como goma. En esta primera fase no hay verdadera secreción 
láctea, pero se crean las condiciones pievias para el periodo o fase de lactación. 

Es indudable que la secreción láctea depende en parte de la acción de determinados hor­
mones, más que de la influencia del sistema nervioso. Así lo demuestran varios experimen­
tos. Goltz y Ewald observaron una p e n a que carecía de médula espinal, dorsal y lumbar, 
que parió sus cachorros y pudo amamantarlos. Bach demostró que, por la extirpación del 
ganglio celíaco, la sección de los nervios periféricos, la del nervio torácico y la del nervio es-
permático externo, no se ocasionan modificaciones sensibles en la secreción láctea. El mis- I 
mo Bach, después de estas secciones nerviosas en una perra, trasplantó la mama al dorso t 
del mismo animal, y, al quedar preñada, la mama se desarrolló v al fin de la preñez elaboró i 
calostro. 

De tales experimentos se deduce que la intervención del sistema nervioso en la secre- < 
ción láctea es casi nula. Hay, pues, alguna sustancia, un hormón, que excita la mama y la 
hace producir leche. Pero ;de dónde procede este hormón? Todavía no se sabe. 

Según Bach, la placenta elaboraría una secretina que provocaría la secreción láctea. ; 

El desarrollo de la mama durante la preñez sería, según Bach, influido por el ova- ; 
rio. Para Foges, la cesación de la actividad del ovario ocasionaría o aumentaría la secre- ] 
ción láctea. Bailes y Starling admiten que el estímulo para la secreción láctea es una ¡ 
sustancia química excitante elaborada en el tracto genital durante la preñez. 

Grünbaum sostiene que la extirpación dej ovario va seguida de la elaboración de un lí- • 
quido semejante al calostro o a la leche en la mama. Según Cohn, el ovario ejerce una po- | 
sitiva influencia sobre el desarrollo de la mama, pero en relación con la secreción de la le­
che, influye de modo negativo, es decir, opuesto. Aschuer y Grigorium, que han realizado 
gran número de experimentos, inyectando a la cobaya extractos de placenta y de fetos, sos- ] 
tienen que la secreción láctea es despertada por sustancias elaboradas por la placenta y 
por el feto. A. Mayer consiguió la secreción láctea en una cabra de seis semanas por inyec­
ciones de extracto de placenta. Solovieff, afirma que las inyecciones de extracto ovárico 
provocan la secreción de calostro en las cobayas multíparas y que en las hembras vírgenes 
ocasionan una tumefacción de las mamas. Duncan, a una mujer en que la secreción láctea 
había disminuido considerablemente, le inyectó por vía hipodérmica i c. c. de leche de su 
mama y observó que la secreción láctea aumentó considerablemente, pudiendo la madre 
amamantar perfectamente a su hijo. BieM cree que la placenta elabora un hormón capaz de 
despertar la secreción de la leche, que es asimilado por el feto, y, cuando éste es expulsa­
do, dicho hormón ejerce su influencia sobre la mama y ocasiona la secreción láctea, Bouin 
y Ancel suponen que el desarrollo de la mama y la secreción láctea son influidos por la 
glándula miometral del útero. 

No se sabe, pues, qué hormón da el primer impulso a la secreción láctea, pero iniciada 
esta secreción, la leche se produce por propia actividad de la células secretorias déla mama 
sustrayendo a la sangre los principios necesarios para -elaborar la leche. El excitante de di­
chas células viene de los productos de cambio de materia que tiene lugar en el organismo. 

La plena actividad de la mama se acompaña de atrofia del útero y, en la mujer, de ame­
norrea, lo que prueba el antagonismo funcional del ovario y de la mama. 

El autor hace notar que, en los casos de quistes ováricos, tan frecuentes en la vaca, se de­
sencadenan síntomas de ninfomanía y la secreción láctea disminuye, lo que prueba que el 
incremento de la secreción interna del ovario, conduce a la disminución de la actividad de 
la mama. Si los quistes del ovario son triturados por vía rectal, o se extirpan, la secreción 
láctea aumenta generalmente a los pocos días, y disminuye sucesivamente si tales quistes, 
como es frecuente, recidivan, ün tales casos, si se practica la castración, la secreción láctea 
aumenta nuevamente y persiste, lo que demuestra la influencia inhibitoria del ovario sobre 
la secreción láctea. Es este un hecho ya conocido por los veterinarios mucho antes de que 
se tuviese noticias de sus fundamentos teóricos. 

De todo esto se deduce que la hiperfunción del ovario, en la vaca, trae como consecuen-
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cia una disminución de la secreción láctea, y que la castración aumenta y sostiene dicha 
secreción. Ovario y mama son órganos funcionalmente antagónicos. 

El celo, durante el cual la actividad ovárica está aumentada, ocasiona alteraciones en la 
composición química de la leche. 

Steng afirma que durante el celo la leche es más pobre en grasas, pero la cantidad de 
lactosa, ácidos, etc., y el poder de refracción, no experimentan modificación sensible. El 
mismo Steng asegura que durante el celo la leche contiene una ovariotoxina que puede 
provocar trastornos digestivos en los lactantes. 

Schnorf ha observado que durante el celo disminuye el punto de congelación de la le­
che, lo que seria debido al aumento en la proporción de albúmina. 

Después de esta serie de datos tan interesantes, el autor entra 4 e lleno en el estudio del 
mecanismo de la secreción láctea. 

Según Niiesch, la secreción láctea comprende dos fases. La primera corresponde al tiem­
po que media entre dos ordeños. Después del ordeño la secreción láctea se realiza lenta­
mente, pero de modo constante. La segunda fase se refiere al tiempo que dura el ordeño. 
En esta fase la secreción de la leche es muy rápida y abundante, pues, en pocos minutos, 
la cantidad de leche elaborada equivale a la que se produce durante la primera fase. La leche 
que se produce en la primera fase queda acumulada en la mama y mientras los pezones 
quedan vacíos. En cuanto los pezones son excitados por el ordeño, la leche se precipita 
súbitamente en las cisternas y sale por ef pezón, comenzando la segunda fase de activa se­
creción láctea, hasta el agotamiento. 

Es un hecho bien observado el de que algunas vacas, durante el ordeño, dejan brusca­
mente de dar leche, como también el de que, a veces, la vaca no deja extraer más leche de 
sus pezones, a pesar de continuar las manipulaciones del ordeño. Estos hechos son frecuen­
tes cuando la vaca está excitada o padece dolores en diversos órganos o en los pezones, 
por herida de estos, etc.Xüesch interpreta estos hechos como consecuencia de la interrup­
ción de la secreción láctea en la segunda fase, es decir, por trastornos de la actividad se­
cretoria del epitelio mamario. En cambio, Zietzschmann, Filrstenberg, Rubeli, Hess y Zwart, 
sostienen que no se produce ninguna pausa en la actividad del epitelio secretor, sino que lo 
que ocurre es que la leche no afluye a las cisternas de los pezones. Esta interrupción del 
aflujo de la leche a los pezones la explica Zietzschmann por la contracción de la musculatu­
ra lisa de los pezones bajo la influencia del simpático, quedando así interrumpida la comu­
nicación de la mama can las cisternas de los pezones. 

Sentados estos fundamentos fisiológicos, el autor aborda el problema de la acción de los 
jugos de órganos de secreción interna sobre la secreción láctea. 

Comienza por el estudio de la porción medular de las suprarrenales. 
Después de la inyección del jugo obtenido por presión de la porción medular de la su­

prarrenal que contiene adrenalina, la cantidad de leche lograda en el primer ordeño dismi­
nuye y en el segundo ordeño aumenta. Este hecho, verdaderamente raro, obedece, según el 
autor, a que la adrenalina provoca una excitación en el sistema simpático, que se traduce 
por la contracción de la musculatura lisa de los pezones y la interrupción consiguiente de la 
comunicación de estos y la mama, quedando, por tanto, retenida la leche en la mama a pesar 
del ordeño. Al practicar el segundo ordeño, dejando transcurrir cierto tiempo, la acción 
de la adrenalina ha desaparecido y, por tanto, la cantidad de leche que puede extraerse es 
mayor. 

De otro modo podría explicarse, según el autor, la rara influencia de la inyección de 
jugo de la porción medular de la suprarrenal sobre la secreción láctea. Como es sabido, 
la adrenalina es un vasoconstrictor y por su influencia, 'os vasos sanguíneos ele la mama, 
amplios y numerosos, disminuyen de calibre, produciéndose así una cierta anemia de la 
mama que se traduce por la hipofunción glandular y la disminución de la cantidad de le­
che en el primer ordeño: pero al cesar el efecto vasoconstrictor de la adrenalina, al cabo de 
cierto tiempo, los "vasos se dilatan, la sangre afluye a la mama en mayor proporción y la le-
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Che se produce más abundante* por lo cual la cantidad lograda en el Segundo ordeno aumeri. 
ta considerablemente. 

Para llegar a un conocimiento más perfecto de la acción de 1» adrenalina en la secreción 
de la leche, el autor recuerda los curiosos e importantes experimentos de Roehrig, ejecuta­
dos en la cabra. 

El primer experimento enseña que la sección de la rama papilar del nervio medio no 
ocasiona ninguna modificación en la marcha de la secreción láctea, pues solo se aprecia la 
relajación de los tejidos del pezón. La excitación eléctrica del extremo periférico de dicho 
nervio provoca la erección del pezón, pero no influye en la velocidad de la secreción láctea. 
La excitación del cabo central del nervio seccionado aumenta la secreción láctea por meca-

• nismo reflejo. 
El segundo experimento demuestra que la sección del ramo glandular del nervio medio o 

el nervio medio en totalidad, antes de dar sus lamas papilar y glandular produce un retardo 
en el proceso de secreción; mientras que la excitación eléctrica de dichos nervios determina 
la aceleración de la secreción láctea. 

En fin, el tercer experimento prueba que la sección del nervio inferior, da lugar a un 
considerable aumento de la secreción láctea y su periférica excitación detiene el proceso 
secretorio. 

Tales experimentos, permiten, según Roehrig, una explicación sencilla de algunos hechos 
relacionados con la secreción láctea. El aumento de secreción láctea durante el ordeño o en 
el acto de mamar, es debido a la excitación de los nervios sensibles tan numerosos en el pe­
zón. Dicha excitación es la que por vía refleja ocasiona el aumento de secreción láctea. En 
cambio, cuando el acto de ordeñar o de mamar su suspende, la secreción láctea disminuye. 

Roehrig divide las ramas nerviosas que van a la mama en: i.°, ramas sensibles, 2.0, moto­
ras, de las cuales, una ocasionan la erección del pezón y otras ejercen una acción tónica 
sobre los elementos contráctiles de los conductos glandulares, y 3.a, vasomotoras. Estas últi­
mas son de gran importancia en la cantidad de leche segregada, pues su sección ocasiona 
una parálisis vascular, y la sangre afluye a la mama en mayor proporción y la cantidad de le­
che elaborada aumenta considerablemente. La presión sanguínea rige, según Roehrig, la ac­
tividad secretora de la mama. La cantidad de leche aumenta con el aumento de la presión 
de la sangre. 

El autor ha repetido los experimentos de Roehrig, habiendo podido observar que, cuan­
do se seccionan las ramas papilares del nervio espermático o se excita el cabo periférico del 
mismo, además de la erección del pezón, se producen también movimientos peristálticos 
del mismo. Los experimentos de Roehrig prueban también la íntima relación entre la cir­
culación sanguínea y la secreción láctea. Debe tenerse en cuenta, dice el autor, que los 
músculos lisos de la mama, así como la totalidad del sistema arterial del a misma, tienen una 
inervación simpática, pues el mismo nervio espermático lleva en todo su trayecto y hasta en 
su terminación fibras del simpático. Por tal motivo, la adrenalina produce un aumento de la 
secreción láctea (modificación cualitativa), de igual manera que determina aumento de acti­
vidad de las glándulas sudoríporas, práncreas, sublingual y submaxilar. 

No hay que olvidar, sin embargo, dice el autor, que la función total de la glándula 
mamaria es muy compleja y depende de múltiples factores, como son la irrigación sanguí­
nea, la actividad del epitelio glandular, de los conductos galactóforos y cisternas, etc. No 
basta que la mama reciba suficiente cantidad de sangre y que su epitelio glandular trabaje 
con actividad; es preciso, además, que la leche sea expulsada al exterior. Se sabe qué papel 
tan importante juega en la actividad dé la mama el ordeño o la succión, porque, por uno u 
otro acto, los nervios de los pezones son excitados y por mecanismo reflejo la secreción 
mamaria aumenta extraordinariamente. Por eso el ordeño imperfecto rebaja la cantidad de 
leche. 

El autor ha estudiado también los efectos que el jugo de la porción cortical dé las supra­
rrenales ejerce sobre la actividad de la mama. Advierte, ante todo, que no es fácil separar 
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completamente la porción cortical y la medular de las suprarrenales, y que, por consiguien­
te, el jugo de la porción cortical puede impurificarse por el procedente de la porción me­
dular. Es verdad que puede lograrse un jugo de la sustancia cortical que no dé las reaccio­
nes características de la adrenalina (coloración rosa con solución al i: iooo de sublimado), 
pero tales reacciones no son tan sensibles como las del organismo y particularmente la del 
simpático frente a la adrenalina. Debe tenerse en cuenta, también, que la porción cortical 
de las suprarrenales contiene sustancias que actúan en el organismo de un modo parecido 
a la adrenalina, ocasionando, como ésta, un efecto midriático sobre el ojo de la rana, como 
han demostrado los experimentos de Comessatti. De todas suertes, dice el autor, el jugo de 
la porción cortical de las suprarrenales, por vía intravenosa, provoca un aumento de la ac­
tividad de la mama, aunque al principio determine una disminución en la cantidad de leche, 
disminución explicable por flebitis que suele producirse en la inyección intravenosa. 

Es, pues, un hecho perfectamente demostrado, asegura el autor, que la inyección de jugo 
de las suprarrenales, obtenido por presión, ocasiona un aumento de la actividad de la glán­
dula mamaria, mucho más manifiesto que el que puede producirse con jugos procedentes 
de cualquier otro órgano. 

Naturalmente, esta hiperfunción de la glándula mamaria no es permanente, pues, como 
ya se ha dicho, el factor más importante y más constante de la actividtd de dicha glándula, 
es la nutrición, y las sustancias que activan la producción láctea, como la pilocarpina, jugo 
de suprarrenales, extracto de pineal y de glándula tiroides, solo lo hacen de un modo tran­
sitorio. 

¿Qué sustancia existe en las.suprarrenales capaz de activar la secreción láctea? No se sa-
e todavía con seguridad. Sin embargo, son muchos los autores que se inclinan a creer que 
al sustancia es la colina, tan abundante en la porción cortical de las suprarrenales. No obs-
ante, de los ensayos realizados por el autor, resulta que la colina no existe en cantidad sú­
dente en el jugo de las suprarrenales, para poder provocar un aumento manifiesto de la 
ecreción láctea. 

Cita, finalmente, el autor, los ensayos realizados para estudiar la influencia de otros ór­
anos de secreción interna sobre la secreción láctea. El jugo de hipófisis aumenta, en efec-
o, la actividad de la mama, pero no de un modo específico, sino como lo hacen el cuerpo 
úteo, el timo, la pineal, la mama en lactación o el útero puerperal. Otro tanto puede decir-
e de los extractos de placenta. Los experimentos de Grigorin y Aschner han demostrado 
a acción estimulante de los extractos de placenta y de feto sobre la actividad de la mama. 
a placenta, al desprenderse después del parto, sería, según estos autores, el factor que des-
ncadenaría la secreción láctea. El autor dbnfiesa que sus ensayos son, por ahora, poco nu-
erosos, para permitirle llegar a conclusiones respecto al papel de la placenta en la secre­

ten láctea.— Gallego. 

Exterior y Zootecnia 

I . L . L U S H . DOUBLE EARS IX B R A H M A CATTLE (OREJAS DOBLFS EX LA RAZA BOVINA 

BRAHMA (ZEBÚ).— The Journal of Here//ity, Vol. X\', núm. 2, febrero 1924-

Existe en la región costera de Texas, cerca de Houston, un raza bovina que los ingleses 
laman Brahma y que se cría en completa libertad. Es el Zebú que llamamos nosotros. En di-
:ha especie o raza, como se la quiera considerar, se encuentran ejemplares de orejas senci-
las (normales) y ejemplares de orejas dobles. El autor llama oreja dobh' a la que presenta 
una lámina anormal cartilaginosa, delgada v recubierta de pelo que nace en la parLe poste­
o-superior del pabellón dando a este un aspecto de pabellón doble o bi'obulado. Es un ca­
rácter típicamente mendeliano v dominante. Cruzando un animal homozigoto de orejas do­
bles con otro de pabellones normales, los descendientes presentan pabellones bilobulados, 
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Si ahora estos heterocigotos se cruzan a su vez con recesivos de orejas normales ei 50 por 
IOO de los descendientes son bilobulados y el 50 por 100 normales. Es un carácter depen­
diente de un sólo factor y no ligado al sexo.—Cruz Galidstegui. 

T . C. R I C H A R D S O N . — T H E PINTO BIRRO ( L O S ASNOS P I N T O S ) . — The Journal of 

Heredity, V o l . X V , n ú m . 2, f eb re ro d e 1924. 

Los colores básicos del asno son el blanco y el negro formando tonalidades diversas. El 
autor ha encontrado en los Estados Unidos ejemplares de pelo completamente blanco con 
ligeras manchas rojas. Se pregunta de dónde puede proceder este color rojo. Cita casos pro­
bados de muías fecundas que han dado lugar a descendientes que son asnos y cree que las 
manchas rojas de los asnos pintos proceden del cruzamiento de asnos ordinarios con yeguas 
ponis, muy numerosas, por lo visto, entre los indios del Suroeste de los Estados Unidos.— 
Cruz Gallástegui.. 

W . E . C A S T L E . — T H E H A R E - R A B B I T , A S T I D Y IN EYOLCTION BY HYBRIDIZATION 

( E L HÍBRIDO LIEBRE-CONEJO. U N E S T I D I O EN EL PROBLEMA DE LA E V O H C I Ó N POR 

HIBRIDACIÓN) .— The American Naturalista V o l . 59, n ú m . 662 , S h o r t e r a r t i c les , 
m a y o - j u n i o 1925-

La idea de que la evolución de las especies se ha verificado y se verifica por hibridación 
tiene muchos partidarios. Existen diversas razas de conejos .que se diferencian entre sí en 
varios caracteres. Las razas pequeñas son aproximadamente del tamaño del conejo salva­
je. Hay otras razas de tamaño mayor que se llaman razas grandes. Muy arraigada está la 
creencia de que estas razas grandes se han originado por el cruzamiento de las pequeñas con 
la liebre europea Lepus timidus. 

Dos profesores japoneses—|. Yamana y T. Kgashira han tratado de hacer la hibridación 
de ambas especies: i.° teniéndolas en cautividad; 2." dejándolas vivir libremente y 3.0 por 
fecundación artificial. En el primer caso conejo y liebre nunca llegaron a copular. En el se­
gundo los conejos mataron a las liebres sin haber verificado cópula alguna. En el tercer casoí 
después de haber llegado a un método perfecto de fecundación artificial, con el que en el 63 
por 100 de los casos de liebres hembras fecundadas con esperma de liebres machos quedaban 
preñadas y lo mismo conejas con esperma de conejos, se hicieron numerosísimos ensayos 
para hacer la hibridación de las dos especies, pero los resultados han sido siempre negativos. 
El óvulo de coneja resulta ser incompatible con el esperma de liebre. 

El híbrido liebre-conejo queda así relegado al limbo de los mitos zoológicos.—Cruz Ga-
Ihistegui. 

F . GRÜTER.—DER EINFLUSS DER KASTRATION U\F DIE NI'TZLEISTVXGEN YON KÜHEN 
(LA INFLUENCIA DE LA CASTRACIÓN SOBRE EL RENDIMIENTO DE LAS YACAS LECHE­

RAS).—Schzveizer Anhiv fur Tierheilkundc, Zurich, LXVI, 48-55, 31 de ene­
ro de 1924, 

En un total de 100 vacas que el autor ha ovariotomizado por padecer alteraciones quísti-
cas de los ovarios, el rendimiento diario de leche aumentó en un promedio de 3,98 litros 
con duración del aumento por siete meses y medio como término medio, siendo el detalle 
de ambas cosas, aumento y duración, el siguiente: 

i.° Aumento de producción.—En una vaca fué de doce litros diarios, en cuatro de nueve, 
en tres de ocho, en otras tres de siete, en diez y nueve de seis, en siete de cinco, en veinti­
nueve de cuatro, en cinco de tres, en catorce de dos y en una de un litro. No aumentó nada 
la secreción en doce vacas, y en dos disminuyó dos litros diarios la secreción. En otra vaca, 
que antes de la castración segregaba doce litros de una leche filante que no se podía utilizar 
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la leche retornó a ser normal v fué apta para la fabricación de queso poco tiempo después 
de la castración. 

2." Duración del aumento.—El aumento de la producción láctea duró en una vaca veinti­
cuatro meses, en tres vacas diez y ocho, en seis quince, en una trece, en seis doce, en dos 
once, en nueve diez, en siete nueve, en nueve ocho, en cuatro siete, en trece seis, en cinco 
cinco, en otras cinco cuatro, en nueve tres, en dos dos y en una un mes. No duró ni siquie­
ra un mesen ocho vacas y de las otras nueve no tuvo el autor ningún dato. 

Por lo que respecta a los efectos de la castración en el engorde, ha observado el autor 
que de 94 vacas sólo siete no han cambiado nada, mientras que nueve han llegado a un se-
micebo y las otras setenta y ocho se han cebado por completo. 

No parece que la edad tenga influencia apreciable en los resultados de la castración; pero 
en cambio debe tenerse cuidado de operar a vacas que no tengan más lesiones que las de los 
ovarios: así, de las siete vacas castradas que no engordaron, cuatro tenían tuberculosis pul­
monar, otra peritonitis y otra indigestión por cuerpo extraño, no existiendo datos respecto 
a la séptima vaca. También puede comprometer el éxito de la operación un ataque de fie­
bre aftosa. Una estadística comparativa de 15 vacas castradas que no sufrieron después ata­
que de glosopeda y 19 que sí lo sufrieron, le ha probado al autor que las primeras tuvieron 
un promedio de aumento de 4,46 litros por día con nueve meses de duración, mientras que 
en las segundas fue solo de 3,58 y durante siete meses. 

Patología general 

HANS SCHMIDT.—DIE CysrosKoñE BEI.M RIM> (LA CISTOSCOPIA EN LOS BÓVI-
DOS).—Deutsche Tierárstlüke ¡¡'oe/iei/se/i/ift, Hannover, XXXIII , 105-166, 
14 de marzo de 1925. 

En el año 1910, R. Redecha, hizo ensayos de cistoscopia en los animales domésticos utili­
zando el cistoscopio de. Nitze. El autor ha practicado también la cistoscopia en el ganado va­
cuno empleando el cistoscopio de Ringleb. Este cistoscopio, construido con arreglo a los pro­
gresos de la óptica y de la mecánica, es muy superior al antiguo modelo de Nitze, pudiendo 
obtenerse con él más numerosos y precisos datos de gran valor diagnóstico. Con él pueden 
observarse las más insignificantes alteraciones de la mucosa de la vejiga. En presencia de 
una hematuria la cistoscopia suministra detalles referentes a la unilateralidad o bilaterali-
dad del proceso, a la antigüedad y extensión del mismo. 

El cistoscopio aplicable a la Veterinaria no es el mismo que el que se usa en Medicina, 
en virtud de la diversa capacidad de la vejiga del ganado vacuno en relación con la del 
hombre. La vejiga del hombre se llena con ¿00 c. c. de agua boricada, quedando.la vejiga 
convertida en una esfera de un radio aproximado de tres centímetros. La vejiga del ganado 
vacuno no se puede llenar completamente, pues el animal después de llenar su vejiga con 
uno y hasta con uno y medio litros, continúa segregando orina. Llenando lo más posible la 
vejiga de los bóvidos toma, con la uretra, la forma de una calabaza, cuyo cuello es de 7-8 cen­
tímetros de largo y 2-3 centímetros de ancho y la parte ensanchada de 14-1S centímetros de 
longitud y de 8-10 centímetros de anchura. Como el cistoscopio para el hombre permite so­
lamente la inspección de la pared interna de una esfera hueca, el que se utilice para el ga­
nado vacuno ha de consentir la observación de una cavidad ovoide con numerosos pliegues. 
Los detalles de óptica del cistoscopio de Ringleb, pueden estudiarse en los trabajos publica­
dos por K. Freses, Ringleb y von Rohrs. 

El cistoscopio de que se ha servido el autor es el de Ringleb, aunque bastante modificado, 
construido por la casa Wolf (Berlín, Karlstrasse 18). Tiene una longitud de 00 centímetros y 
un diámetro de 10 milímetros. La pupila de entrada es de 0,3 milímetros de diámetro; la pu­
pila de salida unosxlos milímetros. El mecanismo óptico consta de una doble vuelta y de un 
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prisma de techo. El observador ve, pues, la imagen derecha como si mirase la vejiga abierta I 
a simple vista. 

El autor ha efectuado la cistoscopia en vacas, pues en tales animales puede practicarse I 
sin operación previa. La vaca debe permanecer en pie sujetándola mediante un acial para 1 
bueyes. 

Se coloca al animal en contacto con una pared y así sólo se necesitan dos hombres- í 
Convendría así mismo utilizar un banco de ordeñar con patas largas. El cistoscopio debe 1 
limpiarse previamente con alcohol. En los picos del instrumento se vierten unas gotas de 1 
glicerina para favorecer el desliz. Se limpia la vagina y se introduce el dedo índice izquierdo I 
en ella, que a 8-io~ centímetros encuentra el orificio de la uretra. El cistoscopio, con el tallo I 
que lleva la lámpara, es conducido a lo largo del dedo hasta la desembocadura de la uretra I 
por donde se le hace penetrar. Antes de introducir el cistoscopio debe vaciarse la vejiga sir- I 
viéndose de un catéter. De la orina que sale debe recogerse bastante cantidad para su ana- 1 
lisis químico y microscópico. 

Con un irrigador de unos dos litros de capacidad se hace llegar a la vejiga agua hervida 1 
caliente; después se la deja salir, hasta que se consiga que el agua salga completamente cía- I 
ra. Entonces se llena la vejiga hasta que el animal sienta la necesidad de orinar. En tales 1 
circunstancias es introducido el cistoscopio en el orificio externo de la uretra (su lámpara es I 
alimentada por una batería de bolsillo) con el pico dirigido hacia abajo, haciéndole avanzar I 
en la uretra, levantando entonces el ocular, hasta que penetra en la vejiga. En la uretra pue- 1 
de inspeccionarse su pared interna. En el tránsito de la uretra a la vejiga se ven numerosos j 
pliegues. En la parte superior se ve casi siempre un gran pliegue medio limitado por dos I 
pliegues laterales. El trígono aparece atrás y arriba de los pliegues del orificio de entrada de J 
la vejiga. 

Como los orificios vexicales de los uréteres están muy próximos ( i - i ' | 2 cm.) el trígono ve" J 
xical es pequeño y estrecho. Falta el toras interuretcricus, pero existe una gran área ínter- I 
urética. La desembocadura del uréter aparece como una hendidura estrecha, cuya dirección J 
longitudina' coincide con la dirección del uréter. Los labios de la mucosa que limitan talori- I 
ficio ofrecen un desarrollo muy variable. Hacia atrás terminan las pequeñas tumefacciones 1 
de ambos uréteres formando la plicae ureticae. Hacia adelante se reúnen y marchan unidos 1 
en dirección a la uretra formando la iwula vesicac. En el gran espacio vexical se ven profun- J 
dos nidos entre los pliegues de la mucosa. Se ven, asimismo, en la pared interna de la vejiga | 
los haces del detrusor que hacen gran relieve. En la mucosa se percibe también el resalte de j 
los vasos. Las vesículas de aire que siempre entran en la vejiga en las operaciones prelimi- I 
nares a la cistoscopia, se mueven rítmicamente con el pulso de los vasos de la pelvis y los I 
movimientos peristálticos del intestino. 

Difíciles de ver son los regueros de orina que vienen de la desembocadura de los uréte- j 
res: Se notan solamente especie de rayas vitreas, como cuando se hace gotear alcohol en I 
agua. Si previamente se ha practicado aína inspección intramuscular de unos 20 c. c. de I 
una solución de carmín de índigo, se ven bien los regueros de orina que vienen de los uréte- I 
res, al principio (a los diez minutos) con un color azul débil y después azul intenso. 

El autor afirma que la cistoscopia en la vaca puede tener un gran valor diagnóstico, sobre I 
todo en la tuberculosis abierta de las vías urinarias.—Gallego. 

M O U Q U E T Y T R O U C H E . — C A N G R E N E DES EXTRÉMITÉS INFERIEURES CHEZ OISEAUX I 

(GANGRENA DE I-AS EXTREMIDAES INFERIORES EN AVES), con dos grabados.—Bu-
lletin de la Société Céntrale de Méáecine Vi'te'rinuire, París, LXXVII , 401-415, 
sesión del 15 de mayo de 1924. 

Los autores vienen observando desde 1917 mutilaciones de los dedos y algunas veces de 
los metatarsos en diversas aves rapaces, zancudas, etc., pero nunca en aves de dedos pal- ; 
mípedos, aunque éstas duermen a veces sobre el hielo durante el invierno. 
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La enfermedad evoluciona más o menos rápidamente, según las especies y determina 
más o menos pronto grandes y pequeñas mutilaciones. Los fenómenos de mortificación son 
tanto más rápidos cuanto más pequeña es el ave y más delgadas sus falanges. En las rapa­
ces y en ias grandes zancudas, en las cuales las mutilaciones hacen pensar en las de los dedos 
producidas por la lepra en el hombre, parece que a veces se detiene la marcha de la afec­
ción después de la destrucción de una o varias falanges, uno o varios dedos. 

Las lesiones gangrenosas parece que a veces se superponen a otras que provisional­
mente atribuyen los autores a la gota. 

Parece que influye mucho (aves rapaces) en la aparición y en la marcha de los fenóme­
nos la temperatura fría, y en particular el frío húmedo (enfriamiento y vaso-constricción). 

La largura de ciertas aves y la longitud de sus miembros inferiores (zancudas) obran 
probablemente como causas predisponentes, por ser más difícil la circulación de retorno. 
Las jaulas muy pequeñas parece que predisponen a las grandes rapaces para accidentes. 
por los menos de los llamados gotosos, que pueden evolucionar al mismo tiempo. 

En un caso encontraron los autores el microbio de la roseóla del cerdo, u otro muy pa­
recido, en las lesiones de ias patas; pero en otros casos las investigaciones han sido infruc­
tuosas y en otros no se han hecho. Los autores opinan, sin embargo, que seria peligroso con­
cluir del fracaso de las investigaciones que la gangrena se debe a fenómenos de simple 
vaso-constricción determinados por el frío o a trastornos de naturaleza carencial. 

No se conoce la vía de introducción en el organismo aviar del microbio aislado por los 
autores o de los otros microbios capaces teóricamente de determinar las modificaciones, si 
bien parece verosímil que las puertas de entrada sean las heridas o grietas de las patas. 

Por el momento, lo único positivo es la observación de fenómenos y lesiones de gangrena 
en diversas especies de aves, fenómenos y lesiones que en opinión de los autores se pueden 
producir por diversos agentes y factores aun mal conocidos. 

Terapéutica y Toxicología 

H . J O N Q U I E R E R P ' S . —- D E L'OPOTHÉKAPIE HÉPATIQUE UAXS LE TR.UTE.MENT DE L' EC­

ZEMA ( D E LA OPOTERAPIA HEPÁTICA EN EL TRATAMIENTO DEL ECZEMA).—Ketue vé-

térinaire, T o u l o u s e . L X X Y I , 265-274, m a y o d e 1924. 

En presencia de un eczema netamente caracterizado, ¿qué conducta debe seguirse: Hay 
que observar las tres indicaciones principales siguientes: 

Régimen.—Debe modificarse el régimen que ha sensibilizado al animal: suprimir la carne 
a los perros que comen mucha y dársela a los que no la comen; igualmente deben suprimirse 
las golosinas a los perros de salón muy mimados por sus dueños. 

Tratamiento local.—Es un paliativo; tenderá a calmar el prurito y a evitar las infecciones 
secundarias de las heridas que se producen al arrascarse. Para este fin recomienda el autor 
los compuestos cúpricos, y sobre todo el agua de Alibour en lociones: 

, Sulfato de cobre 1 gr. 
. . . , . . 'Sulfato de c i n c . . . . . . . 3 gr. ^o 

Agua de Ahbour. . A g ^ s a t u ] . a d a d e a i c a n f o r . . . 2 5 0 * r . " 
'Agua destilada 750 gr. 

que se empleará diluida en dos partes de agua hervida tibia. 
El autor ha proscrito todos los antisépticos irritantes: sublimado, cresil, lisol, etc., y las 

pomadas de todas clases, que a pretexto de suavizar la piel y de calmar el prurito, mantie­
nen las foliculitis, favorecen la exudación y enmascaran las lesiones sin curarlas. 

Tratamiento general.—Como recuerdo solamente cita el autor los arsenicales, que en su 
opinión nunca han tenido una acción directa sobre el eczema y se deben abandonar, para ha­
blar en seguida de la opoterapia hepática, que es lo único que le ha dado resultados nota 
bles. 

http://tr.ute.ment
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Para administrarlo al perro, se puede utilizar el hígado al natural: Se pican 150 gramos 
de hígado de buey o de ternera y se dan crudos todos los días, mezclados o no con la sopa. 

El comercio ofrece especialidades excelentes, sobre todo utilizables en los perritos de 
lujo: pildoras de extracto de hígado de Choay, de Chaix o de Fournier. Se dan de 6 a 10 
pildoras por día, según la talla del sujeto; la dosis de diez pildoras es la que mejores resulta­
dos le ha dado al autor. 

En resumen, el tratamiento del eczema debe consistir, sobre todo, en suplir con la ad­
ministración de extractos opoterápicos las faltas en el funcionamiento del hígado. El tra­
tamiento local y el régimen ayudarán poderosamente a obtener este resultado, pero el au­
tor cree que no son de absoluta necesidad, por habérselo demostrado la experiencia. 

C H I C O N . L'OxYDOTHÉRAPIE DES PLAIES ANFRACTCEL'SES AL* MOYEN DE L'ESSENCE 
DE TÉRÉBENTHINE (L.\ OXIDOTERAPIA DE LAS HERIDAS ANFRACTUOSAS POR MEDIO DE 
LA ESENCIA DE TREMENTINA).—Kevue genérale dé Médecine Vétérinaire, Toulou-
se, XXXIII , 369-371, 15 de julio de 1924. 

El método que preconiza el autor permitiría realizar una antisepsia fisiológica de las di­
versas heridas anfractuosas (mal de cruz, lesiones fistulosas y necrosis en general), evitando 
hacer los desbridamientos excesivos que la intervención quirúrgica requiere, con los cuales 
no siempre se alcanzan los focos de necrosis, algunas veces profundamente situados. 

Los buenos efectos de la esencia de trementina, medicamento económico, se conocen 
desde hace mucho tiempo y se sabe que, además de una acción tóxica propia sobre los mi­
croorganismos, posee la notable propiedad de ser un auto-oxidador de primer orden. En 
efecto, es un producto susceptible de fijar el oxígeno y de restituirlo en seguida al estado de 
ozono, forma alotrópica del oxígeno dotada de un poder oxidante mucho más elevado. Y co­
mo es capaz de recomenzar indefinidamente el ciclo: fijación de oxígeno y desprendimiento 
de ozono, es superior al agua oxigenada, al perborato de sosa, al permanganato de potasio, 
etcétera, los cuales, según Guinard, desprenden su oxígeno en estado naciente y sólo pue­
den tener una acción pasajera. 

Ya Biessy en 1922 habló del valor de la esencia de trementina en la terapéutica de las he­
ridas fistulosas y de las necrosis. También Levi, según Kaufmann, habría empleado en el ca­
ballo la esencia de trementina en inyecciones intratraqueales. Y precisamente fué esta idea 
la que movió al autor a utilizar las propiedades de este cuerpo administrándolo por la vía in­
travenosa habiendo recaído su experimentación en numerosos sujetos. Sistemáticamente ha 
practicado las inyecciones intravenosas de esencia de trementina en los males de cruz y de 
riñon y en otras lesiones fistulosas del mismo género -<que conducen a necrosis progresivas 
y profundamente situadas» (Dassonville). 

Hace el autor una primera inyección intravenosa de 1 c. c. de esencia de trementina con 
la jeringuilla de maleinización, poniendo la cebolla de caucho para evitar que se desitúe la 
aguja cuando se mueva el animal. La operación la soporta el paciente tan bien que no sue­
le hacer ningún movimiento de defensa. Importa mucho evitar que caigan gotas del medica­
mento en el tejido conjuntivo perivenoso y subcutáneo. Si se descuida esta precaución se co­
rre el riesgo de que se produzca rápidamente una voluminosa hinchazón inflamatoria con 
edema en los pechos, que evoluciona sin abscederse, pero que impide intervenir de nuevo 
durante mucho tiempo. A consecuencia de esta primera inyección no es raro notar, algu­
nas veces desde el día siguiente, una gran mejoría, que se traduce por una disminución 
de la secreción purulenta, que además cambia de aspecto, se hace más líquida y grisácea y 
cesa de ser mal oliente. 

Tres días después hace otra inyección, también de 1 c. c , de la esencia de trementina. 
Ordinariamente, los resultados son precisos y netos; al mismo tiempo que disminuye la tu­
mefacción, el botonamiento es más regular, las heridas toman muy buen aspecto y el dolor 
está muy atenuado,'" 
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Se repiten así las inyecciones, hasta la completa curación, cada tres días y en las mismas 

«.ondiciones. Algunas veces hay que ponerlas más de tarde en tarde, a causa de la rapidez 
con que se efectúa el botonamiento susceptible de obstruir prematuramente las fístulas y de 
dificultar así la eliminación de las partes necrosadas. 

Los cuidados locales, reducidos al mínimo, son los siguientes: i." Efectuarlos desbrida-
mientos necesarios para airear el fondo de los trayectos, facilitar el derrame del pus y ac­
tivar la salida de los esfacelos; 2.0 Lavados con agua fisiológica para desembarazar la herida 
de los diversos elementos que la ensucian sin perjudicar la vitalidad de las células regene­
ratrices. 

Así administrada, la esencia de trementina se elimina por los ríñones, sin irritarlos min­
eo y sólo excitando la secreción urinaria; pero es evidente que la existencia de nefritis con­
traindica la aplicación de este agente terapéutico. 

Los resultados obtenidos por el autor con este procedimiento de oxidoterapia han sido 
siempre excelentes, hasta el punto de haber curado con pocas inyecciones una linfangitis ul­
cerosa de un caballo de artillería que había resistido a todos los tratamientos, por lo que ya 
estaba decidido el sacrificio del animal. 

B R O C Q - R O U S S E U v F. B R U É R E . — A C C I D E N T S i t o C T i u su* OES C I I K V . U X , D I S 

A LA GKAINE DE C.VSSIA OCCIDENTALIS L. (ACCIDENTES MORTALES EN CABALLOS DE­
BIÓOS AL OKANO DE CASSIA OCCIDENTALIS L.)—Comptes rendas de la Société de 

Biologie, Par ís , X C I I , 555-557, sesión de l 28 d e febre ro d e 1925. 

En 1923 y en 1924 se observaron muchos envenenamientos de caballos en el distrito de 
París a consecuencia del consumo de avenas que contenían granos de Cassia occidentalis, in­
troducidos fraudulentamente para aumentar el peso, pues el grano de Cassia pesa 80 kilo­
gramos por hectolitro v el de avena 50 kilogramos. 

La prueba experimental de que este grano era el que causaba los accidentes, se obtuvo 
dando a un caballo solamente avena con granos de Cassia y produciéndole así la muerte a 
dicho caballo. Además, en todos los casos se obtuvo la cesación de los accidentes suprimien­
do los granos. 

El cuadro sintomático era siempre el mismo: comienzo de los accidentes hacia el quinto 
día de consumo, debilidad, temblores musculares, enteritis, anuria y después trastornos ce­
rebrales (a veces rabiformes), parálisis y muerte. Las autopsi is denunciaron siempre lesio­
nes congestivas de] intestino y a veces de fos pulmones. 

Estudiando experimenta I mente la toxicidad de este grano en el ratón, en la rata blanca 
y en el cobayo, y aplicando el cálculo de toxicidad obtenido, a un caballo de 500 kilogramos, 
llegaron los autores a la conclusión de que vendría a ser para este animal la toxicidad del 
0,2 p o r 100. 

No han podido aislar ni alcaloide ni glucósido cianogenético; pero sí han extraído con el 
benceno crisarobina, que sabido es posee como su derivado el ácido crisofánico, propiedades 
hemotcatárticas. que en el hombre se manifiestan a la dosis de o,;,o a 0,60 gramos acompa­
ñándose de irritación de las mucosas y de nefritis. La presencia de éste compuesto en los 
granos de Cassia permitiría explicar los accidentes mortales observados en los caballos. 

• 
R. M O U S S U . L'lNTOXICATION PAR LES GRA1NES DE CASSIA OCCIDENTALIS L . ESI DIE 

A UNE TOXALBIMINE (L.4 INTOXICACIÓN POR LOS t,RANOS DE CA.SSIA OCCIDENTALIS 

L. SE DEBE A UNA TOXALBÚMINA).— Comptes rendas aé la Sociétéde Biologie, Pa­
r ís , X C I I , 8 6 2 - 8 6 3 , ses ión de l 21 d e marzo d e 19^5 • 

Primeramente recayeron las investigaciones del autor sobre la busca de un glucósido cia-
nógeno, siendo negativos todos los resultados, confirmándose con ellos los obtenidos por 
Brocq-Rousseu y P. Bruére; y después se encaminaron a encontrar una toxalbúmina. 
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Macerando durante cuarenta y ocho horas granos de Cassia occidentalis, previamente mo­

lidos, en una solución de potasa cáustica al i por IOC, se obtiene por el prensado un líquido 
siruposo, mal oliente y de color pardo achocolatado. Después de añadirle ácido acético al 
i por 100 hasta obtener un medio ácido, se forma en este líquido un precipitado abundante, 
que se puede recoger por filtración; es de consistencia pastosa, de color chocolate y presen­
ta-las reacciones características de las materias albuminoides. 

Inyectada bajo la piel de un perro de 18 kilogramos a la dosis de 0,50 gramos en solución 
en el carbonato de sosa al i por 100, esta sustancia albuminoide provoca en el punto de 
inoculación una hinchazón edematosa dolorosa, que se extiende rápidamente y sobreviene 
la muerte, a veces en cuarenta y ocho horas. En la autopsia se encuentra una infiltración se-
rosanguinolenta de la región subcutánea con congestión de las visceras digestivas, especial­
mente del estómago y del intestino. En el cobavo se obtienen resultados absolutamente idén­
ticos. 

La toxicidad del extracto albuminoso se puede suprimir o disminuir por la acción del 
formo!. Si a la solución de extracto en el carbonato de sosa se añade formol (0,5 c. c. para 
20 c. c. de una solución al 1 por 10) y se tiene a la estufa durante una semana, se obtiene un 
producto que, inyectado bajo la piel del perro a dosis mortal, no provoca más que una lige­
ra hinchazón indurada que desaparece en seguida. 

De estos hechos concluye el autor que los accidentes provocados por el consumo de gra­
nos de Casssia occidentalis L. se deben a una toxalbúmina que puede ser neutralizada por la 
acción combinada del formol y del calor. 

Inspección bromatológica y Policía Sanitaria 

D . G I O V I N E . L'lMPORTANZA DEL COEI HC1ENTE ODORE NELI.'lSPEZlONE ÜELLE CARNI 
( L A IMPORTANCIA DEL COEFICIENTE OLOR EN LA INSPECCIÓN DE CARNES) .— Giornale 

di Medicina Veterinaria, T o r i n o , L X X I I I , 535-539; 563-566; 677-579; 5 9 1 -
594; 605 -610 , 27 d e s e p t i e m b r e , I I , 18 y 25 d e o c t u b r e y l .° d e n o v i e m b r e 
d e 1924, 

El olor de las carnes tiene mucho valor en la práctica de la inspección y por eso convie­
ne conocer o interpretar bien los diversos olores anormales de ellas. 

Las carnes normales no tienen ningún olor característico que pueda definirse de algún 
modo ni es siempre perceptible y diferenciable del olor caracterísco de cada especie; tal 
vez se pueda distinguir la carne de caballo y se pueda observar en la carne de búfalo un es­
pecial olor de almizcle, más marcado en la grasa y que se acentúa más por el calentamiento. 

El olor de las carnes en la putrefacción es de secundaria importancia, porque hay otros 
datos imponentes, que no dejan duda alguna a! inspector. 

Ciertos medicamentos, administrados a los animales, como el éter sulfúrico, la asafétida, 
el iodoformo, la trementina la naftalina, el alcanlor, etc., dejan un olor típico en las carnes 
que con los datos anamnésicos, basta para formar juicio. 

A veces se introducen por error en el organismo de los animales substancias químicas. 
que comunican malos olores a la carne, como el caso que refiere Stier de un toro que tomó 
carbolineum y cuya carne despidió un intenso olor a fenol. 

También hay sustancias alimenticias que comunican a las carnes un olor desagradable-
Muchas cruciferas tienen una esencia volátil especial y comunican a las carnes el olor pro­
pio de la esencia. El ajo, la cebolla, el cólchico, etc., pueden dar malos olores a la carne. E1 

heno griego comunica a la carne mal sabor y el olor de su aceite etéreo, hasta el punto de 
que se acons.;a la supresión de dicho forraje 15-20 días antes del sacrificio. Mallet notó el 
olor de algarrobas verdes en carnes de animales alimentados con tal forraje. Uno de los pro­
ductos secundarios de las filaturas, las crisálidas, empleadas en fresco para alimentar a los 
animales, dan a la carne un olor nauseabundo. 
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La administración a los animales, de semillas oleosas y de derivados y residuos de la ela­

boración de sustancias oleosas, como el lino, la colza, etc., prolongada durante cierto tiem­
po, comunica a las carnes el olor y el sabor oleosos, siendo mayor la intensidad de este olor 
cuando esos alimentos estaban rancios. Catorce días antes del sacrificio debe suprimirse esta 
alimentación. 

Los pescados y la harina de pescados, que se dan en la alimentación de los cerdos, pue­
den comunicar a las carnes su desagradable olor. En experiencias hechas por Stadie se 
comprobó gue este olor persiste después de haber pasado catorce días sin dar tales ali­
mentos. 

Cuando el animal vivo, poco antes del sacrificio, o sus cuartos después de él, se encuen­
tran en un ambiente en que haya exhalaciones especiales, pueden impregnarse las carnes de 
estos particulares olores, los cuales suelen desaparecer dejando las carnes expuestas duran­
te algún tiempo a una corriente de aire, pero a veces resisten a ella y puede ocurrir que con 
la cocción se aumenta el mal olor. 

El cloro, el petróleo y el humo de tabaco dejan también en las carnes sus olores carac-
teríscos, y según Bourrier hasta podrían ser tóxicas estas últimas carnes, si bien Glage lo 
desmiente. El fenol es otro producto de la misma serie que comunica su desagradable olor 
a la carne. Ostertarg refirió el caso de seis cerdos que habían sido transportados en un va­
gón desinfectado con tal producto, y la carne de los cuales olía típicamente, sobre todo des­
pués de cocida. Otra caso análogo observó Liebe en cinco cerdos. Bolle contó un tercer caso 
en que los animales impregnaron sus carnes del olor a fenol por haber estado antes del sa­
crificio en un ambiente desinfectado con tal sustancia. Por último, Brener vio quede 18 ter­
neros transportados en un vagón ferroviario que contenía ácido fénico, en 17 se comprobó 
el olor de este producto, más o menos marcado; en 13 apareció el olor súbitamente después 
del sacrificio, y en los otros cuatro no se reveló hasta que no se coció la carne; el ternero 
que quedó indemne fué por haber viajado al lado de la puerta y haber podido respirar el 
aire puro. 

En los frigoríficos, por varias causas, se pueden comunicar olores especiales a las carnes: 
empleo de agua pútrida en la preparación de las soluciones de cloruro de calcio, fugas de 
amoníaco, uso de barnices para pintar en el interior, etc. Mascheroni observó un fuerte olor 
a naranjas en carne sacada de un frigorífico en el que había esta fruta. 

En las carnes congeladas pueden encontrarse olor a sebo y olor a moho, que se acentúan 
más al cocerlas; olores a rata, a garduña y a salvajina, comunicados por mohos especiales y 
que se perciben sobre todo al iniciarse la descongelación; también se puede notaren las car­
nes conservadas por el frío un olor acídulo más intenso en los almacenes húmedos proba­
blemente debido a la acción de microorganismos diversos: bacillus lacticus, b. acici lactici, 
etcétera. 

Hay un grupo importante de carnes que presentan olores especiales dependientes de se­
creciones y excreciones especiales del organismo; pueden deberse a determinados estados 
fisiológicos o patológicos de los animales que no siempre se pueden conocer en su íntima 
esencia y en su génesis particular. 

Pietre recuerda que en vacas sacrificadas sin haber sido ordeñadas oportunamente la 
carne presenta un especial olor de leche, que es muy perceptible si no se practica la abla­
ción de las mamas poco después del sacrificio, y puede llegar a ser tan intenso que requiera 
el decomiso. El autor no ha podido comprobar este olor en ningún caso, y cree, por el con­
trario, que el particular olor «dulzaino» que tienen muchas carnes de becerros se debe a la 
alimentación láctea. 

La carne de los animales en cuyo intestino se encuentra una notable cantidad de ascári­
des, suele exhalar un olor desagradable, que ya fué señalado en 1712 por el naturalista Va-
llisnieri, quien apreció un olor nauseabundo en la carne de terneros muertos de una infes­
tación de vermes en el intestino. Morot comprobó un olor semejante al del éter en la carne 
y en las visceras de un ternero en cuyo intestino había muchos ascárides, los cuales exhala-
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ban con más intensidad el mismo olor. Laubion y Mathis han publicado casos análogos, ob­
servando este último que el mal olor aumentaba con la cocción. 

Las carnes de los animales afectos de carbunco sintomático v de edema maligno exhalan 
un olor característico de manteca rancia, que no desaparece con la cocción y que se eviden­
cia más practicando secciones en la profundidad de las carnes. Según Nocard y Moulé, este 
olor se debería a una fermentación butírica. 

Hess ha hablado de un singular olor nauseabundo dulzaino, encontrado en cadáveres de 
animales muertos de carbunco bacteridiano, más intenso en la cavidad peritoneal y en las 
paredes abdominales, que desaparecería tres horas después de la muerte, al iniciarse el olor 
de la putrefacción. Este olor, que el autor no ha podido encontrar nunca, dice Hess que se-
debería a una acción del germen del carbunco. 

La carne febril exhala un olor ligeramente acídulo y aromático, como de manzana y clo­
roformo, que desaparece pronto y que se debería a las acciones químicas que se desarrollan 
en esta carne. 

A veces despiden las carnes un desagradable olor fecaloide, de varia intensidad y soste­
nido por causas diversas; pero principalmente por un retardo de la eventración, por la evis-
ceración tardía o por lesiones intestinales, cuyo olor va desapareciendo con la exposición 
al aire. _ . 

También han observado Stroh, Kappel y Elsásser este olor fecaloide, que sólo sería per­
ceptible por la cocción, en carnes procedentes de animales afectados de ictericia hepatóge-
na. Dichos autores han notado esta anomalía en un gran porcentaje de los casos de carnes 
con coloración amarilla, en unos con más intensidad que en otros, pero siempre en carnes 
de cerdos, creyendo que se debería el olor fecaloide a las dificultades opuestas por las lesio­
nes hepáticas al derrame de la bilis en el intestino y al consiguiente aumento de los gases in­
testinales en circulación por los procesos de putrefacción del contenido entérico, aumenta­
dos al faltar la acción antiputrefactiva de la bilis. Acaso este olor fecaloide podría ser un 
elemento de diferenciación entre las carnes ictéricas por ictericia hepatógena y las carnes 
que tienen dicho color por su grasa amarilla. 

Igualmente se aprecia a veces el olor fecaloide en productos de salchichería, bien porque 
estén preparados con partes de visceras abdominales poco lavadas, o bien porque en su 
confección se hayan empleado carnes con olor excrementa rio, no reconocido antes por no 
haber sido cocidas, lo cual hace que algunos embutidos que frescos están normales, despren­
dan un olor fecaloide al cocerlos. 

Quedan por examinar los olores especiales de las carnes de machos de algunas especies 
animales, frecuentemente oscuros en su génesis y en su última esencia química, con objeto 
de trazar en tales circunstancias una base para el juicio práctico de los inspectores-

Las secreciones olorosas de algunos animales dan perfumes especiales, desagradables 
para el hombre, como, por ejemplo, la secreción de las glándulas del macho del moschus 
moschiferus, del castor, del gato de algalia y de otros animales; estos olores faltan general­
mente en las hembras, y en los machos despiden un olor más intenso en la época de los 
calores. 

Pero no todos los olores anormales que los animales desprenden son producidos por ór­
ganos glandulares especiales; con mucha frecuencia las glándalas diseminadas por la piel 
eli-minan la esencia del olor, así como eliminan otras secreciones, y excreciones del organis­
mo. Sólo investigaciones de origen químico podrán decir si las glándulas sudoríparas toman 
también parte en la producción de las substancias olorosas o si obran como simples vías de 
eliminación; las glándulas sebáceas, que contribuyen a dar al sudor su olor especial masque 
las mismas glándulas sudoríparas, tienen con frecuencia su secreción en relación íntima con 
el específico olor animal. Pero no siempre está en la piel el origen de los olores animales; to­
man parte algunos órganos internos. La relación de la intensidad de los olores con la fun­
ción sexual lleva a admitir la hipótesis de que la producción de la sustancia olorosa depen­
da de una función especial de las mismas glándulas sexuales. 
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La carne de los cabrones despide un particular olor urinoso espermático, que correspon­

de a la exhalación cutánea de dichos animales. Según Rost-Brestendorf, este olor existe sola­
mente en la piel y de ella se comunica a la parte superficial de la carne en los eventuales 
contactos directos de la carne con la piel, o bien por medio de las manos de los matarifes 
Zeeb, en experiencias hechas en unos 500 machos cabríos, llegó a la misma conclusión, com. 
probando que si se deja la carne por veinticuatro horas en un zaguán bien aireado, en la 
mayor parte de los casos pierde su olor característico y se puede vender libremente, si bien 
después en la cocción sale de nuevo el olor muchas veces. Haase y Betscher han referido 
observaciones de la misma índole. En un caso de los referidos por este último, después de 
quitarle la piel al cabrón, el matarife se lavó muy bien las manos antes de comenzarla even-
tración, y de esa manera la carne absorbió un olor insignificante, que desapareció rápida v 
completamente con el enfriamiento. En otro caso un matarife quitó la piel y otro practicó la 
eventración, resultando que no se comunicó a la carne ni el más mínimo olor. Ni en el pri­
mero ni el segundo caso volvió a aparecer el olor a consecuencia de la cocción. Resulta, pues, 
demostrado que el mal olor desprendido por la carne del macho cabrío procede de la piel y, 
por tanto, que se puede evitar con limpieza en las operaciones de matanza. 

La carne de los verracos exhala un olor urinoso, que es más intenso en las partes más 
profundas del cuerpo y resulta más evidente con la cocción. Este olor no existe en la carne 
de los castrados, si se ha hecho la operación algún tiempo antes del sacrificio. 

También la carne de los criptórquidos puede tener un desagradable olor parangonahle 
por algunos al del sudor de los pies y por otros al del esperma ó el de la orina. A veces el 
olor es tan intenso que, según Parnit, al abrir el abdomen queda el matarife como sofocado 
Squadrini, de 52 criptórquidos examinados, comprobó en tres sujetos intensísimo el olor 
urinoso, que recordaba el de carne de los verracos; en 39 individúes, que tenían la aparien­
cia de los castrados, la carne no desprendió mal olor ni después de cocida, y en los otros 
diez los caracteres eran intermedios entre los dos grupos anteriores, y aunque la carne exha­
laba algún olor, era poco marcado, y se pudo vender como baja carnicería. 

El cocimiento de la carne de los criptórquidos suele desprender un irritante e insopor­
table olor a orina. Ni la exposición al aire—salvo en dos casos referidos por Miiller— ni la 
salazón quitan este olor. Rosseau cree que el olor urinoso de los criptórquidos está en rela­
ción con lesiones del aparato urinario causadas por la acción traumática ejercida sóbrelos 
ríñones por los testículos ectópicos. Techouyers apoya esta hipótesis y Squadrini la combate 
alegando que en ninguno de los 52 casos examinados por él había lesiones de las vías uri­
narias. 

Goltz ha comprobado la existencia de olor sexual repugnante en las carnes de un toro 
sacrificado en el matadero de Halle; tal olor correspondía al de la evaporación cutánea de 
aquel toro vivo y era semejante al del ajo. Con el cocimiento disminuía, pero no desapare­
cía el olor; dejando el animal sospechoso durante trece fiías en un local aireado, el olor dis­
minuía gradualmente en la superficie, mientras que en la profundidad de la carne fresca se 
mantenía con la misma intensidad. Fracasaron las investigaciones químicas realizadas para 
analizar la naturaleza de este olor. Probablemente, era un olor asimilable al de la carne de 
los verracos y se debería a alguna secreción interna especial. 

¿Qué conducta debe observar el inspector con las carnes que desprenden un olor des-
agiadable? 

Se ha visto que algunos olores existen mientras las carnes están calientes y desaparecen 
en frío; y como a veces el olor se hace bien perceptible por la cocción, conviene someter a 
dicha prueba las carnes sospechosas antes de pronunciar un fallo definitivo. También es ne­
cesario fijarse en las partes del animal que más fácilmente presentan esta alteración, inda­
gando al mismo tiempo los mejores datos anamnésicos. No se deben decomisar todas las 
carnes que despiden malos olores, si no aquellas en que no se pueden suprimir dichas olo­
res por los procedimientos actuales, a no ser que los olores se deban a enfermedades deco­
misables. 
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CHURCH,—LA TUBF.RCULOSE BOVINE AU CANADÁ. MESURES DE CONTROLE ACTUELLE-
MENT EN VlOfEfR ( L A TUBERCULOSIS BOVINA EN EL C A N ' A D . U M F . D I D A S DE CONTROL 

ACTUALMENTE EN VIGOR). — La Gazzette agricole du Cavada, I, 2 5 , enero- febre­
ro d e 1923 . 

A todos los animales que reaccionan a la tuberculina se les marca en una oreja y se impi­
de su exportación fuera del país, e igualmente se impide que se importen animales de In­
glaterra sin ser sometidos previamente a la prueba de dicho agente revelador, medidas am­
bas que han dado un resultado muy estimable, pues gracias a ellas han disminuido mucho 
los casos de tuberculosis. 

Para los animales que proceden de otros países, y especialmente de los Estados Unidos 
se exige la presentación de un certificado de sanidad, expedido como máximum sesenta días 
antes por un veterinario oficial, en cuyo certificado se hará constar que ha sido satisfactoria 
la prueba de la tuberculina. Si no llevan este certificado se les somete a cuarentena y se les 
tuberculiniza. Aquellos que reaccionan, o se sacrifican sin indemnización, o son devueltos a 
su país de origen. 

Los bovinos que proceden de rebaños acreditados, sin tuberculosis, de los Estados Uni­
dos, se admiten sin restricciones, cuando llevan certificado de un veterinario oficial en que 
conste la procedencia. 

En el año 1917 comenzó en el Canadá la formación de rebaños acreditados v cada año 
hay más. No se dá este calificativo a rebaños en que no haya por lo menos diez animales de 
raza pura y entre ellos un toro. La acreditación exige varias otras condiciones, además de la 
dicha y de una buena higiene de los establos. Lo más pronto posible se somete a todos los 
animales a una primera prueba, que se repite a los sesenta días si ha reaccionado algún 
animal y al cabo de un año si no ha reaccionado ninguno. Si después de estas dos pruebas 
no ha habido ninguna reacción positiva, se considera el rebaño acreditado. 

A los animales que han reaccionado se les aisla y se les marca con una T en la oreja de­
recha. Pueden sacrificarse o bien conservarse, aplicándoles el sistema Bang, si lo autoriza 
el director general del servicio veterinario. Por los animales sacrificados da el Gobierno 
una indemnización igual a los dos tercios del valor del animal, que no debe pasar de 200 
dólares. 

En el rebaño acreditado hay que hacer una vez por año la tuberculinización. Si algún ani­
mal reacciona, se retira el certificado de acreditación. Para que sea acreditado de nuevo es 
preciso que no se compruebe ninguna reacción en tres pruebas consecutivas hechas con seis 
meses de intervalo. 

Los animales procedentes de un rebaño acreditado se pueden introducir en el de otro 
propietario, previa aprobación del director general del servicio veterinario; para ello deben 
sufrir primero una prueba en casa del vendedor y quedar después aislados en la granja 
del comprador durante sesenta días. Después de este período, se hace una nueva prueba, 
y si ha sido negativa, se permite la admisión de los animales en el rebaño del comprador. 

Respecto a la producción de leche para el consumo público, hay en el Canadá una dis­
posición legal, por cuya virtud los rebaños lecheros se dividen en dos categorías, A y B. Los 
del primer grupo son tuberculinizados, y si algunas vacas reaccionan, se sacrifican con los 
dos tercios de indemnización, siempre que no tengan lesión externa. El propietario, si lo de­
sea, puede conservar estos animales, a los que se marca con una T en la oreja derecha, y el 
rebaño cae automáticamente en el grupo B. La leche de las vacas que han reaccionado no se 
debe consumir. 

Estas diversas medidas han dado resultados satisfactorios; hace diez años reaccionaban 
el 8,50 por loo; ahora reaccionan el 3 por 100. 
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AUTORES Y LIBROS 

J. FARRERAS SAMPERA Y C. SANZ EGAÑA.—LA INSPECCIÓN YETERINA-
RIA EN LOS MATADEROS, MERCADOS Y VAQUERÍAS.— Un voluminoso tomo de lotío 
páginas, con 262 grabados en negro y ocho láminas en color, muy bien encuader­
nado en tela, treinta pesetas. Revista Veterinaria de España. Apartado 463, Bar­
celona, IQ2j. 

El Manual del Veterinario Inspector de Mataderos, Aleteados y Vaquerías que 
los autores habían escrito en colaboración, estaba agotado desde hace mucho 
tiempo. Aquella obra, interesante por muchos conceptos, adolecía en casi su 
totalidad de un defecto grave: el haber sido escrita con precipitación, por lo 
que no guardaban sus capítulos las debidas proporciones y hasta en más de 
una ocasión se encontraba que se habían tratado más extensamente cuestiones 
secundarias que cuestiones principales, o que se describían con minuciosidad 
temas de anatomía o de patología, todo ello debido, verosímilmente, a la ma­
yor o menor prisa para servir el «folletín» a la imprenta de la Revista. 

Los primeros convencidos de este defecto de su obra eran los señores Farre-
ros y Egaña, por lo cual siempre tuvieron el propósito de hacer una segunda 
edición cuidadosamente revisada y corregida. La muerte prematura del pobre 
Pepe Farreras, tan noble y tan inteligente, dejó durante años el proposito en el 
aire, por el escrúpulo que Sanz Egaña expresa en estas frases del Prólogo a la 
segunda edición: «Muerto José Farreras, autor de la mayor parte de la primera 
edición de este libro, y feliz inspirador de todo su plan, si por un lado tenía yo 
el deber de guardar un cariñoso respeto a sus ideas y a las páginas que él escri­
bió, no podía, por otra parte, pasar en silencio los progresos que la Inspección 
Veterinaria ha realizado en estos últimos años ni las normas que en su aplica­
ción práctica ha establecido nuestro moderno Reglamento general de Matade­
ros». Felizmente, el escrúpulo fué vencido, y aun conservando el plan de la pri­
mera edición, Sanz Egaña se decidió a escribir esta segunda, variándole el título 
y haciendo en realidad un interesantísimo libro nuevo, acaso el mejor y más 
completo que existe en la actual bibliografía sobre estas materias. 

Después de quince páginas de Introducción, en las que estudia el concepto 
general e historia de la inspección veterinaria de los alimentos, sus finalidades 
sanitaria, mercantil y pecuaria, su obligatoriedad y su centralización, pasa a tra­
tar, en tres amplias partes, de la inspección en cadí uno de los locales que se 
citan en el título de la obra: el matadero, el mercado y la vaquería, para termi­
nar con un apéndice, en el que el abogado don Francisco Farreras ha recopila­
do todas las disposiciones legales en vigor sobre inspección de mataderos, mer­
cados y vaquerías. 

La primera parte, o sea la inspección veterinaria en el matadero, ocupa 465 
páginas y consta de diez capítulos, en los que se tratan las siguientes cuestiones: 
1.a carne sana, técnica de la inspección, la carne enferma, carnes microbianas, 
carnes parasitarias, carnes insalubres, repugnantes y poco nutritivas, alteracio­
nes posteriores al sacrificio, intoxicaciones infecciosas de las carnes y conserva­
ción de la carne. 

La inspección veterinaria en los mercados, que ocupa toda la segunda parte, 
con 325 páginas en total, comprende unas generalidades acerca de los alimen­
tos que se expenden en los mercados y los nueve capítulos siguientes: Carnes 
foráneas, diferenciación de carnes, inspección de los despojos, productos de 



55° 
chacinería, conservas de carnes, aves de corral, caza de pelo y pluma, inspec­
ción del pescado, moluscos y crustáceos, inspección de los huevos e inspección 
de los vegetales. 

En la tercera parte, de 225 páginas, hay estos once capítulos destinados a 
lo que con un poco de libertad en el lenguaje llama Sanz Egaña genéricamente 
inspección de vaquerías: Inspección de vaquerías, cabrerías y lecherías, recono­
cimiento del ganado, vigilancia del régimen alimenticio, otras causas que influ­
yen en la normalidad de la leche, caracteres y composición de la leche, reco­
nocimiento de la leche, falsificaciones de la leche y su descubrimiento, el con­
trol de la leche en la práctica, conservación de la leche por el calor, reconoci­
miento de la manteca y reconocimiento del queso. 

Por último, en las 55 páginas del Apéndice ha recopilado muy hábilmente 
el señor Farreras (don Francisco) toda la legislación vigente sobre mataderos, 
mercados y vaquerías, siendo de especial interés y utilidad para los veterinarios 
rurales la acertada intercalación que ha hecho en varios puntos del Reglamento 
general de Mataderos de preceptos del Estatuto municipal, de reales órdenes 
diversas y de sentencias del Tribunal Supremo, que amplían, reducen o aclaran, 
según los casos, el texto de dicho Reglamento. 

El libro, en resumen, es magnífico, de gran valor práctico para todos los 
veterinarios, y aunque en él están tratadas con más cariño y extensión unas 
cuestiones que otras, cosa difícil de evitar en una obra humana, no hay nada 
esencial de la inspección bromatológica que se haya pasado por alto. 

Acaso, para expresar lealmente todo nuestro pensamiento, debiéramos decir 
que sí hemos encontrado una omisión esencial, que en un libro de vanguardia, 
como es el de Sanz Egaña, debió subsanarse, aunque bien se nos alcanza que to­
davía» parecerá cosa herética e impracticable en los mataderos a los espíritus 
conservadores, a esos mismos espíritus que antes abominaban de la bacteriolo­
gía en la inspección de carnes y ahora la admiten a regañadientes. Nos referimos 
a la inspección histopatológica de las carnes, la más científica de todas, la única 
que solo podrán hacer los veterinarios, la que evitaría las planchas tan frecuen­
tes en los diagnósticos que tienen por única base las lesiones macroscópicas, y 
cuya inspección pueden hacer rapidísimamente los veterinarios especializados, 
contrariamente a lo que se pudiera suponer. No deja de haber en la obra que co­
mentamos algunas breves referencias histopatológicas, pero no bastan, ni muchí­
simo menos, y por eso nos hubiera agradado ver a Sanz Egaña romper en este 
asunto con la tradición y dar toda una técnica de la inspección histopatológica 
de las carnes, que al menos en los grandes mataderos debiera ser cosa tan ha­
bitual, y, naturalmente, muchísimo más científica, como la inspección de las tri­
quinas. 

J O S É MÁS ALEMANY.—EL PROBLEMA DEL ABASTO DE CARNES EN BARCELONA.— 

Folleto de 11 páginas. 

Con gran dominio de la materia estudia este distinguido compañero el tema 
asunto del folleto, analizando el régimen de libertad, unificación de compras y 
restricción, la municipalización de servicios, el régimen mixto, etc.,con los defec­
tos y ventajas que encuentra en cada una, para concluir proponiendo una serie 
de medidas de carácter, general y de carácter local, a fin de resolver el problema. 

J 



NSTITUTO VETERINARIO DE SUERO-VACUNACIÓN 
APARTADO 739 . -BARCELONA 

SECCIÓN DÉ I N Y E C T A B L E S Ptas. Cts. 

Cloruro de Bar'.o. . (caja de seis ampollas) 4 

Arecolina. . . . Kl ampolla. 

Areco-eserina. . . 1 

Cafeína 1 

Eserina I 

Pilocarpina. . . . 1 

Veratrina 1 

Ergotina. . . . 1 

Quinina. . . . . 1 

Cloruro de cocaína.. 1 

Morfina .1 

(para revelar cojeras) 

(por lo elevado del cos­

te y la poca estabilidad del precio, se facturará lo 

más limitado posible al hacer el pedido) 

Codeína 1 » (sustitutivo de la morfi­

na sin sus inconvenientes) ' . . . . 

Aceite alcanforado al 30 por 100 (una ampolla de 10 c. c ) 

Suero fórmula Cagny (tres alcaloides), 1 ampolla. . . 

Vitamar (tónico reconstituyente), caja de 10 ampollas.. 

Pulmonar (Gomenol-guayacol-eucaliptol-alcanfor y 

aceite de oliva lavado), 1 ampolla 

1 

1 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

0 

50 

10 

55 

90 

35 

10 

10 

55 

10 

85 

1 55 

0 70 

1 55 

7 20 

55 

NOTAS.—1.a Estos inyectables son Reparados especialmente para el 
'tituto Veterinario de Suero-Vacunación por los Laboratorios Tudela. 

9.a En los precios de los inyectables no se hace descuento. 
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