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El sarcoma, linfosarcoma o sarcoma infeccioso genital del perro, sarcoma-
tosis canina, granuloma genital infeccioso, pues con todos estos nombres se le 
designa, es una neoformación muy frecuente en la especie canina, que en la 
hembra se localiza en la vagina y en la vulva, y en el macho en el pene o en el 
prepucio; fácil de transplantar. transmisible por coito, recidiva casi siempre des­
pués de la extirpación, y produce metástasis regionales y aún a distancia. Apa­
rece, regularmente, en forma de nodulos de tamaño variable, que ofrecen con 
frecuencia la forma de coliflor y se ulceran y sangran al menor contacto o es­
pontáneamente. Histológicamente considerado, ofrece, según la mayoría de los 
autores, los caracteres correspondientes al linfosarcoma o al sarcoma de células 
redondas. 

Por sus interesantes caracteres clínicos, biológicos e histológicos, el sarcoma 
genital del perro ha sido objeto de numerosos trabajos de investigación. 

Smith y Washbourn (1899) citan el caso de un perro con un tumor de pene 
que, por coito, infectó a once perras, apareciendo en ellas tumores vaginales. 
Una de éstas, cubierta por otro perro, transmitió a éste el tumor, y el perro, asi 
infectado, contagió, a su ve.', por coito, a otras dos perras. 

Sticker (1907) ha tenido ocasión de observar una perra con un tumor vagi­
nal que contagió, por coito, a cuatro perros, en los cuales apareció la lesión tu-
moral después de un período de latencia de tres meses y medio. Por inocula­
ción subcutánea, submucosa, en cavidades serosas e intraóseas, logró transmitir 
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el tumor genital a doscientos perros más, algunos de los cuales sucumbieron a 
los sesenta o setenta días, después de presentar metástasis en diversos órganos. 

Posteriores estudios de Sticker.(io.lo) le permitieron afirmar que la llamada 
linfosarcomatosis del perro es una enfermedad tumoral y no un granuloma in­
feccioso. Las producciones tumorales—dice Sticker—están constituidas de cé­
lulas redondas, semejantes a las de los centros germinativos de los folículos lin­
fáticos y de escaso estroma. 

Borrel (1907), estudiando un tumor vaginal de la perra, encontró larvas de 

Fig. 1.—Sarcoma vaginal de una perra. A, lámina epitelial; B, lá­
mina propia; C, infiltración difusa de células tumorales; D, vasos. 

(Método de Gallego.) 

áscaris, que creyó portadoras del agente casual, e intentó la transmisión del tu­
mor por dichas larvas a otros perros, aunque con resultados negativos. 

Mettan (1901) halló en un tumor vaginal de una perra algunos espiroquetos, 
que Beebe y Ewing declararon semejantes al sp. refringens. 

Beebe y Ewing realizaron ciento veintidós injertos del sarcoma genital en 
veintinueve perros con treinta y cinco resultados positivos, pudiendo observar 
que la energía del crecimiento de tal tumor era mayor en los perros viejos que 
en los jóvenes, y asimismo en los animales mal nutridos que en los robustos. 



6 i 3 

En algunos casos de curación espontánea (especialmente en animales jóvenes y 
fuertes) dichos autores hacen notar que, en cuanto empieza la regresión de un 
nodulo tumoral, sufren igual proceso los restantes nodulos. Después de la cura­
ción el animal adquiere inmunidad. 

Dungern (1912) ha hecho un minucioso estudio biológico del tumor genital 
del perro inoculando productos de trituración del neoplasma en la cavidad ab-

Fig. 2.—Sarcoma prepucial de un perro. A, trama conectiva; B, pa-
rénquima con disposición nodular; C, vasos del estroma. (Método 

de Gallego.} 

dominal a otros perros y a un zorro, demostrando después que el suero de tales 
animales no aglutina los hematíes del perro, lo que probana, según Dungern, 
que el tumor está constituido por elementos del tejido vecino y que la lesión no 
es un verdadero blastoma sino un tumor infeccioso. 

Las observaciones de los citados autores han sido comprobadas y ampliadas 
Por Hobday, Dumstan, Stent, Coquot y Petit, Joula, Bashford, San Felice, Du-
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play, Cazin, Whi te , Murray, Cramer, Voldig, Hebrain y Antonie, Menigli, Pías-
chete y otros. 

* * * 

Exist iendo aún dudas acerca de la naturaleza del sarcoma genital del 
perro, ya que la mayoría de los autores le consideran como un linfosarcoma o 
un sarcoma de células redondas, y los menos como un granuloma infeccioso, 
nos ha parecido interesante hacer un estudio minucioso de dicho proceso, en la 

Fig. 3. Comportamiento de los vasos preexistentes frente 
a la invasión tumoral. A, fibras elásticas, restos de la elásti­
ca externa; B, fibrillas elásticas del conectivo intersticial. 

(Método de Gallego.) 

esperanza de poder aclarar dudas, sentar afirmaciones y trazar quizá para lo por­
venir nuevos caminos que permitieran el completo conocimiento de la lesión-

A este fin hemos aprovechado los numerosos casos de pólipos genitales del 
perro (nombre con que suele designarse en.cl ínica), vaginales o vulvares en la 
hembra y prepuciales o penianos en el macho, que con tanta frecuencia son 
operados en la clínica quirúrgica de la Escuela Super ior de Veterinaria de 
Madrid. 

La historia clínica de tales animales es casi s iempre la misma. Perras que han 
sido cubiertas, al parecer sanas, que han tenido una gestación y un parto ñor-
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males, y que al cabo de tres o cuatro meses han presentado disuria y hemorra­
gias vulvares, o perros que han cubier to a una perra y a los dos o tres meses, 
sin causa al parecer justificada, han manifestado dolores en los genitales exter­
nos, con tumoraciones en el prepucio o en. el pene, que se han ulcerado y san­
gran fácilmente. 

Por la expl ración vaginal se ha comprobado en la perra la presencia de no­
dulos generalmente múltiples, vaginales o vulvares (preferentemente en las inme­
diaciones del meato), en forma de coliflor, con focos de ulceración, que sangran 
fácilmente. Remangando el prepucio en el perro, se ha visto, asimismo, que 
existían en él, o en la parte media del pene, numerosos nodulos irregulares o 
lobulados, de color rojizo o blanquecino, algunos de ellos ulcerados o sangran­
tes. Practicada la extirpación, en muchos casos, tanto en el perro como en la 
perra, no se ha hecho esperar la recidiva. 

Para el estudio histológico de tales tumores hemos empleado las técnicas si­
guientes: fijación en formol, cortes por congelación y coloración, en unos casos, 
con la fuchina y el formol y sus variantes, y en otros con el carbonato de plata 
de Río-Hortega en sus diversas modalidades o con la plata de Bielschowsky, 
ejecutando el método tanoargéntico de Achúcarro y las modificaciones del 
mismo, propuestas por Río-Hortega. 

En las preparaciones teñidas con fuchina acética, formol acéticopicroindico-
carmín (figuras 1.a y 2.a), observadas a pocos aumentos, se ven, en primer tér­
mino, la mucosa vaginal con su lámina epitelial bien conservada, y su lámina 
propia, notablemente reducida de espesor. Inmediatamente debajo de ésta y en 
el lugar que correspondería a la submucosa, hay una abundantísima prolifera­
ción de células redondas , provistas de un núcleo central, poco teñido, con un 
nucléolo bien perceptible, que se disponen ya en lóbulos más o menos extensos 
(figura 2.a) o ya uniformemente repartidas (figura 1.a) y en las que no son raras 
las carioquinesis. 

El tejido conjuntivo fibrilar se dispone en formas de cápsulas alrededor de 
los nodulos o penetra en los macizos celulares, adquiriendo una disposición 
alveolar no muy evidente, ya que las fibras colágenas en estos parajes se tiñen 
escasamente con el picroindigocarmín. 

La imagen microscópica recuerda a la de los sarcomas de células redondas; 
sin embargo, Mama la atención la falta de taladros, como hechos con sacaboca­
dos, o de hendiduras que, como es sabido, aparecen en todos los sarcomas y 
que no son sino vasos de paredes delgadas, verdaderos capilares, o, cuando más, 
precapilares constituidos solamente por tubos endoteliales o, en todo caso, re­
forzados por una adventicia de escaso espesor. 

En las preparaciones teñidas con nuestro método para fibras elásticas (for­
mol nítricoférrico, fuchina acética, formol nítricoférrico, eosina o picroindigo­
carmín) (figura 3.a) se ve, a veces, algunos espacios claros que parecen vasos sin 
revestimiento endotelial, rodeados de las células que caracterizan a la neoforma-
ción que estudiamos, y con la particularidad de que, a cierta distancia de tales 
espacios, hay un verdadero plexo anular de fibras elásticas. Esta rara disposición 
prueba evidentemente que la neoformación ha perforado vasos sanguíneos pre­
existentes, penet rando en su interior y explica, quizá también, las posibles me­
tástasis hematógenas. Por lo demás, en el estroma conectivo suelen percibirse 
casi siempre algunas fibrillas elásticas, generalmente rectas y cortas. 

Las coloraciones con el carbonato argéntico de Río-Hortega (figura 4.a), que, 
corno es sabido, t iñe la reticulina verdadera (ganglios linfáticos, bazo) y la pre-
colágena, mal llamada reticulina, permite darse cuenta del comportamiento de 
a t rarna conjuntiva del sarcoma genital del perro. Con dicha técnica se ve que 
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la precolágena se dispone en alvéolos, dando a la neoformación un aspecto muy 
semejante al del sarcoma alveolar. 

Las preparaciones teñidas con el carbonato de plata piridinado (variante de 
Río-Hortega para la coloración de las epiteliofibrillas) (figura 5.a) revelan detalles 
interesantes que vamos a reseñar. Las células que integran la neoformación de 
que nos ocupamos aparecen redondeadas o poligonales, con protoplasma abun­
dante, ligeramente granuloso y núcleo central pobre en basicromatina, que al­
berga un nucléolo. Las células conjuntivas que integran el estroma son alarga-

Fig 4.—Distribución alveolar del conectivo. (Método de 
Río Hortega.) 

das, de núcleo oval, como los fibroblastos, o también redondeadas y con escasa 
cromatina. Algunas de estas células tienden como a escapar de los tractos con­
juntivos fibrilares,insinuándose entre las células parenquimatosas, aumentando de 
talla y adquiriendo forma poligonal, con protoplasma obscuro y no granuloso, 
que se prolonga en expansiones como lengüetas, las cuales se estiran, formando 
puentes de unión con otras células semejante^, próximas o alejadas, constituyen­
do una especie de plasmodio. No es difícil seguir el proceso de liberación de 
tales células y su evolución morfológica hasta confundirse con los elementos pa-
renquimatosos, haciendo creer que éstos resultan de su transformación. 
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Con técnicas apropiadas para la coloración del protoplasma (carbonato ar­

géntico, alcohol, formol, de Río-Hortega) (figura 6.a) se logran imágenes histoló­
gicas insospechadas. Las células parenquimatosas, que con otras técnicas mues­
tran forma redondeada más o menos poligonal, aparecen ahora francamente po­
liédricas, con límites precisos, como si tuviesen verdadera membrana histoló­
gica^ 

Finalmente, en las tinciones con la primera vanante de Río-Hortega al mé­
todo de Achúcarro (figura 7.a) se revelan detalles citológicos de gran finura. El 
protoplasma de las células parenquimatosas está repleto de mitocondrias; el cen-
trosoma aparece casi en contacto con el núcleo y constituido por una centrosfera 
clara que alberga dos centriolos (diplosoma), y a veces tres y hasta cuatro. Tam­
bién con la primera variante de Río-Hortega al método de Achúcarro se obtiene 
a veces otra imagen histológica (figura 8.a), quctiene un cierto parecido con la 
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Fig. 5.—Relación de las células del estroraa con las del parénquima. 
(Método de Río-Hortega.) 

que da la variante para coloraciones plasmáticas. La membrana histológica, tan 
visible en estas últimas, aparece aquí discontinua, como constituida de coitos 
bastones dispuestos en hilera, que pudieran interpretarse como condriocontes 
o, lo que es menos probable, como dermatosomas atrofíeos. 

Las imágenes histológicas correspondientes a las diversas técnicas que que­
dan expuestas, son de una gran constancia. Tan solo en algunos casos se obser­
van modificaciones de detalle, tales como la riqueza en células plasmáticas o en 
leucocitos eosinófilos entre las células parenquimatosas o en el estroma. 

* * * 
De cuanto queda expuesto se deduce que la neoformación genital que aca­

bamos de estudiar presenta una imagen histológica que recuerda a la del sarco­
ma. Sin embargo, difiere dejaste en la escasez de vasos sanguíneos y en que los 
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pocos que existen en el estroma no son de paredes elementales, como los capi­
lares verdaderos, sino de pared compleja, con endotelio y adventicia, a la ma­
nera de los precapilares. Es más: en algunos casos, utilizando técnicas apropia­
das para teñir fibras elásticas, se revela la existencia de plexos anulares de dichas 
fibras, que semejan la elástica externa de vasos preexistentes de cierto calibre, 
que han sido destruidos por la neoformación. 

Pero aun en el supuesto de que se trate de un sarcoma, no puede ser, en 
manera alguna, considerado como un linfosarcoma, según han sostenido varios 
investigadores, especialmente Sticker, ya que sus células no son semejantes a 
los linfocitos, porque son más ricas en el protoplasma y están provistas de un 
núcleo pobre en cromatina con su nucléolo central, ni se albergan en mallas 
apretadas de reticulina. Tampoco son comparables las células del sarcoma geni-
tal a las de los centros germinativos de los folículos linfáticos, o linfoblastos, 
como ha sostenido, más recientemente, Sticker, pues aparte de que los llamados 
centros germinativos son actualmente considerados como centros de reacción y 

Fig. 6.—Aspecto epitelioide de las células tumorales. (Método 
de Río-Hortega.) 

noMe formación, las células claras que en ellos se encuentrran son, o elementos 
de'sistema histiocitario o células reticulares indiferenciadas de forma oval, fusi­
forme o irregularmente poligonal, con núcleo pálido y nucléolo anguloso, mien­
tras que las células del sarcoma genital del perro son redondeadas o poliédricas, 
con núcleo menos claro y provistas de un nucléolo central perfectamente 
esférico. 

Por el tamaño de las células es más lógico incluir el sarcoma genital del 
perro entre los sarcomas globocelulares de grandes células; pero si se repara en 
la abundancia relativa del estroma, revelable sobre todo por el carbonato de 
plata en caliente, es forzoso asemejar la neoformación al sarcoma alveolar. No 
obstante, es de notar que el estroma fibrilar es difícilmente revelable con la pi-
crofuchina y el picroíndigocarmín, lo que no ocurre en los sarcomas alveolares, 
por lo que pudiera sospecharse que tales fibras^son, en realidad, de precolágena. 
Es todavía digna de mención la particularidad de que las células ofrecen forma 
poligonal con la mayoría de las técnicas, mostrando caracteres verdaderamente 
epitelioides y propicios a errores de interpretación. Parece como si los elemen-
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tos neoplásicos abundantís imos, al crecer, se apretasen unos contra otros y ad­
quiriesen facetas en los puntos de contacto. Este detalle adquiere notable resal­
te, sobre todo en las coloracio­
nes plasmáticas (carbonato argén­
tico, alcohol, formol). Finalmen­
te, con un atento examen es po­
sible seguir la transformación de 
las células conjuntivas del estro-
ma con toda la apariencia de los 
fibroblastos, en células parenqui-
matosas, ya que se las ve, prime­
ro, con prolongaciones proto-
plasmáticas laminares; luego con 
formas pseudopódicas , con ex­
pansiones cortas, y, por último, 
sin expansiones irregularmente 
poligonales. A la vez que cambia 
la forma se modifica la colorabi-
lidad del protoplasma, haciéndo­
se menos claro (figura 6.a). -

Nuestras investigaciones no 
han dado todo el resultado que 
nos prometíamos. Nada han re­
suelto respecto a particularidades 
de que esperábamos nos diesen 
explicación sobre la facilidad de 
transplantación, ni menos aún sobre el carácter contagioso del sarcoma genital 
del perro. Ha sido inútil que empleásemos multitud de técnicas encaminadas 

a poner de relieve el agente causal del 
' " " , ' ' ~v^Sft^^r~::'-^fj~mB^^r'^ tumor, lo que no tiene nada de extraño, 

' V '•/'",•<*:' ' - • • - , f'-'-.'' ya que en la actualidad se cree que es 
productivo por un virus filtrable; pero ni 
siquiera hemos hallado detalles citoló-
gicos finos (inclusiones celulares tan fre­
cuentes en las lesiones por virus filtrable) 
por los que viniésemos a conocer algo 
específico en las células que integran el 
llamado sarcoma genital del perro. Quizá 
con otras técnicas, conocidas o por co­
nocer, llegue un día en que se aclare el 
enigma que encierra la neoformación de 

' •^ . -g / - - * r este tipo de neoplasma contagioso al que, 

( .' * - - ' i /. '-; n o s ' n justificación, se denomina sar­

coma infeccioso del perro. 

Fig. 7.—Detalles otológicos de las células neo-
plásicas. (Primera variante de Río-Hortega al 

método de Achúcarro.) 

4 
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l*>g. 8—Límites celulares. (Primera va­
nante de Río-Hortega al método de 

Achúcarro.) 

CONCLUSIONES 

1.a El sarcoma genital del perro, 
linfosarcoma, sarcoma infeccioso, sarco-

roatosis canina o granuloma genital infeccioso, es una neoformación muy fre­
cuente en la especie canina, con localización vaginal, vulvar, prepucial o peniana, 
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susceptible de producir metástasis y d e recidivar, fácilmente transplantable y 
transmisible por coito. 

2.a Histológicamente se caracteriza por tener: a), un parénquima constituido 
por numerosas células de forma irregularmente poligonal, de aspecto epitelioide, 
provistas de protoplasma abundante, núcleo pobre en basicromatina y nucléolo 
central, y en las que son frecuentes las carioquinesis; ó), un estroma conjuntivo 
escaso en células, pero rico en fibrillas tingibles escasamente por los colorantes 
ácidos y muy fácil de teñir por las sales de plata (precolágena), y c), vasos poco 
abundantes con caracteres de precapilares. 

3. a Las células conjuntivas del estroma se transforman gradualmente en 
parenquimatosas, pasando de fusiformes a irregularmente estrelladas, con pro­
longaciones protoplasmáticas largas y gruesas, y, finalmente, a poligonales. 

4. a Por los caracteres histológicos del parénquima y del estroma, la neofor-
mación genital del perro corresponde a la categoría de los sarcomas. 

5.a Difiere de estos por su pobreza en vasos y por tener los que existen ca­
racteres de precapilares. 

6.a La abundancia en protoplasma, la pobreza en basicromatina y el nu­
cléolo central esférico de los elementos parenquimatosos excluye la neoforma-
ción del grupo de los linfosarcomas. La riqueza en estroma y su disposición en 
red de amplias mallas la da el carácter de sarcoma alveolar, del cual, sin embar­
go, debe considerarse como una variedad, dado el carácter precolágeno de sus 
fibrillas conjuntivas. 

7.a La imagen histológica no ofrece la menor analogía con las inflamacio­
nes nodulares, por lo que sólo con grandes reservas cabe dar a la neoformación 
el nombre de granuloma infeccioso. 

8.a El más minucioso análisis histológico y citológico no permiten sospe­
char siquiera la causa del carácter infectocontagioso del sarcoma genital del 
perro. 
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Crónicas e Informaciones 

Amado Izquierdo Mellado 

La du r ina 
La durina es una enfermedad contagiosa de los équidos, de evolución cró­

nica en general, transmisible por el coito y caracterizada por la presencia de 
edemas en los órganos genitales externos, placas cutáneas, anemia progresiva y 
parálisis. 

El nombre durina procede del árabe: el durín significa sucio y aplicado a la 
enfermedad significa cubrición impura. 

SINONIMIA.—También se conoce esta enfermedad con los siguientes nombres: 
Mal del coito, sífilis caballar, enfermedad venérea de los équidos, enfermedad de 
Hannover, exantema coital maligno, framboesia, morbus pustulosus, polineuritis 
específica de los reproductores . Francia: Exanthema coitale paralitycum, poly-
neuritis infecciosa, maladie du coit. Portugal: Daurina. Italia: Morbo coitale ma­
ligno. Alemania: Beschálseude, zuchtlahne, beschalkrankheit. Inglaterra: Cove-
ring disease, breding paralysis, venérea disease of solipeds. 

HISTORIA.—Los pr imeros antecedentes que se tienen de la enfermedad datan 
de los últimos años del siglo xvm y principios del xix, pues aunque los hipia­
tras tratan en sus obras de afecciones del aparato genital, su sintomatología no 
corresponde a la de la durina. En Oriente y en Rusia existió la durina antes de 
las citadas épocas; según Renner, fué conocida antes de 1796, en la yeguada im­
perial de Skopin y en los condados de Kazan, Pottckinkoff y Nitschnei Novgo-
rod, pero hasta el mencionado año que la descubrió Ammon, en la yeguada pru­
siana deTrakehnen , no se tienen noticias exactas de su existencia; en 1803, fué 
estudiada esta enfermedad por Dickauser, y Rekleben se ocupó de ella en 1807; 
más tarde hicieron nuevos estudios Waltersdof y Naumann. 

Para Nocard y Leclainche, las primeras descripciones exactas de la durina 
pertenecen a los veterinarios hannoverianos Havemann, Hausmann y Pfanens-
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chmidt, los cuales estudiaron esta enfermedad durante cuatro años en la yegua­
da militar de Celli, descubriendo que la enfermedad se transmitía por el coito, 
pero cayeron en el error de creerla idéntica a la sífilis humana, por las analo­
gías que existen entre ambas. Bouley y Transbot opinaron del mismo modo. 

Entre los árabes de Argelia, en cuyo país abundaba la durina, también se te­
nía la creencia de que ésta y la sífilis era una misma afección; este error indujo 
a Veith a designarla «Lúes venérea equi». Laquerrier, en 1883, apoyaba aún esta 
errónea creencia ignorando que ya en 1837, Knauert y Hausmann, habían de­
mostrado experimentalmente que la sífilis no se transmitía a los animales domés­
ticos, con lo que quedó demostrada la dualidad etiológica de estas enfermeda­
des. En el mismo año, otro clínico notable, Von Haxthausen, publicó las obser­
vaciones recogidas de la durina en Porcerania, describiendo la sintomatología de 
la misma en tres períodos, en cada uno de los cuales anota un grupo de sínto­
mas. En el primer período figuran los edemas de los órganos genitales externos, 
en el segundo los trastornos linfáticos, nutritivos y nerviosos y en el tercero 
los anémicos y paralíticos. Este método fué adoptado por la mayoría de los 
autores y actualmente aun se sigue empleando en muchos tratados de durina. 

La durina y el exantema vesiculoso de los órganos genitales eran confundi­
dos en esta época. En 1842, Hervvig diferenció estos procesos precisando sus 
caracteres diterenciales en 1847, demostrando, además, que la enfermedad del 
coito se transmite por contagio específico, lo que comprobaron más tarde Mares, 
Prince y Lafose. 

En 1877, e l ministerio de Agricultura húngaro nombró una comisión espe­
cial para el estudio de la durina, de la que forma parte Azari, que verifica expe­
riencias de transmisión artificial y estudia la sintomatología, y Thanhofer realiza 
estudios histológicos en órganos de animales durinados, descubriendo, entre 
otras, las alteraciones de la médula espinal. Este autor creyó haber descubierto 
el agente causal de la enfermedad, al encontrar un micrococo en la sangre, es-
perma, secreción vaginal y líquido cefalo-raquídeo de un durinado. 

Aunque el agente causal de la durina no era conocido en esta época, estaba 
ya estudiado el género tripanosoma; en 1841, descubrió Valentín el primer flage­
lado de este género en la sangre de una trucha; al siguiente año Grubi, encuen­
tra otro en la sangre de una rana, denominándole por su configuración Tripano­
soma (de Tripanon, barrena, y Soma, cuerpo). Al demostrar Evans, en 1880, que 
la causa de la surra era un tripanosoma, tomó este flagelado carta de naturaleza 
en patología y se le concedió gran importancia como agente causal de enferme­
dad. En 1894, descubre Rouget en un semental durinado de Constantina (Arge­
lia) el tripanosoma específico de la durina; en 1899, Schneider y Buffard confir­
man el descubrimiento en la misma Argelia e inoculan perros con productos 
durinados, encontrando en la sangre de éstos el mismo parásito; además com­
probaron el descubrimiento Does en la India Neerlandesa; Marek, en Hungría, 
Neumann, Kleinpaul, Lorenz y Meisner, en Alemania, y más tarde otros autores 
en diferentes países. 

En España se han distinguido por sus interesantes trabajos el laborioso cate­
drático que fué de la Escuela de Veterinaria de Zaragoza, D. José López Flores, 
que estudió la durina a partir del año 1908, clínica y experimentalmente, ap01' 
tando nuevos datos al capítulo de sintomatología e hizo aplicación de la reacción 
de fijación del complemento al diagnóstico de la misma, con resultados satisfac­
torios; hizo uso del método quimioterápico dje Erlich, empleando primero el 
Salvarsan y después el Neosalvarsan. D. Publio F. Coderque, que fué inspector 
provincial de Higiene y Sanidad pecuarias de Zaragoza, publicó interesantes ob­
servaciones clínicas de la durina, y D. José Orensanz, de Valencia, como resu-
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men de su concienzuda labor profiláctica, realizada en la provincia, que tiene 
bajo su dirección higiénico-pecuaria, dio a conocer la importancia extraordina­
ria que tiene para el diagnóstico de la durina el examen microscópico de la se­
creción uretral y vaginal de los sospechosos. 

DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA.—Según los datos históricos, la durina de Europa, 
procede de Oriente y Rusia meridional; surgió más tarde en el norte de Prusia 
y a principios del siglo xix hizo su aparición en distintos Estados de Europa, 
por las proximidades de Wanhan, Havemann, Lituania, Austria (1813), Istria y 
Eslesia. En Hungría fué conocida en 1819, en la yeguada de Mezohegyes; en 
Bohemia, en 1821; en Suiza, en 1830; en Italia (Vaneto y Lombardia), en 1834; 
en Pomerania, en 1832, y en Silesia, en 1840, propagándose a los distritos de 
Sarakow, Dabitsch y Schippenhest. 

En la segunda mitad del siglo pasado fué observada en Argelia, por los ve­
terinarios franceses Lignol y Viardot, en donde se hallaba muy extendida, así 
como en el resto del norte de África. 

En 185 t-52i s e manifestó en Francia, en las proximidades de Tarbes, Lurdes 
y Argeles. En 1901, hizo su aparición en Croacia. 

Portugal descubrió los primeros casos en 1912, en el distrito de Guarda, próxi­
mo a la frontera española. En 1923 sufrió Bélgica la primera invasión de durina. 

En América fué importada la enfermedad en 1882, por un caballo semental 
francés, propagándose la epizootia por los estados de Illinois, Nebrasca, Dakota 
y Wyoming; más tarde llegó a Chile. En Canadá fué diagnosticada porWatson, 
en 1907: en I9I I , pasó al Estado de Iova. 

Por lo que afecta a España, la durina ha debido de existir desde hace algu­
nos años, importada por équidos franceses; pero debido quizás a ser poco Ire-
cuente, o ser poco conocida, aunque fuera sospechada su existencia, no fué 
diagnosticada hasta el año 1905, que lo fué por el ilustre catedrático D. Deme­
trio Galán, de la Escuela Veterinaria de Zaragoza. Pocos años después se de­
nunciaron varios casos: 24, en 1900; IOO, en I9IO; 65, en 1911; 109, en 1912; 
143) en 1913; 200, en 1915, y 137, en 1916. Antes de 1912, las estadísticas de 
Fomento acusaban la presencia de esta enfermedad en las provincias de Alicante, 
Burgos, Cuenca, Murcia, León, Santander, Soria y Zaragoza; posteriormente la 
epizootia se ha extendido por otras provincias, siendo raras las que en la actua­
lidad no la padezcan. 

De los estudios que hemos realizado sobre historia de la durina, en el De­
pósito de Caballos Sementales de la séptima Zona pecuaria, origen y extensión 
de esta enfermedad en dicha Zona, hemos averiguado que los primeros semen­
tales atacados procedían de Murcia y Ciudad Real (1912). En la provincia de 
Jaén se infectan caballos en 1914 y en la de Albacete en 1916. Desde que se 
inició esta epizootia, en la referida Zona han sido infectadas las paradas de se­
mentales por el siguiente orden cronológico: Calzada de Calatrava (1912 hasta 
1924), Almodóvar del Campo (1912-16), Viso del Marqués (I9I3)> Jaén (1914-
1923), Albacete (1916-1925), Baeza (1919-25), Almagro (1921-I923), Mancha 
Real (1922-1924), Carrascosa del Campo (1923), 1 orreperogil (1924), Linares 
(1924), Ciudad Real (1924-1925), La Herrera (1924), Casas Ibáñez (1924). Ubeda 
(1925) y Vilches (1925). 

En Valencia y su provincia no había sido observada la durina hasta el año 
X92I, que fué diagnosticada por el señor Orensanz, en una yeguada de Buñol; 
después descubrieron nuevos casos en los distritos de Cheste, Yátova, Albalate, 
Sueca, Fortalemy, Valencia, Meliana y Albal, hasta un total de 47 yeguas y siete 
caballos. Estos datos revelan lo difundida que está por nuestra península esta 
epizootia y la necesidad de actuar con energía para combatirla. 
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ETIOLOGÍA 
La durina es producida por el t r ipanosoma Rougeti (1894), conocido tam­

bién con el nombre de tr ipanosoma equiperdum (Doflein, 1901). 
TAXONOMÍA DEL PARÁSITO.—El germen de la durina pertenece al grupo de los 

protozoarios, clase de los flagelados, orden de los tr ipanosómidos, género tripa­
nosoma, especie tr ipanosoma equiperdum Doflein. 

Schaudinn, sitúa los tr ipanosomas en el g rupo de ios tripanosómidos, en el 
que figuran los géneros cuyos t ipos reproducimos en la figura I, pero esta clasi 
ficación no ha sido admitida por todos los bacteriólogos, por incluir en dicho 
grupo los espirochetes y t reponemas. 

MORFOLOCÍA.—Los tr ipanosomas son organismos animales unicelulares; el de 
la durina es fusiforme, estrecho, con el extremo anterior agudo y el posterior 
agudo, romo o bifurcado; su perfil es ondulado y se halla provisto de un largo 
flagelo. Las dimensiones oscilan entre 25 y 28 mieras de largo por 2 o 3 de 
ancho. Mediante la coloración, que pone de manifiesto su estructura,se aprecian 
en él una membrana periplastica, el protoplasma, un núcleo o blefaroplasto, la 
membrana ondulante y el flagelo. 

Lo cubierta periplastica o envoltura, está formada por la condensación mo­
lecular de la superficie del protoplasma; este último o citoplasma forma el cuer­
po del parásito, es finamente granuloso y en algunas especies contiene unos 
granulos cromatoideos (se tiñen por los colorantes del núcleo) de tamaños dife­
rentes, pero en el tr ipanosoma equiperdum no existen, al menos cuando proce­
de d i rec tamente del caballo. 

Géneros Caracteres Representación esquemática 

T r i p a n o s o m a . . . 
Con membrana ondulante y un fia- «sa^O ^ ^ r 

Tripanoplasma 
Con membrana ondulante y dos fla 

Spi rochetae . . . 

Treponema. 

; Con membrana ondulante y sin fla 

gelos 

Sin membrana ondulante y con dos 
flagelos 

t j g H K : 

Fig. 1.—Grurto de los tripanosómidos, según Schaudinn 
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El núcleo y el blefaroplasto son dos masas cromáticas, alojadas en el proto-
plasma; el primero es muy voluminoso y ocupa el centro del cuerpo, el segundo 
mucho más pequeño, se halla próximo al extremo posterior del cuerpo del pa­
rásito. Del ble'aroplasto o próximo a él nace el flagelo; este filamento se hace 
extraprotoplasmático a corta distancia de su origen, se adhiere al borde libre de 
la membrana ondulante, hasta el extremo anterior del cuerpo, en cuyo punto 
queda independiente. De las tres porciones del flagelo la intraprotoplasmática 
es la más corta, la que está adherida a la membrana ondulante es la mayor y un 
poco menor que ésta la porción libre. El tamaño total del flagelo es algo mayor 
que la longitud del cuerpo del parásito. 

La membrana ondulante es una fina película muy flexible, implantada en un 
costado y a lo largo del cuerpo, que se extiende desde el punto de emergencia 
del flagelo hasta el extremo anterior del cuerpo, fijándose a éste por uno de sus 
bordes y por el otro en el flagelo (fig. 2). 

Laveran y Mesnil, llaman la atención sobre la existencia, en el protoplasma, 
de una vacuola situada delante del blefaroplasto. En otras especies se distinguen 
una o más de estas. 

Bajo el punto de vista del, diagnóstico experimental, mediante las inocula­
ciones reveladoras, que como veremos se practican de preferencia en el conejo, 
es interesante conocer los caracteres diferenciales del tripanosoma equiperdum 
y de los tripanosomas cunículi y Lewisi, por hallarse a veces estos últimos en la 
sangre de este animal; por este motivo es conveniente, además, analizar la san­
gre de estos animales antes de inocularlos. En el cuadro I, anotamos estas dife­
rencias y las representamos en la figura 3. 

Aunque en Europa, no tiene gran interés para el diagnóstico, conocer los 
caracteres diferenciales de los tripanosomas que atacan a los animales domés­
ticos, por no existir en los animales mayores de nuestro continente más tripano­
somiasis que la durina, mencionamos sus diferencias en el cuadro II, y en el III 
exponemos la localización de cada especie en los órganos de los enfermos. 

CUADRO I 

Caracteres difei enciales de los tripanosomas, equiperdum, cunículi y Lewisi 

Tripano­
somas 

EXAMEN EN FRESCO EXAMEN CON TINCIÓN 
Tripano­

somas Abundancia Movimientos 
en la sangre de 

de conejo traslación 

Situación Extremidad 
del 

núcleo posterior Vacuolas 

Equiperdum. Muy e sca sos . . . 
Cambia poco de Obtusa 0 bífida. Una. 

Cunículi Abundantes . . . 
Se traslada con 

Próximo al ex­
tremo ante-

En cono muy 
Abundantes . . . 

Se traslada con En cono muy 

Lewisi A b u n d a n t e s . . . 
Se traslada a 

£¡ran velocidad 
Como el cuní- Como el cuní-

_ _ 

A b u n d a n t e s . . . 
Se traslada a 

£¡ran velocidad 
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CUADRO II 

Caracteres diferenciales de los tripanosoma* de los animales domésticos 

Tripano-
somas Dimensiones 

Extremidad 
posterior 

Flagelo y membra­
na ondulante 

Granulaciones 
cromatoideas 

Equiperdum. 
25-28 X 2 m i - Roma, puntiaguda, 

No existen cuando 
procede del ca­Equiperdum. 

No existen cuando 
procede del ca­

ballo. 

25-33 X >.5 a 2 Roma 0 esférica.. . 
Mediano, membra­

na poco desarro­
llada 

Por el proc. de La-
veran, se tiñen 
g ranu lac iones 
gruesas. 

Roma 0 esférica.. . 

Por el proc. de La-
veran, se tiñen 
g ranu lac iones 
gruesas. 

Más delgado que 
el B r u c e i . . . . 

Más p u n t i a g u d o 
que el Brucei. . . 

Come el Brucei . . . 
Granulos más es­

casos que el Bru­
cei. 

Como el equi-
Como el B r u c e i . . . 

Pequeño y difícil 
Con granulaciones. Con granulaciones. 

CUADRO III 

Humores del enfermo habitados por el tripanosoma según la enfermedad 

Tripano­
soma 

Equiperdum. 

Sangre Edemas 

En periodo ini­
cial pero po­
cas v e c e s . . . . 

Brucei . 

Evansi . 

Equinum. 

En la fase fe 
bril 

Presente 

Al principio po­
cos, aumen 
tan al apro­
ximarse la 
muerte 

Secreción 
uretral 

Liq. cefalo-
raquídeo Transmisión 

Al iniciarse Es muy fre­
ías placas. cuente, pe-! 

contrario aun-

No ha sido en-

En los ede-i ro se pre-
tnas casi s e n t a e n ' 

p e r i o d o s . . 

que p u e d e 
Por el coito. 

Con frecuen­
cia 

existir , 

Poco después Por la mosca 
de la muerte. tse-tse. 

Por tabánidos y 
estomoxis cal­
citra PS. 

No está bien 
definida. 
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COLORACIÓN.—La coloración más sencilla de los tripanosomas se realiza con 

las anilinas básicas, como el azul de metileno, violeta de genciana, etc., pero 
estos colorantes los tiñen por igual y no detallan con perfección su estructura. 
Para definir ésta con todos sus caracteres se emplean colorantes compuestos o 
tinción y viraje ulterior, aprovechando las afinidades histoquímicas de sus dis­
tintos órganos, que toman unos colores de preferencia a otros y en el caso de 
teñirse del mismo color lo hacen en diferentes matices. 

Los humores con tripanosomas se extienden en porta o cubre-objetos, como 
expondremos más adelante al Ocuparnos del análisis de cada humor; una vez 
secas estas preparaciones, se fijan con alcohol-éter, alcohol metílico absoluto 
.'dos o tres minutos) o mejor con alcohol etílico absoluto (cinco a diez minutos). 
Después de fijada se deja secar la preparación; una vez secas se somete al pro­
cedimiento d e coloración que se prefiera. 

Cuando se quiere hacer un estudio minucioso de la estructura del tripanoso-
ma, se fijan los frotis húmedos para evitar que la desecación deforme éstos. Una 
vez hecha la extensión y antes de que se deseque se sumerge el porta-objetos 

Fig. 2.—Tripanosoma equiperdum. i, Protoplasma; 
2, Núcleo; 3, Blefaroplasto; 4, Membrana ondulante; 

5, Flagelo; 6, Vacuola. 

en la solución Schaudinn, durante diez o quince minutos a 50o o doce horas a la 
temperatura ordinaria. 

La solución Schaudinn se compone de: Solución acuosa saturada de bicloru­
ro de mercurio, dos partes; alcohol absoluto, una parte; ácido acético, I por 
100. 

Procedimiento de Laveran.—En el momento de utilizarse se prepara la solu­
ción siguiente: 

Azul de Borrel I c e . 
Solución acuosa de eosina a! 1 X l . o o o . . . . 4 » 
Agua destilada 10 » 

La solución de azul y de eosina se filtran en el momento de mezclarlas. 
La solución anterior se deposita en una cubeta especial o en una placa de 

Petri, y las preparaciones se sumergen en ella, con el frotis dirigido hacia abajo 
¡apoyando el porta sobre una barrita de cristal) para que los precipitados que 
se producen en el líquido no se depositen sobre la preparación. En el baño c o ­
lorante permanecen dos o tres horas. Lavar después la preparación con agua 
abundante, secarla y diferenciar con solución acuosa de tanino (al 5 por loo), 
depositando cuatro o cinco gotas de ésta sobre la preparación; por último se 
lava y seca. 

Si fuera muy intensa la coloración o hubiera precipitados se lava rápida­
mente con el alcohol absoluto y después con xilol. 
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Estas preparaciones no deben montarse con bálsamo, porque se decolo­
ran con bastante rapidez. 

Preparación del azul de Borrel.-—En un frasco de 200 c. c. de capacidad, bien 
enjuagado con agua destilada, se disuelve: Nitrato de plata cristalizado, un gra­
mo en IOO c. c. de agua destilada. Cuando la disolución es completa, verter de 
una vez 50 c. c. de solución acuosa de potasa al 10 por 100, se agita durante 
unos segundos. Reposar la mezcla hasta que sedimente y el agua que sobre­
nada se separa por decantación. Ver ter sobre el sedimento IOO c. c. de agua 
destilada, agitar y reposar nuevamente; repetir tres veces este lavado del sedi­
mento . El precipi tado se t ransporta a un matraz y se le añaden IOO c. c. de so­
lución acuosa de azul de metileno al I por 100; agitar el matraz y transportarlo 
al b . m. calentando lentamente hasta ebullición, sin dejar de agitar de vez en 
cuando la mezcla. A l empezar a hervir se vigila a tentamente el cambio de colo­
ración y cuando d e azul pasa a azul-violeta, se retira el matraz sin dejar que tome 
el t inte rojizo; para conseguir esto se precisan algunos minutos. Después se fil­
tra para eliminar el exceso d e óxido de plata. 

Procedimiento de los eosinatos compuestos.—Son los derivados del Roma-
nowsky y se utilizan para teñir selectivamente los distintos órganos de los pro-
tozoarios. 

Los principales procedimientos son: los de Hollande, Leishmann, Giemsay 
Tr ibondeau; de éstos el más empleado es el de Giemsa. 

La solución de Giemsa se vende preparada en el comercio; está compuesta 
de Azur y Azur II eosina, en solución de alcohol metílico y glicerina; se conser­
va inalterable durante mucho t iempo. Esta .solución, en el mismo instante de 
utilizarla, se diluye en agua destilada hervida. La tinción puede verificarse por el 
procedimiento lento y por el rápido; es preferible el pr imero porque da imáge­
nes más limpias y detalladas. 

Procedimiento lento.—La preparación fijada con alcohol, como se dijo, se tiñe 
durante unas veinte horas, en una caja de Petri (con el frotis hacia abajo) con la 
siguiente mezcla: 

Solución de Giemsa X X gotas 
Agua destilada hervida 20 c. c. 

Lavar después con agua destilada y secar. 
Procedimiento rápido.—Teñir durante una hora en la mezcla siguiente: 

Solución de Giemsa '. X gotas 
Solución acuosa de carbonato sódico al I por 100. X gotas 
A g u a desti lada hervida IO c. c. 

Lavar con agua destilada. Si estuviera muy cargada de color, lavar durante 
cinco o diez minutos. 

Procedimiento de Levaditi.—Fijar las preparaciones con alcohol-éter, teñir 
con solución acuosa saturada de Pardo Bismark; lavar y teñir con azul polícrono 
de Unna (a. a. de agua destilada) durante varios minutos: lavar, secar y montar 
en bálsamo. 

* * * 

Cuando en la sangre hay pocos tr ipanosomas es difícil ponerlos de manifies­
to por el simple frotis; en estos casos pueden emplearse procedimientos llama­
das de enr iquecimiento, para aumentar la cant idad d e parásitos en la prepara­
ción; para conseguirlo se recurre a la centrifugación o a preparaciones gruesas. 



Fig. 3. - Arriba, tripanosoma cuniculi; abajo, tripano-
Lsoma equiperdum. 
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Duttón y T o d d verifican la centrifugación del siguiente modo: Con un tubo 
capilar provisto d e un ensanchamiento, se toma una gota de suero fisiológico ci-
tratada (al I por loo) y después una gota de sangre; se cierra el tubo al soplete 
v se centrifuga. En el fondo quedan los hematíes, y en la capa superficial del 
sedimento los leucocitos y los tripanosomas; de esta última se toma el material 
para hacer las preparaciones. 

Para teñir los frotes gruesos se comienza por hacer estos de mayor espesor 
que los corrientes, se fijan en alcohol absoluto y después se disuelve la hemoglo­
bina con una solución de ácido acético al I por loo . La tinción se hace por los 
métodos corrientes. 

Coloración de los tripanosomas en los cortes histológicos.—Los trozos de órga­
no se fijan en la solución de Schaudinn, durante cuarenta y ocho horas; después 
de fijados se incluyen en parafina, siguiendo la norma descrita en la técnica ge­
neral de histología; háganse cortes delgados (de unas 4 mieras); los cortes, priva­
dos de parafina y después de lavados, se tratan durante 5-10 minutos en la so­
lución siguiente: 

Y o d u r o potásico 2 gramos 
Agua destilada IOOO c. c. 
Solución Lugol 3 c. c. 

Lavar rápidamente y tratarlos durante unos diez minutos con una. solución 
acuosa de hiposulfito de sosa al 5 por 100, hasta que la preparación pierda el 
tinte amarillento; lavar en corriente de agua durante cinco minutos; teñir en la 
solución de Giemsa, diluida (Giemsa I gota, agua dest. I o 2 c. c.) durante una 
a doce horas, renovando dos o tres veces la solución colorante; lavar con agua 
destilada. Después se introducen los cortes sucesivamente en las soluciones si­
guientes: 

a) Acetona, 95 c. c ; xilol, 5 c. c ; b) Acetona, JO c. c ; xilol, 30 c. c ; 
c) Acetona, 30 c. c ; xilol, 70 c. c. Por último lavar con xilol y montar en bál­
samo. 

REPRODUCCIÓN DEL TRIPANOSOMA.—Los t r ipanosomas se reproducen por esqui-
zogonía (escisiparidad binaria o múltiple) y por esporogonía (reproducción 
sexual). 

En la sangre de los vertebrados se multiplican generalmente por esguizogo-
nía, dividiéndose el flagelado en uno o más seres independientes. La división se 
inicia en el bletaroplasto, sigue a lo largo del flagelo y del núcleo y finalmente 
se divide el protoplasma. Algunas veces la división protoplasma es tardía y apa­
recen formas amiboideas con dos o más granos de cromatina y más de un flage­
lo. Los individuos jóvenes suelen tener el blefaroplasto junto al núcleo o delante 
de él. 

En algunos tr ipanosomas de los vertebrados, como el Lewissi, en el peritoneo 
de la rata y los de animales hemacrinos como el t r ip. granulosum, han sido ob­
servadas alteraciones en la forma del parásito antes de dividirse, y al excindirse 
originan formas jóvenes cuya configuración difiere de la de sus progenitores. 
Mencionamos, por ser la más antigua, la descripción que hace Brumpt, del 
trip. granulosum del anguila y de la sanguijuela (Hemiclepsis marginata). En el 
aparato digestivo de la sanguijuela, se multiplica dicho tripanosoma pasando por 
'as formas siguientes: Primeramente el parásito se vuelve redondeado, después 
se divide en dos elementos hijos; estos son piriformes y tienen el blefaroplasto 
delante del núcleo, próximo al extremo anterior (forma crithidial de Leger); más 
tarde se hacen alargados aproximándose a la forma del tripanosoma, pero toda­
vía el blefaroplasto permanece delante del núcleo (Leptomona de Kent), luego 
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el blefaroplasto emigra hacia el extremo posterior del parásito, crece la mem­
brana ondulante y se convierte en t r ipanosoma adul to (fig 4). 

La reproducción sexual, según Koch, Gray, Prowazeck y otros investigado­
res, se verifica en los insectos chupadores o anfitriones porta virus, primero en 
el tubo digestivo y después en la saliva. Ziemann, Klein, Schaudinn y Tante, 
opinan del mismo modo , basándose en el hecho experimental de que la mosca 
tse-tse, que chupa sangre con tr ipanosomas de la enfermedad del sueño, no 
transmite ésta hasta que transcurre un período de 15-20 días. Klein, también 

Fig. 4.—Tripanosoma granulosum: 1. Trip. en la sangre del anguila; 2, 3 y 4, en 
el aparato digestivo de la sanguijuela; 2, Fase de división; 3, Crithi'dia; y 

4, Leptomona. 

ha demostrado que la glosina pálpalis, no transmite la Nagana hasta pasados 
18-33 días de haberse al imentado con sangre parasitada. 

También en el organismo de los vertebrados se reproducen por esporogonia, 
como lo ha demost rado Battaglia, con el Trip. Lewisi y el T. Brucei, en la san­
gre de la rata, en la que aparecen formas pequeñas amiboideas intraglobulares 
móviles; éstas dan lugar a otras extraglobulares que más tarde se hacen flagela­
das y crecen hasta tomar la forma de tripanosomas. 

El Schizotripanum Cruci, causante de la enfermedad de Chagas, en el hom­
bre, también se multiplica por esporogonia en los capilares del pulmón de los 
enfermos, evolucionando conforme se representa en la figura 5. 

En los atacados en la enfermedad de Chagas, aparecen en la sangre unos tri­
panosomas de forma más alargada y estrecha y otros más cortos y anchos, a los 
que Chagas, asignó el papel de macho y hembra, respectivamente; para Brumpt, 
los primeros serían e lementos jóvenes y viejos los segundos. 

Koch y Prowazeck, opinan que las formas anchas y ricas en protaplasma, 

¿ 63.. él o 
Fig. 5.—Schizotripanum Oruci: 1, 2, 3, 4, multiplicación en e! pulmón; 5, 6, merozoito 
libre y en el interior de un hematíe; crecimiento del merozoito; 8, liberación del tripa­

nosoma. Las fases 5, 6, 7 y 8, se verifican en la circulación. 

que existen en el intestino de la Glosina pálpalis, son t r ipanosomas hembras y 
las estrechas y alargadas (algunas sin flagelo) con núcleo longitudinal, elementos 
machos. Además , en el intestino y en la saliva de estos insectos, se han encon­
trado formas de crithidia. 

FORMAS LATENTES.—En la enfermedad del suego del hombre , el tripanosoma 
gambiense al desaparecer de la sangre y pasar al bazo, sufre en esta viscera las 
transformaciones siguientes: 

Ent re el núcleo y el blefaroplasto se forma una banda oscura, después el 

er 
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núcleo se rodea de una vacuola y el parásito se disgrega, quedando represen­
tado por el núcleo que constituye la forma latente. Para constituirse de nuevo el 
flagelo, el núcleo desprende de nuevo un bJefaroplasto del que nace un flagelo, 
formándose un tr ipanosoma pequeño que crece hasta tomar el tamaño del 
adulto (Moore, Breinl). 

En el Tr ip . Brucei, se han observado formas de involución, cuando las con­
diciones del medio no le son favorables; los tr ipanosomas se acortan y toman la 
forma de bola, a veces se reúnen en bloques; cuando mueren, desaparece pri­
mero el protoplasma, después el núcleo, quedando últimamente el centrosoma 
y el flagelo. Plimmer y Bradfor, consideran a estas formas como parásitos en 
período de desarrollo. 

Como hemos visto, la multiplicación esquizogónica y esporogónica de los 
tripanosomas, puede verificarse tanto en los vertebrados como en los insectos; 
todo depende de las condiciones del medio que rodean al flagelado; así se les 
sorprende unas veces en la sangre de la rata, reproduciéndose sexualmente 
(T. Lewise y Brucei) como en el peri toneo del mismo animal, por división y 
metamorfosis; como en la misma sangre por división directa del germen adulto. 
Esto induce a pensar que según sea el estado de receptibilidad o las propieda­
des nutritivas del organismo atacado y órganos en donde se desarrolle el pará­
sito, así adopta éste una u otra forma de multiplicación. 

El desarrollo del tr ipanosoma equiperdum no es tan conocido como el de 
los mencionados anteriormente; nosotros hemos sorprendido en la sangre de un 
caballo con durina en período inicial y estado febril, un flagelado semejante a la 
forma crithidial de Leger, que relacionamos con formas jóvenes del tr ipano­
soma. En la secreción uretral del mismo caballo, existía el parásito en la forma 
adulta. 

El germen encontrado en la sangre está integrado por una masa protoplas-
mática refringente, redondeada o piriforme, provista de un largo flagelo; su ta­
maño oscila entre 8 y 12 mieras de largo por 5 a 8 de ancho. Una vez teñidos 
estos elementos, se descubre en su interior un núcleo y un blefaroplasto del que 
arranca el flagelo, y en algunos una vacuola. Las propiedades selectivas por los 
colorantes, son en los órganos de estos flagelados las mismas que en los tripa­
nosomas. El suero durinado los aglutina a altas diluciones. 

La movilidad de estos elementos es extraordinaria, desplazándose por el 
campo del microscopio con velocidad inverosímil. 

Sembrados en el medio Novi-Mac-Neal y en solución salina con un 5 por loo 
de sangre, pudimos apreciar que el número de estos gérmenes crecía periódica­
mente, desarrollándose con más facilidad en el medio líquido y a la tempera­
tura del laboratario (20o). Conseguimos resembrarlo una vez, no pudiendo con­
tinuar estas experiencias por tenernos que ausentar de la localidad. En la citada 
resiembra permaneció vivo el germen más de quince días. Estos corpúsculos, 
que no pasaron de la forma de crithidia, aumentaron de volumen diferencián­
dose dos tipos: uno más largo y estrecho y otro más grueso y corto, observán­
dose, además, en las preparaciones, otros elementos mucho más pequeños, con 
las características de la crithidia, y acúmulos de granulaciones algo mayores que 
cocos. Esto nos hizo sospechar que las formas alargadas la representación mas­
culina y las gruesas las hembras, verificándose la reproducción sexuada en este 
medio de cultivo. 

En preparaciones teñidas, aparecen algunas de estas crithidias con un he­
matíe en su interior, viéndose alguno de éstos rodeado de un espacio claro, den­
tro del protoplasma del germen. 

Mohler, cultivó en agar-sangre el tr ipanosoma de la durina y observó que en 
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el líquido de condensación aparecían apelotonamientos de corpúsculos peque­
ños móviles, dispuestos en forma radiada, que después se transformaban en fla­
gelado. 

Varios autores mencionan el fenómeno d e liberación de cuerpos figurados 
que se forman en el cuerpo de este tripanosoma. 

NUTRICIÓN.—Los t r ipanosomas se nutren por osmosis del líquido que les 
rodea, en el que se hallan en disolución o en suspensión las substancias nutriti­
vas que consume. La mayoría de los tr ipanosomas muestran especial apetencia 
por la materia que integra el hematíe como lo demuestra el crecimiento intra-
globular del Shiz. Cruci y en general la anemia en las tripanosomiasis. Según 
las experiencias del doctor Kurt Schern, el t r ipanosoma consume el azúcar del 
organismo en donde vive. 

MOVIMIENTOS.—Estos flagelados gozan de una movilidad extraordinaria, de­
bido a sus órganos de locomoción, constituidos por el flagelo y la membrana 
ondulante; algunos de ellos cruzan veloces el campo del microscopio. Los mo­
vimientos son producidos por una serie de ondulaciones que se inician en el 
extremo posterior del cuerpo, se propagan a lo largo de éste y de la membrana 
ondulante, para terminar en el flagelo que se flexiona sobre el cuerpo del pará­
sito en sacudida de látigo; antes de terminar una ondulación se inicia la siguien­
te. El tripanosoma de la durina cambia poco de lugar en las preparaciones; 
ordinariamente se le ve aherido por uno de sus extremos a otros elementos 
figurados. 

E n las preparaciones de sangre fresca (de conejo) parafinadas, el tripanoso­
ma conserva sus movimientos más de cuarenta y ocho horas a la temperatura 
de 37o . En las de secreción uretral, parañnadas, lo hemos conservado sin per­
der la movilidad más de doce horas a pesar de la temperatura relativamente 
baja (9 a 12°). Las temperaturas bajas y las que sobrepasan de 40o , paralizan sus 
movimientos. 

Adic ionando inmunisuero a una preparación con tr ipanosomas abundantes, 
éstos se reúnen en forma d e margarita, con el extremo posterior dirigido hacia 
el centro y los flagelos hacia la periferia. 

CULTIVO EN MEDIOS ARTIFICIALES.—Los resultados d e estos cultivos son con­
tradictorios. Rouget, no consiguió hacerlos prosperar en estos medios; Thomas y 
Brinl, conservaron vivo el tr ipanosoma equiperdum diez y siete días en el medio 
Novi-Mac-Neal; Zewick & Fischer, obtuvieron en caldo amniótico un cultivo 
cuya vitalidad no pasó de una semana; Móhler, lo sembró en agar-sangre, par­
t iendo de sangre de cobaya infectado, consiguiendo sostenerlo vivo y que se 
reprodujera durante nueve meses en catorce resiembras. 

Los medios de cultivos más apropiados hasta la fecha, para estos flagelados, 
son el Novi-Mac-Neal y el Nicolle. 

M. Novi-Mac-Neal.—Maceración de carne de buey 
Peptona 
Agar-agar 
Cloruro de sodio 
Carbonato sódico 

Repartir en tubos esterilizados, manteniendo el líquido a 53 58 o añadir a 
cada tubo una parte de sangre por dos de medio. La sangre se obtiene del co­
razón de conejo y se desfibrina antes de emplearla. 

1.000 c. c. 
20 grs. 
30 grs. 

5 gr s 

IO grs 
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M. Nicnlle.—Es el anterior más simplificado; se le conoce también con el 
nombre de medio NNN, está compuesto de 

Agua 900 c. c. 
Cloruro de sodio 6 grs. 
Aga-agar 14 grs. 

Repartir en tubos y esterilizar; después se añade como en el medio anterior 
la sangre de conejo. Los tubos se colocan en plano inclinado para extender el 
medio; a las doce horas se llevan a la estufa dejándolos reposar en posición ver­
tical durante veinticuatro horas para probar si alguno está infectado. • 

Estos medios de cultivo deben de utilizarse recien preparados, porque se de­
seca pronto su superficie y no sirven para la siembra; no obstante pueden con­
servarse algún t iempo en buenas condiciones tapándolos con capuchones de 
goma. La temperatura más apropiada para el desarrollo del tripanosoma es la 
comprendida entre 25 y 34 grados; pasada la última pierden la virulencia. 

ANIMALES RECEPTIBLES.—Son receptibles al tr ipanosoma de la durina el caba­
llo, asno, mulo, perro y conejo; menos receptibles la rata blanca, el ratón y el 
cobaya; lo son menos aún el mono, cabra y oveja, y refractarios los animales de 
sangre fría, las aves y el hombre. 

El per íodo de incubación varía con la cantidad de tripanosomas inoculados. 
El material tripanosomífero, tomado directamente de los équidos, es siempre 
virulento para estos (Hutyra y Marek); no sucede lo mismo cuando se inyecta 
este material a otros animales, aun siendo los más receptibles después de los 
équidos. 

La virulencia de este tripanosoma sufre grandes alteraciones en los animales 
de laboratorio; Rouget consiguió infectar ratas y ratones tamándolo directamen­
te del caballo, mientras que Schneider & Buffar, Nocard y otros obtuvieron re­
sultados negativos. En tanto que en Argelia se consigue infectar con facilidad 
conejos, perros y de éstos ratas y ratones, en Hungría se alcanza este resultado 
en monodácti los. Part iendo de estos hechos Laveran y Mesnil, opinan que 
hay variedades distintas de durina. 

Nosotros hemos inoculado perros, ratas grises y ratones, con virus proce­
dente de caballo, examinado previamente para asegurarnos de la presencia del 
flagelado, sin conseguir infectar ninguno de estos animales. En conejos fueron 
mejores los resultados de la inoculación: tantas veces como se practicó ésta, con 
secreción uretral de caballo durinado, hallándose presentes en ella los tr ipano­
somas, quedaron infectados los conejos. 

La virulencia d e los tr ipanosomas está íntimamente ligada a su adaptación a 
la especie que parásita. Una especie poco receptible se convierte en excelente 
campo para el desarrollo del parásito si conseguimos adaptarlo a ella; con la 
adaptación se exalta la virulencia del germen contra una especie nueva. 

La adaptación del tr ipanosoma a una especie nueva, puede realizarse directa­
mente o por intermedio de otras especies intermediarias. Directamente se prac­
tica inoculando varios individuos de la especie nueva en una sola sesión; de 
éstos, alguno más receptible puede adquirir la enfermedad y de éste se inoculan 
otros nuevos, sucesivamente, const i tuyendo la inoculación en serie. Cuando por 
este procedimiento no se consiguen resultados positivos, se verifica la adapta­
ción progresiva, pasando el tr ipanosoma por especies más o menos próximas, 
hasta llegar a la que nos interesa. Por ejemplo, para infectar la rata blanca se 
comienza por inocular un conejo y con sangre de éste, infectado, se inocula la 
rata. 

. El aumento de virulencia para una especie, va acompañado de atenuación 
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para las especies originarias. Después de cultivar en serie el tr ip. equiperdum, 
en el perro, queda inactivo para la rata y ratón (Schneider & Buffard), pero 
inoculado en el cerebro de una rata joven recobra la virulencia para este animal 
(Nocard). W a t s o n exaltó la virulencia d e una estirpe débil de este flagelado, 
pasándolo en serie por potros, hasta conseguir que la décima generación matara 
a éstos en diez días, pero esta variedad dejó de ser virulenta para otros animales. 

Fuera del organismo el poder patógeno de estos parásitos se atenúa con 
bastante repidez; en los medios de cultivo artificiales la conserva algún tiempo. 
Según Rpuget, pierde la virulencia fuera de los vasos en cuarenta y ocho horas. 
La tempera tura superior a 34° los hace avirulentos. 

ACCIÓN PATÓGENA.—A diferencia de otros tr ipanosomas, el de la durina atra­
viesa las mucosas intactas. Deposi tando secreción vaginal o uretral con tripano 
somas en la vagina de una yegua sana, ésta se infecta; lo mismo sucede al co­
nejo, si se le depositan estos productos en el saco conjuntival. 

Si provocamos experimentalmente la durina en el caballo, por inoculación 
subcutánea de sangre virulenta, el proceso morboso se inicia hacia el cuarto día, 
con la formación de un edema en el sitio de la inoculación; en el exudado de 
éste existen leucocitos y parásitos más largos que los de la sangre y poco mó­
viles; al sexto día, aproximadamente , el núcleo de los tr ipanosomas se fracciona 
en dos o tres masas, haciéndose más numerosos los parásitos; del octavo al'dé­
cimo día disminuyen éstos para desaparecer más tarde . Pasadas tres a seis se­
manas, aparecen en distintos sitios de la piel tumefacciones edematosas con 
parásitos en el líquido infiltrado, estas lesiones t ienen corta duración; de las seis 
semanas a los cinco meses, se manifiesta la paresia del tercio posterior, los en­
fermos enflaquecen, aunque conservan el apeti to, sucumbiendo con fenómenos 
paralíticos. 

Durante la evolución de la enfermedad hay accesos periódicos de fiebre que 
coinciden con la entrada de parásitos en la sangre. En algunos casos hay mejo­
rías pasajeras y aun curaciones totales. 

La infección en la cámara anterior del ojo del caballo, con emulsión de mé­
dula lumbar de durinado, p roduce la durina (Hutyra, Nocard). 

El conejo infectado padece una enfermedad generalmente crónica; el tripa-
nosoma aparece en la sangre a los cinco o seis días de inoculado y permanece 
en ella catorce o quince, desapareciendo al cabo de este t iempo. En estos ani­
males se manifiestan edemas en los órganos genitales, caída de pelo, adelgaza­
miento pronunciado, necrosis de la piel, ezcema costroso del hocico, conjunti­
vitis purulenta y a veces panoftalmia, muriendo en un per íodo de dos a cinco 
meses. 

El proceso evoluciona con fiebre irregular; la invasión hemática de los tripa­
nosomas no guarda relación con los accesos de fiebre. Los conejos infectados 
transmiten la enfermedad por la cópula. 

En el perro se manifiesta en el punto de la inoculación una hinchazón ca­
liente y dolorosa, edema en el bajo vientre y proximidad de los órganos genita­
les, balanitis aguda en el macho y vaginitis con flujo abundante en la hembra; 
hipersensibilidad en la región dorsal y a los pocos días tumefacciones planas 
redondeadas , de 5-8 cms. de diámetro , que desaparecen a los dos o tres días. 
Algunas veces aparece conjuntivitis, queratitis y artritis; más tarde el enflaque­
cimiento se hace progresivo; hay rigidez del tercio posterior y al final inapeten­
cia completa, sin fiebre. El animal muere marasmóMico. El tr ipanosoma no pe­
netra en los vasos hasta pasados quince o diez y seis días de inoculado. También 
en el perro se transmite la enfermedad por el coito. 
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Según Nocard, algunos perros después de hallarse enfermos se han restable­
cido, mostrándose después perfectamente inmunizados. 

El perro de la India es muy resistente a la durina de dicho país. 
Los cobayas infectados solo manifiestan la enfermedad por desnutrición y 

caída del pelo, muriendo a los dos meses repent inamente. En su sangre apare­
ce, de vez en cuando, el tr ipanosoma. 

En el ra tón el proceso se generaliza y muere en cuatro o cinco días; en la 
sangre existen muchos parásitos, así como en la pulpa de muchas visceras. La 
inoculación fracasa con frecuencia. 

INFECCIÓN NATURAL.—El contagio entre los équidos se establece, generalmen­
te, en el acto de la cópula. Tantas veces como se ha intentado la transmisión 
experimental de la durina mediante dicho acto, otras tantas se han obtenido re­
sultados positivos. Durante el coito los reproductores se transmiten entre sí la 
enfermedad; la propagación de ésta se halla favorecida por la sobreexcitación 
genésica que padecen los enfermos en el primer período de esta afección. 

Tanto la hembra como el macho pueden tener el tr ipanosoma en la secre­
ción vaginal o uretral, aunque no existan síntomas clínicos de la enfermedad. 

El contagio puede también verificarse por intermedio de los útiles de limpieza. 
En otras tripanosomiasis representan un papel muy importante los insectos 

hematófagos, en la difusión del mal, t ranspor tando el virus de unos individuos a 
otros; en la durina es excepcional esta forma de contagio. Sieber y Gonder, vie­
ron enfermar un caballo que se encontraba junto a otro durina'do; Schubert y 
Kunh, consiguieron transmitir la durina entre los équidos por intermedio de la 
mosca Stomoxis calcitrans, previamente infectada; Rabinowitsch, en experien­
cias análogas, infecta animales de laboratorio, haciéndolos picar por piojos y 
pulgas contaminados; otros autores opinan que el ixodes ricino puede transpor­
tar el virus. Aunque estos trabajos demuestran la posibilidad del contagio me­
diante los parásitos chupadores de sangre, si tenemos en cuenta que el tr ipano­
soma de la durina se halla rara vez en la sangre de los enfermos, se comprende­
rá lo difícil de la transmisión por intermedio de parásitos anfitriones, ya que 
estos apenas tienen ocasión de encontrar el flagelado en la sangre de los enfer­
mos. Además , Sieber y Gonder, han demostrado que el insecto más susceptible 
de transmitir la enfermedad, la mosca, no puede albergar el tr ipanosoma en su 
estómago más de tres horas; pasado este t iempo muere . 

RECEPTIVIDAD DE LOS ANIMALES. PERÍODOS DE CONTAGIO.—Los solípedos son 
muy receptibles a la durina, sin embargo, no todas las yeguas cubiertas por un 
semental dur inado enferman. Aunque entre éstas exista alguna refractaria a esta 
enfermedad, el elevado número de las que se libran de ella no está en relación 
con la receptividad de estos animales. Este fenómeno se explica por la ausencia 
periódica del tr ipanosoma en la secreción uretral del enfermo. Según Roll en­
ferman el 66 por ioo de las yeguas cubiertas por un semental durinado. Para 
Rodloff, todas las yeguas enfermarían en grado variable, aunque algunas de 
ellas quedasen preñadas. Prince & Lafose, practicaron experiencias en 15 yeguas 
y solamente IO adquirieron la enfermedad. Kern, en 115 yeguas que fueron cu­
biertas por un semental durinado, observa la durina en 24 solamente (22,85 P o r 

loo). Este mismo autor, recogió datos interesantes que demuestran que el po­
der infectante del semental es mayor al principio de la temporada de cubrición 
y decrece hacia el final. El caballo Hércules , sobre el que recaen estas observa­
ciones, cubrió en febrero de 1905 tres yeguas y enferman dos (66 por loo); en 
marzo 22 y enferman 8 (36 por 100); en abril 26 y enferman 7 (27 por loo); en 
mayo 33, enferman 5 (15 por IOo), y en junio 21 , de las que salen dos conta­
giadas (10 por IOO). 
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Los datos que hemos recogido nosotros de las yeguas cubiertas en una tem­

porada por el semental llamado «Cabo», en las paradas de Alpera, acusan un 
porcentaje del 2o al 30; de las hembras cubiertas por dicho semental quedaron 
fecundadas 12 (46,16 por 100); vacías 10(38 por 100); de cuatro de ellas no pu­
dimos adquirir noMcias del resultado de la cubrición. 

En otras localidades de la Zona pecuaria, hemos recogido datos semejantes, 
aunque menos precisos, aproximándose los porcentajes a los anteriores. 

PATOGENIA.—El tripanosoma equiperdum muestra gran predileccción por las 
mucosas de los órganos genitales de los équidos, por hallarse adaptados a este 
medio y encontrar en él condiciones favorables para desarrollarse. 

Al verificarse la cópula infectante, los parásitos son transportados del animal 
enfermo al sano mediante el roce de los órganos genitales y por los líquidos 
que bañan éstos, y aunque el tripanosoma puede reproducirse en la superficie 
de la mucosa de estos órganos, la mayoría de ellos las atraviesan antes, sin ne­
cesidad de que exista lesión previa, anidando en su espesor en donde inicia su 
desarrolla. Lo emigración de los flagelados a las lagunas conjuntivas submuco-
sas dan lugar a una vaso-dilatación capilar y extravasación de suero sanguíneo 
formándose los edemas de los genitales externos, o sean las primeras manifesta­
ciones clínicas de la durina. 

Al multiplicarse el parásito, las primeras legiones de flagelados jóvenes inva­
den con facilidad el torrente circulatorio, por hallarse el organismo desprovisto 
de defensas específicas, particularmente de la humoral, contra estos elementos 
extraños. El organismo atacado emplea algún tiempo en disponer las defensas 
contra esta invasión, como lo prueba la tardía aparición de los anticuerpos en la 
sangre. La emigración del parásito es probable se verifique por las vías linfá­
ticas, a semejanza del tripanosoma gambiense en el hombre; el infarto ganglio-
nar de los inguinales, al comienzo de la enfermedad y la reacción linfocitaria 
apoyan esta hipótesis. 

La forma crithidial del flagelado, descubierta por nosotros en la sangre de 
un caballo en período inicial de la durina, nos hace pensar que la primera in­
migración al torrente circulatorio la verifique en este estado. 

El parásito desaparece pronto de la circulación y esta primera defensa del 
organismo pudiera estar representada por las células macrófagas (grandes mono-
nucleares y endoteliales) como sucede en otras flagelosis (Lehismaniosis). Este 
período de invasión va acompañado de fiebre originada por los productos solu­
bles del parásito. 

El organismo se especializa en el trabajo defensivo, vertiendo en el torrente 
circulatorio anticuerpos que, en adelante, dificultarán la penetración y pulula-
ción del flagelado en la sangre. Alguno de estos anticuerpos tendría su origen 
en las células macrófagas, las cuales, después de ejercitadas en la digestión 
de las crithidias. intensificarían la elaboración de fermentos tripanosomicidas 
vertiéndolos en gran cantidad en la sangre y serían el factor principal de la de­
fensa humoral específica. Una vez establecida esta defensa el paso de los tripa-
nosomas a la sangre iría acompañado de la aglutinación de éstos, formando pe­
queñas embolias, que quedarían retenidas en las arteriolas y capilares. Esta sena 
la génesis de las placas cutáneas y quizás de algún trastorno nervioso. 

En experiencias verificadas in vitro se ha comprobado que el suero de los 
durinados aglutina primero los tripanosomas y después los destruye; así se ex­
plica que, en la serosidad de las placas, sólo se encuentren los parásitos en las 
primeras horas de manifestarse éstas. 
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Al quedar retenidas las embolias de los parásitos en los pequeños vasos, 
originan las ronchas o placas cutáneas, bien sea mecánicamente obturándolos y 
aumentando el riego sanguíneo en los vasos colaterales (periferia de las placas) 
o por acción de los productos solubles del parásito, produciendo la vaso-dilata­
ción capilar local, con extravasación sérica y emigración leucocitaria en el der­
mis que sirve de base a las placas. Schneider y Buffard, creen que las placas son 
producidas por embolias de tr ipanosomas, detenidas en los vasos cutáneos; se­
gún estos autores, en este sitio se multiplicarían los gérmenes e invadirían lacir-
culación. La segunda parte de esta hipótesis no está de acuerdo con las observa­
ciones de otros investigadores, que no han podido encontrar el tr ipanosoma en 
la serosidad las placas; lo mismo nos ha sucedido a nosotros en varios análisis 
que hemos verificado de serosidad de placas, no encontrando el parásito ni una 
sola vez. 

Según Lingard, los tr ipanosomas quedan retenidos en los vasos cutáneos y 
mediante una toxina vaso-dilatadora (paralizante de las pequeñas arterias de la 
piel), produciría las placas. Fr iedberger y Frohner consideran las placas como 
una angio-neuritis. 

Algunos autores explican la patogenia de la durina por la actuación mecá­
nica del t r ipanosoma, el cual, sirviéndose de los movimientos del flagelo produ­
cirían la destrucción de los hematíes, las neuritis, etc. Para admitir esta hipó­
tesis, sin extendernos en otras consideraciones, sería necesario demostrar la 
presencia frecuente de los tr ipanosomas en la sangre y en los tejidos alterados, 
pero lejos de ésto rara vez se le encuentra en estos tejidos, y cuando, existe su 
número no está en proporción con los t rastornos que origina; por esta razón hay 
que admitir que actúa más por la acción bioquímica de sus toxinas, fermentos 
o excretas, que por acción mecánica. 

El doctor Kur t Schern, ha observado que las tripanosomiasis del hombre y 
de los animales domésticos cursan con hipoglucemia, por el gran consumo de 
azúcar que hacen los tripanosomas, l legando a romper el equilibrio entre el 
azúcar hepático y hemático. Al faltar el mecanismo regulador del azúcar 'de la 
sangre, no pueden neutralizarse ciertas substancias nitrogenadas del recambio 
de los proteidos, que dañan al organismo produciendo el fenómeno llamado por 
Fischer intoxicación glucopriva. Por este mecanismo se explica la aparición de 
de convulsiones, trastornos psíquicos, parálisis y coma, que preceden a la 
muerte de los tr ipanosomiados. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

El cadáver del animal durinado aparece, flaco, con úlceras en la piel de las re­
giones óseas, cuando el animal ha permanecido en decúbito, forzado por la pa-
raplegia. El tejido conjuntivo tiene poca grasa y en algunas regiones está infil­
trado de serosidad. Los músculos, part icularmente los del tercio posterior, están 
flácidos, descoloridos y estriados en algunos puntos por líneas amarillas de grasa 
y manchas equimóticas rojas o rojo-obscuras; su tejido conjuntivo está edema­
toso o se ha convertido en tejido cicatricial. 

Los órganos genitales externos presentan las mucosas edematosas y alguna 
vez sembradas de úlceras o cicatrices fruncidas, de tamaño diferente o de man­
chas depigmentadas , que alcanzan a la piel próxima a éstas. Las mamas y la 
vulva pueden estar edematosas y aumentadas de volumen. 

En los machos, algunas veces está el prepucio y las las bolsas infiltradas, 
con adherencias entre las túnicas propias, conteniendo la vaginal un líquido 
albuminoso con copos de fibrina. Los testículos pueden hallarse reducidos de 
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volumen y blandos, con el tejido glandular atrofiado y substi tuido por conjun­
tivo edematoso; otras veces los testículos y cordones espermáticos están sem­
brados de abscesos purulentos y caseosos y en ocasiones aquéllos y el epidí-
d imo están sanos y el cordón infiltrado de exudado gelatiniforme. 

Los ganglios linfáticos, pr incipalmente los inguinales y algún grupo del ter­
cio posterior, están aumentados de volumen y reblandecidos y al seccionarlos 
fluye una serosidad cetrina o existen focos de supuración. 

En los órganos internos hay anemia e inflamación edematosa; algunas veces 
los pulmones están hepatizados o con abscesos metastásicos; en los casos de en­
fermedad aguda, hay infarto de los ganglios linfáticos y del bazo. 

Las lesiones nerviosas recaen en la médula y en los nervios. E n la primera 
las alteraciones macroscópicas sólo se aprecian cuando el animal ha permane­
cido algún t iempo paraplégico; en este caso, al abrir el canal medular de la re­
gión lumbar, se derrama un líquido amarillento abundante; las meninges están 
engrosadas y opacas, en algunos puntos de éstas pueden existir masas grumosas 
grasientas. 

La médula de la región lumbar está atrofiada y el corte transversal de la 
misma pone de manifiesto la asimetría de sus dos mitades laterales. La substan­
cia blanca está sembrada de hemorragias puntiformes, la gris con focos de re­
blandecimiento o lesiones de siringomielia con degeneración en focos (Than-
hofer); en casos más avanzados la médula está convertida en una papilla rojiza 
de poca consistencia. 

Los t roncos nerviosos de las extremidades abdominales, se encuentran infil­
t rados de serosidad y substi tuidas las fibras nerviosas por tejido conjuntivo que 
se continúa con el inter e intra-muscular. Igual destrucción se opera en los ca­
sos de parálisis de los taciales. 

ALTERACIONES HISTOLÓGICAS.—Las placas cutáneas y los edemas, están forma­
dos por infiltración edematosa del dermis, hallándose integrado el líquido por 
suero sanguíneo y algunos leucocitos. Cuando estas lesiones son recientes, puede 
encontrarse en estos líquidos el parásito. 

Las alteraciones anatómicas que forman el «anillo de Flores», la constituyen 
una hipertrofia del dermis de la piel que protege el balano, con aumento de vo­
lumen del cuerpo papilar y mayor vascularización del estrato de Málpigio. En 
esta lesión no pudo encontrar Elores el tr ipanosoma. 

La submucosa vaginal, ofrece infiltración celular dispuesta en focos (Marek). 
Los músculos al terados presentan degeneración adiposa y desaparición de 

las fibras musculares, con emigración celular perivascular, en el tejido conjun­
tivo intermuscular. 

Las afteraciones nerviosas, en los casos crónicos, revelan en los tror.cos ner­
viosos extraespinales y con más intensidad en las extremidades posteriores y 
encefálicos, una infiltración celular, degeneración y atrofia de los cilindros-ejes, 
con aumento de núcleos del endo-neuro; estas lesiones alcanzan mayor grado 
en los ganglios sensitivos y en los nervios faciales en el canal de Falopio (fig. 6). 
E n los ganglios intervertebrales de la región lumbar, las células nerviosas pre­
sentan atrofia, cromatolisis, esclerosis y coloración marginal del núcleo y en el 
tejido conjuntivo, sembrado d e células redondas , algunas fibras nerviosas han 
desaparecido y los núcleos peri y endoneurales han aumentado. 

SÍNTOMAS • 

La sintomatología de la durina es bastante compleja, por ser varios los apa­
ratos y sistemas que se alteran en su organización y funcionamiento, por efecto 
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de la infección; pero dada la evolución sumamente crónica en la generalidad 
de los casos, los síntomas se manifiestan distanciados, aislados unos de otros por 
períodos de tiempo más o menos largos, y esta falta de conexión o eslabona­
miento entre unos y otros, hace que algunas veces se les considere como mani­
festaciones de procesos simples sin relación con la durina. Otras veces faltan 
algunos de los síntomas clásicos de la enfermedad,como hemos podido observar, 
y en su lugar existen otros menos aparentes, a los que se les debe conceder 
importancia, y, por último, algunos atacados de durina, clínicamente no ofrecen 
ninguna alteración, precisando los procedimientos de laboratorio para diagnos­
ticarlos; estos últimos enfermos son precisamente los principales difusores de la 
epizootia, porque la ausencia de síntomas les pone a cubierto de las medidas 
profilácticas. 

Según sea la evolución de la enfermedad el cuadro clínico se ofrece más o 
menos complejo. La forma crónica que- es la más frecuente, es la que inspiró a 
Haxthausen la descripción sintomática, aceptada por la mayoría de los patólogos; 
pero siendo variables, tanto la duración de los períodos anotados por dicho 
autor, como la sintomatología de cada uno, el método no se adapta a la reali­
dad y por ello preferimos adaptar la descripción de los síntomas a la realidad 
de la clínica, mencionándolos ordenadamente como suelen manifestarse en 
la evolución de la enfermedad, sin marcar períodos fijos, aunque mencionamos 
los límites aproximados de estos, para que sirva de pauta al hacer el diagnóstico 
clínico. La durina puede evolucionar en forma crónica y aguda. 

FORMA CRÓNICA EN EL CABALLO.—Desde el momento en que se verifica una 
cópula infectante hasta la aparición de los primeros síntomas, media un período 
de incubación que oscila entre dos días y varios meses. En muchos casos la en­
fermedad solo se manifiesta por ligeros accesos febriles. El tripanosoma puede 
encontrarse, no obstante, en la uretra, a partir del cuarto o quinto día de haberse 
efectuado la cópula. En lo que dura esta fase de la enfermedad, el caballo pre­
senta un aspecto normal. En los casos observados por nosotros, el período de 
incubación no pasó de los cuarenta días. 

La durina inicia las manifestaciones clínicas en el aparato genital. Los sín­
tomas genitales no siempre son tan aparentes y precisos como describen los 
tratados de durina conocidos; en éstos se cita como primera manifestación «la 
hinchazón edematosa del prepucio, iniciada en la parte colgante; la piel está 
tensa, apreciándose por el tacto que el edema no es caliente ni doloroso, sino, 
por el contrario, frío e indoloro, causando la impresión de una vejiga de grasa 
y se halla formado por placas apreciables por el tacto, lo que le distingue del 
edema inflamatorio que, además de ser caliente y doloroso, está formado por 
un todo continuo». Aunque el edema prepucial no falta en la generalidad de 
los casos al comienzo de la enfermedad, no siempre posee los caracteres men­
cionados; unas veces la hinchazón está localizada en la parte colgante del pre­
pucio, pudiendo ser el edema frío e indoloro o caliente y doloroso como el in­
flamatorio; el volumen de éste es variable desde un tamaño discreto, que requiere 
alguna costumbre para descubrirlo, hasta alcanzar gran desarrollo, extendién­
dose por el bajo vientre y bolsas testiculares. Otras veces el edema aparece en 
la parte alta del prepucio, sobre la línea que marca el límite de éste con el vien­
tre, borrando el ángulo entrante que normalmente existe en esta región. En 
otros enfermos hemos visto manifestarse la hinchazón en la piel que recubre el 
pene, cuando éste se halla semi-péndulo, lo que le da un aspecto hipertrófico, 
pero al ocultarse no queda vestigio alguno de la alteración. Esta última forma 
es bastante frecuente en los casos de evolución lenta. 

Los síntomas genitales se manifiestan bien ostensibles en el 70 por 100 de 
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los casos. Algunas veces acompaña a los edemas la destilación uretral de un 
moco gris o gris-amarillento. El meato urinario puede hallarse también irritado 
y el animal adopta con frecuencia la posición de orinar, vertiendo alguna o nin­
guna cantidad de líquido; al mismo tiempo la exaltación genésica es frecuente, 
con erecciones constantes; según Jensen, el caballo prolonga la cópula más de 
lo debido y baja de las yeguas sin haber eyaculado. 

En la mucosa infiltrada del meato, balano y pene, pueden presentarse más 
tarde granulos amarillo-rojizos o vexico-pús^ulas, sueltas o agrupadas, del tamaño 
de una lentejas o algo mayores, que luego se transforman en úlceras planas cir­
culares, recubiertas de un exudado purulento; estas úlceras al curar, dejan en 
su lugar unas manchas rojo-vinosas que se decoloran y llegan a quedar amarillo-
rosáceas; en otros casos se retrasa la curación de estas úlceras y forman cica­
trices prominentes. En el exudado de las úlceras se encuentran gérmenes pió-
genos; el tripanosoma no lo hemos descubierto en éste. 

Coincidiendo con las anteriores manifestaciones o algo más tarde puede 
descubrirse el infarto ganglionar de los inguinales; tanto este infarto cómo los 
edemas pueden ser unilaterales. 

La temperatura del cuerpo sufre algunas oscilaciones en esta fase de la en­
fermedad, pudiendo elevarse hasta 39o y algunas décimas; el apetito puede dis­
minuir aunque lo corriente es que conserven éste, a pesar de lo cual se desnu­
tren los enfermos. 

Pasados los primeros quince días, desde la aparición de los edemas, éstos 
pueden reabsorberse total o parcialmente; en el segundo caso suele quedar algo 
engrosado el balano y prepucio, otras veces no queda ningún vestigio de esta 
alteración. Según Schneider y Buffard, todos los síntomas descritos, evolucionan 
en un período comprendido entre dos y cinco meses; nosotros los hemos obser­
vado entre los doce días y cuatro meses; tiempo y síntomas corresponden al 
primer período de la durina y pasadas algunas semanas, según algunos autores, 
comienza el segundo período, cuyas características son el enflaquecimiento, de­
bilidad de los enfermos y aparición de placas cutáneas. 

Aunque las placas pueden aparecer pasadas algunas semanas desde los sín­
tomas genitales, por regla general esto no sucede hasta pasados tres o cuatro 
meses y en ocasiones pasado un año. Las placas cutáneas o ronchas, es un sín­
toma de gran valor diagnóstico, considerado como patognomónico, sobre todo 
cuando son características; ahora bien, hay que tener en cuenta que no siempre 
son descubiertas, ya por su breve permanencia o por su escaso número y ser 
poco aparentes algunas veces. Algunos autores afirman que este síntoma no es 
constante; Hutyra y Marek, sólo han podido observarlo en el 4,14 por loo de 
los enfermos; Jensen, asegura que en el caballo de Krannovai, no ha observado 
las placas en la durina. Nuestros datos arrojan un 35 por 100 de caballos duri-
nados con placas. 

Las placas cutáneas aparecen con más frecuencia en la grupa, costados y 
cuello, pero pueden manifestarse en las espaldas, cruz y muslos. La forma y di­
mensiones de éstas son diferentes: circulares, anulares, semicirculares e irregu­
lares; alcanzando tamaños desde tres a quince centímetros de extensión y un 
espesor o elevación sobre la superficie normal de la piel hasta de tres centí­
metros, mientras que en otros casos apenas se percibe un ligero erizamiento de 
los pelos que se implantan en ellas y para descubrirlas, en este último caso, es 
necesario que el caballo esté en local bien iluminado y mucho mejor al sol, vol­
viéndole en varias direcciones para que, variando la incidencia de los rayos de 
luz se descubra la alteración del asiento del pelo. 

El pelo que asienta en las placas está erizado y cuando éstas son anulares, 
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en el fondo de las mismas está sentado y brillante y sólo en la periferia se apre­
cia el erizamiento en forma de anillo. 

La duración de las placas es de cinco a ocho días; otras veces veinticuatro 
horas y con menos frecuencia aparecen por la mañana y desaparecen por la 
tarde. 

Todas las formas de placas tienen caracteres comunes; son indoloras, poco 
calientes y nada pruriginosas. Como excepción se hace constar la forma pruri-
ginosa de Straus, que puede aparecer en el tórax, grupa y cola en forma de 
eczema vexiculoso y costroso, dejando zonas despigmentadas y alopécicas. 

En algunos casos aparecen nodulos en las bragadas, ijares y costados, en 
forma de urticaria o verdaderas placas numnulares, del tamaño de lentejas al de 
duros. 

En algunos enfermos ha sido observado un engrosamiento de la mucosa del 
pene, formando un verdadero anillo por encima del glande; este anillo tiene 
gran valor diagnóstico cuando existe, pe ro hay que tener presente que falla en 
la mayoría de los casos; nosotros solamente lo hemos observado una sola vez 
entre 26 enfermos y aun en este caso, la alteración se manifestó al siguiente día 
de haber pract icado la extracción de secreción uretral, con fines diagnósticos, y 
como desapareció el anillo a los dos o t res días, lo achacamos al efecto de una 
reacción inflamatoria, originada por infección secundaria d e la lesión producida 
en la uretra con la cucharilla cortante. Con más frecuencia que el anillo de Flo­
res, se presenta una descamación epitelial, más o menos intensa, que recubre 
el prepucio y bolsas testiculares, que se la designa con el nombre de «salva-
dillo». 

En esta fase de la durina se inicia el enflaquecimiento de los enfermos; el 
vientre se retrae y se hace galgueño. E n los enfermos del Depósito de sementa­
les la desnutrición y el vientre galgueño no se hacen ostensibles hasta pasado 
mucho t iempo; bien sea porque los sementales del Estado gocen de régimen 
alimenticio distinguido, sin exigirles rendimiento mecánico, o bien porque el 
tripanosoma se manifieste atenuado en su acción depauperante sobre el orga­
nismo, lo cierto es que la generalidad de los caballos llegan a este período, apa­
rentando un estado de nutrición perfecto, pudiendo transcurrir dos y tres años 
sin que ésta desmerezca. 

Los testículos y sus envolturas pueden hipertrofiarse; los ganglios infartados 
se muestran más aparentes. Los caballos se cansan el menor ejercicio, a veces 
sudan en la cuadra y los sudores pueden ser locales. 

Las alteraciones nerviosas se inician con hiperestesia general o localizada en 
algunas regiones y exaltación de los reflejos. Algunos caballos que fueron de 
fácil manejo se vuelven irritables, no pudiendo soportar los medios de sujeción 
y menos el to rmento del acial. Las regiones hipersensibles más fáciles de reco­
nocer son las que surcan los nervios ciático, peroneo, intercostales e infraorbi-
tario; pasando la mano y ejerciendo presión en el t rayecto d e estos nervios, los 
animales muestran signos de dolor. Las contracciones musculares, comprimien­
do los nervios alterados, trastornan algunos movimientos del animal, que unas 
veces son rígidos y otras se traducen en claudicaciones fugaces; estas últimas 
recaen principalmente en las extremidades posteriores, mostrándose de prefe­
rencia alterados los nervios ciáticos. Estas claudicaciones se manifiestan en una 
extremidad y desaparecen en pocos días para reaparecer algunas veces en la 
opuesta y restablecerse como en el caso anterior, sin t ratamiento alguno. 

En los casos que no existe claudicación, puede observarse en los enfermos 
que al trotarlos y detener su marcha con brusquedad, doblan los menudillos 
posteriores exageradamente, hasta dar con ellos algunas veces en el suelo. Otras 
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veces, al andar arrastran por el suelo las lumbres posteriores y se aprecia en la 
grupa movimiento de cuneo (Paresia posterior). 

En el reposo las extremidades posteriores alternan en el apoyo con una fre­
cuencia no usual; el pie que reposa permanece muy flexionado por el menudillo 
apoyando en el suelo las lumbres del casco y dejando la palma a la vista. 

Coincidiendo con este cuadro sintomático, aparecen en algunos enfermos 
unas manchas amarillo rosáceas o «manchas de sapo> en el prepucio y pene, 
cuyo origen se achaca a un desorden trófico con pérdida de pigmento cutáneo. 

A medida que la enfermedad avanza, las alteraciones nerviosas revisten ma­
yor gravedad; los nervios motores son los que evidencian antes la alteración. 
Las parálisis recaen de preferencia en los nervios faciales, pudiendo ser unila­
terales o bilaterales; en algunos casos se manifiestan primero en un lado y más 
tarde se hacen dobles. En la parálisis facial unilateral, la oreja del lado parali­
zado permanece inmóvil y caída, los párpados del mismo lado está paresiados; 
los labios se desvían hacia el lado contrario, por pérdida de la tonicidad muscu­
lar en el paralizado. Cuando la parálisis es doble, los trastornos motrices des­
critos son bilaterales; los labios quedan péndulos, sin movimiento, lo que impide 
al enfermo hacer la prensión de los alimentos con ellos, substituyendo esta fun­
ción de los labios por los dientes; cuando los alimentos son sólidos el animal 
hocica desesperadamente en el pesebre para tomarlos y se produce traumatis­
mos en los belfos; para abrervar sumerge la boca y hollares en el líquido, cos-
tándole gran trabajo hacer la succión de éste. 

Cuando existe parálisis de los hollares, se manifiesta dificultad respiratoria. 
Los animales que padecen estas parálisis, conservan la sensibilidad en las 

regiones paralizadas (vía del trigémino); la picadura de los labios provoca movi­
mientos de defensa; el reflejo infraorbito-palpebral está aumentado, pero a falta 
de la contracción del orbicular de los párpados, responde a la excitación el cuer­
po clinogtante con una contracción intensa. 

La dificultad que encuentran los enfermos para alimentarse, por las ante­
dichas parálisis, se traducen en una desnutrición rápida que acelera la muerte. 

Los trastornos nerviosos no deben de faltar cuando la enfermedad sigue su 
curso normal y no es interrumpido por complicaciones que aceleren la muerte 
del enfermo. Nuestros datos arrojan un porcentaje de 51 por loo de alteracio­
nes nerviosas en durinados; pero hay que tener presente que en los depósitos 
de caballos sementales del Estado, se practica la castración de los enfermos an­
tes de que la enfermedad llegue a los últimos períodos. 

Según Lorenz y Frohner, se presenta con alguna frecuencia la parálisis peri­
férica del recurrente; en estos casos hay ronquido laríngeo y fenómenos de 
asfixia cuando se hace trotar a los enfermos. 

No son raros los estados catarrales de nariz y conjuntiva, con destilación 
nasal y concreciones patológicas (moco légaña) y catarro bronquial. 

Algunos enfermos padecen sinovitis, en particular del tarso y menudillo 
(3 por 100). 

A medida que progresa la enfermedad, las alteraciones orgánicas y funcio­
nales se agravan; por excepción mejoran algunos enfermos y llegan a desapa­
recer los fenómenos nerviosos, aun habiendo existido reacción de degeneración, 
pudiendo reintegrarse al estado de salud sin tratamiento. 

En la última fase de la enfermedad aumenta el enflaquecimiento así como 
la anemia, las conjuntivas están pálidas y el vientre s« retrae notablemente. 

Los síntomas reveladores de la lesión medular, se manifiestan primero por 
paresia posterior con hipoestesia o anestesia; reflejos rotulianos y tendinosos 
disminuidos o abolidos; los enfermos permanecen largo rato acostados, levan-



Fig. 6.—Corte transversal de nervio facial de caballo durinado: I, cilin­
dro-ejes normales; 2. dilatación de la vaina nerviosa; 3, destrucción in­

terna de las fibras nerviosas; 4, infiltración celular. 
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tándose con dificultad; más tarde quedan imposibilitados para tenerse en pie y 
la permanencia en decúbito les origina lesiones de la piel, con necrosis de 
ésta en las regiones óseas e infección'secundaria que acelera la muerte. Otras 
veces el té rmino del proceso va precedido de signos pneumónicos con destila­
ción nasal. 

En el curso de la enfermedad hay elevaciones térmicas con remisiones 
periódicas irregulares: al principio la hipertemia es más constante y puede al­
canzar hasta 39° y algunas décimas, pero pasadas algunas semanas desciende a 
la normal para elevarse con intermitencias moderadamente . Cuando la enferme­
dad se complica con algún proceso de infección secundaria, la fiebre se hace 
continua y puede pasar de 40 o C. 

La respiración y función cardíaca son más lentas en reposo que de ordinario, 
pero se aceleran notablemente al menor ejercicio. 

El análisis de los elementos figurados de la sangre nos muestra al comienzo 
de la enfermedad, o sea, en las primeras semanas, anemia muy moderada (siete 
millones d e hematíes en vez de 8.500.OOO, que son la cifra normal por m. c ) . La 
fórmula leucocitaria es normal cuando no existen focos de supuración, como 
sucede al formarse las vesico-pústulas del pene, en este caso la reacción leuco­
citaria se manifiesta por una polinucleosis del 80 por loo , con hiperleucocitosis 
absoluta que excede de 30.000 leucocitos por m. c. Pasada esta fase inicial del 
proceso, las cant idades absolutas de los elementos figurados d e la sangre se res­
tablecen'y a lo sumo queda una disminución muy discreta de la cifra d é l o s 
hematíes. Durante un largo período de t iempo, la fórmula leucocitaria se aparta 
muy poco de la normal; en las últimas fases de la enfermedad, cuando el cuadro 
clínico de ésta es bien manifiesto, existe hiperleucocitosis absoluta, con mononu-
cleosis y eosinofilia. La anemia es muy pronunciada. 

La aplicación de la fórmula leucocitaria al diagnóstico de la durina, no la 
consideramos práctica por ser tardía su manifestación inequívoca y antes que 
ésta poseemos otros elementos más precisos para definir la enfermedad. 

La composición de la orina también se altera; la densidad oscila entre I.023 
y I.060 (menor que la normal); el ácido fosfórico oscila entre 4 y 5 g fs-, en el 
JO por IOO de los casos; la urea está aumentada y según algunos autores en la 
última fase de la enfermedad existe albuminuria. 

FORMA CRÓNICA EN LA YEGUA.—Aunque en la yegua evoluciona la durina con 
más rapidez que en el caballo, existen enfermas cuyo estado general es exce­
lente y las alteraciones locales tan ligeras, que pueden pasar inadvertidas; 
esto es debido a la lentitud conque se desenvuelve la enfermedad en algunos 
casos, a semejanza de lo expuesto al tratar d e los síntomas en el caballo, llegan­
do algunas hembras a ofrecer un aspecto de buena salud, a pesar de hallarse 
durinadas. 

Después de haber estudiado la durina en los caballos del depósito y obser­
var la frecuencia de las formas larvadas. sospechamos que pudiera suceder otro 
tanto en las yeguas y para comprobarlo nos trasladamos a localidades en las 
que teníamos seguridad de encontrar enfermas, por haber salido de ellas caba­
llos del Es tado durinados, y, en efecto, reconocimos algunas que, clínicamente, 
no ofrecían ninguna alteración sospechosa y, sin embargo, la reacción d e fija­
ción del complemento resultó positiva. Una de estas yeguas había abortado 
hacía tres meses un feto de siete; otras habían quedado vacías y una estaba pró­
xima a parir. Esta última dio reacción débilmente positiva. Hasta el presente no 
habían sido recogidas observaciones de yeguas durinadas que llegan al término 
de la gestación; según W . L. Williams, en la durina no habrá lugar al aborto, 
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porque la infección destruiría el óvulo antes de formarse el feto; este autor cita 
en apoyo de su hipótesis las observaciones recogidas en la epizootia de Illinois; 
en otras epizootias há podido comprobarse que muchas yeguas abortan en el 
segundo período de la enfermedad. Nosotros hemos visto una potra que, según 
los antecedentes que nos proporcionaron, nació de una yegua durinada; esta 
potra, nacida en el cortijo del señor Garzón, de Linares (Jaén), tenía veintiocho 
meses de edad y por su aspecto general y grado de desarrollo aparentaba tener 
cuatro o cinco meses solamente; según los antecedentes recogidos, la madre 
murió de durina, llegando al período de paraplejía; en el mismo cortijo murie­
ron otras hembras de la misma enfermedad. El examen de la secreción vaginal 
de esta potra resultó negativo, pero no el de fijación del complemento, que fué 
francamente positivo. Este animal, además del desarrollo atrasado, estaba ané­
mico y muy desnutrido. En el caso presente el producto pudo infectarse después 
de nacer, pero también pudiera suceder que se infectara el feto en la matriz, 
dada la facilidad con que los tripanosomas atraviesan los epitelios íntegros. 

Como lo hemos hecho con el caballo, describimos en la yegua todos los sín­
tomas que pueden manifestarse en los diferentes períodos de la enfermedad: 
síntomas que pueden sucederse con la regularidad descrita en los tratados de 
durina, pero pudiendo faltar el eslabonamiento de unos con otros, cualquiera 
de ellos que se manifieste aislado nos debe poner en el camino del diagnóstico, 
recurriendo, si fuera preciso, al auxilio del laboratorio. 

Después de un coito infectante y transcurrido un período que oscila entre 
ocho días y dos meses, aparecen los primeros síntomas en los órganos genitales. 
En su comienzo es difícil distinguir la durina de un catarro vaginal simple y de 
la excitación producida en el período del celo. Más tarde, la vulva se vuelve 
edematosa en uno o en los dos labios, expulsando por ella un flujo más o me­
nos fluido procedente de la vagina. El edema puede llegar hasta las mamas, es 
indoloro y poco caliente. La mucosa vaginal está tumefacta y rojiza, el clítoris 
puede hallarse inflamado y con exudados, después la mucosa vaginal se vuelve 
flácida y sobre un fondo amarillento aparecen manchas rojo-obscuras; otras ve­
ces la mucosa presenta engrosamientos longitudinales gelatiniformes y al tacto 
se aprecia en la comisura superior y en las proximidades del clítoris unos no­
dulos pequeños del tamaño de granos de mijo o algo mayores, estos nodulos 
pueden romperse y dejar en su lugar úlceras redondas de fondo amarillento y 
bien limitadas que puden curar sin dejar señales, pero otras veces forman 
vegetaciones epiteliales amarillo-claras. 

El flujo vaginal aumenta y cambia de aspecto, de blanco-amarillento y mu­
coso se vuelve purulento y después rojizo, formando costras en los labios de la 
vulva y aglutinando los pelos de la cola. Este exudado se presenta en el IO por 
loo de las enfermas. Coincidiendo con estos síntomas, pueden formarse absce­
sos perirrectales, inguinales y mamarios. En esta fase aparecen las «manchas de 
sapo» en los labios de la vulva, con los mismos caracteres que en el caballo. 

Los desórdenes fundamentales acompañan a las alteraciones orgánicas des­
critas; hay exaltación genésica, como dijimos al principio, aparentando el ani­
mal un celo constante, lo que las hace más peligrosas para el contagio, ya que 
de no sospechar en la existencia de esta enfermedad, son llevadas a los semen­
tales repetidas veces infectando a la mayoría de los que cubren. La yegua adop­
ta con frecuencia la posición de orinar. 

Aunque conservan el apetito, comienza a iniciarse la desnutrición; el pelo 
está erizado y sin brillo, los ganglios inguinales se infartan. 

Posteriormente a la aparición de los trastornos genitales o coincidiendo con 
éstos, aparecen las placas cutáneas, con los mismos caracteres, número y sitúa-
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ción que en el caballo; el enflaquecimiento se acentúa y el vientre se hace 
galgueño. 

Los síntomas nerviosos son los descritos en el caballo; paresia y parálisis su­
perficiales, alternativa frecuente en el apoyo de los pies, flexión pronunciada de 
¡os menudillos, claudicaciones pasajeras, debilidad del tercio posterior, decúbi­
tos prolongados y paraplejía. 

El infarto ganglionar y estados catarrales de las conjuntivas y vías respirato­
rias se presentan con mayor frecuencia que en el caballo (Orensanz). 

También en la yegua fué dado a conocer por Flores una alteración genital 
equivalente al anillo descrito en el caballo, que consiste en un engrasamiento de 
la mucosa vaginal, formando un anillo duro por delante de la cavidad vulvar. 
Este se descubre por el tacto, hundiendo los dedos por entre las tuberosidades 
isquiales y abarcando entre ellos los labios de la vulva; así se percibe un rodete 
grueso, por lo que se le ha llamado también a este síntoma «vulva redonda». 
También se pone de manifiesto mediante la exploración vaginal verificada con 
el espéculum o con la mano, apreciando una gran resistencia a la entrada de la 
vagina, que una vez vencida muestra el res to de la vagina con las dimensiones y 
consistencia normal. 

En la vulva y rafe puede existir la descamación epitelial conocida con el 
nombre de «salvadillo*. 

Los fenómenos nerviosos son generalmente consecutivos a los genitales; no 
obstante, existen casos en los que preceden a estos; los veterinarios alemanes 
llaman a esta modalidad clínica Lehmungs Krankheit (enfermedad paralítica). 

FORMA AGCDA EN EL CABALLO Y EN LA YEGUA.—Rara vez la durina puede evolu­
cionar en forma aguda; en este caso se suceden con breves intervalos de t iempo 
los edemas, parálisis fulminantes o accesos de vértigo que matan en pocos días. 
Antes de manifestarse las parálisis aparecen las placas cutáneas. 

La forma aguda es más frecuente en la yegua que en el caballo. 
SÍNTOMAS EN EL ASNO Y EN LA BURRA.—El asno ofrece escasos síntomas de esta 

enfermedad, cuando se manifiestan puede asegurarse que está enfermo mucho 
tiempo; por este motivo se le considera el principal propagador de esta epizootia. 

Schneider y Buffard ponen de relieve un síntoma que consideran constante 
que es el edema de la punta del pene. Pease está d e acuerdo con la constancia 
de dicha alteración y cita, además, como alteraciones frecuentes, el fruncimiento 
de la mucosa, obliteración de la uretra y reversión hacia afuera de la mucosa 
uretral. Según Monod, este cuadro sintomático puede faltar. 

Pasados dos o tres años se desarrolla en el garañón el cuadro sintomático 
clásico de la durina, con edemas, ronchas, etc., y en la quinta parte de los enfer­
mos se presenta anemia, enflaquecimiento, claudicaciones, sinovitis tarsianas y 
parálisis. En algunos casos puede seguir la marcha semejante al caballo. 

En la burra evoluciona también esta enfermedad con marcada lentitud; sue­
le presentarse el edema de la vulva y mamas y más tarde los síntomas conocidos. 

MARCHA DE LA ENFERMEDAD.—En la forma crónica, la duración total de la en­
fermedad en el caballo estaba fijada entre uno y dos años y medio; Coderque 
cita casos de tres y aún de cuatro años. Nosotros hemos visto caballos con du­
rina de tres años y su aspecto era excelente; en algunas historias clínicas descu­
brimos casos de mayor cronicidad. 

En la yegua evoluciona el proceso entre los dos meses y un año; por excep­
ción se citan casos de dos años de duración. 

En los países fríos la evolución es más lenta que en los cálidos y templados. 
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DIAGNÓSTICO 

Expuesta la sintomatología de la durina, se deja comprender que, en ocasio­
nes es difícil diagnosticar esta enfermedad en el terreno clínico; y no obstante 
la carencia o rareza de manifestaciones clínicas, los durinados propagan la epi­
zootia, siendo ésta una de las principales causas de que fracase la acción profi­
láctica desarrollada contra ésta; para que las medidas preventivas rindan resul­
tados eficaces, es necesario diagnosticar la enfermedad cuanto antes, para reti­
rar de la cubrición a los enfermos. El diagnóstico precoz, base de la profilaxis, 
se establece mediante los procedimientos de laboratorio; así, pues, la durina pue­
de diagnosticarse: 

I. Clínicamente: a) Diagnóstico clínico directo; b) Diagnostico clínico 
diterencial. 

II. Exper imentalmente , mediante la inoculación de animales receptibles. 
III. Por procedimientos d e laboratorio: a) Análisis microscópico o inves 

tigación directa del germen en los humores del enfermo; b) Análisis serológi-
co (aglutinación, acción tripanolítica de los sueros, fijación o desviación del 
complemento). 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO DIRECTO.—La marcha sumamente crónica de la enferme­
dad en la generalidad de los casos y los periodos de latencia o asintomáticos, 
dificultan extraordinariamente el diagnóstico clínico; cuando se manifiesta algún 
síntoma aislado, aunque sea de alguna importancia, no decide al clínico a for­
mular el diagnóstico; un síntoma aislado no tiene un valor absoluto; la coexis­
tencia de dos síntomas o de uno patognómico y otro secundario, pueden ser 
suficientes para afirmar el diagnóstico. 

Los síntomas que ordinariamente se reúnen en un mismo cuadro clínico son: 
En el período inicial, el edema de los órganos genitales, con la erupción vesi-
copusculosa en las mucosas de estos órganos y exudados patológicos en la va­
gina y uretra. En la segunda fase, las placas cutáneas, con el infarto ganghonar, 
cojeras fugaces, paresias y a veces con los edemas de los órganos ge n>ta les, 
anillo de Flores y vulva redonda. En la tercera fase o final de la enfermedad, las 
parálisis periféricas, con la desnutrición, conservando el apeti to, paresia poste­
rior y paraplejía. , 

No obstante las reglas anteriores, hay que tener en cuenta que, los edemas 
de los genitales no siempre son característicos, las lesiones de las mucosas y se­
creciones patológicas de las mismas faltan la mayoría de las veces; las placas no 
aparecen generalmente hasta el cuarto mes o más ta rde y con frecuencia pasan 
inadvertidas, tanto por ser escasas y poco pronunciadas como por su breve 
permanencia; los trastornos nerviosos son muy tardíos en presentarse y aunque 
su valor diagnóstico es casi absoluto, no debemos aguardar a que se manifiesten 
si queremos evitar que la durina se propague. 

Es de interés recoger los datos anamnésicos para conocer si el enfermo na 
padecido algún trastorno que pueda tener relación con la durina o si procede 
d e zona infectada. . .. 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO DIFERENCIAL.—El edema durinoso de los órganos genita­
les se diferencia del edema traumático, principalmente por la falta de traumatis­
mo aparente; además, el segundo es siempre de carácter inflamatorio con calor y 

Las placas son características cuando son de forma anular, con el pelo sen­
tado en el centro y erizado en la periferia; además su aparición repetida durante 
semanas y meses y a veces su persistencia durante algunos días las distinguen 
de la urticaria común. 
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El exantema coital, aunque aparece como la durina después del coito, no se 
confundirá con ésta, porque las vesículas que aparecen en la vulva y vagina evo­
lucionan en pocos días y van acompañadas de inflamación aguda; la mucosa va­
ginal está muy roja, las partes enfermas doloridas y las úlceras numerosas y su­
perficiales curan pronto. El exudado de éstas es inoculable a la vaca. 

Las manifestaciones genitales de la viruela son características; están formadas 
por pápulas y pústulas y su linfa produce en la ternera una pústula de cow-pox. 

El muermo en fases avanzadas va acompañado de edemas en el forro y bajo­
vientre; los infartos de las fauces son duros y adheridos, mientras que los duri-
nosos son blandos y elásticos; además, si nos atenemos a otros síntomas es difí­
cil confundir estas dos enfermedades. 

La debilidad del tercio posterior en la durina, aisladamente podría confun­
dirse con la parálisis del músculo cuadrado de los lomos y con el esguince lum-
bo-sacro, pero en estos dos últimos casos los enfermos no pueden marchar hacia 
atrás, mientras que en la durina lo hacen aunque con alguna dificultad. 

DIAGNÓSTICO EXPERIMENTAL.—Este se deduce del resultado de la inoculación 
de animales receptibles, con virus procedente de animales sospechosos. Esta 
operación se practica con facilidad y el procedimiento es inequívoco cuando el 
resultado es positivo; si éste es negativo no tiene ningún valor. 

Los animales más receptibles son los équidos, el perro y el conejo común. 
Estos pueden inocularse con sangre del enfermo, serosidad de las placas y de 
los edemas y con secreción uretral o vaginal; bien por simples escarificaciones 
en la piel o deposi tando estos productos en las mucosas (conjuntivas o genita­
les) o mediante inyecciones subcutáneas, endovenosas o intraperitoneales. En 
todas las operaciones de inoculación se requiere una gran asepsia para evitar las 
infecciones secundarias. 

La sangre puede inocularse conforme sale de los vasos por transfusión direc­
ta del équido enfermo a otro sano; en este caso se inyectaron cuatro o cinco 
litros de yugular a yugular. Por este procedimiento se infectan el loo por loo 
de los caballos. 

Cuando la inoculación de sangre se practica en animales pequeños se desfi­
brina primero y aun se centrifuga para concentrarla. Para inyectar el perro basta 
con desfibrinarla y por vía peritoneal se le introducen unos 200 c. c. Al conejo 
se le inyecta sangre desfibrinada y centrifugada, en cantidad de 40 a 50 c. c. sub­
cutáneamente o de 10 a 20 c. c. por vía endovenosa. 

La serosidad de las placas y de los edemas se inocula según se obtiene o se 
centrifuga para enriquecer el líquido en parásitos, en este caso se inyecta el se­
dimento de los tubos . 

Nosotros damos la preferencia a la inoculación de conejos con secreción ure­
tral o vaginal, por inyección subcutánea, di luyendo dichas secreciones con unas 
gotas de agua hervida. Por este procedimiento hemos conseguido infectar la 
mayoría de los conejos inoculados. 

ANALISIS MICROSCÓPICO DE LOS HUMORES.—De los procedimientos de laborato­
rio es el que debe de figurar en primer término, tanto por su indiscutible valor 
en los casos positivos, como por la facilidad de su ejecución. 

El t r ipanosoma equiperdum se encuentra casi siempre en la secreción uretral 
y vaginal de los enfermos (70 por loo). A los cinco días de haberse efectuado 
una cópula infectante puede encontrársele en estos humores. En la serosidad de 
las placas y de los edemas es más difícil hallarlo, aun recogiendo estos líquidos 
al principio de manifestarse las lesiones que los contienen, ya que pasadas algu­
nas horas de su aparición no se descubre en ellos el parásito. 

En la sangre es muy difícil descubrir el tripanosoma; al comienzo de la enfer-
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medad puede encontrarse alguna vez si la extracción de sangre coincide con el 
paso del tripanosoma por la circulación; fuera de esta oportunidad es muy raro 
encontrarlo, tanto que varios autores han llegado a considerarlo parásito de los 
tejidos y no de la sangre. 1 schennogorf duda hasta de la etiología de la durina 
por no haber podido encontrar el tripanosoma en sus enfermos. 

El profesor Kern, de Croacia, opina qué el parásito es habitante periódico de 
la sangre; Watson, del Canadá, no lo considera verdadero hematozoario, toda 
vez que se aloja y vive de preferencia en los órganos; Marek hizo cincuenta pre­
paraciones de sangre de una yegua durinada sin conseguir descubrirlo en ellas. 

Nosotros hemos examinado más de doscientas preparaciones de sangre de 
durinados en diferentes períodos de la enfermedad y tan sólo una vez sorpren­
dimos el paso del flagelado por la circulación en un caballo con durina inicial, 
encontrando el parásito en forma de crithidia. 

De lo expuesto anteriormente se deduce que, el análisis microscópico con 
fin diagnóstico, debe recaer de preferencia en la secreción uretral y vaginal de 
los sospechosos. Para extraer estos productos se utiliza una cucharilla de Wolk-
mann, no muy cortante, oval, del tamaño de una judía, con un vastago de vein­
ticinco a treinta centímetros de longitud, que se esteriliza en el momento de 
usarla, pasándola por la llama del mechero Bunsen. 

La extracción de las antedichas secreciones provoca en los animales movi­
mientos de defensa; es conveniente, pues, sujetarlos previamente. Algunos ani­
males soportan con indiferencia esta operación y basta con que un ayudante les 
mantenga elevada la extremidad anterior derecha; otros más irritables e indóci­
les requieren el empleo de medios contentivos; si se trata de hembras se traba 
del bípedo posterior y de éste a una extremidad anterior, aplicándoles, además, 
el acial al hocico; en el caballo puede emplearse el mismo procedimiento, pero 
en ocasiones no es suficiente y precisa emplear el potro o derribarlos al suelo. 

Puesta en condiciones de operar la yegua, se coloca un ayudante junto a la 
nalga derecha del animal, apartando hacia este lado la cola con la mano dere­
cha y con la izquierda separa el labio derecho de la vulva. El operador, coloca­
do en el lado contrario, separa con la mano izquierda el labio izquierdo de la 
vulva y con la derecha introduce la cucharilla de Wolkmann, hasta el fondo de 
la vagina, practicando con suavidad el raspado de la mucosa. Es conveniente es­
coriar, ligeramente, el epitelio con el fin de arrastrar los tripanosomas que anidan 
en el espesor de la mucosa; operando de este modo se obtiene un líquido rosá-
ceo por hallarse la secreción mezclada con un poco de sangre. 

Para recoger la secreción uretral en el caballo, hay necesidad de extraerle 
el pene; algunos autores recomiendan se disponga de una yegua, a cuya vista 
se excita, y en el momento de extraer el miembro, lo coge un ayudante por de­
trás del balano, dejando libre la abertura uretral. Tanto si se opera de este 
modo como si se prescinde de la yegua y extrae el pene con la mano, es conve­
niente que el ayudante que lo verifique se desinfecte las manos y corte las uñas 
para no causar lesiones. El operador introduce la cucharilla por la abertura ure 
tral, empujándola con suavidad hasta alcanzar una profundidad de unos 20 cen­
tímetros, retirándola después con precaución y practicando un raspado ligero 
de la mucosa, para obtener un líquido rosáceo. Las precauciones, al operar en 
la uretra, deben ser mayores que en la vagina, por el peligro de las hemorragias 
consecutivas a un traumatismo operatorio y las retracciones cicatriciales que 
pudieran sobrevenir. , 

El examen de estos humores debe de hacerse de preferencia en fresco; asi 
el tripanosoma se denuncia por sus movimientos y es fácil descubrirlo, sin con­
fusión posible con ningún elemento de los que puedan existir en estos líquidos. 
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En las preparaciones teñidas, sucede, generalmente, que siendo muy escasos los 
parásitos, quedan estos eclipsados por masas de células pavimentosas y glóbulos, 
que más impregnados de color que el tr ipanosoma dificultan su descubrimiento. 

La preparación microscópica de estas secreciones en fresco, sólo consiste 
en depositar una pequeña porción (como un grano de mijo) de ellas entre un 
porta y un cubre-objetos. Si estas secreciones son muy fluidas, se toma de la 
misma cucharilla una gota pequeña, con una barrita de cristal o con la punta de 
un escalpelo y se deposita sobre el porta-objetos, se deja caer encima el 
cubre-objetos y se comprime éste contra aquél, para que el líquido se extienda 
en capa delgada; cuando estas secreciones son espesas se diluyen con un poco 
de agua hervida y templada. Si han de transportarse las preparaciones a alguna 
distancia, es conveniente parafinar los bordes del cubre objetos para que la pre­
paración no se deseque. El tripanosoma permanece vivo y dotado de movi­
mientos en este medio, más de doce horas; así lo hemos podido observar aun a 
temperatura relativamente baja (8o). 

Para examinar estas preparaciones en fresco, la disposición mecánica y óp­
tica del microscopio será la siguiente: Platina horizontal, para que los elementos 
figurados de la preparación conserven el mayor reposo; iluminación sin conden­
sador, con espejo reflector cóncavo; dotación óptica, la necesaria para alcanzar 
aumentos entre 350 y 500 diámetros, por ejemplo, 7a objetivo y II o III ocular 
del microscopio Reichert .Dispuesto así el microscopio y enfocada la preparación, 
se gradúa la luz con el diafragma, hasta distinguir con claridad los elementos 
figurados. En el campo del microscopio aparecen masas de células pavimento­
sas, hematíes, cristales de la orina y algún leucocito; algunas veces también 
existe algún zoospermo dotado de movimiento, pero éste es lento y además por 
su forma es fácil distinguirlo del tripanosoma. Entre las masas de células pavi­
mentosas, hematíes y cristales de la orina, se forman unas lagunas líquidas en 
donde nadan los elementos formes; nuestra atención debe recaer en estas lagu­
nas, ya que en ellas los t r ipanosomas libres ejecutan con facilidad sus movi­
mientos característicos y no tardan en ser descubiertos; unas veces se les sor­
prende directamente , otras lo denuncia el movimiento de algún glóbulo al que 
está adherido y corrigiendo el enfoque con el tornillo micrométrico, encontra­
mos el flagelado que ocupa un plano distinto al del glóbulo movilizado. En ge­
nera], bastan algunos minutos para descubrir el tripanosoma, otras veces son tan 
escasos que precisan examinar varias preparaciones y aun repetir la extracción 
de secreción. 

El parásito aparece en las preparaciones dotado de movimientos enérgicos y 
rápidos, d e ondulación, que parte de su extremidad posterior y se propaga a lo 
largo del cuerpo y membrana ondulante terminando en el flagelo en forma de 
latigazo. No obstante su movilidad cambia poco de lugar; con frecuencia se ad­
hiere por una de sus extremidades a los bloques de células y glóbulos y cuando 
se desprende de estos se le ve marchar, generalmente, en el sentido de la co­
rriente del líquido, llevando el flagelo delante. El tripanosoma en vivo muestra 
el cuerpo refringente, de tonalidad grisácea y en su centro se aprecia una masa 
oval oscura, que es el núcleo; también se distinguen la membrana ondulante y el 
flagelo. 

Si a pesar del examen meticuloso de las preparaciones, no fuera descubierto 
el parásito, no por ello debe desecharse en absoluto la durina. Algunas veces el 
flagelado, después de habitar en estos humores, desaparece de ellos para reapa­
recer más tarde o no hacerlo más; en un caballo que habíamos diagnosticado d e , 
durina por el examen positivo de la secreción uretral, en posteriores análisis no 
volvimos a encontrar el parásito, no obstante este caballo sufrió más tarde la 
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parálisis de los nervios faciales y murió parapléjico; por esta razón cuando estos 
análisis resultan negativos y se tengan fundadas sospechas de la existencia de 
esta enfermedad, debe de insistirse en ellos o recurrir en caso negativo a otros 
procedimientos, como son el análisis serológico e inoculaciones reveladoras, 
siguiendo, además, la observación clínica. 

La tinción de los tripanosomas se verifica por uno de los procedimientos ex­
puestos más atrás; en este lugar solo interesa la técnica de extender el material 
sospechoso sobre el porta-objetos; para ello se toma con el asa d e platino o 
con una varilla de cristal, una pequeña porción de estos humores y se deposita 
en el centro del cristal, se coloca encima otro porta-objetos y se ejerce sobre 
ellos una pequeña presión para que el líquido se extienda entre ambos en capa 
delgada; después se separa uno de otro, por deslizamiento lateral, y se dejan 
secaí al abrigo del polvo a la temperatura del laboratorio o mejor a 37o; una vez 
secas se fijan y tiñen. 

EXAMEN DE LA SEROSIDAD DE LAS PLACAS Y DE LOS EDEMAS.—Para obtener sero­
sidad de las placas se necesita una cánula de punta roma y una pipeta capilar. 

Se elige la parte más engrosada de la piel que forma la placa, se afeita, se 
toma entre los dedos pulgar e índice un pellizco y en sentido paralelo al pliegue 
se introduce la cánula roma, sin herir la red capilar del dermis; por el conducto 
de la cánula saldrán unas gotas de serosidad amarillenta o ligeramente rosácea 
que se recogen con la pipeta capilar. Con este líquido pueden hacerse las prepa­
raciones directamente , pero es preferible centrifugarlos para concentrar en ellos 
los parásitos, haciendo el análisis del sedimento. 

La serosidad de los edemas d e los genitales, se recoge con un trocar y las 
preparaciones se hacen como las de secreción uretral y vaginal. 

ANÁLISIS DEL TRIPANOSOMA EN LA SANGRE.—Para efectuarlo son suficientes unas 
gotas de este humor, que se extraen por picadura de la oreja o de otro punto 
vascularizado de la piel; se deposita una gota recién extraída entre el porta y 
cubre-objetos, y se examina acto seguido la preparación. Consideramos ventajo­
so extraer una pequeña cantidad de sangre de la vena yugular, mediante un tro­
car pequeño, recogiéndola en un frasco que contenga un volumen igual de suero 
citratado; d e esta forma podemos trasladar ésta al laboratorio, aunque esté dis­
tante, conservándose bien los tr ipanosomas en este medio; además, si los pará­
sitos son escasos, como suele suceder, podemos centrifugar el líquido para enri­
quecerlo, recogiendo para su análisis la capa superficial del sedimento, en la que 
se halla el parásito. 

Las preparaciones de sangre para teñir se hacen como sigue: Con una pipeta 
capilar se toma un poco d e sangre y se deposita una gota pequeña cerca del 
centro del porta-objetos, se apoya el borde esmerilado de otro porta sobre el 
primero, formando las láminas un ángulo de 45o , quedando en el fondo del mis­
mo la gota de sangre; ésta se extiende sola por el límite de contacto de ambos 
cristales, entonces se desliza el segundo porta-objetos sobre el primero y queda­
rá la sangre extendida sobre éste en capa fina y uniforme. Un frotis bien hecho, 
examinado al microscopio debe presentar los hematíes extendidos en una sola 
capa, sin apelptonamientos. 

ANALISIS SEROLÓGICO.—Cuando el agente causal de la durina no ha sido en­
contrado en los humores (de preferencia en la secreción uretral y vaginal) se re­
curre al análisis serológico; para ello se extraen al enfermo 15 ó 20 c. c. de san­
gre de la vena yugular, mediante un trocar, recogiéndola en un frasco limpio, 
esterilizado y seco (para que la sangre no se hemolice); se deja en reposo duran­
te 24 a 48 horas en sitio fresco hasta obtener un suero transparente que se trans­
vasa por decantación o con una pipeta a un tubo de ensayo. Si hubiera que re-
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mitir este suero a un laboratorio, distante de la clínica, es conveniente envasarlo 
en un frasco pequeño, tapándolo con tapón de cauchú o de corcho, que se para-
fina después. 

En el suero de los enfermos de durina, existen anticuerpos específicos creados 
por la infección, de cuya presencia nos servimos para descubrir la enfermedad. 
La acción del tripanosoma despierta en el organismo reacciones defensivas, 
desempeñadas por sus células, que elaboran anticuerpos o fermentos, dotados 
de propiedades específicas selectivas, los cuales actúan sobre las substancias ex­
trañas que penetraron en él. Estos anticuerpos son vertidos en la sangre o en el 
medio interno, de donde pasan a ésta creando la defensa humoral. En los enfer­
mos con infección subaguda o crónica, aparecen estos en la circulación al cabo 
de cierto tiempo no bien precisado; pero no siempre se hallan en cantidad sufi­
ciente para ser descubiertos por los procedimientos conocidos hasta la fecha. 
Estos anticuerpos están representados por aglutininas, precipitinas, tripanoiisi-
nas, etc., y por su presencia el suero adquiere propiedades aglutinantes, preci­
pitantes, tripanolíticas y fijadoras del complemento, actuando sobre el tripano­
soma o los extractos de éstos. 

REACCIÓN DE AGLUTINACIÓN.—Las investigaciones de Lange, comprobadas por 
Zwik, Winkler y Wysschelessky, dieron a conocer que las emulsiones de tripa-
npsomas de la durina son aglutinadas por el suero de estos enfermos, en la pro­
porción de I X 4°°i hasta I X 25.000, mientras que con el suero normal, sólo 
se consigue la aglutinación en diluciones máximas de I X 2 ° a 1 X 5o-

La aglutinación no es específica para el tripanosoma de la durina; los sueros 
de estos enfermos también actúan sobre los tripanosomas de otras especies, 
aunque para ello se precisan diluciones más bajas; pero aunque la reacción no 
sea rigurosamente específica (reacción de grupo), tiene el valor suficiente para 
diagnosticar la durina en los países en donde no existen otras tripanosomiasis, 
como sucede en España. 

La reacción aglutinante se practica con el suero del enfermo y tripanosamas 
de la durina. El suero obtenido como se dijo al principio de este capítulo, se 
diluye a diferentes títulos, con agua fisiológica (agua destilada I.000 c. c , Cl Na 
8,5 grs). 

Técnica 

Tubos Suero sospechoso Agua fisiológica Título de la dilución 

I ; 2 gotas 
II 50 gotas del i.° 
III 25 id. del 2.0 

IV ' 10 id. del 3.0 

V : 10 id. del 4 o 

VI '. Nada 

De estas diluciones se deja en cada tubo un centímetro cúbico. 
Los tripanosomas se obtienen.de pequeños animales de laboratorio (rata, 

ratón) infectados, que se sangran en el acmé de la enfermedad. Para que esta 
sangre no se coagule, se recoge en un recipiente con agua fisiológica citratada 
(al 1 X loo), mezclándola a partes iguales; después de agitar la mezcla, se cen­
trifuga para aislar los tripanosomas; éstos quedan en la capa superior del sedi­
mento, en la zona blanca que forman los leucocitos; se recogen con una pipeta 
y se diluyen en solución fisiológica, agitando ligeramente hasta formar una sus-

9S? gotas 
50 id. 

100 id. 
90 id. 
40 id. 
30 id. 

> X 5° 
1 X I0° 
1 X s°° 
1 X i°00 

I X5°°° 

http://obtienen.de
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pensión homogénea; después se añade 0,4 c. c. de formol por l o o de líquido. 
De esta suspensión de tr ipanosomas se agrega a cada tubo I c. c , quedando las 
diluciones a doble título del que dejamos consignado en el cuadro; así la I X 5o, 
se convertirá en I X IOO> e t c ; en el tubo VI, que sirve de testigo, sólo se pone 
emulsión de parásitos. Verificada la mezcla, se agitan los tubos hasta hacer uni­
forme el contenido y se llevan a la estufa, permaneciendo a 37o durante seis a 
doce horas; al cabo de este t iempo los parásitos se reúnen en grupos, que pre­
cisa, para disociarlos, agitar con fuerza los tubos. La aglutinación se aprecia 
mejor al microscopio, haciendo una preparación en gota pendiente y comparán­
dola con otra del tubo testigo. Cuando la reacción es positiva los tripanosomas 
se reúnen en forma de margarita, quedando el flagelo en la periferia; en el tubo 
testigo permanecen sueltos. Macroscópicamente se observa en los tubos unos 
conglomerados esponjosos, que descienden lentamente al fondo, quedando 
transparente al líquido que sobrenada, mientras que en el tubo testigo perma­
nece la mezcla uniformemente turbia. 

La aglutinación será más pronunciada en los primeros tubos que en los úl­
timos, por la mayor concentración del suero. 

REACCIÓN UE PRECIPITACIÓN.—La reacción precipitínica, estudiada particular­
mente por Wisschelessky y Winkler , ha dado resultados parecidos a la anterior, 
pero no se ha generalizado su empleo para fines diagnósticos. 

ACCIÓN TRIPANOLÍTICA DE LOS SUEROS.—'En algunos t r ipanosomiados el suero 
está dotado de propiedades disolventes para el t r ipanosoma, inmovilizándolo 
antes de destruirlo. Schilling fué el pr imero en señalar este fenómeno; Leger y 
Ringenbach demostraron que el poder lisinante de los sueros no es rigurosa­
mente específico para los tr ipanosomas de una misma especie; comportándose 
de una manera semeja1 t e a las aglutininas. 

Técnica de la reacción.—En tubos de hemolisis se mezclan diez gotas de suero 
sospechoso y dos gotas de sangre citratada que contenga numerosos parásitos, 
recogida de un animal (rata, ratón) enfermo en período álgido; colócase la mez­
cla a 37o y cada cuarto de hora se practica un examen microscópico. Si el suero 
es francamente positivo, los tr ipanosomas son destruidos en media hora aproxi 
madamente; si la acción tripanolítica es débil tardan en destruirse de dos a cua­
t ro horas. Debe colocarse un tubo testigo, con suero de cabalio sano y tripano­
somas, para comparar los resultados. 

FIJACIÓN DEL COMPLEMENTO.—Uno de los anticuerpos que aparecen en la san­
gre de los durinados es la sensibilizatriz, conocida también con los nombres de 
amboceptor específico, fijador y cuerpo inmune. Este anticuerpo sensibiliza las 
materias extrañas (antígeno) que motivaron su elaboración, las cuales, una vez 
impregnadas de él, son atacadas por otro elemento, conocido con el nombre de 
complemento (citasa o alexina), que las destruye o inactiva. 

Estableciendo un símil con los reactivos colorantes, la sensibilizatriz actua­
ría como el mordiente sobre el antígeno, para que éste se deje penetrar del 
complemento, como si éste fuera la substancia colorante. 

El complemento existe normalmente en todos los sueros, y no tiene afinidad 
específica por determinadas substancias; la propiedad selectiva se la proporcio­
na la sensibilizatriz, que sólo existe en los sueros de los enfermos y establece 
afinidad bio química entre el antígeno y el complemento . 

Esta reacción está fundada en las experiencias realizadas por Pfeiffer, que 
descubrió el fenómeno transcendental de la vibriolisis, punto de partida de una 
nueva orientación en las teorías de la inmunidad. Si en el peri toneo de un coba­
ya sano se inyecta un cultivo de vibrión colérico, el animal muere de peritonitis, 
y examinado el exudado peritoneal al microscopio, en gota pendiente, se en-
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cuentran en el líquido numerosos vibriones vivos, dotados de movimiento y se­
parados unos de otros. Si repetimos la experiencia en un cobaya inmunizado 
contra el cólera, observaremos que el animal sobrevive a la inoculación; y prac­
ticando de los diez a treinta minutos el examen del líquido peritoneal, se apre­
cia que los vibriones quedan inmóviles, después cambian de forma convirtién­
dose en esferitas granulosas, y por último, éstas se disuelven en el líquido que 
las rodea (fenómeno de Pfeiffer). 

Bordet repitió in vitro los experimentos de Pfeiffer, operando con suero re­
ciente de cobaya inmunizado contra el cólera y obtuvo los mismos resultados. 
La transformación granulosa del vibrión se verifica al máximum, sometiendo la 
mezcla vibrión-suero inmune a 37°- Los principios bactericidas obran con poca 
intensidad a la temperatura del laboratorio y se paralizan a O0. 

Estas experiencias demostraron que en el suero del cobaya inmunizado con­
tra el cólera, existen substancias bactericidas capaces de destruir el vibrión cau­
sante de la enfermedad; estas substancias son específicas y sólo actúan sobre el 
germen que provocó su formación. 

Si se calienta el suero de cobaya inmunizado a 55o durante media hora y se 
mezcla después a un cultivo de vibriones, la bacteriolisis no se verifica; pero 
agregando una pequeña cantidad de suero recién extraído de otro animal, no 
vacunado, se produce inmediatamente la destrucción del microbio. La tempera­
tura anterior anuló la propiedad bacteriolísica del suero inmune, pero al agregar 
una pequeña cantidad de suero fresco vuelve a recuperar esta propiedad destruc­
tora. Esto demuestra que el poder bacteriolísico de los sueros se debe a dos 
substancias, una que resiste la temperatura de 55° (termo-estable), que es la sen-
sibilizatriz que existe en los sueros inmunes, y otra que desaparece y se destru­
ye a dicha temperatura (termo-lábil), que es el complemento, cuya presencia es 
normal en todos los sueros. 

La sensibilizatriz, puesta en contacto con su antígeno respectivo, se fija en 
él, sin el auxilio del complemento; la acción de éste es posterior a la sensibili­
zación del antígeno. Para demostrarlo se calienta el suero inmune, como en el 
caso anterior, para destruir el complemento y se mezcla a un cultivo de vibrio­
nes en caldo; después de media hora de permanencia en la estufa a 37o, se se­
paran los microbios por centrifugación, se lavan con suero fisiológico y se vuel­
ven a centrifugar; si mezclamos los gérmenes lavados con un poco de suero 
fresco, la vibriolisis se verifica en pocos minutos. 

El fenómeno de la bacteriolisis sólo se observa cuando se opera con gérme­
nes frágiles, llamados así por la facilidad con que se destruyen; cuando los gér­
menes son resistentes, el amboceptor los sensibiliza y el complemento se fija en 
ellos, sin apreciarse el fenómeno destructivo. Si en vez de utilizar como antígeno 
elementos figurados, empleamos sus residuos, éstos fijan también el amboceptor 
y el complemento, pero en estos dos últimos casos, la reacción no es visible y 
para hacerla ostensible se precisa el auxilio de un reactivo indicador, a semejan­
za de lo que se hace en las operaciones de análisis químico cuando las reaccio­
nes no son aparentes, como, por ejemplo, en el análisis cuantitativo de los cloru­
ros, por el nitrato de plata, que necesita el auxilio del cromato potásico para 
indicar el final de la reacción. El reactivo indicador de la fijación del comple­
mento, está formado por el sistema hemolítico, que se compone de una suspen­
sión de hematíes y suero hemolísico. 

El antígeno, sensibilizatriz y complemento se combinan en proporciones 
determinadas; es decir, que a la vez que actúan cualitativamente lo hacen tam­
bién por la cantidad, como si se tratara de substancias químicas. Esto debe de 
tenerse muy en cuenta en la práctica de la reacción, ya que podemos emplear 
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con precisión la cantidad de cada e lemento para que la reacción sea más sensi­
ble. De la exacta medición de los reactivos depende , en ocasiones, el descubrir 
la infección cuando la cantidad de anticuerpos es muy pequeña. 

Estudio de los elementos de la reacción.—Sistema hemolísico.—El sistema he-
molísico o reactivo indicador, está formado, como dejamos dicho, por glóbulos 
rojos y suero de animal preparado contra estos glóbulos. Los glóbulos se obtie­
nen del carnero y el suero se extrae de conejos a los que fueron inyectados gló­
bulos de carnero . 

Si se inyecta a un individuo glóbulos rojos de otro de especie distinta, en el 
organismo del primero se producirán hemolisinas que atacarán a estos glóbulos, 
actuando de la misma forma que las bacteriolisinas sobre los gérmenes frágiles. 
La hemosilina no es otra cosa que la sensibilizatriz que establece afinidad bio­
química del complemento con el hematíe, rompiendo el equilibrio molecular de 
éste y l iberando la hemoglobina que contiene. Si ponemos en contacto en tubo 
de ensayo el suero hemolísico y los glóbulos suspendidos en suero fisiológico, 
el líquido del tubo se tiñe de rojo transparante, por haberse verificado la 
hemolisis. 

Preparación del suero hemolísico.—Este se prepara con sangre de carnero que 
se inocula al conejo; es preferible inyectar dos conejos, en previsión de que 
pueda morir alguno durante las inoculaciones; éstos deben ser bien des­
arrollados. 

La sangre de carnero se obtiene por punción aséptica de la vena yugular, 
r ecog iendo 20 ó 25 c. c. en un frasco esterilizado (provisto de perlas de vidrio); se 
impide la coagulación agitando el frasco durante unos minutos, hasta desfibri-
narla, luego se reparte en tubos y se centrifuga. Una vez sedimentados los he­
matíes el suero que sobrenada se retira con una pipeta, provista de tetina, subs­
t i tuyéndolo por suero fisiológico; se agita la mezcla y se centrifuga de nuevo, 
repi t iendo el lavado tantas veces como sea necesario (tres o cuatro), hasta que 
la solución salina quede completamente transparente, sin trazas de suero, ya que 
la presencia de éste podría matar al conejo por anafilaxia, al repetir las inyec­
ciones. Al final de los lavados se resti tuye con suero fisiológico el volumen pri­
mitivo de sangre. Con esta emulsión de hematíes, se practica a cada conejo, cada 
ocho días, una inyección intraperitoneal, subcutánea o intravenosa de 5 a 10 
c. c., hasta tres inyecciones. Una semana después de la última inyección se les 
extrae una pequeña cantidad de sangre y se prueba el poder hemolítico del sue­
ro y si éste es lo suficiente elevado, se practica la sangría definitiva operando 
asépt icamente en la carótida; se recoge la sangre en tubos esterilizados y a las 
24 horas de reposo se retira el suero, se mezclan los de ambos conejos, se dis­
t r ibuyen en tubos de ensayo asépticos, se cierran a la llama del soplete y se so­
meten a la temperatura de 56o centrígrados durante media hora para destruir 
el complemento que le acompaña. No hay que conceder importancia al ligero 
enturbiamiento que pudiera aparecer en los tubos, deb ido a la precipitación de 
sales o a la presencia de grasas. 

Valoración del suero hemolísico.—La cantidad de hemolisina varía extraordi­
nar iamente de unos sueros a otros y precisa determinarla con exactitud para 
emplear el suero hemolísico en la dosis necesaria al practicar la reacción. El 
suero hemolísico se valora en presencia de una emulsión de glóbulos rojos de 
carnero y del complemento. Los glóbulos de carnero se obtienen del mismo mo­
do que para inyectar a los conejos. Después del último lavado en la centrífuga se 
mezclan con suero fisiológico en la proporción del 5 por IOO; estos glóbulos 
deben recogerse el mismo día en que se haga la reacción, porque se hemolizan 
con facilidad. Aunque es preferible emplearlos frescos, puede utilizarse el pro-



cedimiento recomendado por Armand-Delille y Lannog para conservarlos du­
rante unos días a la temperatura del laboratorio. A IO c. c. de glóbulos lavados 
y restituido el primitivo volumen de la sangre, se les añade 0,2 c. c. de formol 
diluido al I por IO y se agitan para distribuir el fijador. Cuando han de utilizarse, 
se agitan, diluyéndolos en suero fisiológico, en la proporción conocida. 

El complemento se obtiene del cobaya, sangrándolo diez o doce horas antes 
de practicar la valoración de la hemolisina; es preferible obtener el suero dejan­
do reposar la sangre para que forme coágulo, que desfibrinar ésta y centrifugar­
la, porque se economizan operaciones y no tiene ninguna ventaja el segundo 
procedimiento sobre el primero. 

La sangre puede extraerse del cobaya, seccionándole la carótida o por san­
gría de corazón; este último procedimiento es más rápido y de menor peligro 
para el animal cuando se domina la técnica. 

El suero de cobaya puede emplearse en esta operación sin diluir, pero es 
preferible diluirlo al i por 10. 

La titulación de la hemolisina se verifica en presencia de una cantidad fija 
de complemento y de un centímetro cúbico de la emulsión globular. 

La dosis de hemolisina que se busca es la mínima cantidad necesaria para 
destruir un c. c. de la emulsión globular. 

Técnica 

Tubos 
Hematíes 

al 5 °/o 

3-
4. 
5-
6. 
7-
8. 
9-

10. 
11. 
12. 
13-

I c. c. 
1 c. c. 
I c e . 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 

\ Complemen­

to al i X i ° 

o,s c. c. 
o,s c. c. 
0,5 c. c. 
0,5 c. c. 
0,5 c. e. 
0,5 c. c. 
0,5 c. c. 
0,5 c. c. 
0,5 c. c. 
0,5 c. c. 
0,5 c. c. 

Nada 
Nada 

Suero hemolísico 
calentado a 56o 

Solución 
fisiológica 

0,1 diluido 
0,1 
0,1 
0,1 
«V 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 

0,1 

id. 
' id. 

id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 

Nada 
diluido 

Nada 

1/10 
1/20 
1/30 
1/40 
1/50 
1/60 
1/80 
1/100 

1/15° 
1/200 

1/10 

1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 C. C. 
1,4 c. c. 
1.4 C. C 
1.5 c. c. 
1,9 c. c. 
2,0 c. c. 

Resultados 

¿3 ; Hemolisis. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 

Hemlsis. parcial 
No hemolisis. 
No hemolisis. 
No hemolisis. 

La cantidad de hemolisina contenida en el tubo 9 es la dosis mínima que 
investigamos. Los tubos I I , 12 y 13 son testigos para demostrar que el com­
plemento por sí solo no hemoliza (II), que el suero hemolísico está bien des­
activado (12) y que el suero fisiológico es isotónico (13). 

Para la práctica de la reacción definitiva, se emplea una dosis doble o triple 
de la mínima hallada; teniendo esto en cuenta se hace la dilución definitiva del 
suero, para emplearlo en adelante a la dosis de una décima de centímetro cú­
bico, para lo cual, si la «dosis mínima» fué una décima de la dilución al I por 150, 
la diluiremos en suero fisiológico al I por 50, así 0,1 c. c. de esta dilución serán 
tres dosis de 1 por 150. 

La valoración del suero hemolísico debe efectuarse de una vez para siempre; 
se envasa en frascos pequeños, añadiéndoles un cristalito de timol, para su me­
jor conservación, quedando dispuestos para utilizarlo durante varios meses; es 
preferible conservarlo en la nevera. 
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Cuanto más elevado sea el título de la dilución o actividad del suero hemo-
lísico, tanto mejor cumplirá sus cualidades d e reactivo específico, por hallarse 
más alejado de la influencia del resto de las substancias contenidas en el suero, 
y el ideal en las reacciones biológicas es aproximarse a la exacti tud del análisis 
químico, operando con reactivos puros. 

Complemento.—El complemento es una substancia o actividad que se. en­
cuentra presente en todos los sueros; es poco estable, el c a l o r a 55o durante 
media hora lo destruye; también se altera por la acción del aire y de la luz (en 
treinta y seis y aun cuarenta y ocho horas) y aun conservándolo en la oscuridad 
y en el vacío desaparece su actividad en pocos días, según Turró (en 15-20 días). 

El complemento que se utiliza en estas reacciones, se obtiene del suero de 
cobaya. Antes de sangrarlo se deja el cobaya en ayunas veinticuatro horas, para 
que el suero esté libre de las grasas d e la digestión; además debe sangrarse 
diez y seis a veinticuatro horas antes de practicar las reacciones, para tener dis­
puesto el complemento . 

Cuando el número de reacciones requiere el empleo de mucho complemento, 
se sacrifica un cobaya, seccionándole las carótidas y la sangre se recoge en una 
copa de cristal o en un tubo ancho de los utilizados en bacteriología; a las 
16-24 horas se recoge el suero con una pipeta y se deposi ta en una probeta para 
diluirlo. 

La riqueza en complemento , es variable en los suero era y aun en mis­
mo suero sufre modificaciones según el t iempo transcurr ido desde que se extrae. 

Cuando la sangre da más del 50 por 100 de suero, éste resulta poco activo, 
por hallarse muy diluido el complemento y cuando está en proporción menor eí 
suero su actividad es mayor. 

Siendo el complemento uno de los reactivos que han de emplearse en canti­
dad más exacta, debe dosificarse con la mayor precisión. Antes de valorarlo se 
diluye al I por 5 de agua fisiológica. 

La dosis que se busca es la «mínima cantidad de complemento» que en pre­
sencia de la hemolisis destruye I c. c. de glóbulos rojos al 5 por 100. 

Técnica 

Tubos 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

Complemen­
to al 1/5 

0,1 c. c. 
0,2 c. c. 
0,3 c. c. 
0,4 c. c. 
0,5 c. c. 

Nada 
0,5 c. c. 

Nada 

Agua fisio­
lógica al 
8,5/1000 

1.8 c. c. 
1,7 c. c. 
1,6 c. c. 
1,5 c. c. 
1.4 C. C. 
2,0 C. C. 
1.9 c. c. 
1.5 c. c. 

Hemolisina 

0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
Nada 

0,1 c. c. 
Nada 

Glóbulos 
al 57100 

1 c. c. 
1 c. c. 
1 c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 
I c. c. 

Resultados 

No hemolisis. 
Hemolisis incompleta. 

ídem ídem. 
Hemolisis. 

ídem. 
No hemolisis. 
No hemolisis. 
No hemolisis. 

De las dosis que han producido la hemolisis en los t ubos 4 y 5, la del primero 
es la más pequeña y, por lo tanto , la que se busca. Los tubos 6, 7 y 8 son testi­
gos de esta reacción y sirven para demostrar que el agua fisiológica no hemoii-
za (6), que la hemolisina está desprovista de complemento (7), y que el suero de 
cobaya no t iene hemolisina (8). 

Las variaciones de actividad del complemento en un suero, se aprecian a 
partir del m o m e n t o en que se extrae la sangre del cobaya; en las primeras vein-
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ticuatro horas el suero se hace gradualmente más activo, aunque en pequeña 
proporción; su valor permanece casi invariable entre las veinticuatro y treinta y 
seis horas, aproximadamente; pasado ese t iempo decrece su acción hasta per­
derla por completo . Estas modificaciones que experimenta, son independientes 
del procedimiento de obtención del suero (por coagulación de la sangre o por 
desfibrinado) así como la riqueza del suero en complemento . Es conveniente uti­
lizarlo entre las veinticuatro y treinta y seis horas de haber practicado la san­
gría, por ser en este período de t iempo más constante su grado de actividad. 

Antígeno.-—Se designa con este nombre a toda substancia que introducida en 
el organismo por vía parenteral da lugar a la formación de anticuerpos específi­
cos, antagónicos del antígeno. 

Pata reconocer la presencia de los anticuerpos de la sangre, se utilizan sus 
antígenos respectivos. 

Actualmente , en los métodos derivados del Wasserman para el diagnóstico 
de la sífilis, se emplean como antígenos substancias no específicas, como extrac­
tos de órganos sanos (Vernes, Kapsenberg) y otras de naturaleza definida quí­
micamente (Levaditi, Yamanouchi , Sachs). La eficacia de estos antígenos puso 
en entredicho la especificidad de los anticuerpos del suero sifilizado, y más tarde 
se ha visto que la desviación del complemento en la sífilis es motivada por la 
floculación de las globulinas del suero, las cuales al pasar del estado coloidal al 
de coágulo arrastran tras de sí al complemento, no necesitando de la presencia 
de un antígeno específico para perder las globulinas su estado coloidal. 

La especificidad del antígeno se manifiesta con toda claridad, cuando se uti­
lizan estos en toda su pureza, empleando los gérmenes o sus extractos, exentos 
de materias extrañas, s iempre que sea posible deben de utilizarse los antígenos 
específicos puros, pero en algunos casos se tropieza con grandes dificultades 
para conseguirlo, sobre todo cuando no se ha conseguido la siembra del 
germen en medios artificiales, de los que se recogen con facilidad y se les libra 
de impureza mediante lavados y centrifugación. Algunos protozoarios y parti­
cularmente el tr ipanosoma de la durina, se cultivan difícilmente en estos medios 
y por este motivo se recurre al empleo de extractos orgánicos de animales du-
rinados, eligiendo para su preparación los órganos más alterados por la infec­
ción, en los que los productos residuales del t r ipanosoma son más abundantes. 

Preparación del antígeno.—Procedimiento norteamericano.—Mohler y sus co­
legas, preparan el antígeno con bazo de ratas muertas de tripanosomiasis. Con 
el t r ipanosoma causal dé la surra (T. Evansi) infectan primero conejos y con 
2 c. c. de sangre de éstos infectan ratas blancas, t ransmit iendo después la enfer­
medad de unas a otras, con el fin de exaltar la virulencia para estos animales y 
cuando éstas mueren a plazo fijo se practican las inoculaciones sucesivas con la 
antelación suficiente para que cada día mueran una o dos, según las necesidades 
de antígeno. El bazo de estos animales, muy rico en tripanosomas, se extrae 
cuando acaban de morir y se tritura en un mortero hasta convertirlo en papilla, 
ésta se mezcla a una pequeña cantidad de suero fisiológico, se deja reposar du­
rante veinticuatro horas y se filtra; el líquido filtrado es el antígeno. 

En el Instituto de Lethbridge, del Canadá, obtienen el antígeno por un pro­
cedimiento semejante al anterior, pero inoculan los animales con tripanosomas 
de la durina. 

Procedimiento español.—Desde que fueron publicados los trabajos de Flores, 
se prepara en los laboratorios españoles el antígeno con médula de solípedos 
durinados. Cuanto más pronunciadas sean las lesiones de la médula (punteado 
hemorrágico y reblandecimiento) tanto mejor será el antígeno. Los animales que 
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padecen estas alteraciones mueren después de permanecer algún tiempo pa-
rapléjicos. 

Extraída la médula alterada de la región lumbar, se toma de ella una porción 
de 20 gramos, se tritura, finalmente, en un mortero y se añaden l o o c. c. de 
alcohol absoluto, se mezclan bien estas substancias y se pasan a un frasco de 
tapón esmerilado para agitarlo repet idas veces; transcurridas veinticuatro horas 
se filtra la mezcla y el líquido se recoge en un frasco, conservándolo bien tapa­
do para evitar la evaporación. 

En el mismo instante de emplear el antígeno lo diluimos en suero fisiológico 
al 1¡i para evitar la acción directa del alcohol sobre las albúminas del suero. 

Además de estos antígenos han sido ensayados otros de propiedades no es­
pecíficas, en el diagnóstico de la durina; Flores empleó el extracto alcohólico 
de corazón de cobaya, obteniendo la fijación del complemento, aunque en menor 
proporc ión que con el extracto de médula de durinado. 

Una vez obtenido el antígeno es indispensable dosificarlo y comprobar sus 
propiedades; estas son: 

1.a La dosis que se busca no debe impedir la acción del complemento. Si 
el antígeno se emplea en cantidad excesiva fija el complemento aun en ausencia 
de amboceptor específico. Esta propiedad es indispensable que la posea a altas 
dosis. 2.a E s necesario asegurarse que la dosis que se emplea fija el complemen­
to en presencia de sueros durinados y que no la fija con los sueros normales, y 
3. a El antígeno no debe ser hemolítico; de forma que añadido a los hematíes en 
presencia del complemento no debe hemolizarlos. 

La acción anticomplementaria yhemoií t ica se comprueba de la forma siguiente: 

Técnica 

Tubos 
Antígeno 

al 1/5 

1 i 0,1 c e . 
2 ! 0,2 c. c. 
3 i 0,3 c. c. 
4 ¡ 0,4 c. c. 
S ! °,5 c- c-
6 ¡ 0,6 C. C. 
7 Nada 
8 1 0,6 c. c. 

Comple­

mento 

al 1/5 

Suero 

fisioló­

gico 

Glóbulos 
! al 5/100 

Hemo­
lisis 

0,4 c. c. 
0,4 c. c. 
C,4 c. c. 
0,4 c c. 
0,4 c. c. 
0,4 C. C. 
0,4 c. c. 
0,4 c. c. 

1.5 c. c. 
1,4 C. C. 

1.3 c c-
1,2 C. C. 
1,1 c e . 
1,0 c c. 
1.6 c c 
1,0 c c 

m -a 

1 e. 
1 c 
1 c. 
I c. 
I c 
I c 
I c 
I c 

0,1 C. C 
0,1 c c 
0,i c c 
0,1 c e 
0,1 c c 
0,1 c c 

Nada 
Nada 

Resultad! 

molisis. 
emolisis 
emoli>is 
emolisis 
emolisis 
emolisis 
emnlUis 
emolisis 

parcial. 
parcial. 

nula. 
nula. 
nula. 

Después de una permanencia de media hora en-la estufa, se observa que los 
tubos 1, 2 y 3 presentan hemolisis completa; en los 4 y 5 hemolisis parcial y en 
el 6 hemolisis nula. La dosis 0 ,3, es la que nos interesa para emplearla en la 
reacción y se llama dosis subfijadora, porque si se sobrepasa entorpece la hemo­
lisis. Los tubos 7 y 8 demuestran que el complemento y el antígeno no son he-
molísicos. 

Conocida la dosis que debe emplearse en las reacciones, se comprueba su 
propiedad antigénica específica con surcos durinados y normales; esta opera­
ción es idéntica a la reacción definitiva, que expondremos más adelante. 

Algunos autores, tanto en la reacción aplicada a la sífilis como a la durina, 
emplean en sus métodos dosis variables d e antígeno "en diferentes tubos, par­
t iendo d e la dosis subfijadora en escala deséente; si t enemos en cuenta que la 
dosis subfijadora reúne la máxima capacidad específica, sin per turbar la hemoli­
sis, se comprende que no haya necesidad de fraccionar esta dosis, por esta razón 
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en los métodos derivados del Wassermann, se emplea la dosis única en todos 
los tubos de la reacción que llevan antígeno. 

El antígeno no debe conservarse diluido, porque se altera con facilidad; en 
cambio, conservándolo puro en frascos bien tapados, se conservan sus propieda­
des y título durante un año aproximadamente; sin embargo, es conveniente com­
probarlo de vez en cuando. 

Suero del enfermo.—El suero del enfermo o suero problema, se obtiene con­
forme dijimos al principio de este capítulo. 

En experiencias realizadas por nosotros, hemos observado que el suero 

6 ÜleúuctU*. ivsi&va. 3R.acuu.crí wcgo-Wv 
«Wo fvemoUs'is Ht f t ióv i sU 

Fig. 7.—Esquema de la reacción por fijación del complemento. 

equino, contrariamente a lo que se supone, no revela propiedades complemen­
tarias y, por el contrario, empleándolo fresco se muestra fuertemente anticom­
plementario. 

Si se utiliza en las reacciones suero equino fresco, el resultado de estas reac­
ciones sería siempre positivo, debido a la acción anticomplementaria del suero. 
Este fenómeno es diametralmente opuesto al que sucede en la generalidad de 
los sueros, al emplearlos recién obtenidos, que muestran una riqueza variable de 
complemento y hemolizan los hematíes sin necesidad de la presencia del com­
plemento de cobaya. Watson cree que el suero de los équidos normales con-
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tiene amboceptores no específicos, que fijan el complemento como los específi­
cos de la durina y para suprimirlos calienta este suero a 59°, cuando es de 
caballo, y a 62o si es de asno, durante media hora en ambos casos. Aunque a 
56o se suprime la propiedad anticomplementaria del suero de caballo, es prefe­
rible someterlo a 58o, durante media hora, ya que a esta temperatura no peligra 
la integridad de los amboceptores específicos. Los anticuerpos específicos resis­
ten de 56o a 60o, se debilitan entre 60o y 70o y se destruyen a 86° C. 

De lo expuesto anteriormente se deduce que la operación de calentar el suero 
para anular la acción anticomplementaria, sin destruir los anticuerpos específi­
cos, es de la mayor importancia y merece toda la atención del operador, ya que 
un defecto de temperatura haría que los sueros se manifestaran positivos, aun 
sin ser durinados, y un exceso de calor haría caer en el error contrario. Como 
resultado de nuestras experiencias, hemos introducido una modificación impor­
tante en la reacción definitiva y ésta es la supresión del «tubo testigo, de la 
desactivación del suero» que contenía «suero, glóbulos y hemosilina» y en su 
lugar ponemos un tubo «testigo del anticomplementarismo del suero», que con­
tiene «suero, complemento, glóbulos y hemolisina». 

Para efectuar la reacción definitiva son suficientes 2 c. c. de suero sospe­
choso. 

Algunos autores emplean en la reacción cantidades variables de suero, en 
los diferentes tubos; fácilmente se comprende que un suero que fije todo el 
complemento a la dosis de 0,2 c. c. posee menos sensibilizatriz que otro que lo 
fije con 0,1 c. c ; la dosis 0,2 nos descubriría con claridad la presencia de la 
sensibilizatriz, mientras que la 0,1 daría una reacción dudosa; bajo este aspecto 
la importancia del método es indiscutible, pero la mayoría de los sueros de équi­
dos, no pueden sobrepasar de cierta cantidad, por tener muy pronunciada la 
propiedad anticomplementaria, aun a pesar de estar calentados, comenzando a 
generalizarse esta propiedad en estos sueros a la dosis de 0,2 c. c. Por este mo­
tivo preferimos emplear la cantidad fija de 0,1 en todos los tubos y procuramos 
la mayor sensibilidad de la reacción, midiendo con exactitud todos los reactivos 
y particularmente el complemento. 

Reacción definitiva.—La reacción definitiva no consiste más que en poner 
en contacto y en proporciones determinadas todos los reactivos que llevamos 
estudiados: suero problema, antígeno, complemento, glóbulos y hemolisina. 

En la figura 7, representamos esquemáticamente la reacción: Si colocamos 
en el tubo I, por el orden que en el mismo se indica, el antígeno, el suero pro­
blema y el complemento, agitamos la mezcla y la dejamos reposar en la estufa 
a 37o durante hora y media y pasado este tiempo añadimos los glóbulos rojos y 
la hemosilina, agitamos de nuevo el tubo y dejamos que repose otra hora a 37 > 
observaremos uno de los fenómenos que pueden ocurrir: l.° El líquido del tubo 
permanece transparente como el agua y los glóbulos descienden al fondo del 
mismo, quedando sedimentados (fig. 7, tubo 2). 2." El líquido se tiñe de rojo 
cereza (fig. 7, tubo 3). En el primer caso, el suero problema contiene sensibiliza­
triz específica y el antígeno ha fijado el complemento; en el segundo no existe 
el anticuerpo específico y al quedar libre el complemento actúa sobre los he­
matíes por mediación de la hemolisina, dejando en libertad la hemoglobina, a 
cuya difusión en el líquido es debido el color rojo cereza. La hemolisis indica 
la reacción negativa. 

' Entre la hemolisis nula y la total existen algunas veoes grados intermedios 
de hemolisis parcial; este fenómeno puede obedecer a dos causas, ya porque el 
suero problema no contenga suficiente cantidad de anticuerpos específicos para 
fijar todo el complemento, dando lugar a una hemolisis parcial en un suero po-
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sitivo, o bien porque los reactivos empleados posean acción anticomplementaria 
debida a los lipoides que le acompañan, resultando en este caso una hemolisis 
parcial en un suero negativo; en ambos casos la reacción sería dudosa, si no se 
dispusiera de tubos testigos que aclaren estas dudas. 

Actua lmente existen muchos métodos para practicar esta reacción; nosotros 
citaremos el que se practica en el Instituto Técnico de Higiene militar, por ser 
el más generalizado en España, y después expondremos el que nosotros prac­
ticamos. 

Técnica 

Tubos 

Suero pro-
bl. a 56o 

*/j hora 

I : . 3 gotas 
? 3 id. 
3 . . . . ! 3 id. 

5 ¡ 3 id. 

Antígeno Comple- [ Suero o ¡ Hematíes; Hemo-
puro ! mentó fisiológico " ¡ al 5 °/0 | lisina 

2 gotas 
0 id. 
1 id. 
2 id. 
3 id. 

o 
2 gotas 
2 
2 
2 

id. 
id. 
id. 

fisiológico en 
a 

i 2 C. C. 

en 
a 

i 
2 C. C. 
2 C. C. 
2 C. C. 
2 C. C. 

1 c. 
I c. 
I c. 
I c. 
I c. 

0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 

Resultados 

No hemolisis 
Hemolisis 
No hemolisis 
No hemolisis 
No hemolisis 

En el presente cuadro el resultado de la rección se muestra positivo; en los 
negativos o dudosos, los tubos 3, 4 y 5 aparecen con hemolisis total o parcial. 

El método que nosotros empleamos es el siguiente: 

Suero pro-
bl. a 58o Antígeno 

al »/. 

Comple­
mento 

0 Glóholos sensibilizados 

fí 1 Tubos 

Suero pro-
bl. a 58o Antígeno 

al »/. 

Comple­
mento Glóbulos Hemo- fí 1 Resultados 

72 hora a l ' / s •a 
V 
B 

al ^20 lisina f\ 
1 

•a 
V 
B p; 

1 . . . . 0,1 c. c. 0,3 c. c. 0,4 c. c. 1,2 C. C. >^ 1 c. c. 0,1 c c. -1-1' 

3 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 

0,3 c. c. 
0 

0,5 c. c. 
0,4 c. c. 

: 1,1 c. c 1 £ 
1,5 c e . | ¿ 

1 1 

1 c. c. 0,1 c. c. 
1 c c 0,1 c. c. 

1 
s 

De la misma forma que se dispone en el cuadro anterior, se opera con un 
suero durinado, comprobado, y con otro normal, que servirán de control del 
suero sospechoso. 

Como representamos en el cuadro anterior, la reacción ha quedado reducida 
ai empleo de tres tubos solamente, en vez de cinco, siete y aun doce que em­
plean otros autores, entre los de reacción propiamente dicha y los testigos, sin 
ten :-r en cuenta los tubos de los sueros de control (fig. 8). 

Los tubos I y 2, constan de los mismos elementos, diferenciándose única­
mente en las dosis de complemento, que en el primero es de 0,4 c. c , o sea la 
dosis mínima hallada en la valoración del mismo, y en el segundo, dicha dosis 
mínima más 0,1 c. c , cuya décima sirve para saturar el anticomplementarismo 
del suero sospechoso, cuando éste no es muy marcado; en el caso de no ser 
anticomplementario el suero, la falta completa de hemolisis en el segundo tubo, 
nos demuestra que el suero es rico en anticuerpos específicos. 

En el método que empleamos, prescindimos de la mayoría de los tubos tes­
tigos, por haber sido ya empleados en la comprobación de cada reactivo, cuan­
do fueron éstos valorados. En el antígeno se comprobó que no era hemolizante 
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ni anticomplementario a la dosis usada: la hemolisina está desprovista de com­
plemento, como se demostró , y el complemento se verifica momentos antes de 

S VVÍ ve ipvcHetwíL Sw-ivo íveivtWo £^u.«-o W4¿C0C.\ATO 

Fig. 8.—Dispositivo en la reacción de fijación. 

practicar la reacción definitiva, al mismo t iempo que se ve si el suero fisiológico 
es isotónico. 

El resultado de la reacción se interpreta como se indica en el siguiente 
cuadro: 

T U B O S 
Resultados 

. 2 3. 

Hemolisis nula Hemolisis nula Hemolisis total Fuer te positiva. 
Id. id. Id. parcial Id. id. Franca positiva. 
Id. parcial Id. id. Id. id. Débil positiva. 
Id. id. Id total Id. id. Dudosa. 
Id. total Id. id. Id. id. Negativa. 
Id. nula Id. nula Id. parcial Franca positiva. 
Id. id. Id. parcial Id. id. Débil positiva. 
Id. parcial Id. id. Id. id. i El suero fija por sí solo el com-

nula ( plemento. 
1 

Id. nula Id. nula 
• 

Id. 
id. i El suero fija por sí solo el com-

nula ( plemento. 
1 

En los dos últimos casos el poder anticomplementario del suero es muy ele­
vado y precisa medirlo para repetir la reacción, añadiendo a los tubos I y 2, 
una nueva cantidad de complemento equivalente a la qus fija el suero por sí 
sólo. 
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La capacidad anticomplementaria del suero se averigua del modo siguiente: 

Tubos 
Suero probl. 
a 58o ' / , , hora 

Complemen-

t o a P / 5 

Suero 
fisiológico 

ce 

I 

Glóbulos 
sensibilizados 

j 
U

na
 h

or
a 

a 
37

o d
es

­
pu

és
 d

e 
ag

it
ar

 Resultados 

0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
0,1 c. c. 
Nada 

0,4 c. c. 
0,5 c. c. 
0,6 c. c. 
0,7 c c. 
0,4 c. c. 

1.5 c. c. 
1,4 c. c. 
1,3 c. c. 
1,2 c. c. 
1.6 c. c. 

ce 

I 1 c. c. 
1 c. c. 
1 c. c. 
1 c. c. 
1 c. c. 

j 
U

na
 h

or
a 

a 
37

o d
es

­
pu

és
 d

e 
ag

it
ar

 

Hemolisis nula 
Hemolisis parcial 
Hemolisis parcial 
Hemolisis total 
Hemolisis total 

En el cuadro anterior vemos que la dosis necesaria para hemolizar I c. c. de 
la emulsión globular, en presencia del suero, es de 0,7 c. c. de complemento; el 
suero, pues, fija por sí solo 0,3 c. c , o sea la diferencia entre 0,4 que obtuvimos 
al valorar el complemento y la que resulta de la segunda valoración en presen­
cia del suero. En la reacción definitiva se añadirá, a las dosis de complemento 
de los tubos I y 2, 0,3 c. c. de complemento y será én total 0,7 y 0,8 c. c , res­
pectivamente. 

Marcha de las operaciones.—Los tubos y pipetas que se utilizan deben estar 
perfectamente limpios y enjugados con agua fisiológica esterilizada. Los tubos 
que se emplean son de los llamados de hemolisis, su diámetro no es mayor de 
un centímetro y su longitud de diez a doce. Estos tubos se disponen en sopor­
tes o gradillas apropiadas a su tamaño. 

De las pipetas se necesitan dos de diez centímetros cúbicos, graduadas 
en 1¡í0 (décimas); una para la emulsión globular y otra para el suero fisiológico. 
Además se fabrican en el laboratorio otras con barra hueca de cristal, de medio 
centímetro de luz; esta barra se parte en segmentos de 30 centímetros de longi­
tud, cada uno de estos se calienta por el centro en el mechero Bunsen y se esti­
ra hasta que la parte calentada del tubo tenga un diámetro capaz de fraccio­
nar I c. c. de suero fisiológico en 30 gotas; se parte la barra por el centro y 
quedan dispuestas dos pipetas. Cada una de éstas divide I c. c. en 30 gotas; 
3 gotas son, pues, 0,1 de c. c. Conviene disponer de tantas pipetas como sueros 
hayan de analizarse y además tres para antígeno complemento y hemolisina y 
una probeta o copa graduada para la emulsión globular. 

Lo primero que se hace es sensibilizar los glóbulos; según el número de sue­
ros a analizar, se calcula el número de c. c.s de emulsión globular que han de 
necesitarse, teniendo en cuenta los necesarios para medir el complemento y la 
eventualidad de que algún suero resulte anticumplementario. Supongamos que 
se necesitan 60 c. c. de emulsión; el total de esta cantidad corresponderá a 
51 c. c. de suero fisiológico; 6 c. c. de hemolisina (o, I c. c. por c. c.) y 3 c. c. de 
glóbulos lavados. 

Es conveniente poner en la probeta primero el suero fisiológico y después 
verter lentamente la hemolisina, agitando el líquido para que se diluya perfecta­
mente; a continuación se agregan los hematías, también con lentitud y agitando. 
La mezcla se deja reposar a 37o durante 20-30 minutos, para que los glóbulos 
queden sensibilizados. Verificada esta operación se valora el complemento y 
mientras permanece la gradilla de éste en la estufa, se desactivan los sueros. 

Dispuestos todos los elementos, se procede a distribuirlos en los tubos por 
el orden siguiente: Antígenos diluidos al 1¡5: Tubo I, nueve gotas; tubo II, nueve 
gotas; tubo III, nada. Suero sospechoso: tres gotas en cada tubo. Complemento, 
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diluido al 1/5 (según valoración): Tubo 1, una dosis mínima; tubo II, esta dosis 
más O, I c. c ; tubo III, una dosis mínima. Completar con suero fisiológico en 
todos ios tubos hasta 2 c. c ; agitar éstos uno a uno, tampándolos con arandelas 
de goma o con los dedos, previamente enjugados con suero fisiológico, y se 
llevan a la estufa a 37°, en la que permanece hora y media; al cabo de este 
tiempo se sacan y se añade a cada uno un centigramo cúbico de glóbulos sensi­
bilizados, se agitan de nuevo y se dejan nuevamente en la estufa durante una 
hora; transcurrida ésta se sacan y examinan, anotando los resultados de la reac­
ción; si ésta fuera retardada, se meten las gradillas en un armario para volver a 
examinarlas al cabo de tres a cuatro horas. 

La sedimentación parcial de los glóbulos y coloración poco intensa de algu­
nos tubos, indica la hemolisis parcial. 

Importancia de la reacción.—Para Uhlenhut y Woithe, Mantuefeld, Zwick y 
Fischer, los resultados de esta reacción fueron siempre negativos; Levaditi y 
Muttermilch, obtuvieron constantemente la desviación del complemento, pero 
según estos autores, la reacción no es específica de la durina y sólo sirve para 
denunciar las tripanosomiasis, ya que los resultados son iguales, tanto si se em­
plean tripanosomas homólogos, como heterólogos para antígeno. López Flores 
obtuvo resultados positivos en cuatro yeguas durinadas. Watson, en el Canadá, 
combatió la durina diagnosticando, principalmente, mediante esta reacción; de 
40.000 reacciones verificadas en un período de siete años, obtuvo 1.933 positi­
vas. Coderque recomienda el empleo de la fijación del complemento como un 
método de diagnóstico de valor indiscutible. 

Varios autores han observado que no siempre los enfermos de durina dan 
reacciones positivas y aunque Bessemann opina que todos los enfermos que die­
ron esta reacción siguen dándola siempre, dice Dahmen que en el período de 
placas hay disminución de anticuerpos en la sangre. Sani, aunque le concede 
gran importancia, dice que puede faltar en sueros de durinados. Orensanz ha 
comprobado reacciones negativas en sujetos que albergaban el tripanosoma. 
Huertas ha podido observar que algunos caballos que habían dado reacciones 
positivas las dieron más tarde negativas. 

Nuestras obsen aciones sebre la reacción de fijación del complemento, en 
caballos con durina confirmada, arrojan los resultados siguientes: Caballos en los 
que fué encontrado el tripanosoma en la secreción uretral, 84 por 100 positivos; 
otros durinados en los que el parásito no fué encontrado, dieron un 20 por 100 
de reacciones positivas. La reacción ha sido inconstante en el 40 por 100 de los 
casos, en los que unas veces fué positiva y negativa otras. 

El suero de caballos extenuados da reacciones negativas. 
La reacción de los lipoides de Meinicke, no da resultado aplicada a la durina 

(Huerta); tampoco consideramos aplicable a este diagnóstico la floculación con 
el antígeno de Bordet Rulens y el benjuí coloidal. 

La gelificación del suero por el formol, solamente resultó positiva en dos 
casos, de quince durinados, y precisamente en estos dos enfermos no pudo en­
contrarse el tripanosoma, aunque clínicamente no ofrecían duda de estar duri­
nados. 

MODIFICACIONES DEL ASPECTO FÍSICO DE LA SANGRE EN LA DURINA V SUS CAUSAS.— 
Algunos autores habían observado, al recoger sangre de sospechosos, para el 
análisis, que en algunos de ellos la cantidad de suero era muy escasa y no gua r ' 
daba proporción con la sangre extraída. Huerta estudió este fenómeno en un 
caballo durinado, que estaba sometido a tratamiento en el instituto de Higiene. 
Al sangrar este caballo apreció que los elementos figurados de la sangre se pre­
cipitaban con rapidez en el fondo del tubo donde era recogida y de encima de 
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ellos aparecía otra zona de aspecto de gelatina turbia, opalescente y semisólida. 
A las veinticuatro horas de practicada la sangría, la cantidad de suero libre era 
muy pequeña. Cuando dio por terminado el tratamiento de este enfermo, fué 
sangrado de nuevo y a las dos horas el coágulo era rojo uniforme, sin distinción 
de zonas en el tubo. Las alteraciones que sufre la sangre fuera de los vasos, se­
gún el autor, consisten en una «sedimentación rápida de los elementos morfo 
lógicos y gelatinización espontánea del suero», ésta última motivaría la rareza de 
suero líquido. Las causas de esta alteración las atribuye a un desequilibrio co­
loidal de las albúminas del plasma, que pasan al estado de gel, al faltarles la 
protección de otro coloide estabilizador, que podría ser la hemoglobina o sus 
derivados, cuyo contacto perderían al sedimentarse los hematíes. La sedimenta­
ción rápida de éstos, va precedida de su aglomeración en masas o copos; agio 
meración producida, según dicho autor, por la fijación de micelas albuminosas 
que verifican los hematíes, lo que determina el desequilibrio de su tensión su­
perficial, reuniéndolos en bloques. . . . . 

Estas alteraciones de la sangre no son exclusivas de la durina; el mismo 
Huerta las ha observado en un caballo muermoso, pero a pesar de ello, podrían 
constituir un dato de interés para el diagnóstico de aquella enfermedad. 

Con los antecedentes anteriores, comenzamos nuestras experiencias en caba­
llos durinados, para averiguar la frecuencia y constancia del fenómeno e inves­
tigar acerca de las causas que lo originan. 

La sangre del caballo normal, depositada en un tubo, inicia la sedimenta-
de sus elementos figurados en el momento que queda en reposo; a los cinco mi­
nutos ya se aprecia con claridad en el líquido la demarcación de dos zonas, una 
superior blanca y turbia y otra inferior roja; la primera está integrada por fibri­
na y leucocitos y ocupa la quinta parte del líquido; la segunda, formada por los 
hematíes, ocupa el resto. A los diez o doce minutos, termina la sedimentación y 
la sangre pierde el estado líquido, completándose la coagulación entre los doce 
y diez y ocho minutos, al cabo de los cuales se aprecia que la zona blanca del 
coágulo es de aspecto y consistencia gelatinosa, alcanzando un espesor que os­
cila, según los individuos, entre 2/6 y

 1/2, del coágulo, ocupando el resto la zona 
roja. A las veinticuatro horas el retículo de fibrina se retrae exprimiéndose el 
coágulo y queda en libertad el suero líquido, en una proporción del 30 al 60 
de la sangre extraída. 

En algunos caballos durinados, hemos visto que la coagulación de la sangre 
se aparta de la normalidad descrita; unas veces el aspecto del coágulo es rojo 
uniforme y otras se establece, como en los casos normales, la separación de las 
zonas descritas, pero que en ambos casos es evidente la escasez de suero. En 
el primer caso la coagulación es más rápida que en el segundo, pero los gló­
bulos descienden al fondo del tubo antes que en la sangre normal. 

La disminución del suero sólo se manifiesta cuando se deja que la sangre 
coagule y exude el coágulo espontáneamente, pero tanto si exprimimos el coá­
gulo, como si desfibrinamos la sangre y centrifugamos ésta, la cantidad de suero 
aumenta hasta alcanzar casi la normal. 

Estas experiencias nos demuestran que, en los casos observados por noso­
tros, no hubo gelificación del suero y sí falta de retractibilidad del retículo de 
fibrina, lo que motivaría la menor expulsión de suero. 

La sedimentación rápida de los hematíes es debida a la presencia de auto-
aglutininas en los sueros durinados; en las pruebas que hemos realizado, han 
coincidido el fenómeno que estudiamos con la presencia de auto aglutininas; 
por ello concluímos que, la coagulación anormal de la sangre y la escasez de 
suero, obedece a dos causas: la primera a la presencia de auto-aglutininas y la 
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segunda a la irretractibilidad del coágulo. Cuando la proporción de dichas aglu-
tininas es elevada, los hematíes se aglomeran con gran rapidez, formando redes 
o trabéculas, aprisionando entre sus mallas al resto de los elementos formes de 
la sangre, sin dar tiempo a que en ella se separen las zonas blanca y roja. Si des-
fibrinamos esta sangre, sorprende la velocidad con que se aglutinan los hema­
tíes, formando un verdadero coágulo difícil de disociar. Cuando las aglutininas 
están en menor porporción, la aglomeración de los glóbulos es más lenta que en 
el caso anterior, pero la sedimentación más rápida que en la sangre normal. 

La frecuencia de esta alteración en los durinados no excede del 20 por 100 
de los casos; además, puede manifestarse por períodos, es decir, no es constante 
en un mismo individuo. 

PRONÓSTICO 

El pronóstico depende, principalmente, del curso de la enfermedad; es gra­
ve cuando la marcha es aguda y dudoso en la crónica, pues mientras en algunos 
casos cura el enfermo espontáneamente, aun después de llegar a fases avanza­
das, en otros de apariencia más leve terminan por la muerte. Las bajas oscilan 
entre el 60 y Jo por loo. Aparte de este promedio general de defunciones, se 
han observado grandes diferencias según las epizootias; así en Italia, según Paese, 
la mortalidad fué del 70 al 80 por IOO, mientras que en otros países, como en 
Vadatsz, fué solamente el 6,66 por 100. 

TRATAMIENTO 

Antiguamente se trataba la durina con tópicos astringentes y desinfectantes, 
se cauterizaban las úlceras con nitrato de plata y al interior se medicaba con 
preparados de mercurio, yodo y arsénico, mereciendo la preferencia este último 
por su mayor eficacia curativa. 

En trabajos de laboratorio han sido ensayadas gran número de substancias 
químicas, pero de todas ellas sólo han merecido atención un limitado número 
de agrupaciones químicas; éstas son: 

l.° Grupo arsenical: Acido arsenioso, Atoxil, Arsacetina, ArsenofenilgK-
cina, Dioxidiamidoarsenobenzol (606) o salvarsan, Neosalvarsan, etc. 

2° Grupo de las substancias colorantes nitrogenadas: Rojo tripan, Azul tri­
pas, Violeta tripan. 

3.0 Grupo de las substancias colorantes básicas: Trifenilmetano, Parafu-
china, Violeta de metilo, pironina, etc. 

Los tripanosomas tienen la propiedad de poderse adaptar a todas estas subs­
tancias, cuando las dosis empleadas no son suficientes para matarlos; de este 
modo se crean razas específicamente resistentes contra el grupo químico del 
medicamento empleado; los parásitos que resisten a la fuchsina, se muestran 
también refractarios para otros colorantes básicos, pero de ningún modo contra 
los arsenicales ni contra los colorantes nitrogenados. Erlich, fundándose en su 
teoría de las cadenas laterales, admite en los tripanosomas la presencia de qui-
mioceptores específicos. Si a un animal enfermo de una tripanosomiasis se le 
administra por vía digestiva una dosis de fuchsina, se observa que el parásito 
desaparece de la sangre, pero pasado algún tiempo vuelve a desaparecer, resis­
tiendo entonces nuevas dosis de medicamento q\ie ya no ejercen sobre él efecto 
alguno pernicioso. Una raza resistente al atoxil conservó esta propiedad hasta 
el io3 pasaje (Em. Leinen); de estos hechos se deduce que para matar estos 
parásitos precisa emplear dosis elevadas de medicamento; las pequeñas y repe­
tidas no son recomendables para conseguirlo. 
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Los principales tratamientos aplicados en las tripanosomiasis han sido: 
El arsénico, por Lingard, en la India, contra la surra, comprobando sus bue­

nos efectos. 
Trelat empleaba el ácido arsenioso en dosis fuertes por vía digestiva; Ar-

khangelsky y Novikoff, en inyecciones subcutáneas, comenzando por pequeñas 
dosis, aumentándolas progresivamente. 

En 1905 dio a conocer Thomas las propiedades tripanosomicidas del atoxil 
(salmonosódica del ácido paraaminofenilarsénico), producto cuarenta veces me­
nos tóxico que el ácido arsenioso, que tolera bien el organismo. Uhlenhuth y 
Voithe usaron el atoxil en animales de laboratorio con buenos resultados, pero 
los ensayos en équidos no fueron tan favorables. A un caballo con durina expe­
rimental lo trataron con dosis crecientes, desde 0,3-0,5 gramos y sólo consi­
guieron mantener sus fuerzas, no pudiendo evitar que el parásito pululase en la 
sangre (?). Yakimoff ha obtenido buenos resultados con este medicamento; trató 
diez caballos con el atoxil, por inyecciones subcutáneas en dosis crecientes 
(4-8 gramos) y por endovenosas (0,5-3 gramos), y aconseja se hagan dos trata­
mientos con quince días de intervalo; cada tratamiento comprende diez inyec­
ciones hechas cada tres días, comenzando por tres gramos para terminar en 
cinco. De los diez caballos que trató solamente-recidivó un caso. Según este 
autor, pueden administrarse al caballo hasta 9 gramos de este medicamento sin 
peligro. ' 

Rennes usó en un durinado el atoxil asociado al tartrato potásico, inyectan­
do 4 gramos del primero debajo de la piel y tres del segundo en la sangre; al­
ternando las inyecciones de ambos, hasta consumir 32 gramos de atoxil y 21 de 
tartrato. El resultado fué una curación definitiva. 

Monod prefiere asociar al atoxil el trisulfuro de arsénico (oropimente) alter­
nando 5 gramos del primero en inyecciones subcutáneas con 15-2° gfs. del se­
gundo per-os. El mismo autor emplea el atoxil asociado al emético. 

Watson obtuvo con el atoxil resultados poco concluyentes y proclama como 
remedio específico de la durina la arsenofenilglicina. 

Baltasarescu empleó el trióxido de antimonio, a dosis de diez gramos en in­
yección intramuscular, por una sola vez, y curó varios caballos. Este procedi­
miento produce, alguna vez, abscesos que quizás pudiera evitarse fraccionando 
las dosis. 

Zwick y Fischer practicaron el tratamiento con la arsenofenilglicina, con 
poca fortuna. Miesser y Weber consiguieron curar algunos enfermos con una 
sola dosis de 15-20 gramos por vía intravenosa; en los casos no curados obtu­
vieron notables mejorías. 

En la Escuela de Veterinaria de Bucarest se ha practicado con buenos re­
sultados este tratamiento, sometiendo al enfermo a tres inyecciones endoveno­
sas con quince días de intervalo, inyectando cada vez 3 0 4 centigramos por 
kilogramo de peso vivo (en solución al 1/w). 

Rieglery Ciuca comprobaron que la arsenofenilglicina, origina hipersensi-
bilidad y es peligrosa la segunda inyección con dosis aumentada; para evitar los 
accidentes de este tratamiento, intercalan entre dos dosis curativas una desen-
sibilizante, equivalente al l/s o al 1/2 de aquéllas. 

A partir de los trabajos de Paul Erlich y sus colaboradores, fundando la 
terapéutica experimental aplicada a las espirilosis y tripanosomiasis, base de la 
moderna quimioterapia, lueron aplicadas al tratamiento de la durina algunas de 
las substancias que dieron a conocer. 

La escuela quimioterápica estudia en los medicamentos su acción perniciosa 
para el organismo y para los parásitos; a la primera se la llama acción órgano-
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trópica y parasitotrópica a la segunda. La bondad de un medicamento depende 
de la mayor distancia entre ambas acciones; si reúne esta cualidad, una pequeña 
dosis que no perjudica al organismo, será suficiente para destruir los parásitos 
que existan en él, produciendo su esterilización persistente en el sentido de una 
tberapia sterilisans magna. 

Entre las substancias ensayadas en el tratamiento de las tripanosomiasis, las 
más eficaces fueron los arsenicales, y a partir de algunas que ya existían obtuvo 
Erlich otras nuevas, mediante síntesis, substituciones y transformaciones quími­
cas, con el fin de exaltar el poder parasiticida del arsénico y atenuar su acción 
tóxica organotrópica. Mediante comprobaciones se determina la dosis curativa 
y la dosis tolerada por el organismo y se establece el índice quimioterápico de la 

forma siguiente: índice quimioterápico = ^TY^-

Cuanto más distanciadas estén estas dosis, tanto mejor será el medica­
mento. 

El primer veterinario que empleó en España el 606, en el tratamiento de la 
durina, fué Flores, que curó dos yeguas, con la dosis de 0,01 gramos por ki­
logramo de peso vivo. El mismo autor usó después el neosalvarsan, también a 
0,01 gramos, repitiendo esta dosis a las veinticuatro horas; el resultado fué sa­
tisfactorio. 

Ciuca recomienda la dosis de 0,04 gramos de neosalvarsan, por kilogramo 
de peso vivo, repitiendo la misma cantidad pasadas veinticuatro horas. Orensanz 
practicó este tratamiento en tres enfermos y murieron dos intoxicados (una ye­
gua y un caballo); el otro enfermo curó. Las dosis recomendadas por Ciuca, co­
mo hemos visto, son peligrosas y aunque se persigue con ellas la esterilización 
magna, del organismo, no precisa emplear cantidades de medicamento tan ele­
vadas que se conviertan en tóxicas. Según Orensanz y otros autores, han conse­
guido curaciones absolutas de durinados con la dosis 0,02 gramos por kilogra­
mo, repetidas a las veinticuatro horas. 

Nuestras observaciones sobre este tratamiento no son definitivas por no 
haber podido seguir observando a los enfermos tratados, a causa del traslado de 
éstos a otras Unidades; solamente pudimos apreciar que transcurridos unos días 
del tratamiento, mejoraron de aspecto, desaparecieron los parásitos de la secre­
ción uretral y la fijación del complemento fué negativa. 

El neosalvarsan se administra por vía intravenosa. Este medicamento se 
disuelve en agua destilada o en suero fisiológico (200 ó 300 c. c. de líquido). 
Antes de hacer la solución, es necesario asegurarse de que el medicamento está 
bien conservado; en este caso el medicamento se presenta en forma de polvo 
fino, amarillo-limón, sin vestigios de humedad, contenido en ampollas cerradas. 
La temperatura del líquido disolvente nunca será elevada, es preferible que esté 
a 37o; la solución se inyecta recién preparada, por la rapidez con que se oxida y 
convierte en tóxico el neosalvarsan. 

Todas las operaciones que se verifican para preparar la solución requieren 
la mayor asepsia, evitando también que contengan partículas sólidas, que podrían 
originar embolias al introducirlas en la circulación. 

La inyección se practica en una vena yugular, teniendo especial cuidado de 
que no se vierta el líquido en los tejidos perivascülares, porque daría lugar a 
grandes edemas y necrosis de los tejidos bañados por la solución. 

Algunas veces los animales manifiestan algún trastorno después de recibir la 
inyección, que no suele tener consecuencias graves, pero es conveniente some­
terlos desde el día anterior al del tratamiento, hasta dos días después de termi­
nar éste a régimen de agua con harina. Si a pesar de esta precaución manifies-
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tan algún trastorno digestivo, sudores o dispnea, seles enmanta y deja reposar, 
sin necesitar de otro tratamiento, para que pasen estos trastornos ligeros. 

No describimos el manual operatorio de las inyecciones intravenosas, por 
ser harto sencillo. Para practicar éstas, es muy útil la cánula de Coderque, con 
la que se evita atravesar la vena, si el animal se mueve cuando se está practi­
cando la inyección. El depósito para inyectar la solución, puede ser un irriga­
dor de cristal de 400 a 500 c. c. de cabida, que va unido a la cánula, por un 
tubo de goma, el cual deberá llevar próximo a la cánula un tubito de cristal 
para asegurarnos de que el líquido no contiene burbujas de aire y ver cuando se 
termina la solución para retirar la cánula de la vena. 

El tratamiento debe practicarse cuanto antes, sin dejar que el enfermo llegue 
a fases avanzadas, pues aunque se curan algunos graves, cuanto más íeciente sea 
la enfermedad, antes se conseguirá restablecerlos. 

Según Ciuca, con su método se curan el IOO por 100 de los tratados. Para 
este autor las dosis menores de 0,04 grs. producen curaciones aparentes, con 
peligro de recaídas y sin seguridad para destinar a la reproducción a los tratados. 

El tratamiento suele fracasar en los casos de paraplejia y en los estados de 
caquexia avanzada. 

Los animales tratados deben ser reconocidos periódicamente (cada dos o tres 
meses); analizarles la secreción uretral y practicarles la reacción de fijación del com­
plemento; cuando todos los resultados sean negativos pueden darse por curados; 
sin embargo, no deben destinarse a la reproducción hasta que transcurra un año. 

En el último lustro se han prcticado experimentos con un nuevo producto 
de la casa Bayer, conocido con el nombre de Bayer 205, y llamado más tarde 
naganol, en honor de Chagas, por su éxito en el tratamiento de la nagana en el 
Brasil. El naganol procede de la serie aromática de la urea, según la fórmula 
NH-CC-NH. Kothe y Dresel modificaron la coustitución molecular de ésta orien­
tándolo hacia el N. hasta llegar al Bayer 205. 

Desde que se obtuvo este producto hasta la fecha, se han realizado numero­
sos ensayos en el tratamiento de las tripanosomiasis de los animales de sangre 
caliente y en los hemacrinos, observándose resultados muy diferentes, tanto en 
la parasiticida sobre las distintas especies de tripanosomas, como en la tóxica 
sobre los organismos tratados. Este medicamento se rige por los principios qui-
mioterápicos y en él han sido estudiadas la acción parasitrotópica y organotró-
pica, así como las dosis esterilizante, tolerada y tóxica; y además las propieda­
des preventivas que, como veremos, posee esta substancia. 

La acción parasitotrópica es muy variable para las distintas especies de tripa­
nosomas; de ésta se deduce la dosis esterilizante; medio miligramo esteriliza el 
organismo de ratones (de 15 gramos) infectados experitnentalmente con tripano-
soma equinum; con la misma cantidad y aun la mitad, se mata el trip. Pecaudi, 
en ratones del mismo tamaño. El tripanosoma equinum desaparece del caballo 
con 0,5 gras. por quintal métrico de peso (Fritz, Ruppert). 

El tripanosoma inopinatum, de la rana verde, no se deja influir directamente 
por el naganol, como lo prueban las experiencias in-vitro, pero es eficaz tratando 
el animal infectado, quizá por actuar sobre las defensas orgánicas exaltándolas 
(E. Brumpt). Sobre el trip. rotatorium no ejerce ninguna acción nociva. 

La acción organotrópica es también variable sobre las distintas especies; 
cuando ésta es pronunciada, manifiéstase con fenómenos de intoxicación, de 
aquí la necesidad de conocer con exactitud el índice quimioterápico y la dosis 
tóxica de este medicamento. Según Fritz Ruppert, en el mal de cadera la dosis 
exterilizante y la tóxica están muy próximas, por lo cual es necesario dosificar 
con precaución para evitar fracasos. De las experiencias de este autor resulta: 
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Dosis esterilizante = 0,5 grs. por quintal métrico; dosis tolerada = 0,75 grs. y 

Dosis tóxica = 1,0 grs. índice quimioterápico = — . 

En la durina ha sido empleado el naganol, siguiendo diferentes métodos que 
pasamos a exponer. 

L. Balocet, G. Lavier, H. Velu emplean el naganol (diluido al 10/100) por 
vía endovenosa e inyectan: primer día, I gr. de naganol; segundo día, 4 grs. y 
cuarto día 2 grs. Así trataron un caballo de diez años y desde el cuarto día ob­
servaron que comenzaban a ceder los síntomas y una semana más tarde habían 
desaparecido por completo. 

Velu, Barotte y Lavier trataron cuatro caballos y dos garañones con las si­
guientes cantidades: Primer día, 4 gramos de naganol; tercero o cuarto día, 4 
gramos. De los seis tratados, aparecen cor accidentes tóxicos tres (uno muere). 
Los síntomas de la enfermedad desaparecen rápidamente, los de intoxicación lo 
hacen más lentamente. En cuatro sujetos al mes reaparecen las manifestaciones 
de durina y hay necesidad de repetir el mismo tratamiento. Los garañones, a 
pesar del doble tratamiento, siguen agravándose hacia la parálisis progresiva. Los 
tres caballos quedaron esterilizados definitivamente. 

Huerta ha ensayado el naganol en caballos durinados, siguiendo tres méto­
dos diferentes. Al principio se orientó por el de Luengo, usado contra la enfer­
medad del sueño del hombre, deduciendo las dosis para el caballo. El enfermo 
tratado pesaba 380 kilogramos y recibió las siguientes cantidades: Primer día, 
1,42 gramos; segundo día, 1,42 gramos; tercero, o; cuarto, 2,84 gramos; quinto, 
O; sexto, 5,68 gramos. El animal murió intoxicado. El autor no esperaba este 
fracaso, ya que, según Migone, pueden inyectarse hasta 7 gramos a un caballo 
de 300 kilogramos sin peligro alguno. 

En otro caballo de 580 kilos emplea el método Orensanz, e inyecta 2-3-4 
gramos de naganol con intervalos de una semana y quince días después 5 gra­
mos. El animal aumentó 26 kilos de peso y desaparecieron los síntomas de 
durina. 

En el primer caso explica el autor la intoxicación por retención medicamen­
tosa y acumulación de las dosis ulteriores. No estando los équidos acostumbra­
dos a una alimentación muy nitrogenada, sus ríñones eliminarían esta substancia 
con mayor dificultad que los del hombre, y siendo el naganol un derivado uréi-
co, muy rico en nitrógeno, permanecerá mucho tiempo en la sangre y en el plas­
ma de estos animales. Teniendo en cuenta esta eliminación tardía, y conociendo 
los trabajos realizados por Chagas en el Brasil, con la nogana, que fija la evolu­
ción del tripanosoma Brucei en quince días, empleó Huerta en la durina el mis­
mo método que Chagas, en la nagana; así trató un caballo. 

Primer día 2 grs. de neganol. 
Noveno id I id. de tártaro emético (al 5 por 100 en intravenosa). 
Déc. sexto 3 id. de nagarol. 
Vigés. segundo. . I id. de tártaro. 
Trigés. s e x t o . . . . 4 id de naganal. 
Cuadr. noveno.. . i id. de tártaro. 
Sexag. noveno.. . 5 id. de naganol. 
Cent, cuarto I id. de tártaro. ' • 4 ^ 
Al final del tratamiento no se aprecia ningún síntoma de durina, hay plétora 

(9.000.000 de hematíes por m. c.) y aumento de 80 kilos de peso. 
Propiedades vacunantes del naganol.—Si se inyectan a un ratón en el peritoneo 

0,005 gramos de naganol, queda inmunizado durante once semanas contra el 
tripanosoma equinum y durante diez contra el T. Pecaudi (E. Brumpt). 
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Las inyecciones masivas pueden mantener la inmunidad del conejo durante 
seis meses. El caballo queda inmunizado durante un mes contra el mal de ca­
dera, inyectándole 0,5 gramos por quintal métrico de peso vivo; la dosis de 0,025 
gramos es ineficaz (Fretz Ruppert). La acción preventiva, según Ruppert, es de­
bida a que el medicamento circula mucho tiempo por el organismo sin modi­
ficarse. 

Conclusiones sobre el tratamiento por el naganoi.—Según Velu, Barotte y La-
vier el naganoi, empleado en el tratamiento de la durina, tripanosomiasis la más 
fácil de curar, no ha dado mejor resultado que los tratamientos clásicos, par­
ticularmente el de Monod por el atoxil-oropimente, o atoxil-emético; sin em­
bargo, puede llegarse a los mismos efectos con menor número de inyecciones, 
siendo ésta la mayor ventaja del medicamento. 

Es conveniente emplear el naganoi al comienzo de la enfermedad, antes de 
que los animales estén caquécticos o muy anémicos. 

Según Huerta, el naganoi se almacena en el organismo más de quince días y 
esta permanencia garantiza su poder curativo en las tripanosomiasis, teniendo 
en cuenta la evolución quincenal del parásito. No debe de pasarse de la dosis 
0,OI gramos por kilogramo de peso vivo en el caballo, como medida prudente 
para evitar intoxicaciones. El mismo autor opina que con la asociación del na­
ganoi y un nuevo producto (211) integrado por un 26 por loo de antimonio 
(sucedáneo del antimonio y fácil de administrar por diferentes vías), son la 
orientación racional del tratamiento de la durina. 

Accidentes tóxicos causados por el naganoi.—Los accidentes tóxicos aparecen 
a I-2-24 horas de haber practicado la inyección del medicamento, iniciándose 
por abatimiento general, sin fiebre y disminución del apetito; a las veinticuatro 
horas aparecen algunos edemas característicos de la durina; si existen placas cu­
táneas se exarceban; ligeros edemas en los genitales y empastamiento de los 
ganglios de las fauces (Velu, Barotte, Bazolet y Lavier). Ruppert ha observado 
en el mal de cadera como síntoma inicial una claudicación semejante a la que 
se manifiesta en la hemoglobinuria; Huerta, en la durina, ha observado síntomas 
de infosura en las intoxicaciones ligeras. 

Cuando la intoxicación es grave las regiones cubiertas de pelo fino presentan 
un tinte rosáceo, violentas comezones en la punta de la nariz, comisuras de los 
labios y en todos los puntos enrojecidos. En un enfermo que murió (Velú, etcé­
tera) no se manifestó fiebre al principio; en los últimos días tuvo elevaciones 
térmicas irregulares, sin pasar de 39o, con adelgazamiento muy pronunciado, 
completo estado de postración y fotofobia; paresia de los labios y de la lengua, 
con apoyo del hocico en el pesebre e imposibilidad de moverse. El decúbito 
produjo rápidamente escaras en las partes salientes de la piel. El animal murió a 
los once días de practicada la segunda inyección; fué tratado con dos inyeccio­
nes de naganoi de 4 y 3 gramos con cuarenta y ocho horas de intervalo. 

Lesiones anatómicas del intoxicado.—En toda la superficie del cuerpo existían 
hinchazones pequeñas, edematosas, redondeadas u ovales, del volumen de una 
nuez al de un huevo; gran emaciación muscular; ligero aumento del hígado que 
aparecía amarillento, decolorado y frágil; congestión en otros órganos. El carác­
ter dominante era una intensa vasodilatación general, más pronunciada en los 
órganos genitales, cuyas vénulas tenían el grosor de un lapicero. 

Tratamiento de los accidentes tóxicos.—Teniendo en cuenta las alteraciones 
vasculares observadas en el cadáver, emplearon los autores antes citados la 
adrenalina al 1/10oo; administrando 12 c e . el primer día y dos inyecciones 
de t o e . c. al día siguiente (una por la mañana y otra por la tarde); y al tercer día 
otra de IO c. c. Desde las primeras inyecciones fué observada una gran mejoría. 
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Para dichos autores los fenómenos tóxicos son debidos a la acción tripano-
somicida violenta, ejercida por el naganol; los restos de los parásitos serían los 
causantes de las alteraciones observadas; sin embargo, creen que la dosis de sie­
te gramos podría soportarla el caballo mejor de una vez que fraccionada. 

En otro tiempo se creyó que la castración mejoraba a los enfermos, pero 
lejos de esto influye perjudicialmente acelerando el curso de la enfermedad. 

Las lesiones locales de las mucosas requieren un tratamiento antiséptico para 
evitar las infecciones secundarias. 

INMUNIDAD Y SEROTERAPIA 

Los ensayos realizados para inmunizar y tratar por el suero a los animales re-
ceptibles y en particular a los équidos no han dado resultados prácticos. 

Laveran demostró que el suero humano es algo preventivo para los anima­
les y prolonga la vida de los enfermos, llegando a curar alguno; Schilling y 
Koch vacunaron bóvidos contra la nagana, con virus procedente de perro y 
ratón, pero este procedimiento no sirve para el caballo. 

Los animales curados de nagana, surra y mal de cadera, quedan inmuniza­
dos, pero sus sueros tienen muy poco valor preventivo y menos curativo. 

En la durina se ha comprobado que el suero de conejo y perros infectados y 
en el último periodo de la enfermedad, son inmunizantes; previenen pero no 
curan. El suero de équidos con durina crónica, protege algún tiempo a los sanos 
contra las inoculaciones virulentas. 

Las ratas con Tr. Lewisi tienen suero anti-equiperdum. 

MEDIDAS PROFILÁCTICAS 

Las medidas profilácticas establecidas oficialmente contra la durina, en Espa­
ña, se rigen por el siguiente articulado del Reglamento para la aplicación de la 
Ley de Epizootias, aprobado por Real orden de 6 de marzo de 1929. 

Los artículos de las disposiciones generales que se refieren a la Denuncia, 
Visita y Reconocimiento, Declaración oficial, Aislamiento, Importación y Ex­
portación y Sacrificio con indemnización, tienen relación directa con esta epi­
zootia; merecen especial atención los siguientes: 

CAPÍTULO XI. Paradas de sementales.—Artículo 120. Todos los años, antes 
de empezar la temporada de monta, los dueños de las paradas solicitarán auto­
rización para su apertura del gobernador civil, acompañando a la solicitud in­
forme del inspector municipal de Higiene y Sanidad pecuarias, acerca del esta­
do sanitario y condiciones de utilidad de los sementales que hayan de funcionar 
y de las de orden higiénico que reúnan los locales destinados al albergue y 
monta. Para los equinos se observará lo dispuesto en el correspondiente Re­
glamento. 

El gobernador resolverá previo informe del inspector provincial. 
Este remitirá oportunamente a la Dirección general de Agricultura una rela­

ción de las paradas que autoricen cada año. 
Art. 121. Los inspectores municipales ejercerán, bajo su responsabilidad, 

la vigilancia constante de las paradas particulares enclavadas en su término, no 
cubriéndose en ellas ninguna hembra sin previo reconocimiento sanitario. Darán 
cuenta al inspector provincial, con urgencia, de las enfermedades infecto-conta-
giosas que se observen en los sementales y en las hembras que lleven a la monta, 
así como de los casos sospechosos, especialmente de durina y de las deficien­
cias observadas en el servicio. 

Las infracciones cometidas por los inspectores municipales o por los dueños 
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de las paradas, serán castigadas con la multa de 125 pesetas a 250, o con las 
sanciones correspondientes al Código penal, si a ello hubiera lugar. 

En las reincidencias se aplicará el doble de las multas, pudiendo decretarse 
la clausura del establecimiento, por la Dirección general de Agricultura, a pro­
puesta del inspector general. 

Art. 122. Las paradas de sementales dependientes del Ministerio de Eco­
nomía Nacional y el ganado existente en las granjas agrícolas y demás estable­
cimientos de carácter oficial dependientes del Estado, de la Provincia y del Mu­
nicipio, quedan sometidos a este Reglamento, bajo la Inspección de los servi­
cios de Higiene y Sanidad pecuarias. 

Art. 123. Los inspectores municipales de Higiene y Sanidad pecuarias de 
los pueblos en donde no existan veterinarios militares, serán los encargados de 
la asistencia facultativa de las paradas de caballos sementales del Estado, y asis­
tirán diariamente a la hora de la menta, para el reconocimiento de las yeguas y 
designación de los sementales que deben cubrirlas, rechazando las que estén 
enfermas o no reúnan la necesarias condiciones. 

Si en los sementales o en las yeguas se presenta alguna enfermedad infecto-
contagiosa, y muy especialmente la durina, el inspector lo manifestará al jefe 
de la parada, indicándole las medidas que conviene adoptar, dando inmediata 
cuenta al inspector provincial y al primer jefe del depósito a que pertenezca 
aquélla. 

Art. 124. Concedida por la Dirección de la Cría Caballar la autorización 
de que trata el artículo 3.0 de la ley de Epizootias, los inspectores provinciales 
visitarán periódicamente las paradas de sementales dependientes de dicha Di­
rección. Del resultado de su visita darán cuenta a la Dirección general de Agri 
cultura. 

Si comprobaran la existencia de alguna enfermedad infecto-contagiosa o re­
cibieran informe del inspector municipal de haberse presentado, lo pondrán in­
mediatamente en conocimiento del Ministerio de Economía Nacional. Este 
Centro se dirigirá al del Ejército para que adopte con los sementales enfermos 
o paradas infectadas las oportunas disposiciones, conforme a la ley de Epizoo­
tias y a este Reglamento. 

Al mismo tiempo adoptarán dichos inspectores las medidas necesarias para 
impedir la cubrición de las yeguas por los sementales enfermos. 

Art. 125. Las disposiciones de este capítulo se entenderán sin perjuicio de 
lo preceptuado en el Reglamento especial de Paradas particulares de sementa­
les equinos, aprobados por Real decreto de 26 de diciembre de 1924, inserto 
en la Gaceta del 27, y Real orden número 149 del Ministerio del Ejército de 7 
de noviembre de 1927, inserta en la Gaceta del I I , modificando el párrafo cuarto 
del artículo 12 del decreto antes citado, y se aplicarán en cuanto no se oponga 
al cumplimiento de dichos preceptos. 

Disposiciones especiales del mismo Reglamento.—Art. 247. Declarada esta 
enfermedad se prohibirá dedicar los animales enfermos a la reproducción y se 
aislarán y marcarán a fuego, llenándose los requisitos de los artículos siguientes: 

Art. 248. Como garantía sanitaria serán sacrificadas las hembras, de acuer­
do con lo dispuesto en el capítulo XII, y castrados los machos. 

Hasta que se decrete el sacrificio, las hembras no podrán, en modo alguno, 
dedicarse a la reproducción. 

Art. 249. Tan pronto se declare la durina, se exigirá en las paradas la guía 
de origen y sanidad a los dueños que presenten las hembras para ser cubiertas. 

Art. 250. La extinción de la enfermedad se decretará, para la zona declara­
da infecta, transcurrido un año sin presentarse ningún enfermo. 
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Para los animales castrados cesará en el acto toda vigilancia sanitaria. 
Art. 251. Se prohibirá la importación de todo reproductor enfermo o sos­

pechoso de durina. 
En el Reglamento de Paradas particulares, aprobado por R. D. de 26 de 

diciembre de 1924, aparte de las disposiciones que en él figuran orientadas en 
el fomento y mejora de la producción de équidos, existen otras sanitarias, para 
evitar la propagación de las enfermedades infecto-contagiosas en éstos. La ma­
yor parte de estas disposiciones están contenidas en el Reglamento de Epizoo­
tias, pero además existen otras, no consignadas en éste, que tienen gran alcance 
para la profilaxis de la durina, como son la forma de conceder la autorización 
para la apertura de paradas (art. 2° al 14, ambos inclusive). El art. 16, que trata 
de la visita de inspección, por la Junta provincial, para comprobar la exactitud 
de las solicitudes de los dueños de paradas, etc. El 17, que obliga a los paradis-
tas a colocar en sitio bien visible del local los diplomas de los sementales auto­
rizados para la cubrición, juntamente con sus reseñas y la rotulación del local 
con la inscripción de «Parada particular aprobada». El 18, que dispone como 
debe nombrarse el servicio facultativo y forma de extender los certificados de 
reconocimiento. El 20, que obliga a marcar a fuego en el casco de la mano de­
recha a toda yegua cubierta en las paradas particulares y en la izquierda en las 
del Estado, para que «las de unos establecimientos no sean cubiertas en otros». 
El 21, que exige se lleve un libro registro, en el que se anotarán las yeguas cu­
biertas por cada semental, con los nombres y residencia de los propietarios. 
Estos libros pueden servir para descubrir los focos de durina, como veremos 
más adelante. El 26, que prohibe terminantemente el funcionamiento de las pa­
radas ambulantes. 

Si la durina evolucionara con regularidad y en cualquiera de sus períodos 
existieran manifestaciones clínicas evidentes, para diagnosticarla, la aplicación de 
las medidas previstas en estos Reglamentos serían suficientes para acabar con 
esta epizootia, pero como dejamos dicho en los capítulos de semiología y diag­
nóstico, algunas veces es imposible formular el diagnóstico clínico y hay que 
recurrir a los procedimientos de laboratorio; pero esto último se hace cuando la 
presencia de algún síntona aislado o datos recogidos induzcan a sospechar 
esta enfermedad. Pero si carecemos de estos elementos inductores pasará inad­
vertida la durina.o se diagnosticará tarde, cuando el paciente haya sembrado la 
infección en la mayoría de los animales con los que tuvo contacto sexual, pro­
pagando la enfermedad y creando nuevos focos de contagio, por no haber apli­
cado a tiempo las medidas profilácticas. La primera condición para combatir la 
epizootia es hacer un diagnóstico precoz: el diagnóstico clínico es tardío gene­
ralmente; la clave del diagnóstico precoz está en el laboratorio. 

En el depósito de caballos sementales de Baeza conseguimos diagnosticar 
varios casos de durina, de los que no se sospechaba, debido al aparente estado 
de salud que manifestaban los atacados. Al comenzar nuestras investigaciones 
sobre la durina en dicha Unidad, iniciamos nuestro trabajo con detallado estu­
dio de las historias clínicas de todos los caballos del Depósito, entresacando 
todas las que tenían anotado algún síntoma o lesión similar a los de durina; con 
estos datos procedimos al reconocimiento detenido de los caballos que habían 
manifestado estas alteraciones; analizamos la secreción uretral y practicamos el 
análisis serológico en cada uno. Comprobada la durina en algunos de ellos, bus­
camos los antecedentes de las paradas en donde practicaron la cubrición estos 
durinados, para reconocer a los que fueron sus compañeros de parada en los 
años anteriores; de esta forma conseguimos descubrir nuevos casos; la mayoría 
de estos no ofrecía ninguna manifestación de la enfermedad. Por este procedí-
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miento conseguimos localizar los principales focos de durina en la séptima zona 
pecuaria. Î a costumbre que había existido de cubrir una misma yegua con dos 
sementales, cuando el primero no la había fecundado en los dos primeros saltos, 
fué lo que motivó el reconocimiento de los caballos que pertenecieron a la mis­
ma parada servida por otro durinado; las yeguas en el primer período de la en­
fermedad aparentan un celo constante que no se calma por la cubrición y ello 
daba lugar, siguiendo la costumbre (extinguida desde que informamos en con­
tra) a repetir la monta variando de semental. 

Con el empleo de este método, que reputamos necesario, el laboratorio pasa 
a ocupar el primer lugar, en vez de ser auxiliar de la clínica, como venía sién­
dolo hasta ahora para diagnosticar la enfermedad que nos interesa. 

Para comprobar la eficacia de este método, practicamos después el mismo 
reconocimiento en varios (casi todos) los sementales de dicha Unidad, sin en­
contrar ningún otro caso de durina. 

Con respecto a las paradas particulares, deberían ser reconocidas antes de 
autorizar la cubrición en cada temporada, sobre todo en las provincias declara­
das infectadas. El inspector provincial o un veterinario auxiliar, o el mismo ve­
terinario militar diplomado del Depósito de caballos sementales de la Zona 
pecuaria practicaría el análisis de la secreción uretral y análisis serológico de 
de cada semental, de esta forma podría garantizarse el estado sanitario de éstos, 
antes de autorizar el funcionamiento de la Parada; los inspectores municipales 
de Higiene y Sanidad pecuarias, cuando observaran durante la temporada de 
cubrición cualquier manifestación sospechosa en los reproductores, lo pondrían 
en conocimiento del inspector provincial, para asegurar el diagnóstico y averi­
guar la procedencia del caso. 

El reconocimiento de las yeguas debe ser meticuloso, sin prescindir de la 
inspección vaginal, practicada con el espéculum, iluminando el interior de la 
vagina con luz eléctrica o con un reflector, proyectando en su interior un haz 
luminoso solar o artificial. 

En los distritos infectados, sobre todo al resolver sobre el estado sanitario 
de una hembra, vale más pecar por exceso que por defecto de precaución; así, 
pues, cualquier síntoma dudoso que ofrezcan, como estado de nutrición defi­
ciente, lesión ulcerosa en los genitales, cojeras altas de apariencia nerviosa, etc., 
deben ser motivo suficiente para retirarla de la cubrición. 

En el caso de resultar algún semental particular o yegua durinados, deben 
recogerse sus antecedentes para descubrir su origen, y si procediera de algún 
semental del Estado, se dará conocimiento al Depósito a que pertenece para 
someterlo a observación y comprobar la enfermedad; del mismo modo, si algún 
semental del Estado, apareciera con durina en la temporada de cubrición o al 
final de ésta, el jefe de la Unidad lo comunicaría al inspector provincial de Hi­
giene y Sanidad pecuarias, enviándole, además, nota de las yeguas cubiertas por 
el enfermo, para que éstas sean observadas hasta definir su estado de sanidad. 
De esta forma podrían localizarse todos los focos de durina que existen en Es­
paña, para combatir esta epizootia con eficacia. 

Otro punto interesante para localizar estos focos, es la demarcación de dis­
tritos, para que las yeguas de unos no sean cubiertas en otros, y aun en la pa­
rada donde se cubran lo harán con un solo semental, evitando la costumbre de 
«repasarlas» que rige en algunas localidades. Nunca se prescindirá de ponerles 
en el casco la marca a fuego, como previene el Reglamento de Paradas par­
ticulares. 

Una vez conocidos los focos de contagio y anotados los caballos y yeguas 
apareados con durinados, quedarían éstos en observación, bajo la vigilancia de 
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los inspectores municipales de los distritos correspondientes, los cuales darían 
conocimiento mensual o trimestral, al inspector provincial de Higiene y Sani­
dad pecuarias, y en la fecha que dicho inspector determinase, reunirían los sos­
pechosos de cada distrito para diagnosticarlos por los procedimienlos de labo­
ratorio. 

Siendo frecuentes las cubriciones clandestinas, debiera procederse a la cas­
tración obligatoria de todos los équidos no autorizados para la cubrición, en los 
distritos infectados. 

Además de estas medidas complementarias de las legisladas, actuando con 
mayor rigor, podría llegarse hasta la supensión de la cubrición en los distritos 
infectados, durante un plazo mayor de un año; cumpliendo con todo rigor la le­
gislación vigente, citada en los mencionados Reglamentos, sobre denuncia de la 
enfermedad, haciendo responsables a los dueños de los reproductores y a los 
veterinarios que los asisten de los daños y perjuicios que originen la ocultación, 

La importación de caballos sementales requiere un detenido reconocimien­
to y la seguridad de que proceden de zonas exentas de durina; en caso contra­
rio solo se importarán los que tengan menos de dos años. 

La castración de los sementales y sacrificio de las yeguas, nos parecen me­
didas excesivas en la época actual, en la que tanto se ha progresado en el trata­
miento de esta enfermedad. Según Ciuca, empleando su método por el neosal-
varsan se curan el loo por loo de los tratados; con dosis más bajas aseguran 
Orensanz y otros autores haber conseguido resultados semejantes. Según Mohler, 
los caballos tratados pueden emplearse en la reproducción. Monod opina que los 
caballos que durante los seis meses siguientes al tratamiento no presentan fenó­
menos morbosos, pueden destinarse a la reproducción. 

Sí, efectivamente, el tratamiento por los preparados orgánicos del arsénico 
es eficaz, no precisa retirar definitivamente de la cubrición a caballos de tan ele­
vado coste, que supone una importante pérdida, ni sacrificar las yeguas con 
perjuicio para el Estado y para el propietario, que solo percibe parte de su va­
lor. No queremos decir con esto que se suprima ipso-facto, el artículo 241 del 
Reglamento de epizootias, que trata de este particular, pero si creemos necesa­
rio reafirmar las seguridades de estos tratamientos mediante unas experiencias y 
caso de ser afirmativos los resultados, modificar el antedicho artículo. Si por el 
contrario el resultado de las experiencias fuese negativo seguirían castrándose 
los sementales, aunque fueran tratados para utilizarlos en otros servicios y las 
yeguas, después de tratadas, marcadas a fuego en la grupa, como propone Oren­
sanz, para que no pudieran dedicarlas a la reproducción. 

Notas clínicas 

La viruela de los lechones 
Todo el mediodía español está invadido este año de viruela de los lechones-

Nosotros hemos visto y tenemos noticia de numerosos casos en toda la provin­
cia de Córdoba y de Badajoz, y siendo esto así en estos principales núcleos de 
producción porcina, no creemos exagerado afirmar lo que al principio decimos. 

La infección, como en la mayoría de los casos, es benigna, y generalmente 
muy limitada, sin alterar sensiblemente el estado general. 



677 
Los ganaderos notan la erupción variolosa, con la producción de vesículas 

típicas, llenas de líquido ambarino que se vacía al romperse aquellas, y se for­
man unas costras que están aparentes durante bastantes días, hasta que se dese­
can y caen. 

Suele limitarse la erupción a las partes inferiores del tronco y bragadas, allí 
donde la piel es muy tina. 

Conjuntamente, a los lechones se les atrofia la cola y se les cae, hecho que 
nosotros relacionamos con las manifestaciones eruptivas y dérmicas de esta in­
fección, pero que no hemos visto descrito en otros autores. No se les atrofia y 
cae a todos los atacados, sino a corto número de ellos. 

Repetimos que los síntomas generales suelen faltar, y que si no fuera por la 
erupción, la enfermedad pasaría desapercibida. 

También este año, y sin que el hecho tenga relación con lo anteriormente 
expuesto,han notado los ganaderos extremeños que la parición ha sido deficiente. 
Criaderos de cerdos donde otros años han tenido 300 ó 4000 lechones, este 
año, con el mismo número de cerdas de vientre, apenas han conseguido un cen­
tenar, Los ganaderos explican esto por la abundancia de bellota, que ha tenido 
a las cerdas muy gordas. 

Creemos que estos datos deben ser conocidos de todos los veterinarios, 
para que aporten a ellos su práctica particular. 

C. 
Del Boletín del Colegio Veterinario de Córdoba, número de abril pasado. 

Un caso de gestación doble 
Una yegua propiedad del vecino de este pueblo don Primitivo Reoyo, fué 

servida en primer celo por un garañón y a los veinticinco o treinta días volvió 
a estar en celo, a pesar de que sin duda se encontraba ya en gestación, y la cu­
brió un caballo de la misma parada particular que el garañón, no volviendo a 
reproducírselé"los calores. 

La gestación se realizó en dicha yegua con toda normalidad y al llegar a tér­
mino parió primero un muleto y acto seguido un potro. Fácilmente se aprecia­
ba por su aspecto que mientras el muleto estaba perfectamente constituido, el 
potro no era de tiempo normal. Sin embargo, tanto uno como otro, se han cria­
do perfectamente, con gran asombro de este vecindario que ha desfilado curioso 
para contemplar el caso excepcional, nunca visto en este pueblo. 

NICECIO MARCIEL 
Veterinario en Tordesillas (Valladolid) 

Noticias, consejos y recetas 

LA POBLACIÓN GANADERA DEL MUNDO.—Reiiriéndose The North American Vete-
rinarian, de mayo de 1929, a los países con más de IO millones de bóvidos, pre­
senta los curiosos siguientes datos copiados de World Survery of Livestock Im-
provemenl: 
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Hay un 360 de bóvidos, un 339 de lanares y un 146 de cerdos, todos 
por 1000, de la población total en el mundo . E l número de animales de estas 
t res especies es de 629.000.000 de bóvidos, 593.OOO.000 de óvidos y 255.400.000 
de cerdos. El número en los principales países ganaderos es como sigue: 

PAÍSES BÓVIDOS 

India 
Rusia 
Estados Unidos 
Argentina 
Brasil 
China en 1913.. 
Alemania 
Francia , 
Australia 

150.832,000 (610) 
59.897,000 (424) 
58.180,000 (494) 
37.065,000 (3882) 
34.270,000 (1119) 
21.997,000 (55) 
17 .133,000(274) 
14.482,000 (368) 
13.280,000 (2261) 

ÓVIDOS 

23.000,000 
105.079,000 
42.314,000 
36.209,000 

7.933,000 
25-95'.°°° 

4.080,000 
10.775,000 

103.000,000 

(94) 
(743) 
(359) 
(>7583) 
(259) 
(65) 
(65) 
(-73) 
('7583) 

CERDOS 

Ningún dato 
19.624,000 (139) 
56.807,000 (482) 

i.437-,ooo (151) 
16.169,000 (528; 
76.819,000 (192) 
19.412,000 (311) 
5.777,000 (147) 
1.128,000 (192) 

Los NOMBRES DE LOS VERMES.—En The Veterinary Record ha publicado E. L. 
Taylor un trabajo muy interesante sobre este tema, cuya importancia práctica 
nos aconseja darlo en extenso, para que nuestros lectores aprovechen todas sus 
enseñanzas. Dice así: 

Los cambios en los nombres dados a los helmintos parásitos, han sido causa 
d e sorpresa, por no decir de fastidio, a todos los que han ten ido que ocuparse 
de ello. Part icularmente esto oeurre con los veterinarios prácticos, que sola­
mente en ocasiones se ocupan de esta clase de literatura, y es naturalmente que 
se admiren del por qué un antiguo amigo como el Strongylns gracilis, aparezca 
súbi tamente con el nombre de Irichostrongylus extenuatus. A primera vista, 
estos cambios parecen ser complicaciones innecesarias, en lo que siempre re­
presenta un estudio difuso, pudiendo sospecharse d e los helmintólogos que fue­
ran capaces de prestarse a cierta clase de juegos. Una corta relación de las ra­
zones de estos cambios, no será importuna al presente, para destruir la imputa­
ción que se hace a los que estudian estos parásitos de ser gente anormal y ori­
ginal en sus ideas sobre el asunto de la nomenclatura. 

El cambio de los nombres científicos no está confinado solamente a los ver­
mes parásitos, sino que es común a todo el campo de la Zoología, siendo muy 
necesario, por lo tanto, que se establezca gradualmente un orden en lo que an­
tes era un caos embarullador de nombres . El punto a que ha llegado la confu­
sión se ha hecho manifiesto cuando se han examinado algunas especies bien co­
nocidas; y como ejemplo de esto puede citarse el cesto de la Taenia solium. Se 
ha hecho referencia a este verme empleando no menos de 90 nombres distintos 
desde el año 1758. 

Una de las razones p r las cuales existe tal variedad de nombres se debe a 
los descubrimientos independientes de los parásitos por distintos autores; y el 
aislamiento comparativo de los investigadores, antiguamente, ha sido en gran 
parte el responsable de esto. Pero aparte de tales razones no se prestaba a los 
nombres científicos la atención que debía dárseles? Nadie pensaría en dar un 
nuevo nombre para un azadón al escribir sobre tal asunto. Sin embargo, los 
nombres científicos han sido cambiados, y no porque existan otras razones, sino 
para sustituirlos por ot ros que aparecieran un poco más apropiados o que so­
naran mejor. 
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Para evitar este abuso de lenguaje y conseguir llegar al ideal del unicismo 
de expresión de cada una de las especies, se ha formulado una lista de reglas 
por un Congreso Internacional de científicos, a las cuales deberá ajustarse toda 
la nomenclatura zoológica. Tal Código, reconocido como «Código Internacional 
de Nomenclatura zoológica», está basado sobre reglas dadas por Linneo, en la 
décima edición de su «Sistema natural» publicado en 1758, cuya publicación se 
considera como el punto de partida de la nomenclatura zoológica fija y orde­
nada. Un importante apartado del Código trata de la determinación del nombre 
exacto de un animal, cuando se han empleado varios para denominarle, y afirma 
que el más antiguo nombre publicado sea el verdadero, puesto que fué el pri­
mer aparecido aplicando el autor los principios de la nomenclatura binaria. 

La exactitud de estas condiciones no es difícil de encontrar; la imposibilidad 
de que dos animales tengan el mismo nombre científico es evidente. Dar cré­
dito a uno que no haya aparecido en una publicación reconocida retardaría gran­
demente la final estabilización. Mientras que nombres como el de Hydatidis soli­
taria perilonei cervi axis, que tratan de describir su posición y no solo de nom­
brarlo, son demasiado pesados para prestarles consideración, no resultando apro­
piados para un sistema binominal. 

Con respecto al derecho del nombre por la prioridad, puede a primera vista 
parecer que el uso común sería el mejor criterio y guiaría a menos confusión 
en la elección de un nombre de una lista dada; pero uno de uso común en un 
país o de uso corriente entre un grupo de investigadores, frecuentemente difiere 
del empleado en otras partes, y tal principio no puede ser aplicado en un plan 
internacional. Otros métodos, para decidir acerca del nombre exacto, tendrían 
sus desventajas, y el principio de elegirlo a priori se creyó el más apropiado y 
el mejor por su aplicación general. Esta ley es responsable de muchas de las 
alteraciones que se han introducido en los nombres de los vermes; pero como 
se comprenderá tales cambios no significan de modo alguno que se hayan cam­
biado por otros nuevos, sino que se han adoptado los primitivos, que habíanse 
erróneamente desechado. 

Se podría mencionar otra causa de frecuente cambio en los nombres de los 
vermes. Como resultado de una investigación en Helmintología, se ha visto que 
el número de especies de vermes parásitos, es mucho mayor de lo que se supo­
nía. Habíanse descritos de 2 a 3.000 especies de nemátodos y, sin embargo, 
aparecen relaciones de nuevas especies, en casi todas las publicaciones de los 
periódicos que tratan de este asunto. Los gérmenes existentes presentados por 
los antiguos hemintólogos, eran demasiado pocos para contener tan gran nú­
mero de especies. Más de 300 han sido adscritos en un tiempo u otro al género 
Strongylus, y el uso de un género de tan extensos límites, significaría la ausen­
cia más bien que el empleo de una clasificación, haciendo el trabajo dentro del 
grupo mucho más difícil. A causa de esto la mayor parte de los antiguos gé­
neros han sido subdivididos, resultando un cambio de nombre en el primero o 
genérico, y así el Strongyius contortus ha venido a ser Haemonchus conlortus y 
el Strangylus ovimis, Chabertia ovina. 

Ya se ha dicho lo suficiente para demostrar que estos cambios sen al menos 
racionales y que guían a un sistema apropiado en el cual cada especie se cono­
cerá con un solo nombre, siendo el mismo en todos los países. Con el objeto de 
que el procedimiento sea más racional se ha añadido una nota a las reglas afir­
mando que se confieren plenos poderes a la Comisión Internacional para la no­
menclatura zoológica, al objeto de suspender la aplicación de tales reglas, que 
empleándolas en ciertos casos resultarían, según su juicio, más bien una confu­
sión grande que uniformidad. 
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A continuación va una lista de los nombres correctos de los vermes acepta­
dos ahora generalmente y algunos de los sinónimos más comunes. En algunos 
casos en que la división de un antiguo género se ha propuesto, pero no ha sido 
generalmente aceptada, se dan los nombres genéricos antiguo y moderno. En 
tanto no se pueda dar una lista completa y final, ya que hay puntos en los cua­
les opiniones autorizadas difieren, ésta puede servir de alguna ayuda a los prác­
ticos y a todos aquellos que no están familiarizados con la literatura helminto-
lógica. 

NEMÁTODOS 

Nombre correcto ¡ Sinónimos 

Ascaridia galli Ascaris galli 
¡Ascaris inflexa 
I Ascaridia inflexa 
¡Ascaridia perspicilliura 
Heterakis inflexa 

Ascaris (Parascaris) equorum ; Ascaris equi 
¡Ascaris megalocephala 

Ascaris lumbricoides (Ascaris suura 
Ascaris suilla 

Bunostomum phlebotomum Strongylus radiatus 
¡Bunostomum radiatum 

Bunostomum trigonocephalum 'Strongylus cernuus 
¡Monodontus trigonocephalus 
¡Strongylus trigonocephalus 
¡Sclerostoma hypostomum 
Uncinaria cernua 

Chabertia ovina Strongilus ovinus 
Strongilus hypostomus 
Sclerostomum ovinum 

Cooperia curticei Strongylus ventricosus 
Strongylus curticei 

Cooperia oncophora Strongylus ventricosus 
Strongylus oncophorus 

Dictvocaulus filaría Strongylus filaría 
Dictyocaulus viviparus Dictyocaulus micrurus 
Dioctophyme renalis Ascaris renalis 

Eustrongylus gigas 
Ascaris visceralis 

Dirofilaria immitis Filaría immitis 
üracunculus medinensís Gordíus medinensis 

¡Vena medinensis 
Filaría raedinensis 

Enterobius vermicularis Ascaris vermicularis 
Oxyuris vermicularis 
¡Oxyurias vermicularis 

Habronema megastoma ¡Spiroptera megastoma 
Dermofilaria irritans 

Habronema mícrostoma 'Spiroptera microstoma 
(Dermofilaria irritans 

Habronema muscae Filaría muscae 
Haemonchus contortus Strongylus eontortus 
Heterakis gallinae ¡Ascaris papulosa 

¡Heterakis papulosa 
¡Ascaris v¿sicularis 
¡Heterakis vesicularís 

Hyostrongylus rubidus ¡Strongylus rubidus 
Ostcrtagia rubída 
Strongylus a t tenut tus 



Sinónimos Nombre correcto 

Metastrongylus apri 

Muellerius capillaris 

Nematodirus filicollis 

Oesophagodontus robustus 

Oesophagostomum columbianum 
Oesophagostomum dentatum 

Oesophagostomum r a d i a t u m . . . . 

Onchocerca cervicalis 
Onchocerca reticulata ¿ . . . . 

Ostertogia circumcincta 

Ostertagia ostertagi 

Oxyuris equ i . * 

Physocephalus sexalatus 

Prostostrongylus rufescens 

Setaria equina 

Setaria labiato-papillosa 
Strongilus equinus 
Syngamus trachea 

Toxascaris leonina 

Toxocara canis 

Toxocara mystax 

Trichinella spiralis 
Trichonema aegyptiacum 

Ascr.ris apai 
Metastrongylus elongatus 
Strongylus paradoxus 
Strongylus suis 
Metastrongylus naradoxus 
Pseudalius capillaris 
Strongylus capillaris 
Synthetocaulus capillaris 
Ascaris filicollis 
Strongylus filicollis 
Trichostrongylus filicollis 
Sclerostoma robustum 
Triodontus robustus 
Pseudosclerostomum securiferum 
Hypcstomum columbiana 
Strongylus dentatus 
Sclerostoma dentatum 
Oesophagostomum subulatum . 
Strongylum radiatus 
Strongylus dilatatus 
Oesophagostoniunrinflatum 
Oesophagostomum bovis 
Oesophagostomum vesiculosum 
Spiroptera reticulata 
Fi'.aria i"éticulata 
Spiroptera reticulata 
Spiroptera cincinnata 
Strongilus vicarins 
Strongylus cervicornis 
Strongylus ostertagi 
Strongylus convolutus 
Tricocephalus equi 
Oxyuris curvula 
Oxyuris mastigodes 
Spiroptera sexalata 
Strongylus rufescens 
Synthetoc.iulus rufescens 
Gordius equinus 
Filaría equina 
Filaría labiato-papillosa 
Sclerostomum equinum 
Strongylus armatus 
Fasciola trachea 
Syngamus trachealis 
Syngamus bifurcatus 
Syngamus sclerostomum 
Ascaris leonina 
Ascaris cati 
Ascaris leptoptera 
Ascaris microptera 
Toxascaris limbata 
Toxascaris marginata 
Ascaris marginata 
Belascaris marginata 
Ascaris cati 
Ascaris leptoptera 
Ascaris alata 
Belascaris mystax 
Trichina spiralis 
Strongylus tetracanthus 
Sclerostoma tetracanthum 



Nombre correcto 

Trichonema especies) 

Trichostrongylus ex tenua tus . . 

Trichostrongylus colubriforrais 

Trichuris ovis 

Trichuris trichura 

Triodontophorus serratus 

Sinónimos 

Cylichostomum tetracanthum 
Cylichostomum (species) 
Cyathostomum (species) 
Trichonema (species) 
Strongylus gracilis 
Strongylus extenuatus 
Strongylus instabilis 
Strongylus subtilis 
Trictrostrongilus instabilis 
Trichocephalus ovis 
Trichocephalus affinis 
Trichocephalus crenatus 
Trichoeephalus apri 
Trichocephalus dispar 
Trichuris suis 
Triodontus serratus 
Triodontus intermedius 

G E S T O D E S 

Nombre correcto 

Anoplocephala magnalana 

Anoplocephala (Paranoplocephala) ma 
millana 

Anoplocephala perfoliata 

Davainea proglottina 

Diphyllobothrium latum 

Dipylidium caninum 

Echinococcus granulosus 

Hymenolepis diminuta 

Moniezia expansa 

Moniezia benedeni 

Raillietina echinobothrida 

Raillietina tetragona 

Sinónimos 

Taenia equina 
Taenia magna 
Taenia plicata 

Taenia mamillana 
Taenia globiceps 
Taenia equina 
Taenia equina perfoliata 
Taenia perfoliata 
Taenia quadrilobata 
Taenia proglottina 
Taenia lata 
Botrhiocephalus latus 
Dibothrium latum 
Dibothricocephalus latus 
Taenia canina 
Taenia cucumerina 
Taenia elliptica 
Dipylidium ellipticum 
Taenia visceralis 
Hydatigena granulosa 
Echinococcus veterinorum 
Echinococcus pqlymorphus 
Taenia echinococcus 
Taenia diminuta 
Taenia flavopunctata 
Taenia flavomaculata 
Taenia varesina 
Taenia minima 
Taenia expansa 
Taenia benedeni 
Moniezia planissima 
Taenia echinobothrida 
Davainea echinobothrida 
Taenia tetragona 
Taenia bothrioplites 
Davainea tetragona 



Nombre correcto 

Taenia hydatigena 

Taenia (Multiceps) multiceps 

Taenia (Multiceps) serialis . . 

Taenia ovis 
Taenia pisiformis 

Taenia saginata 

Taenia solium 

Taenia taeniaeformis 

Thvsanosoma actinioides. 

Sinónimos 

Hydatigena orbicularis 
Hydatigena globosa 
Cysticercus tenuicollis 
Taenia bovina 
Taenia marginata 
Hydatigena cerebralis 
Coenurus cerebralis 
Polycephalus coenurus 
Taenia coenurus 
Coenurus serialis 
Taenia serialis 
Coenurus cuniculi 
Cysticercus ovis 
Hydatigena pisiformis 
Cysticercus pisiformis 
Taenia serrata 
Taenia novella 
Cysticercus bovis 
Taenia mediocanellata 
Taenia inermis 
Cysticercus cellulosae 
Taenia armata 
Taenia cellulosae 
Hydatigena taeniaeformis 
Hydatigena fasciolaris 
Cysticercus fasciolaris 
Hydatigena fasciolaris 
Taenia felis 
Taenia crassicollis 
Taenia actinoides 
Taenia fimbriata 
Moniezia fimbriata 

T R E M A T O D E S 

Nombre correcto 

Dicrocoelium dendrit icum. . 

Fasciola gigantica. 

Fasciola hepática 

Gastrodiscus aegyptiacus. 

Paramphistomum cervi. 

Sinónimos 

Fasciola lanceolata 
Distonum lanceolatum 
Dicrocoelium lanceolatum 
Dicrocoelium lanceatum 
Distomum giganteum 
Cladocoelium giganteum 
Fasciola gigantea 
Distomum hepaticum 
Cladocoelium hepaticum 
Gastrodiscus sonsinoi 
Gastrodiscus polymastos 
Gastrodiscus minor 
Amphistomum cervi 
Amphistomum conicum 
Paramphistomum gracile 
Paramphistomum papillosum 

AcANTOÉCFALOS 

Nombre correcto 

Maracanthorhvnchus hirudinaceus. 

Sinónimos 

Taenia hirudinacea 
Echinorhynchus gigas 
Gygantorhynchus gigas 
Gygantorhynchus hirudinaceus 
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CONTRA LA BRONQUITIS VERMINOSA DE LOS BÓVIDOS.—El doc tor veterinario 
M. Mayo ha referido en el Journal of the American Veterinary Medical Associa-
tion que él utiliza la inyección de 3 a 5 c. c. de bencina en la t ráquea de los ter­
neros, la cual debe hacerse muy lentamente, para evitar la sofocación, vigilando 
con mucho cuidado los síntomas de disnea y pract icando eventualmente la respi­
ración artificial que en cualquier momento basta para eliminar la medicina, y 
cree que en la América tropical daría buenos resul tados esta fórmula: 

lodo metálico 0,5 gramos 
Ioduro de potasio , . 5 — 
Agua destilada 45 c. c. 

Disuélvase y añádase: 

Acei te de oliva 100 gramos 
Acei te de eleupodio 25 — 
Esencia de t rement ina 25 — 

Mézclese y agítese antes de usarlo. 
Se inyectan en la tráquea hasta 10 c. c y se puede renovar el tratamiento a 

los quince días. 

Trabajos traducidos 

Les méthodes nouvelles d' inmunisation 
(Los nuevos métodos de inmunización) 

I.—LOS ANTÍGENOS FORMULADOS 

Comprende este c ap í t u io t r e s partes de distinta importancia: a) las anatoxi­
nas; b) los microbios formolados; c) los ultravirus formulados. 

A). LAS ANATOXINAS.—Se llama anatoxina una toxina microbiana que ha 
sufrido la acción cuidadosa del calor y del formol. Estos dos factores combina­
dos alteran el elemento tóxico pero respetan la cualidad antigénica de la toxina. 

Las antiguas concepciones de Ehrlich acerca de la naturaleza de las toxinas 
explican satisfactoriamente el mecanismo de formación de las anatoxinas. Una 
toxina, según la escuela alemana, comprende una agrupación, toxófora, nociva y 
una agrupación haptófora, no tóxica por ella misma, pero adaptable estrecha­
mente a ciertas células del organismo. Gracias a este grupo haptóforo—interme-
diario y fijador—el toxóforo se revela capaz de alterar la célula que le ha fijado. 
Si se supone que la toxina queda amputada de su*toxóforo por la acción com­
binada del formol y del calor, solo permanecerá la agrupación haptófora, atóxi­
ca y dotada de propiedades antigénicas por su capacidad para fijarse sobre las 
células y suscitar de este modo la formación de anticuerpos específicos. 

El descubrimiento de las anatoxinas se debe al veterinario Ramón, que tuvo 
ocasión de revelarlas con motivo de sus notables trabajos sobre las cualidades 



68 5 

precipitantes—mejor floculantes —de las mezclas variables de toxina y antitoxi­
na específica. 

¿Cuáles son las propiedades características de las anatoxinas? 
La primera es su poder de floculación en presencia de la antitoxina corres­

pondiente. Si se colocan en presencia en proporciones dadas la anatoxina dif­
térica y la antitoxina diftérica, por ejemplo, se comprueba que la mezcla se en­
turbia. Es el lenómeno clásico de la floculación. 

Lo interesante es que el poder floculante se halla estrechamente ligado al 
poder antigénico y permite en cierto modo dosificar, graduar éste último. No­
ción nueva y capital: es la primera vez que se puede medir el valor antigénico 
de un elemento y ello tiene un gran interés en la elección de las substancias des­
tinadas a la inmunización. 

La segunda propiedad de las anatoxinas es su completa inocuidad. La ana-
toxina diftérica es una toxina que ha estado sometida, durante un mes, a la tem­
peratura de 40o y a la acción del formol en la proporción de 3 a 4 gramos 
por 1.000. 

Mientras que esta toxina mata al cobayo, por inoculación subcutánea, a la 
dosis de 1/800 de centímetro cúbico, la anatoxina diftérica es inofensiva a la 
enorme dosis de IO centímetros cúbicos. Esta inocuidad de la anatoxina es esta­
ble. Ramón ha podido conservar en el laboratorio, durante más de cinco años, 
una anatoxina diftérica sin modificación de su atoxicidad inicial. 

La tercera propiedad de las anatoxinas es su resistencia al calor. Mientras 
que la toxina inicial, calentada a 60o o 70o, pierde casi todo su poder patógeno, 
la anatoxina diftérica conserva su valor antigénico y su poder floculante a di­
chas temperaturas. 

La cuarta propiedad—y la más importante—es el valor altamente inmuni­
zante de las anatoxinas. Antígeno excelente, desprovisto de cualidades tóxicas, 
la anatoxina es un perfecto agente de inmunización y de aquí derivan sus apli­
caciones útiles. El cobayo, en efecto, queda sólidamente vacunado mediante la 
inoculación subcutánea de un centímetro cúbico de anatoxina diftérica, pues 
resiste la inoculación de prueba de 15 a IOO dosis mortales. Si se practican dos 
inoculaciones de anatoxina con tres semanas de intervalo, la protección es com­
pleta, porque el sujeto puede recibir, sin la menor alteración, un millar de dosis 
mortales y aún más. 

Actualmente, las anatoxinas microbianas, que el laboratorio sabe preparar 
son: anatoxina diftérica (Ramón), tetánica (Ramón y Descombey), sintomática 
(Leclainche y Vallée), botulínica, disentérica, anatoxinas a partir de la flora de 
las gangrenas gaseosas, parasitarias (psorospérmica), de toxinas vegetales, de 
venenos, etc. 

A veces incluso la transformación alcanza el medio de cultivo total—toxinas 
y cuerpos microbianos —. Son los anacultivos. 

La inmunización del hombre o de los animales se realiza fácilmente asociando 
diversas toxinas: anatoxinas diftérica y tetánica. Ramón ha comprobado que la 
asociación anatoxina-tapioca exaltaba el valor antigénico de aquélla, a causa de 
la reacción inflamatoria que la tapioca desencadena en el organismo. Así ha na­
cido una nueva substancia inmunizante: el antígeno a la tapioca. 

Las aplicaciones de las anatoxinas son muy variadas. Aparte de su valor en 
la técnica bacteriológica (titulación de anticuerpos y de antígenos), lo más impor­
tante es su aplicación a la inmunización o hiperinmunización del hombre y de 
los animales. 

Se puede pensar legítimamente que la difteria humana será vencida en cuan­
to entre de lleno en la práctica social el empleo de la anatoxina diftérica. Tres 
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inyecciones son necesarias para asegurar la inmunización, practicadas subcutá­
neamente. La experiencia ha demostrado que el 98 por 100 de los sujetos trata­
dos de esta manera, quedan sólidamente inmunizados. 

La inmunización activa contra el tétanos—lo mismo en el hombre que en el 
animal—acaba de ser brillantemente realizada por Ramón y Descombray y por 
Ramón y Zoeller, por medio de la anatoxina tetánica. 

En el caballo la vacunación contra el tétanos comprende dos inoculaciones 
de anatoxina, con un mes de intervalo entre ambas; la primera inyección se 
practicará a la dosis de lo centímetros cúbicos debajo de la piel del cuello, en 
lugares no expuestos a los roces con arneses; la segunda inyección se hará en la 
otra cara del cuello y a la misma dosis. Ramón y Descombray aconsejan el em­
pleo de la mezcla anatoxina y tapioca, que dá una inmunidad más fuerte y dura­
dera que la de la anatoxina pura. 

Se puede también asociar la anatoxina a una vacuna microbiana, a medica­
mentos como el atoxil y la tryparsamida, que se utilizan en la quimioterapia de 
ciertas enfermedades exóticas (piroplasmosis, tripanosomiasis, etc.) 

Los trabajos emprendidos tienden a probar que la inmunidad, una vez des­
arrollada, es sólida y duradera (varios años). Sin embargo, se recomienda prac­
ticar al cabo del segundo año, una inyección denominada de recuerdo, con ta­
pioca, bajo la piel. Ramón y Descombey afirman que después de ésto el animal 
queda para toda su vida protegido. 

Los bóvidos recibirán las mismas dosis de anatoxina que el caballo y las ino­
culaciones se practicarán dentro de los mismos plazos, bajo la piel del cuello o 
detrás de la espalda. 

En los pequeños animales lo mismo, salvo que la dosis es de cinco centíme­
tros cúbicos. 

¿Cuáles son las indicaciones respectivas de la inmunización antitetánica acti­
va (vacunación por las anatoxinas) y de la inmunización pasiva? 

La sueroinmunización quedará reservada para los casos de urgencia: cho­
ques, traumatismos, desgarros, heridas anfractuosas o adquiridas en regiones de 
tétanos, operaciones quirúrgicas urgentes, etc. En efecto, la inmunidad así con­
ferida es inmediata, instantánea, podría decirse explosiva; pero,en cambio, efímera 

En la vacunación por las anatoxinas se sabe que son indispensables dos in­
yecciones. Es preciso, pues, contar con treinta a cuarenta días, después de la 
primera inoculación, para que se establezca la inmunidad necesaria y suficiente. 
La verdadera indicación de la anatoxina reside en la vacunación sistemática del 
caballo y de los demás animales domésticos susceptibles de contraer el tétanos 
(cuadras, medios de tétanos, caballos del ejército, ya en tiempo de paz ya en el 
momento de la entrada en campaña; operaciones previstas a mayor o menor 
plazo). 

Otra indicación de la vacunación por la anatoxina es la profilaxis del llamado 
tétanos umbilical. Ramón y Grasset han mostrado que los anticuerpos de la ma­
dre—surgidos a consecuencia de una inmunización anatóxica—pasan al través 
de la placenta al organismo del feto. Basándose en este hecho, los autores acon­
sejan practicar la vacunación antitetánica en la hembra, durante los últimos me­
ses de la gestación. La madre quedará de este modo al abrigo del tétanos que 
puede amenazarla consecutivamente al parto y se asegurará, además, gracias a la 
transmisión de la inmunidad pasiva de la madre al fete, la protección del retoño 
durante un tiempo suficiente para evitar el tétanos de origen umbilical. 

Otra aplicación importante de las anatoxinas estriba en la hiperinmunización 
de los animales destinados a la producción de sueros terapéuticos. La anatoxina 
sola, o mejor asociada a la tapioca, permite obtener rápidamente y sin riesgos, 



687 

los antisueros específicos. Gracias al uso de la anatoxina a la tapioca, se obtie­
nen, por ejemplo, sueros antidiftéricos que titulan dos a tres veces más unida­
des antitóxicas que antes. La ganancia obtenida en la preparación del suero an­
titetánico es todavía mayor, puesto que la titulación es cinco a diez veces más 
fuerte. 

B). Los MICROBIOS FORMULADOS.—A consecuencia del descubrimiento de las 
anatoxinas, se ha ensayado repetidamente la transformación en vacunas de diver­
sos gérmenes, sometiéndolos a la acción del formol. En estos últimos años se 
han empleado con éxito vacunas formoladas antiestafilocócica, antiestreptocóci-
ca, antigonocócica, anacultivos, etc. Balozet, en 1926, ha aplicado el método a 
la inmunización contra el cólera de las gallinas. El procedimiento exige dos 
inoculaciones. En una primera intervención se inyecta un centímetro cúbico de 
un cultivo en caldo de pasterela aviar adicionado de formol en la proporción 
del 2 por 1.000 y abandonado veinticuatro horas a 37o. En una segunda inter­
vención, diez después, se inocula un centímetro cúbico de un cultivo en caldo 
de pasterela aislada de un macaco muerto de pneumonía. 

Balozet, con un procedimiento análogo, inmuniza al buey y al cerdo contra 
las pasterelosis específicas. 

C). Los ULTRA VIRUS FORMOLADOS.—Vallée, Carré y Rinjard son los primeros 
que muestran, en 1925, que el virus aftoso, matado por la adición de formol, es 
susceptible, utilizado a fuertes dosis, en los bóvidos sensibles, de crear un estado 
refractario a la infección específica. 

Lebailly utiliza el bazo formolado como antígeno en la vacunación de los pe­
rros contra el moquillo. El bazo virulento es recogido en perros en el momento 
de la máxima ascensión térmica, emulsionado y formolado. La inmunidad apa­
rece algunos días después de la intervención. Sin embargo, R. Moussu ha hecho 
reservas y mostrado dudas respecto al valor de este método, en la Sociedad de 
Medicina Veterinaria, que conviene señalar. 

Los ingleses Laidlavv y Dunkin preconizan una vacunación en dos tiempos 
con virus formolado y después virus puro. Los resultados son poco numerosos 
para que se puedan deducir consecuencias. 

En el problema del moquillo quedan por resolver varias incógnitas: orígenes, 
recolección y entretenimiento del virus específico; animal sensible—más maneja­
ble que el hurón—que permita el cultivo in vivo del agente patógeno, como la 
ternera y el conejo para el virus vacunal y el virus rábico; reproducción experi­
mental del proceso espontáneo, con su cortejo de síntomas y localizaciones mor­
bosas; naturaleza y modo de constitución del estado refractario, etc. Es de espe­
rar que se llegará a instituir un método eficaz contra el moquillo, dado que la 
inmunidad natural conferida por la enfermedad es bastante sólida. 

Ciertas pestes animales parecen poder beneficiar de estos métodos de vacu­
nación. 

Staub inmuniza contra la peste aviar por medio de bazos virulentos tratados 
por el formol. 

Curasson y Delpy, adaptando la técnica a la inmunización contra la peste 
bovina, confieren una resistencia sólida y duradera inoculando a terneros recep-
tibles cinco gramos como mínimum de bazo pestoso, previamente triturado y 
tratado durante cuarenta horas por el formol al 2 por 1.000. No es necesario 
subrayar la inmensa ventaja de una vacuna muerta sobre los antiguos procedi­
mientos de vacunación que representan métodos de suero-infección. 

La vacunación antirrábica con virus formolado, propuesta por Plantureux, 
presta grandes servicios en la prevención de una enfermedad tan temible. 

La vacuna antirrábica formolada—escribe Plantureux—es de una perfecta 
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inocuidad. Vacuna muerta jamás podrá conferir la rabia, lo cual es ya mucho, 
cuando se trata de utilizarla a título preventivo. A d e m á s de su inocuidad, es 
muy estable, y su duración de conservación, muy larga, permite a los laborato­
rios preparar, anticipadamente, una cierta cantidad de vacuna, y a los prácticos 
tener siempre una pequeña reserva a su disposición. 

El método formolado es susceptible d e grande generalización y se ofrece 
lleno de magníficas promesas . 

II.—EL BACTERIÓFAGO 

En 1917> e n u n a comunicación dirigida a la Academia de Ciencias, d' Here-
lle, anunciaba el descubrimiento de un microbio invisible, capaz de atravesar los 
filtros de porcelana, aislado par t iendo de heces de convalecientes d e disenteria 
bacilar. Este ultravirus poseía la curiosa propiedad de destruir las bacterias, ha­
ciéndolas desaparecer de sus medios de cultivo in vilro. A este agente lo deno­
minó d' Herelle Bacteriófago: Protobios bacterio*hagus o Bacteriophagum hites-
tíñale. 

No deja de tener interés el recordar , en pocas palabras, la experiencia fun­
damental del autor. Se diluye, en caldo, una pequeña cantidad de heces de 
disentéricos, se lleva a la estufa y se filtra, al cabo de veinticuatro horas^ por 
bujía Chamberland L 3, el cultivo así obtenido. El filtrado límpido que se reco­
ge no encierra ningún germen y no t iene ninguna acción sobre un cultivo joven 
d e bacilos disentéricos. Si se repi te esta prueba diariamente, se comprueba que 
el filtrado no ejerce ninguna modificación sobre el cultivo, mientras la enferme­
dad se encuentra en el per íodo de estado de su evolución. Por el contrario, en 
el preciso momento en que el enfermo entra en convalecencia, el filtrado provo­
ca el aclaramiento del cultivo, que se torna tan límpido como un tubo de caldo 
virgen. El examen microscópico muestra que todos los microbios han desapare­
cido del medio. (De Lagoanere). 

Al principio viviente que opera la dosis microbiana d 'Herelle lo ha dado el 
nombre de bacteriófago. No solamente existe un bacteriófago antidisentérico, 
sino bacteriófagos capaces d e provocar la lisis de ciertos microbios, como el 
estatilococo, el colibacilo, los bacilos tífico y paratíficos, los gérmenes del cólera 
de las gallinas, de la tifosis aviar, de la diarrea blanca bacilar de los polluelos, 
etcétera. 

El bacteriófago tiene curiosas propiedades. Una de las más notables es su 
transmisibilidad en serie. Una gota de un cultivo usado de estafilococo provoca la 
lisis de un cultivo normal de este mismo estafilococo y una gota d e este segun­
do cultivo destruye los microbios de un tercer tubo , etc., e tc . De tal manera 
que d'Herelle ha podido practicar con éxito más de dos mil pases, sin alterar la 
cualidad lítica de su ultravirus. La serie de pases es práct icamente indefinida. 

El bacteriófago no puede desarrollarse mas que en presencia de gérmenes 
vivos. Inoculemos de bacteriófago plenamente virulento un cultivo de estafilo­
cocos. Si el cultivo es joven, la lisis aparece pronto; si el cultivo es viejo o si ha 
sido previamente matado por un procedimiento físico o químico, la lisis no se 
produce. 

El bacteriófago, como los virus filtrables, es un virus biotropo, y esta particu­
laridad de necesitar de la célula viviente para que «el ultravirus pueda vivir y 
desarrollarse, constituye la característica esencial de la gran clase de microbios 
filtrantes. 

El bacteriófago parece específico, es decir, solo lisa la bacteria que le acom­
pañaba en el organismo. Pero por adaptación y pases sucesivos, el bacteriófago 
es susceptible de parasitar bacterias pertenecientes a especies distintas, a veces 
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muy alejadas entre sí. Para d'Herelle este fenómeno es la prueba esencial de 
que no existiría mas que una sola especie de bacteriófago. 

El principio lítico es un huésped que se encuentra en casi todos los organis­
mos humanos y animales, sanos o enfermos, dispuesto a intervenir de modo 
especial en la lucha contra los microbios invasores. El bacteriófago, al eliminar­
se por las cavidades naturales, aparece en la naturaleza, en el suelo y en las 
aguas. Es posible que incluso el bacteriófago juegue un papel eficiente en la 
depuración espontánea de las aguas de ríos y riachuelos. 

Inyectado a un organismo sensible, el bacteriófago provoca la aparición de 
anticuerpos específicos. El suero antibacteriófago aniquila las propiedades líticas 
del bacteriófago, poseyendo, por tanto, la muy curiosa propiedad de proteger los 
microbios contra un proceso de destrucción. Inyectando al hombre o al animal 
el suero antibacteriófago—protector de los microbios —sensibiliza al organismo 
para la infección. Raro ejemplo, en bacteriología, de un suero sensibilizante. 

Parásito obligado de las bacterias, el principio lítico juega un papel muy 
útil, que comenzamos solamente a conocer. Mas, conforme a las grandes leyes 
de la patología general, debe suceder que la bacteria parasitada a su vez, se de­
fenderá contra el invasor; reaccionará, lo mismo que un organismo reacciona 
contra el estafilococo, el bacilo tífico, etc. El resultado de este conflicto es va­
riable, porque la actividad del bacteriófago es variable también y la defensa de 
la bacteria muy pronunciada a veces. Así sucede, que el germen adquiere inmu­
nidad respecto al bacteriófago y se hace resistente a la lisis; se puede decir que 
el bacteriófago es a la bacteria lo que un microbio patógeno es a los animales, 
magnífico ejemplo de parasitismo en cascada. 

¿Qué papel el ultravirus de d'Herelle puede desempeñar en la inmunidad? 
Inoculemos a una gallina atacada de tifosis el bacteriófago específico y virulen­
to. El ultravirus, bien adaptado al germen causal, provocará la lisis y continuará 
hasta la desaparición del última microbio infectante. El ave curará. Pero es po­
sible que la adaptación del bacteriófago sea menos estrecha o que el microbio, 
muy virulento, resista a la lisis. Entonces se produce una simbiosis entre los dos 
virus y la enfermedad evoluciona como si el principio lítico no existiese. 

La inmunidad, debida al bacteriófago se manifiesta siempre de una manera 
inmediata; sigue rápidamente a la inoculación o a la ingestión del ultravirus y 
desaparece en cuanto los microbios sensibles son eliminados del organismo 
infectado. 

La resistencia, así adquirida, es una inmunidad heteróloga, por oposición a 
la inmunidad homologa, debida al individuo mismo. Pero el bacteriófago, al lisar 
los gérmenes, dá al sujeto las substancias necesarias a la elaboración del estado 
refractario. Y de este modo se transforma poco a poco, en su esencia y natura­
leza, la resistencia engendrada. 

Las primeras tentativas hechas para realizar una terapéutica específica por 
medio del bacteriófago han sido realizadas por d'Herelle en el tratamiento de la 
disenteria bacilar del hombre. Estos ensayos han dado mayorías tan marcadas 
que Da Costa-Cruz no ha vacilado en generalizar en el Brasil el empleo del mé­
todo, habiendo publicado recientemente los resultados de diez mil observacio­
nes. Actualmente, en presencia de un caso de disenteria bacilar, es necesario 
proceder así: administrar inmediatamente, per os, una ampolla doce horas más 
tarde y una tercera ampolla después de otro intervalo de doce horas. 

D'Herelle señala notables resultados en la extinción de las epidemias de có­
lera, las cuales se suceden, en las Indias, con una violencia cada vez mayor. El 
cólera es una afección hídrica, es decir, transmitida por aguas contaminadas de 
vibrión colérico. Para que la epidemia se detenga, d'Herelle ha mostrado que 
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basta simplemente sembrar de bacteriófago las aguas infectantes, los pozos con­
taminados y las fuentes sucias. El ultravirus al desarrollarse a expensas del vi­
brión al cual lisa, pasa con él al organismo y continúa allí su papel activo de 
destrucción. La campaña anticolérica llevada a cabo por d'Herelle en las Indias, 
a petición del gobierno local, se ha traducido por un grande y legítimo éxito, si 
bien la misión de estudio del Instituto Pasteur de Saígon ha opuesto algunas re­
servas. 

Las colibacilurias (cistitis y pielonefritis), las estafilococias (furunculosis, 
ántrax, sicosis, acné, infecciones diversas debidas al estafilococo), benefician 
ampliamente de la terapéutica por el bacteriófago. Sin embargo, las infecciones 
antiguas resisten con frecuencia al ultravirus; parece que los microbios especí­
ficos adquieren alguna resistencia contra la acción del principio lítico, como si 
hubiera una especie de adaptación recíproca, simbiosis. Quizás por esta razón— 
recuerda Haceduroy—la infección ha pasado al estado crónico. 

El modo de aplicación del bacteriófago en el hombre y en nuestros animales 
es sencillo. El ultravirus se emplea en inyección subcutánea, en ingestión o en 
aplicaciones locales. 

En inyección subcutánea, no es necesario practicar más de dos inoculacio­
nes, de uno a dos centímetros cúbicos, con veinticuatro horas de intervalo. El 
organismo así solicitado, responde a la inyección del principio lítico elaborando 
anticuerpos específicos que sensibilizan al individuo respecto ál microbio contra 
el cual se quiere luchar. El práctico deberá tener esto en cuenta para no repetir 
más las inyecciones. 

En ingestión, las dosis pueden ser renovadas tan frecuentemente como sea 
necesario. 

En aplicaciones locales, el médico o el veterinario llevarán el agente terapéu­
tica al seno mismo de los focos infecciosos: forúnculos, pústulas de acné, vejiga 
infectada, heridas, fístulas, etc. 

Los fracasos son frecuentes en el tratamiento de las enfermedades infeccio­
sas del hombre por el ultravirus de d'Herelle. ¿Es posible conocer su causa y su 
naturaleza para tratar de remediarlos? 

Primeramente es necesario asegurarse—cosa que únicamente el laboratorio 
podrá hacer—de que el germen causal sufrirá la lisis por el bacteriófago. Si el 
ultravirus no ejerce ninguna acción sobre la bacteria específica, o se establece 
una simbiosis entre los dos antagonistas, es inútil recurrir a una terapéutica por 
el bacteriófago; el fracaso será completo. También precisa evitar la sensibiliza­
ción del individuo infectado por inoculaciones intempestivas e inconsideradas 
del principio lítico. Por último, hay que eliminar del tratamiento ciertos antitér­
micos tales como la quinina y numerosos antisépticos que ejercen una acción 
inhibitoria notoria y contraria a los resultados esperados. 

La terapéutica veterinaria hallará, en muchas ocasiones, un precioso apoyo 
en el empleo juicioso del ultravirus de d'Herelle. No nos es desconocido ese 
tratamiento empírico que intenta reparar vigorosamente heridas supurantes, 
rodillas coronadas, pérdidas de tejidos, con las aplicaciones de excrementos hu­
manos. Un veterinario ha tratado de dilucidar el mecanismo del proceso y ha 
pensado muy justamente que debe intervenir la acción'oculta de un bacteriófago 
particularmente virulento para los microbios banales de las supuraciones. 

En la profilaxis y tratamiento de ciertas infecciones específicas, el bacterió­
fago ha dado excelentes resultados. La tifosis aviar, el cólera de las gallinas y 
ciertas formas de enteritis infecciosa del cerdo han sido eficazmente combatidas 
por este método. 

En la tifosis, infección debida a una bacteria específica—B. gallinaram—, la 
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suspensión del bacteriófago se prepara y utiliza de la siguiente manera (d'He-
relle): un cultivo de Bacterium gallinarum en caldo Martin, a las nueve o diez 
horas de realizarlo se le inocula con un bacteriófago aislado de las deyecciones 
de una gallina curada y dotado de una gran virulencia para el microbio pató­
geno. Después de doce horas, la bacteriofagia ha terminado y el caldo aparece 
perfectamente limpio. La suspensión se filtra por bujía y se reparte en ampollas 
cerradas. 

La dosis empleada para la inmunización ha sido, en todos los casos, 
de O, c. c. 5 por la vía subcutánea. El lugar de inyección es indiferente, porque 
nunca se observa la menor reacción local o general. 

Algunos fracasos pueden registrarse a causa de la poca virulencia del bacte­
riófago o cuando la infección es obra de gérmenes distintos al b. gallinarum 
(muy afines con él), pero sobre los cuales no ejerce ninguna acción el bacterió­
fago correspondiente a aquél. 

La pasterelosis del búfalo es una enfermedad muy mortífera que mata al 
90 ó 95 por IOO de los individuos atacados. El bacteriófago específico, inocula­
do en las venas a la dosis de 20 centímetros cúbicos, es un factor que interviene 
con sorprendente eficacia, tanto como preventivo que como curativo. La morta­
lidad desciende al 2 ó 5 por IOO. 

L. Broudin ha sabido aislar recientemente un bacteriófago activo frente a la 
pasterela aviar. Se inyecta, en las aves afectadas de cólera o en las que conviene 
preservar de la enfermedad, un medio centímetro cúbico de ultravirus en los 
músculos pectorales. Más de cinco mil vacunaciones han mostrado el valor del 
piocedimiento. 

Mistral ha practicado ensayos de lucha contra la peste porcina y sus com­
plicaciones ordinarias de enteritis infecciosa con un bacteriófago antiparatífico. 
La administración se haría por vía subcutánea y por vía bucal. Los resultados 
serían favorables. 

El autor de este trabajo ha ensayado un tratamiento por medio del bacterió­
fago en la diarrea blanca bacilar de los polluelos, fundándose en las íntimas re­
laciones de esta enfermedad con la tifosis aviar. La diarrea blanca bacilar es 
producida por bacterium puliorum, microbio muy próximo al b. gallinarum de la 
tifosis y el bacteriólogo puede adaptar y exaltar la virulencia de un bacteriófago 
antitifoso frente al b. puliorum. 

Parece el único medio de combatir la enfermedad, ya que es imposible inmu­
nizar por una vacunación específica la ponedora porta-gérmenes. Es quimérico 
pretender la esterilización del ovario. Es vano, con nuestros métodos profilácti­
cos, vacunar el polluelo, pues cuando puede empezar a establecerse la inmuni­
dad, es ya tarde y el polluelo ha sucumbido. Por eso la terapéutica por el bacte­
riófago—que da resultados inmediatos y confiere una resistencia sólida a las 
pocas horas siguientes a la intervención—podría ser ensayada. Los resultados 
obtenidos por el autor le permiten creer en el valor de esta prueba. 

Es indudable que el descubrimiento del bacteriófago por d' Herelle, ha revo­
lucionado nuestros métodos profilácticos y curativos y al mismo t iempo ha plan­
teado nuevos problemas palpitantes a la biología y a la patología general. 

III.—LA INMUNIZACIÓN LOCAL 

Hasta estos últimos años, dos grandes teorías reivindicaban el honor de ex­
plicar el mecanismo de la inmunidad adquirida: la teoría fagocitaria y la teoría 
humoral. La resistencia del organismo era función, ya del concurso de los fago­
citos, ya de la presencia, en la sangre y humores , de anticuerpos específicos. 
Estas tesis se completaban en realidad, puesto que las opsoninas estimulaban la 
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actividad fagocitaria y los anticuerpos eran en gran parte segregados por los 
leucocitos. 

Pero ciertos hechos, tanto clínicos como experimentales, no cuadraban siem­
pre con estas teorías. Así sucede que fagocitosis no significa forzosamente in­
munidad. Los ejemplos del gonococo y del bacilo tuberculoso mostraban al bac­
teriólogo que el leucocito que ha logrado englobar estos gérmenes patógenos es 
incapaz de digerirlos y por tanto de destruirlos. Al contrario, el leucocito ve-
hicula al bacilo de Koch por todo el organismo y se conduce como un agente 
de dis eminación del proceso morboso. 

La presencia de anticuerpos en los humores, no implica fatalmente el estado 
refractario. En el muermo, la tuberculosis y la blenorragia, existen anticuerpos 
distintos, pero el sujeto no ha adquirido el estado refractario indispensable a la 
instalación de la inmunidad. 

Por último, la inmunidad puede conquistarse sin el socorro de los anticuer­
pos específicos. El ejemplo lo tenemos en la viruela y la vacuna, en que la in­
munidad es independiente de la acción microbicida de los humores. En las in­
fecciones estafilocócicas, la antigenoterapia da muy buenos resultados mientras 
que pocos microbios patógenos son tan ruines productores de anticuerpos como 
los. estafilococos. A Besredka debemos nociones nuevas del mayor interés que 
han transformado nuestra concepción de la naturaleza de las infecciones micro­
bianas y del mecanismo de la inmunidad adquirida. Cada enfermedad infecciosa 
posee un sitio de elección donde localiza primero—y a veces únicamente—sus 
lesiones. Hay enfermedades intestinales (entero infecciones del tipo de la fiebre 
tifoidea, cólera humano, disenteria bacilar, etc); afecciones cutáneas (forúnculo-
sis, erisipela, carbunco bacteridiano, vacuna, etc); afecciones nerviosas (rabia, 
poliomielitis, encefalitis diversas, etc.). Se habla actualmente de que tal microbio 
o tal virus tienen tropismo positivo por ciertos órganos; neurotropismo del vi­
rus rábico, enterotropismo del vibrión colérico, dermotropismo de la bacte-
ridia. 

Besredka precisa en seguida que el órgano que es sitio de la infección es or­
dinariamente donde se elabora y modela la inmunidad. Es, pues, una inmuni­
dad local, obtenida por vacunación de un solo aparato, pero que se acompaña 
frecuentemente de la resistencia del organismo entero. Se trata de una inmuni­
dad sin anticuerpos. 

Besredka ha trabajado muy especialmente en la fiebre carbuncosa, que tanto 
interesa al veterinario. Ha mostrado primeramente la exquisita sensibilidad de 
la piel frente a la bacteridia. Experimentando sobre el cobayo se comprueba 
que este animal manifiesta una resistencia paradójica a la infección carbuncosa. 
Si se tiene cuidado de no lesionar el revestimiento cutáneo, se puede inocular 
al cobayo cualquier dosis de bacteridia sin provocar la menor perturbación. Por 
el contrario, si se inyecta en la piel el microbio específico, las menores cantida­
des de éste desencadenan la aparición del carbunco y se asiste entonces al cua­
dro clásico de la septicemia en que las bacteridias- pululan en la sangre y los 
tejidos. La receptividad del cobayo para el carbunco se limita estrictamente a la 
piel. Los demás aparatos y órganos se muestran inmunes, cosa que escapó du­
rante mucho tiempo a la sagacidad de los experimentadores. En efecto, cada vez 
que se inyectaba virus carbuncoso atravesaban inevitablemente la piel y depo­
sitaban en ella, sin darse cuenta, una mínima partícula de virus, suficiente para 
provocar una infección cutánea mortal. • 

El cobayo puede ser vacunado fácilmente contra el carbunco. Basta inmuni­
zar por la vía sensible, es decir, por el tegumento. Las escarificaciones de la 
piel, seguidas de la inserción a nivel de ellas de las dos vacunas de Pasteur, con-
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ducen a una inmunidad sólida, mientras que hasta ahora todas las tentativas de 
vacunación habían fracasado. 

La vacunación de la piel—único órgano sensible—aboca a la inmunidad lo­
cal que condiciona a su vez la inmunidad general. Esta en realidad es debida al 
concurso de dos factores: la inmunidad de la piel, función de la vacunación, y el 
estado refractario natural de todos los demás aparatos. Y así se explica la trini­
dad de Besredka: cuti-infección, cuti-vacunación y cuti-inmunidad. La viruela, la 
vacuna y ciertas infecciones estafilocócicas son cuti-infecciones. ¿No se sabía ya 
desde hace mucho t iempo, de modo empírico, que la vacunación de la piel, en 
la viruela, desencadenaba la resistencia de todo el organismo en frente del virus 
específico? 

La patogenia de las entero-infecciones se ilumina a la luz de los hechos ex­
puestos precedentemente . La boca sirve de puerta de entrada, en el hombre , a 
los bacilos tíficos, coléricos o disentéricos y es el intestino el primer órgano 
afectado. Los hechos clínicos y experimentales han mostrado que la entero-vacu­
nación—más compleja de realizar que la cuti-vacunación—permite obtener una 
entero-inmunidad que asegura la resistencia de todo el organismo. 

¿Cuál es el mecanismo de estas inmunidades locales?;Son las células especiales 
de la piel, del intestino, del sistema nervioso las que, dotadas de una afinidad 
electiva para los virus, crean el estado refractario? ¿Será preciso hacer intervenir 
al sistema retículo-endotelial el cual no es ajeno a la aparición de esta resisten­
cia adquirida? ¿Conviene tener en cuenta la fagocitosis de los gérmenes, la libe­
ración—por dislocación de los cuerpos microbianos en el seno de los leucoci­
tos—de una substancia especial que Besredka denomina antivirus: la desensibi­
lización específica de las células sensibles del intestino, del revestimiento cutá­
neo o del sistema nervioso por efecto del antivirus así producido? Confesemos 
nuestra ignorancia a este respecto. 

Si la inmunidad del organismo entero es función de la resistencia del órgano 
sensible (piel en la infección carbuncosa o estafilocócica, intestino en el cólera y 
las diarreas colibacilares), es legítimo pensar que se debe vacunar—y vacunar 
únicamente—el aparato receptivo. La vacunación local parece ser así la vía más 
directa y más segura de inmunización general, lográndose de esta manera que el 
virus-vacuna siga el mismo trayecto que el virus infectante. 

Acabamos de ver que dos grupos tisulares—piel e intestino—parecen des­
empeñar un papel preponderante en la electividad de ciertos gérmenes. Estudia­
remos, pues, los métodos que tienden a inmunizar electivamente el tegumento 
cutáneo o el t ractus intestinal. 

La vacunación anticarbuncosa tenía que ser la primera en beneficiarse de las 
certeras concepciones de Besredka. Después que Vallée, Mazucchi, Brocq-Rous-
seau y Urbaín y Velu, probaron la sensibilidad de la piel a la bacteridia en los 
animales superiores, se realizaron ensayos de cuti-vacunación en todas partes. 

La intradermo-vacunación contra la fiebre carbuncosa puede llevarse a cabo 
en dos t iempos o en un t iempo: 

a) VACUNACIÓN EN DOS TIEMPOS.—La primera y segunda vacunas se emplean a 
las mismas dosis y en el mismo intervalo de t iempo que en la vacunación sub­
cutánea. La intervención t iene lugar, en el buey y carnero, en la cara inferior 
de la cola, cerca de la base del órgano. 

En ciertos carneros, cuya cola es amputada sistemáticamente, la inserción 
vacunal será realizada en la parte sin lana, situada detrás del codo. 

En el caballo, la vacunación se verifica en el dermis del cuello, después de 
esquilada o rasurada la parte . 

b) VACUNACIÓN EN UN TIEMPO.—Velu y Dauvois han abreviado la duración 
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de la inmunización. Se inocula de una vez las dosis clásicas de la segunda vacu­
na pasteriana, en el buey en el pliegue subcaudal o, en su defecto, en el der­
mis del párpado inferior; en el carnero en el pliegue subcaudal, en el dermis sin 
lana situado detrás del codo o en la planicie del muslo, en la cara interna de la 
babilla; en el cerdo en la cara dorsal de la oreja como en la intradermo-tubercu-
linización; en el caballo sobre una cara del cuello. 

La inmunidad aparece muy rápidamente; es explosiva, lo que permite em­
plear el método en medio contaminado y vacunar incluso los sujetos en período 
de incubación. 

La resistencia conferida es sólida, intensa y duradera. El estado refractario 
parece persistir por lo menos un año. El método es económico, puesto que su­
prime una intervención. Además permite vacunaciones simultáneas (carbunco 
sintomático y viruela). 

Las consecuencias d e la vacunación intradérmica son insignificantes. Algu­
nas reacciones locales (rubicundez o edenia), que contraindican la inserción, en 
el buey, en el dermis del párpado inferior. Las reacciones térmicas, a veces bas­
tante acusadas, se producen del segundo al cuarto día que siguen a la interven­
ción (40o a 41o). La hipertermia es fugaz. La reacción general es poco marcada, 
apareciendo en las horas que siguen a la vacunación y consiste en inapetencia, 
astencia y un ligero enflaquecimiento. 

La afección diftero-variólica de las aves, debida a un virus filtrable, puede 
ser considerada como una infección localizada a la piel y mucosas aparentes. Se 
trata de una ectodermosis neurótropa, a la que son aplicables las técnicas que 
han dado tan buenos resultados en la prevención del carbunco bacteridiano. 

Panisset y Verge han mostrado que la inserción del virus fenicado o formo-
lado en las barbillas provocaba la inmunidad local de los territorios sensibles a 
la infección y conducía a la resistencia general de t odo el organismo. La inmu­
nidad es sólida y duradera (un año). La época más favorable para la vacunación 
es el o toño. 

En el hombre y en los animales ciertas infecciones estafilocócicas y estrep-
tocócicas ceden bien a la vacunación intracutánea. Está indicado a veces frag­
mentar la dosis de antígeno e insertarlo en cinco o seis puntos diferentes del 
tegumento {antivacunación en sábana). 

En la entero-inmunización, la vacuna penetra di rectamente por ingestión en 
el tracto intestinal. Pero es necesario utilizar un subterfugio para asegurar un 
íntimo contacto entre la célula sensible y la vacuna, que consiste en limpiar la 
mucosa intestinal del moco que la recubre, mediante la ingestión previa de 
bilis. Queda así suprimida la barrera muco-epitelial y favorecida la desensibiliza­
ción específica de las células y órganos linfoides intestinales. 

Se puede pensar que las diarreas de los animales jóvenes—tan temibles— 
podrán algún día beneficiar de asta terapéutica rica en promesas. Sin embargo, 
los ensayos realizados en ciertas afecciones intestinales de las aves (tifosis, dia­
rrea blanca bacilar), no han confirmado la esperanza que se habían concebido, 
en vista de los éxitos d e la medicina humana. 

Besredka, prosiguiendo sus estudios en esta materia, ha comprobado que los 
resultados de las vacunaciones antiestafilocócicas o 'ant iestreptocócicas son in­
comparablemente superiores cuando se substi tuye la inserción intracutánea de 
los cuerpos microbianos por la aplicación sobre la piel sana o lesionada de cul­
tivos totales de estos microbios. Todavía más: si por filtración centrifugación se 
eliminan de estos cultivos los agentes figurados que contienen, Besredka com­
prueba que los caldos convert idos en amicrobianos, están dotados de las mismas 
cualidades inmunizantes que los cultivos totales. Los filtrados o centrifugados 



695 

contienen, pues, la substancia vacunante, principio especial al cual el autor ha 
dado el nombre d e antivirus. 

El antivirus estafilocócico, por ejemplo, está dotado de propiedades particu­
lares. Sembrado con una cepa de estafilococo, se opone al desarrollo del ger­
men. Este poder in vitro es específico y se ejerce únicamente frente a razas de 
estafilococos. El antivirus resiste a la acción del calor ( loo a 120° durante quince 
a veinte minutos no alteran sus propiedades). El antivirus actúa directamente 
por inhibición de los gérmenes e indirectamente por agotamiento de la facultad 
reaccional de las células receptivas, lo que las hace refractarias a la acción pató­
gena de los microbios. 

El antivirus puede ser utilizado bajo varias formas: caldo-vacunas, gelo-vacu-
nas y pomadas. Los caldo-vacunas son cultivos en medios líquidos de estafilo­
cocos, estreptococos, colibacilos, etc., desprovistos por filtración de todos los 
cuerpos microbianos. Las gelo-vacunas representan caJdos-vacunas solidificadas 
en el laboratorio por adición de gelosa y que conservan de este modo las cuali­
dades vacunantes del antivirus específico (Jausion y Diot). 

Los antivirus son actualmente muy empleados en la práctica humana y vete­
rinaria. Se utilizan, sobre todo , en aplicaciones locales, en curas al nivel de las 
heridas y regiones infectadas, en instilaciones en las fístulas y trayectos supuran­
tes y hasta en inyecciones en las cavidades serosas y articulares. Sadovsky, Nico­
lás, Gerlach y Kralicek, Urbain y Chaillot, han aconsejado su empleo en el trata­
miento de inflamaciones variadas de origen estreptocócico o estafilocócico (su­
puraciones, piodermitis, fístulas, heridas de mala naturaleza, etc.). La papera y 
el anasarca serían, según los estudios de Sadovsky y más todavía de Bouchet 
padre e hijo, eminentemente adecuadas para aplicarlas a esta medicación. «De 
una manera general, afirma Bouchet, la enfermedad se abrevia y su evolución 
aborta. Las aplicaciones de abcedación ganglionar son evitadas casi siempre, la 
fiebre desciende rápidamente y el estado general se resiente menos.» 

Las consecuencias de la intervención son algunas veces brutales. La inocula­
ción intravenosa del caldo-vacuna antipapérico va acompañado de un choc más 
o menos acusado que produce desde temblores generalizados hasta la caída del 
animal. La inyección subcutánea misma da origen a algunas manifestaciones 
locales: tumefacción, dolor, linfangitis, etc. Sin duda conviene mantener cierta 
reserva respecto de la interpretación de los trabajos de Besredka y de las con­
secuencias que los investigadores han pre tendido sacar de ellos. No se puede ne­
gar, sin embargo, que al lado de la fogocitosis y de los anticuerpos, la noción 
nueva y audaz de la inmunidad local y los ensayos experimentales de Besredka 
han abierto un campo de experiencias muy vasto y todavía no roturado. 

De esta manera, gracias a las aportaciones incesantemente renovadas, se 
transforman, se completan y se enriquecen día a día nuestros conocimientos en 
el hermoso dominio de la inmunología, en cuyos progresos tanto han influido 
los descubrimientos de Ramón, d'Herelle y Besredka. 

J. VEKGE 

Recueil de Médecine Vétérinaire de l'Ecole d'Atfort. Número de las Journées Vétérinaires 
octubre d e 1929. 
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REVISTA DE REVISTAS 
Física y Química biológicas 

D R . M A X BERGMANN.—ALGUNOS DATOS NUEVOS SOBRE LA QUÍMICA DE LOS HIDRA­
TOS DE CARBONO Y DE LOS ALBUMINOIDES. — Investigación y Progreso, Madrid, IV, 
39-40, marzo de 1930. 

El problema estructural más común de los hidratos de carbono superiores y de las albú­
minas es la cuestión de la magnitud de sus moléculas. Desgraciadamente, las lábiles propie­
dades físicas de ambas clases de compuestos, no permiten diferenciarlas satisfactoriamente 
por los métodos corrientes para determinación de pesos moleculares. El análisis estructura, 
por los rayos Roentgen, según se deduce de sus primeras aplicaciones en este dificultoso 
tema, parecía decidirse, análogamente a lo que ocurre con algunas determinaciones del 
peso molecular, por su construcción por grupos individuales más pequeños; pero con el 
perfeccionamiento de la técnica, t iende a admitir más bien su constitución a base de largas 
cadenas de sacáridos y péptidos. Esta misma tendencia presentan los resultados obtenidos 
en los últimos años sobre la desintegración de las proteínas por medio de fermentos de 
acción uniforme. Los trabajos realizados en el Instituto del cuero, han enfocado este mismo 
problema, pr imeramente desde el punto de vista sintético, para probar que pueden obte­
nerse cuerpos sencillos y hasta de pequeño número de átomos, de los grupos hidrocarbona-
dos y albuminoides, que pasan fácilmente al estado de «molécula elevada», adquiriendo pro­
piedades análogas a las de la celulosa o de las proteínas naturales. Se puede obtener este 
«estado molecular elevado» principalmente por concatenación de grupos individuales pe­
queños. Para comprobar este principio en las proteínas naturales, se le recomendó al autor 
la Clupeína, del esperma de arenque, con el fundamento siguiente: El problema de la estruc­
tura de los albuminoides se ha planteado muchas veces en tal forma que se pretendía dis­
tinguir ent re sus componentes, anhídridos de aminoácidos, perfectamente determinados, y 
largas cadenas de pépt idos. El autor ha hecho la observación curiosa de que los anhídridos 
de ácidos aminados, ópticamente activos, que contienen arginina como componente funda­
mental, son susceptibles de sufrir una auto-racemización rápida, que falta, por el contrario. 
en los dipéptidos que contienen arginina. Esto ofrece fácil camino para comprobar la estruc­
tura de las proteínas ricas en arginina, sin necesidad de producir transformaciones químicas. 
En la prueba con la Clupeína no se le presentó ningún fenómeno rápido de auto-
racemización. El exper imento resultó, por lo tanto, desfavorable a la teoría de los anhí­
dridos. 

El segundo problema de la química de las albúminas y de los hidratos de carbono que le 
ha ocupado al autor ha sido el de su desintegración y reconstrucción. En el proceso vital 
tales fenómenos son producidos por catalizadores biológicos, los fermentos. Ha podido acti­
var de tal modo los substratos de los procesos fermentativos, por sustituciones químico-
estructurales definidas, que ahora se pueden producir in miro, en buenas condiciones expe­
rimentales, las mismas transformaciones, que produce el fermento en condiciones metabo-
licas. Por ejemplo, es conocido que los fermentos que producen el desdoblamiento de los 
glucósidos (glucoxidasas) van unidos a la presencia y posición especial del hidroxilo azucara­
do (alcohólico). El papel del hidroxilo se hace comprensible para él, viendo como su presen­
cia en el análisis por sustitución, retarda la velocidad de desdoblamiento de la molécula del 
glucósido. Si eliminamcs este hidroxilo de acción retardadora, la velocidad de desdobla­
miento de la molécula se acelera hasta hacerse comparable a la del sistema glucósido -\- glu" 
coxidasa. Con estos fundamentos ha desarrollado el autor la opinión de que una importante 
función de las glucoxidasas estriba en eliminar la acción retardadora intramolecular del 
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hidroxilo alcohólico y facilitar así el desdoblamiento del grupo atómico típico de los glucó­
sidos aun con bajas concentraciones de hidrogeniones. 

En el desdoblamiento metabolico de las proteínas se admiten dos grados principales; 
desmembramiento de las proteínas por rotura de las uniones de los péptidos, hasta dejar 
libres sus componentes básicos, los ácidos aminados y después deshidratación de estos ami­
noácidos, para convertirlos en substancias abiuréticas fácilmente oxidables. No existe ningún 
fundamento seguro para conocer en qué estriba el desdoblamiento de los péptidos, por la 
acción separadora de estos fermentos. Parece aceptable lo sugerido por unas observaciones 
del autor de que la unión de los péptidos se hace desdoblable por sustitución de su hidró­
geno imídico por radicales orgánicos adecuados, en condiciones comparables a las de la hi­
drólisis fermentativa. La deshidrogenación biológica de los aminoácidos puede reproducirse 
igualmente sin necesidad de fermentos, por procedimientos de sustitución: por medio de 
ciertas modificaciones en los grupos carboxílico y amínico, se activan automáticamente como 
ha encontrado el autor, dos átomos de hidrógeno para los fenómenos de deshidrogenación en 
el sentido de la teoría de Wieland. Como primer producto de tales hidrogenaciones, se 
puede comprobar los ácidos cz-aminoacriloicos cuyas, relaciones de origen son muy próximas 
a las de la serina y la cislina. 

El método de la activación sustitucional ha demostrado su gran valor también en otros 
problemas del metabolismo nitrogenado. Desde hace largo t iempo se presumía que la crea-
tinina, producto metabolico, era un resultado de la desintegración por oxidación de un 
aminoácido, la arginina. No parecía probable otra relación entre estos dos cuerpos, hasta 
que se vio que la arginina activada se convertía en metilglicocola (Sarcosina) cianamida y 
que por este camino podía contribuir a la formación de creatinina. 

Sabemos que los fermentos que catalizan una reacción en un sentido determinado, la 
pueden producir en sentido contrario. Podría demostrarse también, con el estudio de la ac­
tivación sustitucional no catalítica de los aminoácidos, que los mismos métodos de activa­
ción que producen la deshidrogenación, pueden también producir hidrogenación. Esta coin­
cidencia ent re los fenómenos de catálisis y de activación sustitutiva, aumenta la seguridad 
del autor en lo que respecta a la proximidad a lo natural del método empleado por él. 

E. 0 . W H 1 T I E R . — T H E SOLUBILITY OF CALCIUM P H O S P H A T E IN F R E S H M I L K ( L A SO­

LUBILIDAD D E L FOSFATO CALCICO EN LA LECHE FRESCA) .— j fourna l of Dairy Scien­

ce, B a l t i m o r e , X I I , 4 0 5 - 4 0 9 , s e p t i e m b r e 1929 . 

Se ha hecho un cálculo sobre la concentración del ion calcio de la leche fresca normal. 
Este cálculo se basa sobre recientes resultados experimentales, llevados a cabo sobre los 
efectos mutuos de unos sobre otros, de los iones hidrógeno, calcio, fosfato y citrato. 

Un cálculo del producto del ion [Ca -f-f] X [HP0 4 = ] en la leche fresca normal, da un va­
lor menor que el correspondiente al producto de solubilidad. 

Para evidenciar experimentalmente la validez del método del cálculo, se realiza el expe­
rimento evitando la formación del precipitado de fosfato de calcio, por la presencia del 
citrato. 

En. conclusión, afirma el autor que la solubilidad del fosfato de calcio en la leche, es 
afectada por la cantidad de citratos presentes, siendo este efecto probablemente específico. 

G E O R G E S L O E W Y . — A N A L Y S E CHIMIQUE DES BACTÉRIES. A s P E C T S CHIM1QUES DE 

L IMMDNITÉ ( A N Á L I S I S QUÍMICO D E LAS BACTERIAS. A S P E C T O S QUÍMICOS DE LA INMU­

NIDAD).— La Presse Medícale, P a r í s , n u m . 4 6 , 7 5 2 - 7 5 3 , 8 d e j u n i o d e 1929 . 

Los químicos biológicos descubrieron un dominio insospechado de bacteriología el día 
e n que emprendieron el análisis químico de las bacterias y de los diversos factores de la 
mmunidad. Ya se había en par te estudiado esta química—y así se sabía que la envoltura de 
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varios microorganismos contenía hidratos de carbono—pero continuaban desconocidas las 
relaciones entre estas susbtancias y las reacciones específicas de las bacterias. Una serie de 
trabajos recientes ha esclarecido estas relaciones: microorganismos diferentes han cedido 
al análisis de las substancias químicas definidas, que no se conducen simplemente como los 
vectores inertes de una substancia específica, sino que están dotados de propiedades especí­
ficas ¡nmunológicas. 

A consecuencia de la demostración por el método serológico- de la existencia de tres 
tipos de pneumococos, Dochez y Avery probaron en 1917 la presencia en los filtrados de 
cultivo de pneumococos y también en el suero y las orinas de los enfermos atacados de 
pneumonía de una substancia que precipita el suero antipneumocócico (substancia que fué 
encontrada por Zinsser y Parker en 1923 en los filtrados alcalinos de diversas bacterias). 
En 1925 Heidelberger y Avery intentaron determinar la constitución química de esta subs­
tancia específica, fracasando en sus ensayos, identificándola al fin como un polisacárido for­
mado de unidades glucósicas, l igeramente ácido, no azoado y dextrogiro. Las substancias 
encontradas, en análisis adecuados, en los tres tipos de pneumococos, eran igualmente po-
lisacáridos, como en los filtrados, pero con algunas diferencias ent re sí. La substancia espe­
cífica del tipo I del pneumococo difiere de las otras en que contiene ázoe y posee propieda­
des acidas y básicas. La substancia específica del tipo II es débilmente acida y dextrogira. 
Y la del tipo III es muy acida y levógira. 

El conjunto de éstas y otras investigaciones de dichos autores sobre el mismo tema les 
permite representar un pneumococo, organismo encapsulado, de la manera siguiente: la capa 
externa, la envoltura de la célula, sitio del contacto inicial con el anticuerpo, esta compuesta 
en su mayor parte de hidratos de carbono, de polisacáridos", la substancia somática central 
está formada por las proteínas. Los polisacáridos de la cápsula, serológicaroente específicos 
para cada uno de los tres tipos de pneumococos, difieren desde el punto de vista químico, 
mientras que la proteína central, que precipita sin distinción los antisueros de las proteínas 
de los otros tipos, es semejante para todos los pneumococos. 

En el tipo B del bacilo de Friedlander han aislado Avery y Goebel, con los mismos mé­
todos de análisis químico empleados por Heidelberger y Avery, un polisacárido que posee 
propiedades específicas muy parecidas a las del tipo II del pneumococo, hasta el punto de 
decir que si se lograse, muy hipotéticamente, fijar el polisacárido de la envoltura del tipo B 
del bacilo de Friedlander sobre la proteína central de un pneumococo cualquiera, se obten­
dría un pneumococo del tipo II. Diferentes desde el punto de vista químico, las dos subs­
tancias específicas del tipo II del pneumococo y del t ipo B de Friedlander son semejantes 
desde el pnnto de vista de la inmunología. Parecería así que «cuando polisacáridos especí­
ficos de microorganismos extraños presentan una constitución química análoga, sus propie­
dades inmunológicas corresponden.» (Heidelberger). 

Con el estreptococo se han hecho investigaciones semejantes, que fueron más difíciles' 
porque el estreptococo .no presenta prácticamente cápsula y no se puede obtener bastante 
substancia, bastantes carbohidratos para los delicados análisis químico-biológicos. Sin em­
bargo, Miss Lancefield ha aislado del estreptococo hemolítico: 1) un hidrato de carbono no 
específico y no antígeno; 2) un antígeno núcleo-proteico no específico; 3) un factor especi­
fico: der ivado proteico no antigénico. 

El aislamiento de los constituyentes químicos del bacilo tuberculoso ha sido realizado 
por Johnson. F. Sabin, del Instituto Rockefeller, ha estudiado ya los efectos de dos diferentes 
proteínas del bacilo de Koch y de una parte de la fracción lipoídica, en la cual trabs)» 
actualmente Anderson. Se ha demostrado que los tubérculos son producidos por los lipoides, 
mientras que las proteínas son responsables de los fenómenos tóxicos, anafilaxia, fiebre y 
hemorragias. Además, se ha aislado del bacilo tuberculoso un polisacárido con propiedades 
específicas; parece ser el que ocasiona la precipitina-reacción dada por la mezcla complej3 

q u e es la tuberculina. 

Esta incursión de la química en el dominio bacteriológico ha sido aun extendida p° r 
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Landsteiner, que ha mostrado recientemente que la especificidad serológica depende no 
solamente de la constitución química de los antígenos, sino de su configuración estérica. 
En efecto, este autor ha podido diferenciar isómeros estéricos por medio de reacciones sé­
ricas. Esta influencia selectiva de sueros inmunizantes sobre substancias químicas isómeras 
desempeñaría, en opinión de Landsteiner, un papel significativo en la especificidad seroló­
gica de los hidratos de carbono, tales como los descubiertos en los antígenos bacterianos. 

La inmunidad adquiere así un aspecto químico inusitado. Con los métodos químicos se 
ha demostrado que existen, por lo menos, tres tipos de pneumococos, se han aislado varias 
substancias específicas y se llega ahora a la conclusión de que la especificidad serológica 
depende de la constitución química de los grupos séricos. 

La ventaja práctica de estas investigaciones es que pueden conducir al aislamiento y a l a 
separación de las diversas substancias bacterianas responsables de las manifestaciones pa­
tológicas y alérgicas d e las enfermedades infecciosas. Es difícil decir cuál es la substancia 
tóxica de las bacterias; las núcleo-proteínas son muy tóxicas, pero no tienen propiedades 
inmunizantes ni relación directa con las manifestaciones mórbidas. Si se qu i ta ranes tas pro­
teínas, la cantidad de inmunización antigénica se podría aumentar. 

Todos estos trabajos han conducido hasta el presente al descubrimiento de un nuevo 
grupo de substancias químicas que desempeñan un papel en la inmunidad y se puede aspi­
rar a la posibilidad de inmunizar separadamente contra eilos en el porvenir. 

Histología y Anatomía patológica 

D R . A . F I S C H E R . — L A CÉLULA CANCEROSA.— Inves t igac ión y Progreso, M a d r i d , 
IH> 5 7 - 5 8 , J u l i o y a g o s t o d e 1929 . 

Es el cáncer una de las enfermedades conocidas y descritas desde más antiguo, pero 
hasta hoy no había sido factible su investigación por métodos científicos. Con el desarrollo 
de la técnica micrográfica se concentró el interés en la estructura del tumor canceroso y en 
las células de que el tejido canceroso está formado. 

Es indudable que la era bacteriológica, precisamente entonces, dejó también sus huellas 
en el campo de las investigaciones sobre el cáncer. En parte, dio a éstas una dirección expe­
rimental; pero, en opinión del autor, fué al mismo t iempo la causa directa del retraso d e los 
verdaderos progresos en la investigación. Durante casi treinta años se ha estado en los labo­
ratorios pasando de un animal a otro tejido canceroso, con la idea, más o menos fija, de que 
el origen de esta enfermedad era un causante; pero los experimentos, en todo este tiemoo, 
no dieron base para admitir la teoría de una infección. 

Mientras que el t ratamiento de una serie de enfermedades, cómo los trastornos funcio­
nales del páncreas, de la glándula tiroidea, etc., descansa, cada vez más, en bases científicas, 
el tratamiento del cáncer es todavía completamente empírico. No hemos de esperar que se 
pueda prevenir la aparición de tumores malignos o practicar su curación, mientras continúen 
siendo desconocidas sus condiciones de origen y crecimiento. El problema del cáncer se 
debe acometer desde un punto de vista fisiológico, pero no se ha podido estudiar la fisiología 
de la célula cancerosa y sustituir las ideas cualitativas por relaciones cuantitativas, hasta 
°.ue se ha contado con el auxilio de dos importantísimos métodos nuevos de investigación. 
l a técnica de cultivo de células de tejidos animales fuera del organismo, y la técnica para 
medir el metabolismo respiratorio de los tejidos, perfeccionada por Otto Warburg. Por ellas 
s e ha formado el moderno concepto de la célula cancerosa. 

Las diferentes células de los tejidos pueden ser cultivadas fuera del organismo; posee el 
autor cultivos de estas células algunos de los cuales tienen ya varios años. Pueden utilizarse 
para experimentos fisiológicos; su crecimiento puede medirse; las células reaccionan pronto 
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ante los cambios de concentración de substancias del medio que las rodea, que estimulan o 
inhiben su crecimiento. 

Nos es dado, además, cultivar células de tejidos malignos—por consiguiente, verdaderas 
células cancerosas—con la misma seguridad que cultivamos bacterias, bacilos de la tubercu­
losis, bacilos de la peste, etc. 

Hace cerca de seis años que consiguió el autor iniciar los pr imeros culti"os permanentes 
de células cancerosas; fueron células de sarcoma de gallina pertenecientes al famoso sarco­
ma Rous. 

Cultivando este tejido canceroso, que está constituido por dos tipos diferentes de células, 
logró resolver el problema de si ambos tipos son malignos o si las propiedades malignas 
corresponden sólo a uno de los dos, y resultó que el t ipo muy móvil es el portador respon­
sable de las propiedades malignas. Desde entonces estuvo el autor en condiciones de seguir 
cultivando indefinidamente, duran te años, estas células sin que perdiesen la facultad de des­
arrollar nuevos1 tumores al trasplantarhrs'a un animal;'es, pues, ésta una propiedad ligada a 
estas células y a ningunas otras. 

Hace dos años que ha logrado establecer en Dahlem un método para el cultivo ilimitado 
de células cancerosas de mamíferos.y desde-entonces posee un cultivo de carcinoma de ra­
tón, que ha permitido medir con mayor exactitud la velocidad de crecimiento de estas cé­
lulas. 

El te r reno d e cultivo para las células cancerosas consiste en una mezcla de plasma de 
rata y plasma de gallina, al que se ha agregado extracto de embrión de este último animal. 
Las células han conservado durante los dos años su propiedad de desarrollar el cáncer cuan­
do se trasplantan a animales sanos. 

Que el cáncer no está producido por un causante específico, como la difteria lo está por 
el bacilo de la difteria, la tuberculosis por el de la tuberculosis y la sífilis por la Spiroc/wta 
pallida, lo demuestran, como queda dicho, tanto la práctica clínica como la experimental. La 
célula cancerosa es un producto del organismo mismo, en contraposición a los causantes de 
las enfermedades infecciosas, que vienen de fuera y que son completamente extraños 3I or­
ganismo. Podemos, no obstante, con un cierto derecho, representarnos la célula cancerosa 
como causante de las enfermedades cancerosas y considerarla como tal. 

Investigaciones comparadas sobre las células normales y malignas de los tejidos han in­
dicado algunos puntos en que estas células difieren. Resumiendo, podemos decir lo siguiente: 

La célula cancerosa es una célula poco resistente y su vida es de corta duración. 
Las células cancerosas, además del metabolismo aerobio de fermentación (glicolisís aero­

bia) descubierto por Otto Warburg, poseen intensas facultades proteolíticas y múltiples pro­
piedades autolíticas y heterolíticas. * 

Las células malignas son poco exigentes por lo que se refiere al alimento; están en condi­
ciones de proliferar con ayuda de materias en suero sanguíneo, como único alimento, inclu­
so con suero de otra especie, que para las células1 normales-resulta insuficiente o tóxico. 

Además, las diferentes células de los tejidos con las que entran en contacto las células 
cancerosas, producen materias que activan la velocidad de crecimiento de estas últimas. 

Ha encontrado el autor que las células de tumores investigadas (tanto de sarcomas como 
de carcinomas) son capaces de sobreponerse a cualesquiera otras células normales (homo­
logas y heterólogas) que se añadan a los cultivos. 

La velocidad de proliferación, in vitro, de las células d e tumor nunca excede, ni aun en 
las mejores condiciones de alimentación, a la de las células normales; más bien es menor. • 

Cada una de estas propiedades cardinales de las células de tumor, es, en realidad, una 
explicación suficiente de por qué estas células están en condiciones de proliferar ilimitada­
mente en un organismo adulto. Estas propiedades son: la glicolisis aerobia, la proteohsis 
mayor, la capacidad de formar cantidades ilimitadas de protoplasma part iendo de materias 
que son insuficientes para las células normales de los tejidos y la facultad de utilizar ciertos 
principios de crecimiento intracelulares de las células sanas con que entran en contacto. 
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ADELMO MIRRI.—CONTRIBUTO ALLÁ CONOSCENZA DELLE LESIONI ANATOMICHI ED 

HISTOLOGICHE NELL' 1NFEZIONE NATURALE DA BACILLO DT BANG (CONTRIBUCIÓN AL 
CONOCIMIENTO DE LAS LESIONES ANATÓMICAS E HISTOLÓGICAS EN LA INFECCIÓN NA­
TURAL POR EL BACILO D E B A N G ) . — L a Clínica Veterinaria, M i l a n o , L i l i , I - I O , 
e n e r o d e 1 9 3 0 . 

Las localizaciones del Bang en el macho son menos conocidas que en la hembra. Existen 
algunas observaciones en el testículo del toro, y una de Marcis, referente al testículo del 

Fig. 1.—Riñon de cerdo con focos de nefritis bangiana. 

cerdo. El autor ha creído por eso interesante dar a conocer algunos casos de orquitis en el 
toro y el verraco, debidas al bacilo de Bang, además de lesiones renales y prostáticas del 
mismo origen. 

PRIMER CASO: VERRACO.—La prueba aglutinante fué positiva y se decidió el sacrificio. Lla-

Fig. 2.—El mismo riñon de i a figura precedente, seocionado. 

maba la atención, sobre todo, el aspecto del riñon izquierdo, que presentaba manchas blan­
quecinas múltiples muy pequeñas diseminadas sobre toda la superficie externa del órgano, 
pero en mayor número sobre la porción superior (fig. i.a). 

Los cortes macroscópicos evidencíabín que dichas manchas no eran superficiales sino 
que formaban parte de focos desarrollados también en profundidad, de forma de huso, y 
confluentes. Lo mismo estaba interesada la substancia cortical que la medular. Encontráron­
se también numerosos pequeños abscesos internos en la próstata. Los demás órganos, inclu­
so el testículo, son normales. 



El examen microscópico no permite hallar formas bacterianas en ios focos. En cambio, la 
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Fig. 3.—Preparación histológica del riñon a que hacen 

referencia las figuras anteriores. 
Detalles de un foco de reacción circundado por una-
barrera conectiva: cr — células del retículo; / = linfo-
citos; nf = núcleo fragmentado;pe = célula plasmáti­
ca típica con área clara central; p c = forma de transi­
ción entre los linfocitos y células plasmáticas (aumen­

to 3.000 diám.) 

siembra en agar simple y en agar-suero, lo mismo en condiciones aeróbicas que semiaeróbi-

Fig. 4.—Preparación histológica del mismo riñon. Masas polinu­
cleares procedentes de la disgregación do un tubo contorneado. 

(Aum. 450 diám.) 

cas, revela ya a las doce horas la presencia de pequeñas colonias transparentes que más tar-
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de confluyen formando una capa uniforme de brillo húmedo. Se comprobó que se trataba 
del cultivo puro de un pequeño bacilo Gram-negativo, con todos los caracteres morfológicos 
del bacilo de Bang. En'idéntico sentido deponía la prueba aglutinante ejercida sobre una 

Fig. 5.—Orquitis bangiana en el verraco. 
( A a m . U2 de lo normal) 

emulsión de dicho cultivo. Otras distintas pruebas de inoculación en conejos y cavias, con­
firmaron la existencia del germen en cuestión. 

Lesiones histológicas del riñan.—A pequeño aumento se nota un aumento notable del teji­
do conectivo intersticial en todo e) órgano. La impresión es que la alteración consiste en 
"na infiltración difusa de pequeñas células redondas, aunque también se observan focos 
^acciónales circunscritos por una barrera conectiva a la manera de pequeños abscesos. 

A mayores aumentos se percibe hiperemia en los focos de infiltración, aumento de las 
células conectivas intersticiales, mezcladas con elementos redondos mononucleados. En las 
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zonas de mayor infiltración existe un tejido trabecular conectivo en cuyas mallas están 

contenidos: 
i.° Un número grande de eélulas del t ipo linfocitario pequeño y mediano. 
2." Un número considerable de plasmazellen. 
3.0 Escaso número de células redondas, ricas en protoplasrua, con núcleos redondos 

centrales o excéntricos, que en par te revisten los caracteres genéricos de los gruesos linfo-
citos (monocitos) y en par te revisten los caracteres de transmisión hacia las células plas­
máticas. 

4-° En pequeño número, leucocitos polinucleares. 
5.0 Algunos granulocitos eosinófilós con núcleo único redondeado. 
En estas zonas de notable infiltración, los tubos renales se presentan más o menos alte­

rados. Su membrana basal aparece engrosada y atravesada por un número mayor o menor 

Fig. tí. —Sección histológica de uno de ios nodulos que se 
observan en la parte inferior de. la figura precedente. Se 
observan bien los focos de calcificación. fAum. 50 diám.) 

de linfocitos. Donde las alteraciones son más acentuadas, la cavidad d e los tubos se halla 
colmada de una ganga formada por células renales descamadas y profundamente alteradas, 
mezcladas con elementos redondos. La mayor alteración de los tubos consiste en la pérdida 
de la membrana propia y en. la fragmentación, reduciéndose a masas de citoplasma granulo­
so llenos de muchos núcleos, que en algunos puntos parecen células gigantes. 

Los focos circunscritos abeedados contienen, sobre todo, residuos celulares de linfocitos 
y otros elementos de infiltración, restos de tubos, todo ello circunscrito por una barrera 
conectiva. 

Lesiones histológicas de la próstata.—Focos de infiltración, de composición citológica ana-
loga a los descritos en el riñon. En las proximidades del epitelio glandular la infiltración se 
caracteriza por la presencia de eosinófilós mononucleados. 

El epitelio prostático está más o menos alterado. También hay cavidades de aspecto pu­
rulento, pero son células que no son glóbulos de pus, si no elementos de núcleo redondo, 
como los que caracterizan el proceso reaccional de todo el órgano. 

CASO SEGUNDO: VERRACO.—Pudo examinarse el testículo lesionado (testículo derecho) de 
un verraco que, por múltiples antecedentes y por pruebas de aglutinación, demostró estar 
atacado por el bacilo de Bang. 
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El citado testículo presentaba en la parte inferior algunos pequeños focos gris-amarillen­

tos, mientras que la parte superior y la cabeza del epidídimo estaban completamente trans­
formadas en una masa calcificada, con algunos residuos de caseificación. 

Fig. 7 . - Detalles de la figura 6.—Se ven algunas célu­
las gigantes, una de las cuales presenta un proceso 

inicial de calcificación. (Aum. 200 díám.) 

E l e x a m e n m i c r o s c ó p i c o d e e x t e n s i o n e s c o l o r e a d a s , p r a c t i c a d a s c o n m a t e r i a l r e c o g i d o d e 

Fig. 8.—Detalles de la figura 7.—Célula gigante que 
contieae una formación especial de doble contorno in­
terpretable como el depósito inicial de sales de calcio. 

(Aum. 1.000 diám.) 

las lesiones testiculares, y en vista de hallar el bacilo de Bang o el de Koch, fué negativo, lo 
mismo que los cultivos y las inoculaciones. 

El examen histológico del testículo demostró que existen zonas de menor reacción, zonas 
de reacción intensa y zonas de necrosis y calcificación. 
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En las zonas donde la reacción es menos intensa, los tubos seminíferos están indemnes, 
la espermatogénesis es activa, las células intersticiales aparecen íntegras, hay una notable 
hiperemia con vasos dilatados y llenos de elementos sanguíneos, entre los cuales se ven nu­
merosos linfocitos. Entre las células intersticiales, una cantidad notable de linfocitos, plas-
mazellen y algunos eosinófilos mononucleados. 

Fig. 9.— Orquitis bangiana en el t o ro . / , foeos^necróticos. 
(Aum. Il2 de lo normal.) 

Donde la reacción es más. intensa, los tubos seminíferos pierden las células germinales, 
quedando solo las células de Sertoli; también las células intersticiales desaparecen o, por lo 
menos, reducen de tal modo la masa de su citoplasma que se confunden con los elementos 
redondos característicos de la reacción, hiperemia. En los focos de máxima modificación, 
un retículo conectivo contiene en mallas una cantidad grande de elementos redondos, como 
los observados en el riñon y próstata del caso precedente. Lo más característico, sin embar-
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go, es la presencia de material hematosinófilo que es interpretado como la fase inicial del 
depósito de sales de calcio, lo cual viene confirmado por la existencia de concreciones más 
voluminosas y de masas enormes difícilmente seccionables como existen en la parte más al­
terada del órgano. Frecuentemente las concreciones calcáreas iniciales están circunscritas 
por masas polinucleadas de protoplasma que recuerdan bastante el aspecto de la células gi­
gantes tuberculosas. 

La presencia de nodulos semejantes a los tuberculosos, con formaciones que recuerdan 
a las células gigantes y los depósitos de sales de calcio, son base para sospechar la existen­
cia de un granuloma tuberculoso con evolución hacia la curación. Pero el resultado negativo 
de la investigación microscópica y experimental y por otra parte la identidad histopatoge-
nética entre este caso y los precedentemente descritos, hacen pensar en lesiones de natura-

Fig. 10.—Preparación histológica del testículo a que se refiérela 
figura precedente. Infiltración de pequeñas células entre los tubos 

seminíferos. (Aum. 200 diám.) . 

leza bangiana. En este sentido deponen también, según se dijo, las pruebas de aglutinación 
de la sangre del verraco. 

CASO TERCERO.—Ün toro, procedente de establos infestados por el bacilo Bang, sacrificado 
en el matadero, portador de una orquitis del testículo izquierdo. 

El testículo, seccionado, presentaba manchas blanquecinas, sin límites distintos, y un 
mayor desarrollo de las trabéculas conectivas que parten del cuerpo de Highmoro. 

Las aglutinaciones con suero de cavias inoculados con material procedente de las zonas 
lesionadas del testículo fueron positivas frente al bacilo de Bang, lo mismo que los cultivos 
hechos con siembras de riñon, hígado y bazo de los mismos cavias inoculados. 

Histológicamente, a pequeño aumento, existe una infiltración difusa no uniforme. 
A fuerte aumento, allí donde la infiltración es menos acentuada, en los intersticios de los 

tubos seminíferos, se nota una hiperemia importante, con hemorragias. Las células intersti­
ciales se conservan entre una notable cantidad de células conectivas con núcleo alargado y 
de elementos redondos. También abundan los leucocitos de núcleo polimorfo. En los tubos 
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seminíferos se ve una colicuación del protoplasma de los elementos germinales y de las cé­

lulas de Sertoli, y señales degenerativas en los núcleos de las espermatogonias; fragmenta­

ción e hinchazón de las cabezas de los espermatozoides. 
Donde la infiltración es más intensa, es frecuente la aparición de numerosos núcleos pic-

nóticos, en cariolisis y cariorrexis. A esto es debida la intensa colorabilidad por la hemato-
xilina de estas zonas. 

CASO CUARTO.—Se trata de un toro procedente de un establo donde los abortos son fre­
cuentes y que presenta manifestaciones orquíticas. Un examen de sangre revela un título de 
aglutinación de i : 300 para el bacilo de Bang. Se le llevó al matadero y el autor hizo el aná­
lisis del testículo enfermo. 

Es te presentaba la apariencia de una masa fibrosa, con focos purulentos. Los cultivos e 
inoculaciones al cavia de material procedente de los focos abcedados fueron positivos. 

Fig. 11.—Preparación histológica del mismo testículo. Focos ne­
cróticos. fAuni. 1.000 diám.) 

El examen histológico demuestra que los tubos seminíferos han quedado reducidos a 
bolsas residuales, en medio de una masa de joven tejido cicatricial, en la cual hay una infil­
tración en focos irregulares de elementos redondos, más o menos ricos en citoplasma (tipo 
linfocitos, monocitos y células plasmáticas). Las cavidades abcedadas visibles macroscópi­
camente se presentaban llenas de una ganga de material necrótico en su parte central, mien­
t ras en su contorno periférico, próximo a la cápsula conectiva, están formadas de un retículo, 
conteniendo elementos linfocitarios y plasmáticos. 

CONCLUSIONES.—El tipo fundamental del proceso reaccional contra la infección bangiana, 
tal como aparece en estas observaciones, está representado por una infiltración de pequeñas 
células redondas del tipo de los linfocitos, que tienden a transformarse en células plasmá­
ticas. Donde la infiltración alcanza el máximo grado, se establecen focos d e necrosis en el 
tejido de reacción, circunscritos por una barrera conectiva. Los focos necróticos pueden ser 
asiento de un depósito de sales de calcio. 

Las masas polinucleadas semejantes a células gigantes tuberculosas, son debidas, en parte 
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al menos, a la disgregación de elementos celulares variados. Es te fenómeno es evidente, 
sobre todo en el r iñon. No queda excluír'a la posibilidad de que algunas de estas masas mul-
tinucleadas representen un proceso reaccional frente a las concreciones calcáreas que ac­
tuarían como cuerpos extraños. 

En los casos de orquitis, el proceso reaccional se iniciaba en los intersticios para luego 

Fi«. 12.—Orquitis bangiana en el toro.—Sección del tes­
tículo. Se nota claramente la presencia de un gran foco 
supurativo central y otro más pequeño en la parte inferior. 

CAum. Il3 del natural . ) 

invadir el parénquima. El autor deduce que cuando esto sucede es porque la infección del 
testículo se ha realizado por la vía sanguínea. 

En resumen: la semejanza que el proceso bangiano tiene, en ciertos aspectos, con la tuberculo­
sis (presencia de nodulos que recuerdan los tuberculosos, con células plasmáticas, masas polinu­
cleadas susceptibles de ser tomadas por células gigantes tuberculosas y calcificación), hace pensar 
que lesiones de Bang de órganos diversos hayan podido ser atribuidas a la tuberculosis. Particu­
larmente en los casos de localizaciones renales y prostáticas, cuya importancia, desde el punto de 
't'ista epidemiológico resulta del hecho de representar una continua fuente de contagio.—R. G. A. 
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Anatomía y Teratología 

PROF. D R . RODER.—HYPOSPADIE BEIM PFERDE (HIPOSPADIA EN EL CABALLO).—Berli-
ner Tierarztliche Wochenschrift, Berlín, X L V , 797-798, 22 de noviembre 
de 1929. 

Aun no existe la suficiente claridad en lo que al origen de la hipospadia se refiere. Se 
ha considerado por algunos autores como una malformación por retardo del desarrollo que 
se ha clasificado en el grupo del hermafroditismo. Sea de ello lo que quiera es lo cierto que 
en la hipospadia el anillo uretral embrionario se encuentra formado solo parcialmente, si 
bien en algunas ocasiones puede estar desarrollado por completo. La uretra no corre como 
normalmente toda la extensión del periné hasta el glande. 

El autor refiere un caso de hipospadia, estudiado últimamente en una de las clínicas qui-
_ rúrgicas de la Facultad de Veterinaria de 

la Universidad de Leipzig, considerando 
que se trata de una malformación muy 
rara en el caballo, tan rara que desde 1790 
solo se han descrito cinco casos. El caso 
que refiere corresponde a un caballo de 
tres años, que en el último reconocimien­
to de que fué objeto se le pudo apreciar 
un ano de forma longitudinalmente ova­
lada, entreabierta de tal modo que podría 
pene t ra r por él un huevo de paloma y 
en la mitad del arco que formaba el es­
fínter estaba cortado. Cabía la duda de si 
esta interrupción en el esfínter sería una 
lesión congénita o habría sucedido en el 
animal después del nacimiento tal vez a 
consecuencia del tratamiento operatorio 
de una atresia del ano. Inmediatamente 
por debajo y en el mismo espesor de esta 
parte, se encontraba un orificio por el que 
fácilmente se podría introducireldedo ín­
dice, pudiendo llegar hasta la porción pel­

viana de la uretra. A ambos lados de este orificio y en una^extensión de unos seis centímetros la 
piel estaba fruncida o plegada, dando la misma sensación que si se tratara de los labios de la 
vulva, en los que, sin embargo, faltaba la comisura inferior. En el orificio mencionado, entre 
los labios que la piel replegada simulaba, había un apéndice (clítoris), en el que faltaba la 
uretra como tal conducto excretor del aparato urinario y en su lugar se encontraba un anillo 
cubierto de una piel fina y delicada de color sonrosado. El anillo en cuestión se encontraba 
entre los labios a unos dos centímetros y medio de profundidad mientras que su trayecto 
hasta el clítoiis sólo tenía un centímetro de profundidad. Existía, por tanto, una hipospadia 
total que se extendía desde el per ineo hasta el glande peniano y también en el clítoris se 
notaba un indicio de grieta. El pene era muy corto, poco desarrollado (micropenia) y arquea­
do hacia su par te anterior de tal modo que mirado desde¿ atrás simulaba un clítoris entre el 
pl iegue de los dos muslos. En erección el pene de este animal, por su diámetro y longitud 
parecía un plátano que se dirigía hacia abajo y hacia atrás. Se pudo comprobar, que tanto el 
prepucio como el escroto, faltaban. En lugar del prepucio solo se veía en la línea media dos 
pliegues paralelos de la piel que por su longitud y disposición más parecían una mama ru-
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¿imentaria, pero en la que no se veía el menor indicio de pezón. Ambos pliegues bien po­
dían interpretarse como el prepucio rudimentario de este órgano atrofiado. La exploración 
a que el animal fué sometido permitió comprobar que era criptórquido, encontrando el tes­
tículo izquierdo en el conrlucto inguinal y el derecho dentro del abdomen. — C. Ruiz. 

L. M, T H U R S T O N , L. S. PALMER Y C. H. ECKLES.—FURTHER STUDIES 
OF T H E R O L E OF V I T A M I N E C IN T H E N Ü T R I T I O N OF C A L V E S ( N U E V O S ESTUDIOS S O ­

BRE EL PAPEL DE LA VITAMINA C EN LA NUTRICIÓN DE LOS TERNEROS). JoUmal of 
Dairy Science, Baltimore, XII, 394-404, sept iembre de 1929. 

Ya se han relatado en una publicación previa, los experimentos que muestran q u e los 
terneros no requieren la vitamina C para su alimentación, en cantidades que puedan ser 
medidas por el actual método de probar la potencia antiescorbútica de los materiales ali­
mentando con ellos a los cobayos. Estudios posteriores han demostrado que aún no habien­
do obtenido resultado práctico alguno, aumentan nuestros conocimientos de la vitamina C, 
eu relación con los bóvidos. Se refiere el presente trabajo, al estudio de la presencia de la 
vitamina C en los hígados de dos terneros y en la leche de una ternera, alimentada desde el 
nacimiento con ración deficiente de la vitamina C, y a un ensayo para determinar la proce­
dencia de la vitamina C, al objeto de dar ésta a los terneros que reciben raciones deficientes 
dé la misma. 

Hecho el estudio experimental sacan los .Tutores las siguientes conclusiones: 
1. Puede evidenciarse la vitamina C en los hígados de los terneros alimentados du­

rante un año, con una ración capaz de producir el escorbuto en el cobayo, dentro de los 
treinta días. 

2. Las terneras alimentadas desde el nacimiento con una dieta escorbútica, segregan 

cantidades apreciables de la vitamina C en su leche. 

3. La ausencia de la vitamina C de la dieta, al parecer no tiene relación alguna con.la 

cría del bóvido. 
4. La vitamina es probablemente sintetizada dentro de la economía. Hay razones evi­

dentes que indican que el tracto digestivo no interviene en esta síntesis. 

J. M. SHEMAN, C. N. S T A R K Y PAULINE S T A R K . — A N UNAPPRECIATED 
BUT IMPORTANT FACTOR IN THE PASTEURIZATION OF MILK ( U N FACTOR NO APRECIA­

DO PERO IMPORTANTE EN LA PASTEURIZACIÓN DE LA LECHE).—Journal of Dairy 
Sciencie, Baltimore, XII , 385-393, sept iembre de 1929. 

Hacen referencia los autores a los trabajos de Sherman y Albus sobre las diferencias 
fisiológicas existentes en las células bacterianas, según las varias edades, como igualmente de 
otros investigadores que han estudiado asuntos relacionados con el anterior. Y comienzan el 
relato de su trabajo experimental , que efectúan con la bacteria de la leche Strepiococus 
fecalis, y otros dos tipos de microorganismos de la leche viscosa, presentando en cuadros 
los resultados obtenidos en cuanto a los efectos de las bacterias, según la edad, sobre la total 
flora de la leche, y a la eficencia de la pasteurización y de los efectos de ésta a diferentes 
temperaturas. Discutidos los experimentos, terminan: 

«La edad de las bacterias influye grandemente en su susceptibilidad para el calor, siendo 
antes destruidas ¡as jóvenes que las viejas. 

Las leches sometidas a temperaturas, en las cuales existe gran desarrollo bacteriano 
il5° C, por ejemplo), muestran un mayor porcentaje en su destrucción qne la que ocurre 
cn leches semejantes, cuando están frescas, o son calentadas a temperaturas muy bajas 
'4.4° C, por ejemplo), que permitan la multiplicación de las bacterias contenidas. 

Establécese que algunas bacterias de importancia (tipos de la leche viscosa, por ejempío) 
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pueden ser eliminadas completamente por la pasteurización, cuando son jóvenes y se están 
desarrollando, en tanto las viejas son capaces de resistir al proceso. — M. C. 

Exterior y Zootecnia 

CH. V O I T E L L I E R . — L E S MATIÍCRES MINERALES DANS L' ALIMENTATION DES VACHES 
LAITIERES (LAS MATERIAS MINERALES EN LA ALIMENTACIÓN DE LAS VACAS LECHE­

RAS).—Revue de Zootechnie, París, VII, 139-146, sept iembre de 1928. 

No es necesario demostrar la importancia de las materias minerales en la alimentación 
anima], po rque todo el mundo reconoce que su presencia regular en el organismo es una 
prueba d e su necesidad y que su insuficiencia en la ración diaria puede ser una causa de en­
fermedades o de trastornos que afecten al crecimiento y a la producción de leche. Pero se 
está mucho menos de acuerdo en lo que respecta al papel de cada una de ellas y sobre las 
consecuencias de un déficit de las principales, el calcio y el fósforo, con bastante frecuencia 
observado en la alimentación de las vacas lecheras. Las numerosas investigaciones realiza­
das desde hace treinta años no han disipado la incert idumbre acerca del particular. 

En estos últimos t iempos se ha ocupado bastante de es te problema el doctor Forbes, di­
rector del Instituto de Nutrición animal de los Estados Unidos, quien atribuye a la insufi­
ciencia mineral de la ración: i.° Los efectos nocivos de un racionamiento muy fuerte sobre 
la fecundidad y sobre la producción de leche durante el per íodo siguiente a la lactación 
2.0 la dificultad de obtener de una vaca un ternero por un avance con relación al período an­
terior de lactación; 3.0 el efecto de reducción en el tamaño determinado por una gestación 
precoz; 4.0 el hecho de que ciertas vacas no puedan alcanzar, después de un nuevo parto, la 
producción normal de leche; 5.0 la disminución de la producción de las vacas delgadas o de 
de las que tienen un reposo muy corto entre dos períodos de lactación. Pero de sus expe­
riencias concluye que no ha obtenido con ellas resultados tales que pueda recomendar po­
sitivamente para las vacas la adición de otras materias minerales que la sal ordinaria, la cual 
puede ser útil, aunque sus trabajos no lo han demostrado. Y resume su opinión en los si­
guientes puntos: 

i.° Los veterinarios reconocen que la insuficiencia mineral de la ración es una causa de 
enfermedad en el ganado. 

2.0 Es verosímil que la falta de elementos minerales sea un factor de aminoración nutri­
tiva en la vaca lechera. 

3.0 Las observaciones de los prácticos en lechería confirman que en ciertas condiciones 
de suelo y de clima las vacas lecheras sufren frecuentemente una insuficiencia mineral. 

4.0 Es evidente que, a pesar de las condiciones favorables de suelo y de clima y de una 
alimentación excesiva tal como la que se realiza en las pruebas del control lechero de 365 
días, las vacas pueden sufrir una insuficiencia mineral. 

5.0 La adición de materias minerales, como el polvo de hueso, la consideran ventajosa 
muchos productores de leche cuando existen ciertas condiciones no favorables. 

6.° Normalmente t iene la vaca lechera pérdidas diarias y regulares de calcio cuando 
está recien parida, pero lo gana más tarde, al fin de su per íodo de lactación y cuando esta 
seca. 

7.0 Los estudios de laboratorio no han demostrado que sea ventajoso el uso de un su­
plemento mineral, aunque se admite que-puede serlo. En las experiencias de metabolismo 
la vaca lechera es inapta para responder a un aumento de jos elementos minerales de su 
ración, bien se cambie la composición de ésta o bien se dé un suplemento mineral. Es, sin 
embargo, una cuestión interesante saber hasta qué punto son aplicables a la práctica los re­
sultados observados en el balance d e los cargos y datas minerales. 

8.° El forraje fresco es más favorable para la constitución de una reserva de calcio que 
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el heno seco; el heno desecado bajo techado o entoldado es mejor que el heno desecado por 
exposición directa al sol. 

9.0 La diferencia entre el forraje de invierno y el forraje verde y fresco indica que hay 
un factor secundario que toma de las vacas recién pandas durante el invierno un préstamo 
a cuenta d e su reserva de calcio. A pesar del impulso para segregar mucha leche que existe 
en la vaca perfeccionada, no por eso está menos limitada su aptitud para asimilar el calcio-

10. Los resultados de todas las investigaciones demuestran la necesidad de un período 
de reposo de la mama. En este momento debe ser el racionamiento suficientemente liberal 
para permitir la reconstitución de las reservas nutritivas, porque éstas conservarán a la vaca 
su vitalidad y permitirán que se manifieste al máximum su capacidad lechera durante el 
período siguiente de lactación. 

11. La posibilidad de constitución de reservas nutritivas no existe para la vaca más que 
durante su crecimiento. Los productores de leche han discutido esta cuestión de una alimen­
tación abundante del ganado duran te la juventud: la mayoría de ellos se ha pronunciado por 
la afirmativa. Los hechos relativos ai metabolismo de las materias minerales en la-vaca indi­
can, en efecto, que es deseable aumentar sus reservas o sus facultades de asimilación cuan­
do es joven. 

12. Un medio práctico de procurar a las vacas los elementos minerales necesarios es 
poner constantemente a su disposición una mezcla de una p a n e de sal y de cuatro partes de 
polvo de huesos. El producto de los huesos sometidos al vapor en las manufacturas de ge­
latina es más fácil de manejar y puede ser mejor que los huesos empleados como alimento. 

[3. Los puntos importantes del problema que quedan por fijar, y que pueden serlo con 
experiencias de larga duración hechas inspirándose en la práctica y seriamente controladas, 
son los siguientes: ¿cuáles son las condiciones de alimentación y de producción de ieche que 
hacen posible o imposible a una vaca la recuperación de las pérdidas minerales tenidas du­
rante la primera par te de su período de lactación? En esta investigación habría que compa­
rar los forrajes de las leguminosas con los forrajes de las gramíneas, los forrajes verdes y 
frescos con los íorrajes secos, los métodos de desecación del heno y, en fin, los factores que 
intervienen en la utilización de las adiciones de materias minerales. 

Desde que Forbes formuló esta opinión (1926) se han realizado algunas investigaciones, 
singularmente las de Meigs y Turner en la Estación de Wiscosin, cuyos resultados prácticos 
los resumen así: 

i.° El calcio del heno bien desecado se asimila mucho mejor que el del polvo de huesos, 
aun cuando éste se añada a una ración pobre en calcio, que entonces se asimila en cierta 
medida. 

2.° El calcio se asimila decididamente mejor cuando es proporcionado por un forraje 
verde y fresco que por el mismo forraje transformado en heno. 

3-° La manera de desecación del heno tiene gran importancia respecto a la proporción 
de asimilación del calcio, siendo la desecación directa al sol la más perjudicial. 

Respecto a la asimilación del fósforo, las experiencias de Meigs y Turner indican que 
cuando las raciones contienen dos veces o más de calcio que de fósforo, las vacas lecheras 
tienen dificultades para asimilar el fósforo en cantidad suficiente para sus necesidades. Pero 
tanto el calcio como el fósforo se asimilarían mejor de las plantas verdes, por lo cual Har t y 
Mac Collum han concluido que en dichas plantas, y singularmente en la alfalfa, que es la 
roas conveniente, debe existir una vitamina que es parcialmente destruida por la deseca­
ron, sobre todo por una exposición, muy durable al sol. 

Por otra parte, la relación de dos a uno del calcio al fósforo no se puede obtener más que 
Por la adición de fosfatos minerales; en una ración únicamente podría encontrarse por la in­

troducción de tortas o de granos que contienen de cuatro a ocho veces más fósforo que calcio. 
Aparece, además, que los rumiantes son decididamente menos aptos que los monogástri-

c°s para utilizar las materias minerales , como la creta, el polvo de hueso y los fosfatos em-
P'eados para remediar la insuficiencia de ciertas raciones. 
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En fin, entre otras observaciones interesantes que resultan de las experiencias de Meigs y 
Turner, conviene citar las relativas a la disminución en las vacas lecheras de la facilidad de 
asimilación del calcio y del fósforo, aun bajo una forma orgánica, como consecuencia de las 
pérdidas que han sufrido. 

Como resumen de todos estos trabajos, aunque no aclaran como se quisiera el problema 
de la nutrición mineral, se desprende que la alimentación de las hembras durante su creci­
miento tiene una repercusión importante y cierta sobre su facultad lechera, que es muy útil 
un per íodo de reposo antes de un nuevo parto y que requiere , al menos para las muy leche­
ras, un racionamiento especial—no el de simple sostenimiento, proporcional a su peso—sino 
?-econstituyetite, con tendencia a reparar las diferentes pérdidas que parecen inevitables en 
el estado actual de los conocimientos sobre la nutrición. 

C H . V O I T E L L I E R . — N O U V E L L E S R E C H E R C H E S SUR LE R O L E DES M A T I É R E S MINERA­

L E S DANS L' A L I M E N T A T I O N ( N U E V A S INVESTIGACIONES SOBRE EL P A P E L I)E LAS MATE­

RIAS MINERALES EN LA A L I M E N T A C I Ó N ) . — R e v u e de Zootecknie, P a r í s , 275-281, 

n o v i e m b r e d e 1 9 2 8 . 

En el Transvaal se han realizado unas experiencias de gran valor, que aportan algunas 
precisiones y algunos puntos de vista nuevos sobre el papel de las materias minerales, y es­
pecialmente del fósforo, en la alimentación de los animales. 

Estas investigaciones fueron motivadas por la frecuencia de una enfermedad (Stiff-Sick-
ness) que tiene mucha analogía con la osteomalacia, caracterizada por una creciente floge-
dad, un desarrollo esquelético anormal, una gran delgadez de las epífisis de las cañas y de 
las falanges, una mala conformación de los cascos y, sobre todo, por la rigidez en la marcha. 
Habiendo demostrado el análisis químico de los suelos y de los pastos en que se manifiesta 
la enfermedad que son extremadamente pobres en fosfatos, se pensó que sería su causa 
principal la insuficiencia de fósforo durante el crecimiento de los jóvenes. Y éste fué el mo­
tivo de las experiencias, que consistieron, de una parte, en una investigación de gran en­
vergadura, proseguida durante varios años, para darse cuenta de si las razas puras podían 
conservarse con sus cualidades merced a un suplemento mineral en su ración en estos pas­
tos de escaso valor, y de otra parte en investigaciones de laboratorio bien coordinadas. 

Al cabo de dos años de la investigación en gran escala se pudo establecer que la simple 
adición de polvo de huesos restringía la mortalidad, aumentaba la proporción de nacimien­
tos noimales y procuraba mayor número de terneros de crecimiento normal. Y al fin del se­
gundo año solo quedaba el 47 po r 100 de los animales testigos, cerca de la mitad menos que 
en los otros lotes, porque cualquiera que fuese la causa de la muerte: botulismo, envenena­
miento, caquexia, la proporción era para eilos mucho mayor, y esto sin duda a causa de la 
depravación del gusto que se manifiesta corrientemente en los animales atacados de stiffsick-
ness. Mientras que el 80 por loo de las vacas que recibían un suplemento de polvo de hue­
sos, tuvieron un parto normal, solo estuvieron en este caso el 51 por 100 de las que sirvieron 
como testigo. En fin, los terneros de las pr imeras crecieron más que los de las segundas. 

Esta experimentación, aunque es interesante porque suelos idénticos se encuentran con 
frecuencia en toda África, no tiene el alcance general de las investigaciones experimentales 
propiamente dichas, que se hicieron en Pretoria por Theiler, Green, du Toit, Malan y Macas-
kill, gracias a las cuales se han obtenido las siguientes conclusiones: 

Para el crecimiento las necesidades en fósforo son más elevadas que las necesidades en 
calcio. Una relación del anhídrido fosfórico con la cal que se eleve a tres contra uno no es 
necesariamente perjudicial como han afiirmado algunoá fisiólogos, Marek entre otros. 

Las necesidades de sodio son muy escasas; dos gramos de sosa por día son más que su­
ficientes. Las necesidades de cloro son inferiores a cinco gramos por día. 

Una relación elevada del potasio con el sodio contribuye a aumentar la aparición de l°s 

síntomas de osteomalacia. 
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No hay ninguna razón para suponer que sea necesario un exceso de elementos básicos; 

los bóvidos pueden tener un crecimiento normal hasta la edad adulta cuando la reacción de 
su orina es acida; esta reacción no es necesariamente el indicio de una mala nutrición. 

La insuficiencia de fósforo contribuye de una manera muy neta al parto de terneros 
anormales. 

Los regímenes pobres en vitaminas a las cuales se ha recurrido no han tenido mal efecto 
caracterizado; los autores atribuyen este hecho a que las nocesidades de los bóvidos en vita­
minas A, B, G, quedan cubiertas con solo algunas libras de forroje grosero. 

La composición química de la leche de las vacas que sufren una insuficiencia de fóstoro 
no es necesariamente anormal, pero la fracción de fósforo inorgánico de su sangre puede 
descender al cuarto de su valor normal aun antes de que se puedan observar los síntomas de 
enfermedad; los otros compuestos fosforados de la sangre siguen en cantidades normales así 
como el calcio. 

Tales son las conclusiones generales, que destacan la importancia del fósforo sóbre las 
otras materias minerales; permiten pensar que por la dosificación del fósforo inorgánico en 
la sangre se podría apreciar el estado relativo de agotamiento en las vacas debilitadas por 
lactaciones sucesivas o sometidas a un régimen deficiente en fosfatos. 

Además, se han hecho investigaciones especiales, numerosas y minuciosas, para la deter­
minación de los compuestos fosforados de la sangre con un método de análisis perfecciona­
do por Green, que permite conocer fácil y rápidamente la distribución exacta del fósforo 
total en fósforo de los lipoides, fósforo orgánico soluble en los ácidos y fósforo inorgánico. 

Resulta de las primeras investigaciones, realizadas en vacas secas y en vacas lactantes, 
que unas consumían únicamente la hierba de malos pastos y las otras recibían más de 85 gra­
mos de polvo de hueso cada día, que es la fracción de fósforo inorgánico de la sangre la que 
se encuentra influida por un régimen deficiente en fósforo y que el fósforo total solo se dis­
minuye en la misma medida, pero de una manera menos neta. 

Se ha visto que la cantidad de fósforo inorgánico era, para las vacas que reciben fosfato 
de hueso, un promedio de 3,1 miligramos por 100 c. c. d e sangre, mientras que era solamen­
te de 1 miligramo 5 para las otras; sin embargo, era netamente inferior a la de 5 miligramos 
observada en los animales con ración rica en fósforo. 

Además, se han observado diferencias importantes en la composición de la sangre de los 
terneros, según que sus madres hayan tomado o no polvo de huesos. El fósforo total de la 
sangre del ternero recién nacido es más del doble del de su madre. Parece elevarse aún en 
los primeros días después del nacimiento y después disminuye constantemente hasta el pun­
to de que diez semanas después la diferencia es solamente del 15 por 100. Después del des­
tete la diferencia entre la sangre del ternero y la de su madre es apenas sensible. Aunque el 
fósforo total del plasma sea también más elevado en el ternero joven, la principal diferencia 
reside en los corpúsculos rojos y es imputable a la fracción orgánica soluble en el ácido. 
Esta fracción es t res veces más elevada en el ternero joven. 

Una particular de la sangre del ternero es su tenor muy alto en potasio, dos veces mayor 
en el plasma y cuatro veces más en los corpúsculos que en la sangre de su madre. No haj^ 
por el contrario, más que diferencias apenas notables en el tenor en calcio, magnesio, so­
dio y cloro. 

Observaciones idénticas se han hecho en la sangre de los corderos y de sus madres. El 
tenor de fósforo total se ha encontrado dos veces más fuerte en los corderos que acaban de 
nacer. 

En fin, se han hecho comparaciones entre la sangre de bovinos y de ovinos, los unos ané . 
micos y los otros en buena salud. La distribución de fósforo confirmó la existedcia de una 
fracción confinada a los corpúsculos y evidentemente a la nucleoproteina; está asociada a la 
aparición de las células rojas nucleadas y disminuye a medida que desaparece dicha apa­
rición. 

Si se recuerda que en 1919 establecieron Meigs, Blatherwick y Cary la relación entre la 
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riqueza de la sangre en ácidos aminados y en fósforo y la producción de leche, es fácil com­
prender toda la importancia futura de estos resultados experimentales . Sin embargo, si la 
secreción de la proteina y de la grasa de la leche se puede explicar por la formación de 
substancias relativamente indifusibles procedentes de los ácidos aminados y de las fosfatidas 
bajo la acción sintetizante de enzimas en las células de la g'ándula mamaria, no se puede 
explicar de la misma manera el mecanismo de la alta concentración del fósforo, del calcio y 
del potasio en la leche. 

Pero este mecanismo, hasta ahora inexplicado, acaba de ser establecido experimental-
mente por Norman Charles Weight, del Instituto de investigaciones de lechería de Reading, 
en Inglaterra. En 1926 había ya mostrado que si dos soluciones de caseinato de sosa eran se 
paradas por una membrana que permitiese el paso de las sales pero que impidiera el de las 
moléculas o iones de caseinato, el calcio se difundiría a través de la membrana y se acumu­
laría en solución muy concentrada del lado de la proteina. Sus recientes investigaciones han 
probado, desde luego, que no se podía explicar la presencia de más de un cuarto de calcio 
en la leche; pero en seguida, operando con soluciones fosfatadas, han mostrado que la acción 
recíproca delcase inato de-sodío y del-fosfato de sodio determinaba la formación de una so­
lución de fosfato de calcio que no era difusible a través de la membrana artificial de celofano. 

De estas experiencias resulta que es cierta la formación de fosfato de calcio coloidal bajo 
la acción del cloruro de calcio y del fosfato de sosa.en presencia de caseinatos neutros y que 
no siendo difusible este fosfato coloidal se puede admitir que las grandes cantidades de cal­
cio y de fósforo en la leche están en relación estrecha con el débil tenor de la sangre en es­
tos elementos. Así se encontraría explicado el hecho de que en las experiencias precedentes 
del Transvaal la composición de la leche de los animales anémicos no se haya encontrado 
muy alterada, pero que el débil tenor de la sangre en fósforo inorgánico tenga una repercu­
sión perjudicial en el desarrollo del feto y en la producción de la leche. 

Patología general y Exploración clínica 

S. METALNIKÜV.—IMMUNITÉ D ' ADAPTATTON ET IMMUNITÉ DE DÉFENSE (INMUNIDAD 
DE ADAPTACIÓN E INMUNIDAD D E D E F E N S A ) . CompteS TetlduS de la Soáété de BlO-

logie, P a r í s , CI , 3 4 - 3 7 , s e s i ó n d e l 4 d e m a y o d e 1 9 2 9 . 

Numerosos biólogos y bacteriólogos interpretan la inmunidad como una adaptación o una 
acomodación progresiva a las dosis crecientes del virus o de su toxina. Esta interpretación 
condujo a Pasteur y a sus discípulos-al descubrimiento d e los diferentes métodos de inmuni­
zación. En efecto, este género de inmunidad existe: las células vivas, los microbios, lo mismo 
que los demás seres vivientes, pueden adaptarse fácilmente a diversas condiciones desfavo­
rables y acomodarse a las substancias tóxicas, sobre todo si la adoptación se produce pro­
gresivamente. Pero también existe la inmunidad de defensa, que es el resultado de las reac­
ciones defensivas que pueden asentar en el exterior (reacciones en las mucosas de la nariz, 
de los ojos, de la garganta, etc., para expulsar los microbios u otras substancias extrañas que 
contactan) y en el interior (reacciones al paso de los microbios por la sangre y las cavidades 
internas). 

La inmunidad de defensa parece tener poca relación con la de adaptación; hasta se pue­
de decir que está basada en principios diferentes. Mientras que la inmunidad de defensa se 
basa en el aumento de sensibilidad de la célula, la inmunidad de adaptación se basa, por el 
contrario, en la pérdida de sensibilidad o desensibilizaciór^de la célula viva respecto a cier­
ta dosis de veneno o de elemento no antígeno '.alcohol, arsénico, etc.). Con esta diferencia 
d e base d e estas dos formas de la inmunidad hay que señalar la diferencia de la inmuniza­
ción. Para obtener la inmunidad de adaptación es preciso desensibilizar la célula con dosis 
crecientes de las substancias tóxicas. Esta desensibilización se realiza por una acomodación 
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muy lenta y sucesiva de la célula para la substancia tóxica. Otra cosa es la inmunización o 
vacunación en la inmunidad de defensa. Basta frecuentemente una sola vacunación por un 
virus atenuado para producir la inmunidad completa. La inmunidad de defensa puede pro­
ducirse, sea por una estimulación no especifica (proteinoterapia) o sea por una estimulación 
de las células con una vacuna específica (vacunoterapia). En los dos casos se produce una 
sensibilización de las células que toman parte en la defensa del organismo. Esta defensa 
puede realizarse por diferentes medios: digestión intracelular, encapsulación, eliminación de 
los microbios y secreción de los anticuerpos. 

J. G. B E K K E R . — U N D E S C R I B E D S K I N D I S E A S E S O F S H E E P m S O U T U Á F R I C A ( E N F E R ­

MEDADES DE LA PIEL NO DESCRITAS EN LA OVEJA EN ÁFRICA DEL S Ü R ) . Jl. S. Africütl 
Vet. Med. Assoc, en Tropical Veterinary Bulütin, London, XVII, 68-69, x 

de junio de 1929. 

Se llama la atención en este trabajo sobre una dermatitis eczematosa, que se presenta en 
las ovejas y también en los caballos, y que parece ser debida al Trombidium, del que se en­
contraron solamente formas no adultas, por lo que era imposible identificar la especie. 

Las ovejas afectadas presentaban irritación, observándose esto a fines de verano y en el 
otoño, desapareciendo generalmente al principio del invierno. En algunos casos una simple 
cura oleaginosa producía el restablecimiento. 

El aspecto clínico de la enfermedad tenía una considerable semejanza con la sarna, y la 
diagnosis diferencial es un punto importante. 

Se han observado casos aislados de lagnofagia, pareciendo hasta el presente que se trata 
de un vicio sin lesión definida alguna. 

Hácese la descripción de un caso de dermatitis verrugosa crónica, que afectaba a los lados 
de la cara; no parecía tratarse de enfermedad contagiosa y sí, en cambio, de una infección 
determinada por una excesiva secreción en los ojos. Fué suficiente para curarla un trata­
miento muy simple. 

Fueron traídos al laboratorio tres animales con una enfermedad muy análoga a la sarna. 
Observábanse las lesiones en la región perineal, en la parte posterior de las extremidades 
abdominales, y en un caso en la región axilar. La piel se presentaba engrosada y la lana cubierta 
de un exudado viscoso y amarillo, y estando las partes irritadas. Se hicieron repetidos exá­
menes parasitológicos con resultados negativos, por lo que no podía reputársela contagiosa. 

Las lesiones no habían cambiado durante un año de observación. 
El examen histológico mostraba infiltración de leucocitos eosinófilos en los estratos pro­

fundos d é l a piel. El examen post mortem reveló muy netamente verminosis, encontrándose 
focos en la medula y en las glándulas suprarrenales, con infiltración eosinófila, como igual­
mente en el bazo, en la capa más inmediata a la germinal. 

Cree el autor que habiendo sido picada la oveja por la mosca previamente, obrando des­
pués alguna causa irri tante, se originó la alteración en las funciones de la piel resultando la 
seborrea. 

Mal de cabeza en el carnero. Adquiere la cabeza grandes proporciones. El tratamiento va­
riaba, siendo de alguna utilidad la administración de varias drogas y los baños de corta 
duración. 

Fué encontrado ua pequeño acariano, semejante a un gamasido; pero era dudoso si tales 
parásitos pudieran tener significación alguna, desde el punto de vista etiológico. 

No parece que la enfermedad se propagase por contagio, y en cuanto a las lesiones, 
curaban sin t ratamiento. 

Una forma de dermatitis purulenta, asociada con la formación de abscesos a lo largo del 
dorso sucede en los corderos jóvenes, a últimos de otoño. Parece estar relacionada con la 
presencia de las simientes de «Steekgras» (Aristida) (1). Esto parecería crear una vía de in-

(1) Especie de graminácea. (N. del T.) 
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fección por la piel de los estreptococos, que son responsables de la formación de lo¡¡ 
abscesos. 

La enfermedad denominada de la lana apelmazada se caracteriza por la existencia en la 
región lumbar de masas piramidales duras de lana, que varían de media a una y media pul­
gadas, encontrándose mezclada con un exudado y presentándose la piel de aspecto granuloso 
y rojiza al quitar la lana. 

Nada se sabe en cuanto a la causa d e esta afección.—M. C. 

W . U W A R O F F . — D I E R E A K T I O N B O T E L H O T IN DER TIERÁRZTLICHEN P R A X I S (LA 

REACCIÓN D E B O T E L H O T EN LA PRACTICA V E T E R I N A R I A ) . — A r c h i v für wissens-

ckaftliche und praktische Tierheilkunde. B e r l í n , L X , 252-258," 25 d e sep­
t i e m b r e d e 1929 . 

La reacción de Botelhot, aplicada por primera vez al diagnóstico del cáncer en el año 
1922, por Wilbuschewitsche, ha encontrado un amplio campo en medicina en los últimos 
t iempos. La reacción se basa en que si se añade a un suero oxidado una cierta cantidad de 
solución de iodo-ioduro potásico, se produce una precipitación cuando en el suero ensayado 
está disminuida la cantidad de albúmina. Si se emplea suero normal no se produce ninguna 
precipitación. 

TÉCNICA DE LA REACCIÓN.—Se toman 0,5 c. c. de suero diluido a par tes iguales con solución 
fisiológica de cloruro de sodio, a los que se añaden 2 c. c. de solución de ácido cítrico al 
5 por 100 (en formulina al 1 por 100) mezclando a estos elementos 0,7 c. c. de solución iodo-
íoduro potásico (1,0 de iodo purísimo, 2,0 de ioduro potásico en 210 de agua). Si se produce 
un enturbiamiento patente y duradero que persiste aun después de agitar enérgicamente, la 
reacción es positiva. Si después de agitar desaparece el enturbiamiento, se añadirán 0,2 c. c. de 
la solución indicada. Cuando después de la solución de los 0,9 c. c. de solución iodo-iodu-
rada, el enturbiamiento no desaparece, la reacción es débilmente positiva. Si así no ocurre, 
la reacción se considerará negativa. Hay que suponer, sin duda alguna, que a la reacción ha 
precedido la iodización de las albúminas. La correspondiente precipitación del enturbia­
miento se produce (en medio ácido) después de haberse saturado las albúminas de iodo. 
Pero la precipitación d é l a s albúminas, bajo la acción del iodo, puede depender también de 
la acción de otras substancias. Así conocemos que la labilidad de los coloides (aquí se susti­
tuye por la reacción de las albúminas del suero) en la considerable proporción de sales, es 
regulada por la concentración de los iones. 

La reacción de Botelhot actúa por sí misma, esencialmente, en la marcha de la concen­
tración de los iones de hidrógeno. 

Según han indicado Skvirsky y Stritter, el optimum de la precipitación del enturbiamien­
to en los sueros positivos y negativos con un valor pH igual a 4, 8, ocurre cuando el entur­
biamiento se manifiesta al añadir la solución de Lugol si se produce ya de un modo notable 
aun con pequeña dosis de la solución. En substancias alcalinas (pH > 7) no se forma ningún 
enturbiamiento aun añadiendo una dosis discrecional de Lugol. 

En la «legida mixtura de Botelhot el reactivo ácido cítrico al 5 por 100 y formalina al 
uno, juega el papel de una substancia con una concentración determinada de iones hidróge­
no (pH = 1,9). 

El antes mencionado investigador ha hecho algunas comprobaciones con la técnica de 
Botelhot, estableciendo una completa serie de ensayos. 

i.° La iodometría indica que en la reacción de Botelhot la parte activa es la que el iodo 
proporciona; el ioduro solo interviene como elemento que ¡facilita su disolución. 

2.0 Cuando se separa la albúmina del suero por el método de Bauer, con el uranio acé­
tico (dos par tes de suero, más dos partes de agua y cuatro de uranio acético) si recogemos 
el suero totalmente libre de toda fracción de albúmina y le añadimos solución Lugol, por 
mucha que sea la dosis de ésta que pongamos no se producirá ningún enturbiamiento. 
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3." La separación de los lipoides del suero, agitando largamente con éter, no interviene 

en la precipitación de la reacción de Botelhot. 
4.° La sal común transforma en positivos los sueros negativos, pero solo a condición de 

emplear elevadas concentraciones de sal común (1,5 por 100). 
5.0 También refuerza la reacción la adición de calcio, pero sólo en concentraciones 

fuertes. 
6° Pequeñas cantidades de una solución de albúmina determinan una muy fuerte reac­

ción positiva, pero si se aumenta en gran proporción la dosis de la solución de albúmina, la 
reacción es débilmente positiva y aun negativa. 

Skvirsky y Strit ter deducen de sus trabajos la conclusión de que la reacción de Botelhot 
es un muy sensible indicador en el hombre. El autor ha ensayado en el suero de caballo esta 
reacción, orientando primero sus ensayos a precisar la dosis de la solución de Lugol. Llegó 
a establecerla con la base de 101 ensayos en suero de caballos sanos, entre los 3-15 años y 
de distintos orígenes y razas. Pudo comprobar que la dosis de 0,7 y 0,8 c. c. de solución 
iodoiodurada no daba ninguna precipitación; que en 43 caballos sanos la reacción era posi­
tiva con la dosis de 0,9 c. c. Repetidos los ensayos comprobó un resultado invariablemente 
positivo en 50 caballos sanos. 

Repitió la investigación con suero de caballos enfermos y obtuvo precipitación positiva 
con dosis de 0,6, 0,7 y 0,8 c. c. 

El autor examinó la reacción de Botelhot en series de caballos enfermos de distinto ori­
gen y con diferentes enfermedades, infecciosos y no infecciosos, fuertes y depauperados, 
febriles, antes y después de la alimentación. Examinó igualmente si ejercía alguna influen­
cia en la reacción, el mayor o menor tiempo que se hubiera dejado pasar desde el día en 
que se tomó la sangre para obtener el suero, lo que el autor llama «edad del suero» y, en fin, 
sufría alguna modificación el resultado de la reacción el hecho de estar vacunados los caba­
llos contra el carbunco. 

De sus experiencias dedujo la conclusión de que la reacción no debe hacerse nunca con 
suero cuando hayan pasado más de cuarenta y ocho horas de la fecha en que se tomó la 
sangre. Concluye también que la temperatura febril del animal no modifica los resultados 
de la reacción, como pudo comprobar investigando el suero procedente de cinco caballos 
enfermos de pleuropneumonia contagiosa, de papera y de laringitis, con temperaturas de 
39-40° Comprobó, asimismo, que tampoco ejerce influencia en la reacción la hora del día en 
que se tomara la sangre para obtener el suero, ya se hiciera ésta antes o después de haber 
tomado el pienso. 

Investigó también la reacción que nos ocupa, en suero de caballos enfermos de procesos 
no infecciosos, tales como laringitis, bronquitis, miocarditis, pulmonías, reumatismo muscu­
lar y gastroenteritis. Ejecutó la reacción una y dos veces en cada caso y comprobó en 
todos ellos que la reacción resultaba negativa con dosis de 0,7 y 0,8 c. c. del reactivo iodo-
iodurado. Sólo en un caballo «Kugel», procedente de un regimiento, fué la reacción positi-
va (4-4* 

Este último caballo se consideró sospechoso de anemia infecciosa y más tarde quedó 
confirmada la sospecha. 

En cuanto a enfermos infecciosos, ejecutó el autor la reacción en dos caballos con esto-
matis pustulosa contagiosa, catorce con pleuropneumonia contagiosa, ocho con papera, uno 
con fiebre petequial, otro con oftalmía periódica, tres convalecientes de pasterelosis (tomada 
la sangre diez días después de alcanzar la temperatura normal). La reacción fué negativa en 
este grupo a excepción de un enfermo de estomatitis pustulosa (caballo «Quappe»). Este ca­
ballo también se consideró sospechoso de anemia infecciosa a juzgar por el cuadro clínico. 
Los resultados de la reacción fueron iguales en caballos vacunados con la vacuna carbun­
cosa Pasteur. 

La reacción fué s iempre igual en 16 caballos, repetidas veces investigados (6-9 veces), y 

. » 
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tantas cuantas se estudió en su suero la reacción resultó positiva con dosis de 0,6 en unos 

casos y 0,7 c. c. de reactivo de Lugol en otros. 
Para comprobar la certeza de la reacción de Botelhot, se envío a analizar el suero de cua­

tro caballos que habían dado reacción positiva al Laboratorio de Serología del Instituto de 
Microbiología de Veterinaria Militar, y analizados por Nikolsky, comprobó cuantitativamente 
la cantidad de albúmina contenida en el suero sanguíneo por el método de Roberts, confir­
mando el análisis en cualidad y cantidad la reacción de Botelhot. La disminución de la albú­
mina en el suero alcanzaba hasta el 45-52 por 100. La reacción era intensamente positiva con 
la dosis de 0,6 c. c. de reactivo k>do-iodurado. 

En caballos con síntomas indicadores de anemia, la reacción no fué en ningún caso posi­
tiva, ni aun con dosis de 0,8 c. c. 

Se inocularon con sangre de caballo sospechoso de anemia infecciosa, dos potros de un 
año y año y medio, respectivamente, y se investigó la reacción de Botelhot antes y después 
de inoculados en el suero de aiiibos potros con los siguientes resultados: 

Antes de la inoculación: Resultado negativo, con dosis de 0,7, 0,8 y 0,9 c. c. de reactivo 
iodoiodurado. 

Seis semanas después de la infección: En un potro era débilmente positiva con dosis de 
0,8 c. c. 

En el otro fué débilmente positiva a los veintidós días con la dosis de 0,7 c. c. 
La reacción se repitió a los dos meses y medio de la infección y se comprobó que era 

muy intensamente positiva, designándose ya con las tres cruces (-)- -(- -j-) es la correspon­
diente al pr imer potro. En el segundo, por el contrario, la reacción que al principio había 
sido débilmente positiva, fué poster iormente más débil aun y examinado más tarde, a los tres 
meses y medio de la infección, fué ya claramente positiva con la dosis de 0,7 c. c. (-j- - j - -f-). 

El método empleado por el autor en todas sus investigaciones fué como sigue: Se em­
pleaba el suero obtenido antes de las cuarenta y ocho horas de tomada la sangre. El suero 
era totalmente t ransparente sin ninguna substancia que lo impurificara. Se utilizaban tubos 
y pipetas perfectamente limpios y secos. Los productos empleados para confeccionar los 
reactivos eran químicamente puros: 

Reactivo núm. 1: Acido cítrico 5,0 
Solución de formalina al 40 °/0 1,0 
Agua destilada 100,0 

Reactivo núm. 2: Iodo puro 1,0 
Ioduro potásico 2,0 
Agua destilada 210,0 

Reactivo núm. 3: Solución fisiológica de cloruro de sodio. 0,85 °/0 

TÉCNICA DE LA REACCIÓN.—Se colocan en el tubo de ensayo con una pipeta 0,25 c. c. del 
suero a investigar (para cada suero dos tubos). Se le añaden 0,25 c. c. de solución fisiológica 
de cloruro de sodio y 2,0 del reactivo número 1; hecha la mezcla (sin formar espuma) se po-. 
nen 0,7 del reactivo núm. 2 en el p r imer tubo y 0,8 en el segundo. Entonces se agita bien 
Si se produce enturbiamiento la reacción es positiva, y si queda t ransparente será negativa 
la reacción. A los 15-20 minutos se puede valorar el grado de la reacción. Si el tubo en que 
se pusieron los 0,7 del reactivo número 2, ha precipitado el enturbiamiento formando un se­
dimento abundante, la reacción es positiva (-(- -f- -f- -)-), y si el sedimento no es tan abundante 
la reacción será también positiva, pero con solo tres cruces. Sí se formó un gran enturbia­
miento, pero no hubo sedimentación, la reacción se considera como débilmente positiva, y si 
solo hubo ligero enturbiamiento la reacción es dudosa. Si al mismo t iempo examinamos lo 
que ocurre en el otro tubo en que pusimos 0,8 del reactivo, interpretaremos como reacción 
positiva aquella en que con un gran enturbiamiento hay intensa sedimentación, pero si el 
enturbiamiento es escaso, la reacción se clasificará como dudosa y se volverá a repetir. El 
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autor termina su magnífico trabajo experimental, basándose en la investigación de 400 p rue­
bas de suero con las siguientes conclusiones: 

i.a La reacción de Botelhot debe considerarse como positiva, cuando con una dosis de 
0,6 hasta 0,7-0,8 del reactivo iodo-iodurado potásico, se produce una manifiesta precipitación. 

2.a Los sueros de caballos sanos no producen ninguna precipitación con las dosis antes 
mencionadas. 

3.a La reacción de Botelhot indica que la cantidad de albúmina en el suero no disminu­
ye ni en las enfermedades infecciosas (papera, pleuropneumonía contagiosa, fiebre petequial, 
estomatitis contagiosa, oftalmía periódica), ni en las no infecciosas (laringitis, bronquitis, 
pulmonías, miocarditis, reumatismo muscular, gastro-enteritis y otras) así como tampoco dis­
minuye en los caballos desnutridos. 

4.a En la anemia (origen no aclarado) la reacción indica una disminución en la cantidad 
de albúmina del suero sanguíneo. 

5.a El suero sanguíneo en la anemia infecciosa del caballo da reacción positiva. 

DR. HORNUNG Y M. TORGUT.—BLUTDRCCKMESSÜNGEN BEI KRANKEN PFERDE MIT 
DEM TONOSZILLOGRAPH NACH PLESCH (MEDICIÓN DE LA TENSIÓN SANGUÍNEA EN LOS 

CABALLOS ENFERMOS CON EL TONOSCILÓGRAFO SEGÚN P L E S C H ) . — A r c k l V fÜT WÍS-

senschaftliche undpraktische Tierheilkunde, B e r l í n , L X I , 1 0 5 - 1 1 3 , 2 8 d e febre ­
r o d e 1 9 3 0 . 

La determinación de la tensión máxima y mínima como medio de exploración clínica 
viene empleándose desde hace mucho t iempo en el hombre enfermo, así como la investiga­
ción por auscultación de los ruidos vasculares cuya importancia como significación morbosa 
es en muchas circunstancias extraordinaria. En Medicina Veterinaria la medición de la ten­
sión sanguínea no ha llegado a introducirse en la práctica, como medio para resolver el diag­
nóstico clínico. 

Fontaine (Die arterielle Blutdruckmessnng beim Pferde. Arch.f. Physiol. 1929, 217) ha me­
dido la presión sanguínea en 120 caballos sanos y ha establecido las diferencias esenciales en 
comparación con la del hombre. En el caballo no puede realizarse esta determinación como 
en el hombre (en el brazo a la altura del corazón) a causa de las especiales condiciones ana­
tómicas que en él concurren. Realmente tampoco son adecuadas otras regiones del miem­
bro, por la perturbación que produciría en la mayoría de los casos la contracción de los 
músculos. La investigación se realiza preferentemente en la arteria coxígea, y, según Fon­
taine,.que ha establecido comparaciones entre las mediciones así efectuadas y las que se 
hacen a la altura del corazón, el valor en milímetros de mercurio es 26 veces menor. 

Por lo que respecta a los ruidos vasculares, los métodos auscultatorios no han permitido 
recoger en el caballo alteraciones características en relación con las oscilaciones de la ten­
sión sanguínea. 

Fontaine registraba las tensiones máxima y mínima con el esfigmomanómetro d e Riva-
Rocci, pero los autores de este trabajo han hecho las mediciones de la tensión tanto en caba­
llos sanos como en los enfermos con un nuevo aparato, el tonoscilógrafo del Prof. Plesch, el 
cual marca por sí mismo las oscilaciones de la tensión sanguínea y la curva total del pulso 
en un diagrama discoideo, dividido según una columna de mercurio que mide la tensión en 
milímetros. El aparato está basado en la dilatabilidad de dos tubos en relación con dos siste­
mas manométricos, uno de los cuales está en comunicación con el aire exterior, mientras 
lúe el otro registra las oscilaciones de la tensión del aire contenido en el manguito, que las 
diferencias de tensión sanguínea debidas al pulso arterial le imprimen a él a su vez. Con el 
tonoscilógrafo de Plesch, no sólo se determine la tensión sanguínea, sino que puede anali­
zarse gráficamente la curva de] pulso. El manguito que hay que adaptar en la cola del ani­
mal es de forma cónica y desde luego una vez colocado hay que inyectarle aire, como se 
"ace ordinariamente en los de otros modelos d e oscilómetros. 
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La tensión sanguínea en el caballo, como en el hombre y en general en todos los anima­
les, depende, dentro de lo fisiológico, de un sin fin de condiciones entre las cuales tienen un 
indiscutible papel el peso del cuerpo, la raza, la edad, el sexo, etc., así como el buen estado 
de los vasos, tamaño, repleción y distancia que les separa del corazón. En los animales jóve­
nes y en los viejos la tensión sanguínea es más baja que en los bien desarrollados; es mayor 
en las grandes ramas arteriales de origen que en las periféricas. Las oscilaciones de la reple­
ción sanguínea en pequeños grados, no ejercen ningún influjo esencial en la tensión sanguí­
nea; una disminución de cada uno de ambos factores o de los dos juntos (como ocurre por 
ejemplo en las excitaciones del vago) hace aumentar la tensión sanguínea y viceversa. Una 
alteración simultánea er, ambos factores en sentido contrario uno del otro, ejerce una acción 

Núm. 

Libro 

diario 

Sexo 

A ñ o s 

d e 

e d a d 

T e m p e ­

r a t u r a 

Ü5 
X C-

§ « • 

: c_ 

Enfermedad 

Tensión 
A m p l i ­

N.° 

Núm. 

Libro 

diario 
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A ñ o s 

d e 

e d a d 

T e m p e ­

r a t u r a 

Ü5 
X C-

§ « • 

: c_ 

Enfermedad Má­
xima 

M í -

n i r t a 

t u d de l 

p u l s o 

i 2 7 1 Yegua 15 3 8 , 1 5 6 Fiebre petequial 95 3 5 6 0 

2 2 6 4 Capón 7 4 0 , 3 6 0 » )> ' 1 5 7 0 4 5 

3 3 9 4 Yegua 6 3 9 , 6 7 0 » » 8 0 4 5 3 5 

4 3 9 4 » 6 3 9 , 4 6 0 » » 1 2 0 5° 7 0 

5 3 9 4 » 6 3 9 . 6 7 6 » > •°5 5 0 55 
6 3 9 4 » 6 3 9 , 5 6 0 JJ » 9 0 5° 4 0 

7 3 9 4 » 6 3 9 , 8 7 2 » » " 5 5° 6 5 
8 3 9 4 » 6 39>° 6 4 » » 1 1 0 5° 6 0 

9 3 9 4 » e 3 7 , 7 5° » » 8 5 4 5 4 0 Curada 
1 0 4 3 3 Capón 15 3 9 , o 7 2 » » 1 1 5 5 5 6 0 

1 1 6 8 2 » 1 2 3 7 , 4 4 8 » » I 10 6 5 3 5 
1 2 2 9 2 » '5 3 7 , 4 5 8 Papera 8 5 4 0 4 5 ' 

>3 3 6 9 s 1 2 3 9 , 4 6 6 » 1 2 0 6 0 6 0 

14 3 6 9 ' » 1 2 3 9 , 5 8 4 > 1 1 0 5 0 6 0 

•5 3 6 9 » 1 2 3 9 , 1 7 2 » 1 0 0 6 0 4 0 

16 9 7 S e m e n t a l 2 3 8 , 3 56 » (crónica) 9 5 6 0 3 5 

17 2 7 3 C a p ó n 1 2 3 8 , 3 5° Cólico por oclusión ' 5 5 1 0 0 5S 
1 8 3 " » 1 2 3 8 , 7 4 8 » » » 1 2 0 55 6 5 

19 3 2 6 » 9 4 0 , 0 6 6 Influenza t 1 0 0 55 4 5 
2 0 3 7 0 Yegua 3«/« 3 7 , 9 4 8 » i 2 0 7 0 5° 
2 1 2 5 5 » 7 3 9 , 9 5 2 » 1 1 0 7 5 4 5 
2 2 3 0 7 Capón 1 1 3 7 , 6 4 8 » 1 0 0 5 5 4 5 

2 3 4 0 3 Yegua >5 3 8 , 7 6 6 Catarro de las vías aéreas 9 0 6 5 2 5 

2 4 4 0 3 * • 5 3 8 , 0 4 8 » » » ios 7 0 3 5 

2 5 3 < 4 » 8 3 8 , 5 6 6 Tétanos 1 4 0 7 0 7 0 

2 6 2 6 8 » 8 3 8 , 9 9 0 Hamoglobinuria 1 1 0 5° 6 0 

2 7 3 4 9 » 1 2 3 9 , 3 6 0 Pneumonía 9 5 65 3 0 

2 8 7 2 3 » 15 3 7 , 8 4 2 » 1 0 0 55 4 5 

2 9 3 8 8 Capón 7 3 9 , 2 7 4 Enterit is 1 2 0 7 0 5 0 

3 0 7 2 8 * 11 3 9 , 6 5° Enfisema pulmar •°S 4 5 6 0 

31 3 1 4 1 6 3 8 , 9 4 5 Encefalitis 1 3 0 6 0 7 0 

Caballos moribundos 

736 
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771 
798 
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5 ? 
1 1 3 8 , 7 

72 
84 
86 
90 
95 
<>5 
9 0 
66 

Broncopneumonía 

Fiebre petequial 
Pneumonía gangrenosa 
Laringo-faringitis 

9 5 5 5 4 0 

1 0 0 5° 5° 
1 0 0 5 0 5° 

9 5 55 4 0 

I C O 55 4 5 

9 5 5 0 4 5 

8 5 3 5 5° 
1 1 0 6 0 5° 
' 5 " 8 0 7 0 
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compensadora en la tensión de sanguínea. La excitación (térmica o química) de la médula 
oblongada por intermedio de los nervios vaso motores ejerce distinta acción sobre la p re ­
sión sanguínea según fueran dilatadores o constrictores, actuando en unos casos como depre­
sores y en otros como elevadores. La contracción muscular interviene de modo diferente so­
bre la tensión sanguínea; según las investigaciones de Fontaine, el ejercicio eleva el valor de 
a tensión sanguínea; en cambio, Zuntz y Hagemann comprobaron en el caballo que la presión 
sanguínea disminuía por el trabajo, mientras que en el perro ocurría lo contrario. En los 
potros, hasta los cuatro años, la tensión sanguínea es considerablemente baja, se eleva hasta 
los ocho años y permanece así elevada en los adultos para volver a descender en los caballos. 
Los potros de 1-2 años tienen una tensión máxima de 75 mm. de mercurio y la mínima oscila 
alrededor de los 40 mm. de mercurio. Fontaine encontró en caballos adultos a quienes midió 
la tensión en la arteria coxígea, un valor alrededor de 70-90 mm. de mercurio. 

Los autores de este trabajo han hecho también mediciones de la tensión en caballos sanos 
(jUe confirman las de Fontaine, aunque los valores absolutos sufren algunas pequeñas varia­
ciones. La tensión máxima en estado de reposo en la caballeriza osciló entre 80-105 mm. de 
mercurio y la mínima entre 40-65 mm., resultando una amplitud del pulso, término medio, 
de 40 mm. de mercurio. En caballos que habían hecho ejercicio la tensión se elevaba consi­
derablemente en relación con los valores cbtenidos en estado d e reposo y la amplitud del 
pulso era también mayor. 

En los caballos enfermos los valores estaban considerablemente aumentados; la máxima 
llegaba hasta los 155 mm. de mercurio y la mínima aunque en menor proporción numérica 
también estaba elevada; la amplitud del pulso en los caballos enfermos era asimismo de 
valor más alto que en los sanos. Midió término medio de 40 a 75 mm. de mercurio. 

En la fiebre petequial, por ejemplo, observaron que la tensión máxima oscilaba entre los 
80 y 130 mm. de mercurio y la mínima entre los 35 y los 70. La amplitud del pulso estaba 
comprendida entre los 35 y los 75 mm. En una yegua enferma de fiebre petequial, la señala­
da en el libro registro con el número 394, se hicieron varias mediciones durante el proceso 
de su enfermedad comprobando que la tensión sufrió grandes oscilaciones, reintegrándose a 
la normal cuando el animal llegó a la curación. 

En la papera se comprobó también que durante el estadio agudo estaba aumentada la 
amplitud del pulso; solo en un caso crónico descendió por debajo de la normal la amplitud 
del pulso. 

También en la influenza estaba siempre elevada la tensión sanguínea y era mayor la am­
plitud del pulso. 

Por el contrario, en el catarro de las vías aéreas altas y en la pulmonía el valor de la am­
plitud del pulso estaba por debajo del valor medio en los caballos sanos. 

En el tétanos, encefalitis y hemoglobinuria están igualmente elevadas la tensión máxima, 
la mínima y la amplitud del pulso. 

En los caballos moribundos los resultados de fe medición de la tensión no suministran 
ningún resultado positivo en la mayoría de los casos, porque los caballos durante la agonía 
realizan movimientos desordenados que dificultan notablemente esta exploración y las me­
diciones no pueden ser exactas. Los autores midieron la tensión en un caballo que terminó 
muriendo de broncopneumonía, y durante seis días le determinaron la tensión, obteniendo 
como valores máximos de 95 a 100 mm. y en cuanto a la amplitud del pulso quedó estable­
cida entre 40-50. Los resultados de otros t res casos, que también murieron, pueden estudiar­
se en el cuadro de la página anterior. Contrasta el hecho de que mientras en uno, enfermo 
de fiebre petequial, las oscilaciones caen dentro de lo normal, en otro, con laringo-faringitis' 
la tensión máxima llegó a 150 mm. y la amplitud del pulso a 70.—C. Ruiz. 
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Terapéutica y Toxicología 

D K . H. GALMIEM.—LA PATE DE GLYCÉRINE-KAOLIN EN THÉRAPEUTIQUE GYNÉCOLOGI-
QUE (LA PASTA DE GLICERINA-KAOLIN EN TERAPÉUTICA GINECOLÓGICA).—Thése Fa­
culté de Médecine, París, junio de 1926. 

Sabido es que la glicerina, aplicada localmente en las afecciones vulvo-vaginales, por la 
exudación osmódica que provoca, practica una verdadera sangría blanca, eminentemente 
descongestionante, duplicándose los efectos bienhechores de la exudación serosa por una 
acción aisladora y desinfectante de estas substancias si se asocia a un polvo inerte y a cier­
tas substancias bactericidas. 

Para t ra tar las afecciones genitales bajas de la mujer, emplea el autor este procedimiento 
sirviéndose de la pasta glicerina-kaolin, que es una mezcla íntima de glicerina anhidra y de 
kaolín lavado y desecado (200 gramos de glicerina por 300 de kaolín), preparación de aspec­
to blanco grisáceo y consistencia bastante firme que se encuentra en el mercado. 

Dicha pasta se puede emplear en frío y en caliente, según los casos. Se calienta al baño 
maría durante diez minutos en un recipiente cerrado, a fin de evitar que la glicerina de la 
pasta se hidrate por el vapor de agua del baño maría. L a temperatura se evalúa metiendo en 
la pasta el depósito de un termómetro . Ent re 45 y 50o se puede emplear. 

La técnica de confección y de colocación del aposito local en la vagina es la siguiente: Se 
coloca en el fondo de una cubeta esterilizada una mecha de cura vaginal de 50 por 5 centí­
metros próximamente . Desplegados unos diez centímetros del ext remo de la mecha, se apli­
ca en ella una bola de pasta glicerina-kaolin del tamaño de un huevo pequeño y se extiende 
por encima de los bordes de la mecha. Se coge con una pinza el extremo embadurnado de 
pasta y, con ayuda de un especulum, se introduce hasta el fondo de la vagina, teniendo cui­
dado de l lenar bien los fondos de saco y de aislar el cuello con el aposito: el resto de la me­
cha se coloca flojamente en la vagina para evitar que se peguen las mucosas, pero de manera 
que permita el drenaje de las mucosidades. Se puede, con la introducción, humedecer, con 
un poco d e agua, el extremo de la mecha para que el aposito se deslice mejor y se facilite 
su penetración en ciertos casos de vaginitis aguda, aunque es preferible dejar a la glicerina 
todo su poder hidrófilo. Al otro ext remo de la mecha se le pone un cordoncito que permita 
retirarla fácilmente. El aposito se renovará cada dos días. 

Las indicaciones de este t ratamiento son las afecciones vulvo-vaginales tróficas, artríticas, 
eczematosas y pruriginosas, sobre las cuales actúan habitualmente mal los antisépticos y los 
apositos ordinarios. 

También se puede utilizar la pasta glicerinada en las metritis cervicales y en las afeccio­
nes inflamatorias de los anejos, así como en las induraciones pelvianas post-operatorias. En 
estos dos últimos casos, la pasta, aplicada caliente, obra sobre todo por el calor que despide-

La pasta con que mejores resultados ha obtenido el autor es la de los Laboratorios de la 
Antiflogistina, cuya fórmula es como sigue: glicerina, 20 gramos; kaolín, 30 gramos; iodo, 3 
gramos 50; ácido bórico, 45 gramos; ácido salicílico, 9 gramos; esencia de menta, eucaliptus 
y galantería, á á, 6 gramos. 

I. SADOWSKY.—NOUVELLES OBSERVATIONS SUR L' EMPLOI DE L' ANTIVIRUS STREP-
TOCOCIQUE DAN L' ANASARQUE DU CHEVAL (NUEVAS OBSERVACIONES SOBRE EL EM­

PLEO DEL ANTIVIRUS ESTREPTOCÓCICO EN LA ANASARCA DEL CABALLO).—Comptes 
rendus de la Société de Biologie. París, XCVII, 1.452-1.45 3, 2 de diciembre 
de I927. 

En un trabajo precedente dio a conocer el autor cuatro casos de anasarca tratados por 
el antivirus estreptocócico, observaciones a las que suma ahora las de otros diez nuevos ca-
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sos. En todos ellos el tratamiento consistió en inyecciones intravenosas de ioo a 130 c. c. de 
antivirus polivalente, obtenido con estreptococos recogidos en el curso de diferentes enfer­
medades del caballo. En los catorce casos así tratados hubo dos muertes (14, 3 por 100); los 
otros doce pueden dividirse en dos grupos: en tres de ellos la enfermedad, aunque favora­
blemente influida por el tratamiento, ha durado mucho t iempo; en los otros nueve, la 
enfermedad presentó un carácter abortivo y evolucionó en un plazo extremadamente corto. 

He aquí t res observaciones típicas: 
Observación número 5.—4 de noviembre de 1926.—Edema confluente de la cabeza, cuello 

y extremidades; edemas parciales en el tórax y abdomen. Mucosas nasal, de la boca y de los 
ojos sembradas de petequias rojas. Temperatura, 39°,9. Pulso incontable. Respiración difícil. 
Se espera un final mortal. Se inyectan en las venas 100 c. c. de antivirus. Doce horas después 
las petequias palidecen sensiblemente. 

5 de noviembre.—Temperatura, 39o . Las petequias han desaparecido. El edema de la ca­
beza y cuello, así como las del tronco, ha disminuido. El caballo comienza a tomar alimentos. 

6 de noviembre.—Temperatura, 39o. Estado general satisfactorio. 
7 de noviembre.—Temperatura, 38o,5. Inyección de 100 c. c. de antivirus en las venas. 
8 de noviembre.—Curación. 
Observación número 6.—Del 28 de febrero al 8 de marzo un caballo está en tratamiento 

por una angina y una queratit is del ojo derecho. El 8 de marzo, edema de las extremidades, 
numerosas petequias puntiformes en la mucosa nasal. Inapetencia. Temperatura, 38°,4. In­
yección de 130 c. c. de antivirus, seguida de una fuerte reacción. El animal rehusa el pienso, 
tiembla y respira difícilmente; la temperatura se eleva a 40°,2 y se mantiene durante varias 
horas. 

9 de marzo.—Las petequias han palidecido y el edema ha disminuido; el estado general 
es excelente. 

10 de marzo.—Edema de las extremidades apenas perceptible. El 16 de marzo, el animal 
salió de la enfermería. 

Observación niimero g.—Cuadro clásico de anasarca: edema de la cabeza, cuello y tronco; 
petequias múltiples en las mucosas. El animal está deprimido y rechaza los alimentos. Fie­
bre. Inyección de 10 c. c. de antivirus. Curación completa en tres días. 

Aunque el reducido número de observaciones no decide al autor a establecer conclusio­
nes definitivas, cree poder afirmar que los resultados obtenidos con la antivirusterapia su­
peran a los que proporciona la sueroterapia; todo inclina a creer que estos resultados serían 
aun mejores si en lugar de un antivirus polivalente se emplease un auto-antivirus. 

Inspección bromatológica y Policía Sanitaria 

TAPERNOUX.—RECHEKCHE DE L EAU OXYGENÉE DANS LES LAITS PASTEURISÉS (INVES­

TIGACIÓN DEL AGUA OXIGENADA EN LAS LECHES PASTEÜRIZADAS). SoClété de Biolo-

gie de Lyon, s e s i ó n d e l 17 d e o c t u b r e d e 1 9 2 7 . 

El agua oxigenada fué preconizada para la conservación de la leche por Bert y Regnard, 
en 1882, y después por A. Renard, en 1898. 

Para descubrir en la leche este agente químico conservador se dispone: 
••" De reacciones puramente químicas, que son en general reacciones coloreadas y cuya 

sensibilidad está muy atenuada en este caso a consecuencia de la complejidad química y de 
'a oprcidad de la leche. 

-•° De reacciones diastásicas, que hacen intervenir las diastasas oxidantes o reductoras 
de la leche. Estas reacciones, infinitamente más sensibles que las otras, no son, desgracia­
damente, aplicables a las leches pasteurizadas o hervidas, porque el calor destruye las 
d 'astasas. 
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Entre estas reacciones el autor ha preferido la de Dupouy, que se efectúa de la manera 
siguiente: A 5 c. c. de leche cruda, a la que recientemente se ha adicionado agua oxigenada* 
se añaden 5 c. c. de solución acuosa de guaiacol al 1 por 100. Se produce muy rápidamente 
una coloración roja granate por formación de tetraguaiacoquinona. Como ya se ha dicho, 
esta reacción no se produce con las leches pasteurizadas. Para poderla aplicar, a causa de su 
gran sensibilidad, el autor ha t ratado de regenerar la oxidasa de la leche destruida por el 
calor, adicionando a la leche pasteurizada saliva recién excretada. 

La técnica de esta investigación es la siguiente: A 5 c. c. de leche pasteurizada se aña­
den 1 c. c. de saliva reciente y después 5 c. c. de solución acuosa de guaiacol al 1 por 100. 
Se agita bien y se lleva al baño maría a 40o, donde se t iene algunos minutos. La presencia 
del agua oxigenada se revela por una colaración salmón rosácea característica; pero esta 
coloración, aunque muy neta, es menos intensa que con las leches crudas. 

Observaciones.— i. a Es prudente probar antes la saliva que se va a emplear, por el caso, 
poco frecuente, pero posible, de que no contenga oxidasa. 

2.a Se puede reemplazar la saliva por 1 c. c. de leche cruda desprovista de agua oxige­
nada, cuando se dispone de ella. 

Conclusiones.—i.a La reacción descrita permite denunciar el agua oxigenada muy simple 
y muy fácilmente a dosis a las cuales la investigación puramente química sería difícil, si no 
imposible. 

2.a El agua oxigenada se descompone en las leches pasteurizadas como en las leches 
crudas, pero con mucha menos rapidez. 

J O H N R . M O H L E R . — R E L I A B I L I T Y O F T H E TÜBERCULIN T E S T ( S E G U R I D A D DE PRUEBA 

DE LA T U B E R C U U N A ) . — U n i t e d States Department of Agriculture, W a s h i n g t o n , 
P u c l i c a c i ó n m i c e l á n e a , n ú m 59> ! - 4 , o c t u b r e d e 1 9 2 9 . 

Desde 1917, en que comenzó el trabajo cooperativo de la prueba de la üiberculina, para 
la extirpación de la tuberculosis, los siguientes hechos bien establecidos demuestran el gran 
valor de aquella y la falta de razón de algunos críticos mal informados. 

Después de confirmar el autor la inocuidad de la tuberculina y de su empleo tan exten­
dido en Estados Unidos, y de expresar la necesidad de que la practiquen veterinarios bien 
especializados, enumera los distintos métodos de inoculación, entre los que el más común­
mente usado es el intradérmico, por ser el más fácil de practicar, dadas las condiciones de 
las granjas y de los ranchos. , 

Que la repetición de las pruebas muestra la eficacia del método lo dicen los resultados 
obtenidos. Durante los doce últimos años han sido eliminados de los rebaños en los Estados 
Unidos más de 1.500.000 bóvidos tuberculosos. Como resultado de esta labor más de 168.000 
rebaños se han declarado en la actualidad completamente acreditados, como libres de la tu­
berculosis, y siendo el numero total de los rebaños en esta condición, por electo de tales 
trabajos, más de 2.000.000. Aun rebaños gravemente infectados han sido libertados de la en­
fermedad en pocos años por la repetición d e las pruebas. Un examen de 24.550 rebaños, 
conteniendo 571.000 cabezas de ganado bovino, muestra que las dos primeras pruebas extir­
pan la mayor par te de los animales tuberculosos. Aunque cuatro pruebas son bastantes para 
conseguir que el 97 por loo d e los rebaños quede limpio se aconseja la repetición de éstas 
como medida de precaución, haciéndose dichas pruebas comúnmente con intervalos de tres 
a seis meses . 

Las pruebas sistemáticas han ext i rpado la tuberculosis bovina de grandes áreas, de tal 
modo que ha podido declararse como acreditados más efe 700 distritos, incluyendo dos esta­
dos completos: Carolina del Norte y el Maine. £1 resultado de la prueba, en ibo de las áreas 
dichas, indica la eficacia y gran seguridad del procedimiento. 

Las estadísticas del Servicio de Inspección de Carnes Federal demuestra de manera con-
cluyente que desde que empezó la extirpación sistemática de la tuberculosis en 1917 ha ha-
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bido una marcada disminución de la infección tuberculosa en el ganado. Este servicio com­
prende el examen veterinario de 10.000.000 de bóvidos aproximadamente y más de 40.000.000 
de cerdos, anualmente, además de otros animales que se emplean para el consumo público y 
que comunmente no se hallan infectados de tuberculosis. Las cifras, excluyendo los reactivos 
descubiertos por la prueba de la tuberculina, muestran que en 1917, el 2,1 por 100 del gana­
do sacrificado, se hallaba afectado de tuberculosis, en tanto en 1928 solamente aparecía in­
fectado el 1 por 100. 

Desde 1917 se han verificado más de 55.000.000 de pruebas, de lo cual se deduce que tan 
abundante material constituye las suficientes y mejores fuentes de conocimiento y experien­
cia. Ni un solo caso ha sido relatado de haber sido afectado gravemente por la prueba de la 
tuberculina entre el vasto número de pruebas realizadas. Cientos de rebaños han sido pro­
bados repet idamente, de 10 a 20 años, sin ningún mal resultado, y en la mayoría de los casos 
estos rebaños son los mejores de su distrito. 

Por lo que se refiere a los reaccionarttes con lesiones no visibles, es decir, a los que ha­
biendo dado reacción positiva no presentan lesión alguna al sacrificarlos, si bien son en poca 
proporción con respecto del total, no obstante pueden ser causa de dudas y mala interpreta­
ción por par te de los propietarios de los ganados. Es natural que el dueño de una res que 
habiendo reaccionado no presente señales visibles después del sacrificio, piense que la prue­
ba fué un error. 

Generalmente la enfermedad afecta a un pequeño número de órganos, que son los exa­
minados siempre por los inspectores. Pero se han encontrado lesiones en 57 difei entes terri­
torios orgánicos de las reses bovinas, incluyendo lugares remotos, que generalmente no se 
observan en el acostumbrado examen post mortem. La presentación de los casos denomina­
dos de lesiones no visibles, basados sobre la prueba del ganado bovino, es solamente de 
0,3 por 100, o sea 3 animales por cada 1.000 probados. Sin embargo, los exámenes microscó­
picos de numerosas especies de casos que aparentemente no tenían lesiones han mostrado 
un gran número de tejidos infectados. Por esto el bajo porcentaje de casos en los cuales no 
se han observado lesiones se reduce aun más por las investigaciones positivas de los labo­
ratorios. 

La prueba de la tuberculina indica la existencia de la enfermedad, pero no muestra los 
progresos que la misma haya hecho en el organismo. De aquí que en los primeros períodos 
de la afección sea perfectamente explicable que un animal infectado de tuberculosis no 
muestre lesiones visibles en los exámenes ante o post mortem. El mejor testimonio científi­
co y las observaciones de millones de reses muertas indican que la prueba de la'tuberculina 
es más segura que el acostumbrado examen post mortem como medio para revelar la exis­
tencia de la tuberculosis. 

En suma, que la prueba sistemática de la tuberculina está reduciendo rápidamente la tu­
berculosis entre el stock ganadero de los Estados Unidos. 

Afecciones médicas y quirúrgicas 

D R . W . I S P O L A T O W . DlE CHRONISCHE PROGRESSIVE BuLBARPARAYSE BEI P F E R D E N 
( L A PARÁLISIS BULBAR PROGRESIVA CRÓNICA EN EL CABALLO). Atchiv fÜT wisSettS-

chaftliche undpraktische Tierheilkunde, Ber l ín , L X , 2 4 8 - 2 5 2 , 25 d e s e p t i e m ­
b r e d e 1 9 2 9 . 

En la literatura veterinaria no se menciona como frecuente en el caballo la llamada pará­
lisis bulbar progresiva crónica. En las demás especies animales ni se describe. En el caballo 
se han observado una serie de síntomas, que van progresando, aunque lentamente, pro­
duciendo trastornos de la inervación en los músculos de la laringe, de la lengua, del velo 
del paladar y de los músculos masticadores, los cuales reciben el estímulo nervioso a partir 
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del bulbo raquídeo. Los nervios sensitivos no están influidos. La esencia de este proceso en 
el caballo no está aun aclarada de modo completo. En muchos casos descritos queda aún en 
pie la cuestión de si se trata de una afección del bulbo o, por el contrario, corresponde a los 
nervios motores periféricos. La causa de esta enfermedad es por otra par te desconocida. La 
primera comunicación sobre este proceso se publicó en el año 1923 por lo que al caballo se 
refiere y en aquel entonces no pudo hacerse el estudio histológico del cerebro. Al final déla 
guerra mundial y en los comienzos de la revolución rusa, apareció esta enfermedad con ca­
racteres que hicieron sospechar se tratara de una infección. El año 1927 se vieron nuevos 
casos y el autor pudo adquirir un caballo enfermo al que sometió a observación durante 
tres meses. 

El caballo había perdido la capacidad para tomar el alimento y el agua; el alimento lo 
masticaba mal; no podía deglutir el agua; parte de ésta v de los alimentos escapan con fre-

Fig. 1.a—Ganglio del nervio hipogloso. Coloración hematoxilina 
eosina. Ampliación C. Zeiss. Ob. DD. Ocular. K5 X. Preparado 
23. 1, células ganglionares; su protoplasma es turbio y granulo­
so, parcialmente pigmentado, núcleo retraído, como arrugado, no 
se aprecia substancia tigroide de Nissle; '¿ y 4, los espacios lin­
fáticos están dilatados (edema); 3, multiplicación nuclear de la 

neuroglia. 

cuencia por las fosas nasales. Esto hacía que los alimentos difícilmente masticados que no 
podían ser deglutidos, se fueran acumulando en la boca empapados por la saliva. Los restos 
de alimentos llegaron a lesionar las paredes de la faringe y fueron la causa de que se pre" 
sentaran abscesos, que eran muchas veces la causa de los trastornos de la deglución. Este 
enfermo presentó también síntomas de catarro gastro-intestinal y tenía un aspecto de verda­
dero marasmo. En algunos pacientes se puede comprobar que los reflejos tendinosos están 
exaltados. 

El caballo que el autor compró era un animal viejo, icastrado y desnutrido, con signos 
evidentes de padecer una parálisis del velo del paladar 'y trastornos evidentes de la deglu­
ción; por la nariz le fluía el agua que bebía y los restos de los alimentos. A los t res meses 
de tenerle en observación, su temperatura oscilaba entre los 37°, y 39°,5", las pulsaciones eran 
de 36-39 por minuto y los movimientos respiratorios eran de 8-12. En la orina se compro-
baba indican (estado catarral del tractus intestinal) y en las heces se encontraron en gran 
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cantidad huevos del sclerosiomum dentatum y en menos proporción del ascaris megalocepha-
la. Los glóbulos rojos por c. c. estaban elevados en cantidad: 10.704.000 y al final de la afección 
gran disminución: 4800.000 por c. c. (anemia). Los leucocitos al comienzo de la observación 
se contaban 12.500 por c. c. de los cuales el 58 por 100 eran neutrófilos, el 28 por 100 linfo-
citos, el 8,5 por 100 eosinófilos (signos de vermes), basófilos 2,5 por 100 y un 5 por 100 de 
formas de transición. Al final de la observación la fórmula era la siguiente: leucocitos 2.859 
(leucopemia), el 53 por 100 neutrófilos, el 33 por 100 linfocitos, el 4,5 por 100 eosinófilos, el 
5,7 por 100 basófilos (más de lo normal) y formas de transición 3,8 por 100. El caballo enfer­
mo se colocó en una cuadra espaciosa, dejando a su disposición agua fresca en un cubo y 
bastante pienso en el pesebre. De vez en cuando se le administraba un vermífugo. En esta 
situación logró modificarse algo el hábito especial en la manera de efectuarse la deglución, 
pero ésta se hizo hasta el final muy defectuosa, aun alimentando al animal con alimentos finos 
como avena y salvado. 

.w 
* i 

Fig. 2.a—Substancia blanca del bulbo. Coloración hematoxilina 
eosina. Ampliación C. Zeiss. Ob. P D . Oc. K 5 X. Preparado 23. 
1, vaso sanguíneo; 2, manguito perivascular; proliferación in-
traadventicial: 3, substancia blanca en la que se aprecian los cilin-

droejes cortados transversal y oblicuamente. 

Resulta de lo expuesto que en el caballo, como en el hombre, puede desarrollarse la 
parálisis bulbar de un modo progresivo. Al tercer mes de observación, fué sacrificado, y de 
la autopsia resultaron los siguientes datos:.Signos, de catarro, intestinal y vestigios de perito­
nitis crónica; sobre el peri toneo larvas de sclerostomum deniatum, algunos ejemplares de 
estrongilos en plena madurez sexual acumulados en el ciego y cirrosis del hígado. El cerebro 
macroscópicamente normal. Se recogió el bulbo para someterle al análisis histológico. Con 
'a investigación histológica se perseguía: i.°, si había alteraciones en el bulbo en que fundar 
e ' proceso, y 2.0, si en el trayecto de los nervios motores periféricos existía alguna altera­
ron . Se hicieron 23 preparaciones en cortes marcándose en distintos métodos de tinción. 
u n corte efectuado a nivel del núcleo del nervio hipogloso, hizo patente lo siguiente: Los 
vasos cerebrales están dilatados y repletos de sangre; en un campo del preparado (figura i.a) 
s e aprecia una pequeña proliferación alrededor de los vasos sanguíneos de la substancia 
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blanca del cerebro, disponiéndose a manera de manguitos, en donde se encuentran elemen­
tos celulares pequeños redondeados y algunos poligonares, cuyo único núcleo se colorea 
intensamente (elementos linfoides), que también se disponen alrededor de la adventicia de 
los vasos. En los cortes transversales de éstos se descubre que el plasma sanguíneo está 
coagulado y se ven también elementos linfoides y leucocitos. Análogos manguitos pueden 
apreciarse en otros campos de la preparación, pero son más pequeños y largos, los cuales se 
disponen alrededor de los capilares más finos. Todas las lagunas linfáticas, tanto las que se­
paran los vasos como las que se disponen entre los elementos celulares del tejido nervio­
so, están dilatadas y repletas de plasma en par te coagulado (edema;. En las células gan­
glionares se aprecia a veces hipercromatosis y picnosis; muchas veces cariolisis. El núcleo 
ocupa, por lo general, el centro del protoplasma en la célula ganglionar. Este se encuentra 
en estado de plasmopicnosis, pero también se puede encontrar en plasmolisis. En mu­
chas células ganglionares del núcleo del nervio hipogloso, se aprecian granulaciones de 
un pigmento amarillo que da la reacción de los lipodes (lipofuscina). La substancia tigroide 
de Nissle, que normalmente aparece, se encuentra destruida (tigrolisis). En muchos sitios se 
pueden comprobar signos de neuronofagia. Muchas células de este núcleo solo aparecen 
como sombras; las neuroglias han proliferado, como bien lo indica la proliferación del núcleo 
(Prof. Kutscherenko). 

En los cortes obtenidos a nivel del cuarto ventrículo se pueden observar alternativamente 
alteraciones generativas precoces de las fibras. En las fibras aisladas se aprecian dilataciones 
varicosas de las vainas y en muchos puntos destrucción total; transformación en «polvo». 
Ello habla en pro d e alteraciones que alternan con las de los elementos ganglionares. (Colo­
ración según Marchi: i.°, mantener los trocitos correspondientes durante diez días en líquido 
de Müller; 2.°, lavado en agua; 3.0 , quince días en la estufa de cultivo a 37o sumergidos en 
una mezcla de licor de Müller (dos partes) y ácido ósmico al 1 por 100 (una parte). El líquido 
se cambia cada 3-4 días; 4.0, lavado de agua corriente durante veinticuatro horas, y 5.0, incluir 
en celoidina). 

Las alteraciones anatomo-patológicas de este caso muestran un proceso del bulbo que 
se propaga con los nervios motores, proceso que ha recibido distintos nombres (encefalitis 
parenquimatosa, encefalitis alteratosa y últimamente encéfalo-encefalitis). Según la opinión 
del profesor Kutscherenko este último nombre era el más apropiado. 

En el caballo hay que pensar que todo ello partiera de una intoxicación crónica origi­
nada en el tractus intestinal. Hay que pensar en la gran cantidad de gusanos acumulados en 
el intestino y en la invasión total del organismo por la inmigración de las larvas. El autor 
asocia a este hecho etiológico, las mejorías obtenidas con los antihelmínticos. La parálisis 
bulbar progresiva crónica, puede aparecer consecutivamente a una gastroenteritis micótica 
aguda. También se ha observado últimamente en Ucrania una parálisis bulbar aguda en el 
caballo como consecuencia de haber tomado alimentos podridos y en malas condiciones. 

A . T R A W 1 N S K I . — Ü B K R P E R I A R T E R I I T I S NODOSA BEIM R I N D ( S O B R E LA PERIARTEM-

TIS NODOSA EN LOS B O V I N O S ) . — A r c k i v für wissenschaftlich tind praktische Tier-
heilkund?, Be r l i n , L I X , 2 0 7 - 2 I O , 14 d e m a r z o d e 1 9 2 9 . 

La periarterit is nodosa descrita por primera vez en Medicina humana por Pelletin el 
año 1810, ha sido posteriormente mejor estudiada anatomopatológicamente por Rekitansky 
y considerada como entidad morbosa específica por Kussmaul y Maier. 

En el año 1906 describió Luepke algunos casos enrtémicos en un rebaño de ciervos en 
Ludwigsburg, y hasta la fecha sólo se conocían algunos casos esporádicos en los animales. 
Guldner describe poster iormente (1915) lesiones características de esta enfermedad, en el 
estudio anatomopatológico realizado en algunos órganos internos de una ternera de cuatro 
semanas; Joest y Harzer en 1921 estudian esta enfermedad en dos cerdos sacrificados, uno 
de un año, en el que estaban atacados de perirteri t is nodosa los ríñones, y otro de uno ata-
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cado en la totalidad de sus órganos internos. Posteriormente Balo (1924) la estudia también 

Fíg. 1.—Arriba: Foco nodular en la supeificie del co­
razón. Abajo: Parte anterior de un trozo de carne. Ta­

maño natural. 

con carácter generalizado en un perro, y, en fin, Hoogland en 1926 la describe en los órganos 

Fig. 2.—Corte transversal de un grupo de arterias alteradas en un troao muscular. 
60 veces de aumento. 

eternos de dos bovinos que también tenían atacada la musculatura del tronco y en los ríño­
nes de un cerdo. 
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Los casos de periarteritis nodosa observados en los animales son del mayor interés cien­
tífico, no sólo por la rareza de esta afección, sino también por la importancia que tiene en 
patología comparada, porque es de hacer notar, que tiene casi las mismas alteraciones ana-
tomopatológicas en el hombre que en los animales, hecho muy digno de tener en cuenta 
para iniciar nuevos trabajos orientados a desentrañar el problema de la etiología de este 
proceso, aun no definido. Tiene, además, gran valor en Veterinaria, porque de día en día 
aumentan los casos de tan interesante enfermedad. 

El caso observado por el autor, objeto de este trabajo, se refiere a una vaca de tres años 
bien nutrida, la cual fué sacrificada en noviembre del año último (1928). Al hacer la inspec­
ción d t l animal, se descubre en el tejido conjuntivo subcutáneo una gran cantidad de focos 
nodulares, grises, blancuzcos y amarillentos por la periferia, bien delimitados y de un tamaño 

Fig. 3. —Una arteria alterada en un corte transversal de músculo. £25 
veces de ampliación. 

que varía entre el tamaño de un grano de mijo y el de un cañamón. Aunque en menos can­
tidad se encuentran también en la parte externa del esófago y de la t ráquea, en la pleura y 
en el peritoneo, en la superficie del hígado de las paredes instestinales, en el miocardio 
v en la musculatura toda del tronco (fig. 1). En los músculos están en mayor cantidad los no­
dulos citados en el cuarto anterior que en el posterior. Estos focos nodulares permiten apre­
ciar en la superficie de los cortes transversales un punto central, fino, rojizo, que no es otra 
cosa sino la luz de los vasos al ser cortados de través. Apar te de las alteraciones menciona­
das en ninguna otra región de los demás órganos pueden apreciarse lesiones macroscópicas 
visibles. 

En los cortes histológicos puede apreciarse fácilmente que todo el proceso de prolifera­
ción conjuntiva t iene lugar alrededor de los vasos, de tal modo, que éstos constituyen el 
centro de la alteración. Las arterias atacadas en distintos grados, tanto las medianas como 
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¡as pequeñas con sus vasa vasorutn, que se alteran concomitantemente , dan al cuadro de 
preparado el aspecto de un islote oval o redondeado de tejido conjuntivo. El asiento princi-1 
pal de estas alteraciones es en la adventicia, desde donde se hace centrípeta la irradiación 
sobre la media y llega a invadir la íntima que a veces se hipertrofia de tal suerte que llega a 
ocluir la luz de los vasos (véase la figura a). (Endoarteritis obliterante). Pero otras veces el 
tejido conjuntivo neoformado se extiende centrífugamente desde la adventicia extendién­
dose sobre la substancia muscular que rodea el vaso. Según la edad, así pueden encontrarse 
fibroblastos y células conjuntivas jóvenes de núcleo grande o ya maduras (véase fig. 3). 

Entre ellas se encuentran numerosas infiltraciones celulares de naturaleza linfática, en 
disposición focal o difusamente. Se conserva la estriación muscular. 

H. W O K K E N . — PERIARTERIITIS NODOSA DER KRANZARTERIE DES HKKZENS BEIM 
SCHWEIN (PERIARTERITIS NODOSA DE LAS CORONARIAS DEL CORAZÓN EN EL CER­

DO).—Archiv für ivissenschaftliche und praktische Tierheilkunde, Berlín, LX, 
243-247, 25 de sept iembre de 1929. 

Comienza el autor estudiando la historia de la periarterit is nodosa, de la que hacemos 
caso omiso, por ser exactamente igual al estudio que extractamos en el primer párrafo del 
trabajo anterior de Trawinski, sobre periarterit is nodosa en los bovinos. 

El estudio de este proceso en el hombre por lo que se refiere a las publicaciones que se 
han hecho, demuestra—dice el autor—que el peligro es en él s iempre mayor, y la compara­
ción de unas y otras estadísticas permite sacar la conclusión de que por 120 casos descritos 
en el hombre, en los animales sólo se han dado 13. Sin embargo de estos resultados, el autor 
considera que esta periarterit is es más frecuente de lo que parece en los animales y piensa 
que hasta en ocasiones es más frecuente que en el hombre. 

La aparición de algunos nuevos casos en el cerdo ha permitido realizar estudios clíni­
cos y anatomopatológicos orientados a investigar la etiología de esta enfermedad. Las altera­
ciones anatomopatológicas en seis de doce casos, han constituido un hallazgo casual. En los 
otros seis se pudo estudiar todo el órgano y hacer una investigación más completa. 

En el Instituto del Matadero pudo examinarse el corazón de un cerdo bien nutrido, en 
cuya superficie se apreciaban alteraciones. Un corte dado a la viscera permitió descubrir en 
la superficie de la misma una serie de espesamientos redondos y ovalados del tamaño de 
granos de mijo y de cebada, de sólida consistencia y de color grisáceo. Entre estos espesa­
mientos nudosos fluye líquido hemorrágico. También se aprecian en la superficie del corte nu­
merosas callosidades grisáceas. La hoja visceral del pericardio muestra numerosas prolifera­
ciones dentelladas, y en el trayecto de las coronarias más estrechadas, se aprecian numero­
sos nodulitos formados por esas masas endurecidas que se veían en el miocardio. La íntima 
de estas arterias está fuertemente retraída. El endocardio sin alteraciones. 

Las alteraciones cardiacas corresponden al cuadro de u?ia pericarditis fibrosa, de una peri­
carditis nodosa y de una miocarditis fibrosa (?). 

Esto es, en esquema, sin entrar en detalles sobre las alteraciones histológicas de los vasos' 
el cuadro histológico del caso de referencia. 

Pero por lo que se refiere a la patogenia de estas alteraciones de las paredes de los va­
sos, correspondientes a la pericarditis nodosa, tanto del hombre como de los animales, cabe 
aun preguntarse: ¿dónde está el complejo primario de esta enfermedad? Mientras unos, con 
Jaeger, Joest y Harzer, Guldner, Hoogland y Travinsky, consideran que el punto de partida 
de estas alteraciones está en la adventicia y que desde ella se propaga a la túnica media, 
otros, con Nieberle, consideran que el punto de partida de las mismas está en la túnica media 

Con arreglo a las investigaciones practicadas por el autor en su último caso, desde el 
punto de vista histológico de muchos preparados, cree, teniendo en cuenta la localización 
de las alteraciones, que pueden establecerse los t res tipos siguientes: 

Primer tipo: Localización en la adventicia. Se ven (fig. 1) repart idas regularmente alrede-
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dor de la totalidad del vaso un acumulo de células, de núcleo intensamente coloreado o páli­
do; también se ven en gran número células eosinófllas. La túnica media de los vasos perma-
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Fig. 1.—Pequeña arteria. Acumulación celular en la adventicia, alrededor del 
vaso .Z .X. 10D 

nece sin alteraciones. Este tipo merece el nombre de «periarterit iss. 
Segundo Upo: Las mismas células descritas anteriormente se encuentran en este tipo loca 
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Fig. 2.—Pequeña arteria. Acumulación celular en un sector de la adventi­
cia. Z. X . 10/D 

lizadasjsolamente en un sector de la adventicia, alrededor de los vasa vasorum (fig. 2). Los 
cortes muscula res están atacados en todo su espesor de s ín tomas primarios. 
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Tercer Upo: El acumulo celular está repart ido en la subíntima; la túnica media aparece 

en necrosis quedando localizada en los límites de esta túnica muscular con la íntima (figu­
ra 3). Este tipo de lesiones es especialmente frecuente. 

Es de advertir que la descripción que acabamos de hacer es muy esquemática, pues con 
frecuencia se encuentran en la misma preparación signos de Jos tres tipos. 

En la porción inicial de las arterias coronarias, las fibras de la túnica interna elástica no 
se colorean por el método VVeigert y en vez de las fibras se hace visible aquí una masa ho­
mogénea. Ent re las células endoteliales y estas masas homogéneas se aprecia un acumulo de 
estos elementos celulares, ya descritos, ent re los que se disponen en no escasa proporción 
células eosinófilas. La media y la adventicia de los vasos no presentan lesión alguna. Las 
fibras externas de la túnica elástica es de hacer notar que se colorean por el método Weigert. 

Entre las fibras musculares del miocardio se distinguen manifiestas proliferaciones con­
juntivas. 

Las alteraciones descritas corresponden a las características de la periarteritis nodosa, 

Fig. 3.—Pequeña arteria. Acumulación de las células de la subíntima. Z. X. 10/D 

tanto del hombre como de los animales, y teniendo en cuenta el fundamento'de estas inves­
tigaciones considera el autor que el complejo primario está en la túnica media, que es de 
donde parte el proceso. También puede afirmarse, por otra parte, que los síntomas que pr i ­
meramente aparecen los suministran las capas más externas de los vasos. Deduce, por tanto, 
como conclusión, que las primeras alteraciones o corresponden a las porciones más externas 
del músculo o a las túnicas más externas de los vasos. 

En el caso descrito es notable la importante cantidad de eosinófilos entre los acúmulos 
celulares. Si se t iene en cuenta la eosinofilia que los parásitos provocan y que ésta constitu­
ya una manifestación parasitaria, habría que pensar, y ello es la opinión de Siegmunds, que 
las alteraciones de las arterias en la periarteritis nodosa representan una reacción alérgica 
conjuntiva, un tipo hiperérgico que hablaría en pro de una causa parasitaria en la pericar­
ditis nodosa. 

Sin embargo, el autor, teniendo en cuenta que sus investigaciones no recayeron más que 
sobre una viscera y no sobre el cadáver completo del animal, no se decide a responder de 
U na manera definitiva a la pregunta planteada. 
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D R . O . Ü B E R R E I T E R . — L U X A T I O FEMOKIS TRAUMÁTICA DES H U N D E S (LUXACIÓN 

TRAUMÁTICA FEMORAL DEL P E R R O ) . — A r c h i v für wissenschaftliche tthl praktische 

Tierheilkunde, B e r l í n , L X . 3 1 2 - 3 2 9 , 2 4 d e o c t u b r e d e 1 9 2 9 . 

Comienza el autor su trabajo recordando la disertación de Dross en Berlín sobre la lu­
xación femoral del perro , basada en trabajos de clínica y autopsias practicadas en los 
casos a que se refería para poder hacer un estudio completo sobre el mecanismo, sintomato-
logía y anatomía patológica de la luxación de la cadera, que en el perro siempre era supra-
cotiloidea, efectuándose la curación aunque con gran propensión a las recidivas, por la for­
mación de un saco o envoltura de tejido conjuntivo que rodeaba la cabeza luxada del fémur. 

Se trata—dice el autor—de un proceso relativamente frecuente, ya que en las estadís­
ticas de Frohner, el 0,5 por 100 de 70.000 casos estudiados d e procesos quirúrgicos, fueron 
luxación de la cadera. 

En la Clínica quirúrgica de la Escuela de Veterinaria de Viena, teniendo en cuenta las 
estadísticas de dos años, que comprenden desde el 1 de octubre de 1927 hasta el 1 de juuio 
de 1929, de 1.329 enfermos pudo recoger 45 casos de luxación femoral traumática que puso 
en tratamiento, confirmando el cuadro clínico descrito por Dross. Los cuarenta y cinco 
casos eran, precisamente, de luxación femoral supraglenoidea siendo más frecuente la 
desviación supraglenoidea anterior que la posterior. En la pr imera variedad, la cabe. 
za femoral salía por delante de la cavidad cotiloidea del coxal, sobresaliendo de ella 
hacia arriba. El animal no apoyaba la extremidad en el suelo durante la marcha, sino 
que la mantenía en flexión, en rotación externa y en completa abducción,dirigiéndola algo ha­
cia atrás. El fémur en dirección vertical sobre el suelo y la pierna flexionada sobre la rodi­
lla. Estando el animal parado, apoyaba la extremidad sobre el terreno, pero sin modificar la 
abducción, de modo que unas veces hacia delante y otras hacia atrás, el apoyo lo hacía so­
bre la línea media del área de sustentación. De este modo la extremidad afecta se cruzaba 
con la sana. Así ocurría cuando la luxación era reciente. En los casos en que la luxación 
llevaba ya algún t iempo de haberse establecido, se apreciaba que el animal apoyaba la ex­
tremidad en el suelo durante la marcha, pero solamente posaba los pulpejos de los dedos, 
de tal modo, que parecía que andaba sobre las uñas. A la inspección visual se notaba ya la 
deformidad de la articulación coxofemoral y la prominencia, correspondiente a la cabeza 
del fémur desituada. A veces, en aquellos casos en que la luxación llevaba ya algún tiempo, 
la atrofia de los glúteos y de los músculos del muslo era bien apreciable. A la palpación se 
notaba que el t rocánter mayor del fémur afecto, estaba más alto que el del sano. El espacio 
isquiotrocantérico era mayor en la extremidad afecta. En algún caso en que la luxación era 
muy antigua, se había formado una pseudoartrosis con gran proliferación conjuntiva, que 
formaba una gran tumoración siendo más difícil de distinguir clínicamente de un caso de 
fractura. Apoyando al animal sobre la extremidad sana y realizando movimientos pasivos en 
la enferma, se veía que había una tensión muscular muy notable que dificultaba los movi­
mientos y para diferenciar el caso de una fractura, bastaba comprobar esta dificultad del 
movimiento que contrasta con la movilidad anormalmente grande que en ella se presenta. 
Al hacer la extensión y la rotación, el animal daba grandes alaridos, expresión del dolor y 
en cuanto al movimiento de abducción sólo era posible dentro de muy estrechos límites. 
Efectuada la anestesia resultaba fácil flexionar la pierna y eran factibles los movimientos de 
anteflexión y retroflexión. 

El diagnóstico, teniendo en cuenta los síntomas indicados, pudo hacerse fácilmente en la 
mayoría de los casos. La exploración rectal daba la certeza de que no se trataba de fractura 
ni de luxación de la pelvis; la fijación anormal y la falta 6 e la característica movilidad de las 

fracturas del fémur descartaba esta otra posibilidad, y toda otra causa de confusión (contu­
siones. desprendimientos epifisarios) quedó eliminada con las radiografías practicadas en 
el Instituto Radiológico de la Escuela de Veterinaria, por el doctor Pommer. 

En cuanto al tratamiento, las luxaciones de la articulación coxofemoral se reducen por 
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el procedimiento corriente en todas las luxaciones, pero en cuanto a la contención es tan 
difícil, que empleando los medios corrientes en las demás luxaciones (vendajes destrinados 
o enyesados) fácilmente se reproducen, y esto es lo que hizo decir a Dross que la termina­
ción de esta clase de luxaciones era la pseudoartrosis. El autor ha conseguido lograr la fija­
ción reteniendo la cabeza femoral en el cotilo, mediante un sencillo medio, las inyecciones 
de esencia de trementina, cuya acción era atenuada añadiendo alcohol alcanforado. 

Para proceder a las maniobras de contención, recomienda la anestesia general con inha­
laciones de é ter o cloroformo combinadas con morfina y atropina, con lo cual consigue la 
relajación muscular y no sólo evita los dolores al animal, sino que combate los espasmos 
musculares y la gran tensión contráctil de éstos. La anestesia local no es tan eficaz. La nar­
cosis general t iene además la ventaja de que después de hecha la contención queda el ani­
mal en un estado de reposo muy conveniente. Una vez la cabeza femoral en el acetábulo 
coxal, cosa que se comprueba en la pantalla radioscópica, se procede a inyectar alrededor 
de la articulación un c. c. ó c. c. y medio, según el tamaño del animal, de una mezcla a partes 
iguales de esencia de trementina y alcohol alcanforado para provocar subcutáneamente unos 
abscesos de fijación asépticos. 

De este modo procedió el autor en 32 casos y tan sólo en dos hubo recidiva, uno de ellos 
en un Dobermann que a los catorce días vol"ióa reproducírsele la luxación y corregida de nue­
vo y fijada por el procedimiento indicado de los abscesos de fijación no volvió a reproducirse. 

Los dolores que los abscesos provocan hacen que los animales se abstengan de realizar 
movimientos con esa extremidad, pero al tercero o cuarto día ya apoyan la extremidad afecta 
y a los diez o veinte días desaparece la cojera. 

El autor ilustra este interesante trabajo con tres grabados, tres fotografías en las que se 
aprecia la actitud de dos perros con luxación femoral supraglenoidea anterior y cuatro be­
llas radiografías muy demostrativas, una en la que se aprecia perfectamente la luxación 
otra obtenida cuatro semanas después de reducida y fijada y otra que muestra una luxación, 
de la cadera de t res meses que no fué tratada y en la que se aprecia el proceso de raretac-
ción que ha sufrido el acetábulo y fémur. La última se refiere a una luxación femoral supra­
glenoidea anterior del gato.—C. Ruiz 

Cirugía y Obstetricia 

MARCENAC.—LA RACHICENTIIKSE PAR VOIE OCCIPITO-ATLOÍDIENNE (LA RAQUICENTE-
SIS POR VÍA OCCJPITO-ATLOIDEA).—Recneil de Médecine Vétérinaire, CIII, 303-306, 
30 de octubre de 1927. 

La raquicentesis, que es operación frecuente en la especie humana, apenas se practica en 
Veterinaria por las dificultades de su ejecución, ya sea por la clásica vía lumbar o lumbo-
sacra, bien por la punción de los ventrículos preconizada por Petit . 

La operación puede suministrar datos muy útiles al clínico; el estudio del líquido cefalo-
i'aquídeo, tan interesante en los traumatismos violentos del cráneo o del raquis o en rela­
ción con diversos fenómenos mórbidos del aparato nervioso, no se ha planteado en Veteri­
naria. El autor se propone llamar la atención sobre la utilidad de los datos que la raquicen-
t esis puede suministrar y exponer las ventajas de su ejecución por la vía occipito-atloidea. 
Esta vía, empleada muy frecuentemente en semeíología humana, citada por Bourdelle y con­
siderada como peligrosa por Limousin, ha procurado al autor excelentes resultados y satis­
face todas las indicaciones de la función lumbar clásica: recolección del líquido cefalo-raquí-
deo, administración medicamentosa o sérica, experiencias de laboratorio como las inocula­
ciones de virus rábico al perro o al conejo, etc,, así como la anestesia por inyección subarac-
noidea, de cuyas condiciones se ocupará el autor en otro trabajo. 

El material necesario para 1a operación es, además del corriente para la asepsia de la re­
gión, un bisturí recto, jeringa esterilizada y tubos de ensayo; para animales pequeños debe 
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emplearse la aguja de Pravaz, de calibre medio, y mejor la aguja de Tuffier, de niquel o de 
platino; para los grandes animales, el trocar capilar o un t rocar de calibre medio y preferen­
temente la simple cánula biselada y perforante sin mandril. Este dispositivo evita todo tan­
teo , la punción «blanca» o la herida de la médula. Tiene ventajas que la extremidad de las 
agujas o cánulas sea de bisel corto, de longitud menor que el espesor de la caverna subme-
níngea (máximo: ?. milímetros para el perro , 8 milímetros para el caballo). 

Los pequeños animales se sujetan en pie, sentados o echados. La cabeza, cuyo eje se 
mant iene en la prolongación del raquis, se fleje al máximo sobre el cuello para descu­
br i r ampliamente la zona operatoria y aumentar las dimensiones del espacio suboccipitai, 
El caballo se sujeta en decúbito completo y trabado; flexión de la cabeza sobre el cuello. La 
anestesia local previa de los planos superficiales facilita la Dunción, pero no es, en absoluto, 
indispensable. 

La técnica operatoria es la siguiente: desinfección del campo operatorio y pequeña pun­
ción cutánea con la punta del bisturí, que no es indispensable; el trocar o la aguja, se im­
planta en el punto de elección, exactamente en el plano axial, hacia el punto medio del espa­
cio occipito-atloideo, espacio que la exploración manual permite delimitar perfectamente. 
El instrumento se dirige muy oblicuamente hacia atrás, para franquear fácilmente el espa­
cio interóseo y para disminuir los riesgos de picadura del bulbo o de herida profunda de la 
médula esDÍnal, y se introduce lentamente, rectificando si es preciso su dirección por tanteos 
cuando se detiene por trocar en una par te dura. De este modo la aguja pasa casi tangen-
cialm»nte a la cara inferior del arco dorsal superior del atlas y llega a un plano más resis­
tente y tenso, sobre todo si la flexión de la cabeza se mantiene en el grado máximo: la per­
foración del ligamento capsular y de la dura madre dá la sensación de «atravesar un perga­
mino», sensación mucho más clara que la acusada por la punción lumbar. Inmediatamente 
comienza la salida del líquido céfalo-raquídeo, en chorro o gota a gota. 

Es preciso que el operador tenga gran destreza para evitar toda lesión medular. La pro­
fundidad a que debe quedar introducido el trocar o la aguja es de. 8 a 9 centrímetros para el 
caballo y mulo y 2 1¡2 centímetros en el perro de alzada media; es cómodo graduar las cánu­
las o marcarlas con dos o t res señales. 

El autor no ha lamentado ningún accidente en las numerosas raquicentesis que ha prac­
ticado desde 1924. La hemorragia de punción, ext remadamente rara, es insignificante, redu­
cida a dos o tres gotas cuando se produce. Muchas veces, en el momento preciso de la pene­
tración en la cavidad raquidiana de la aguja o el trocar, se nota una leve reacción general 
acompañada de ligera micción en el perro . Ninguna complicación mediata, ni local, ni térmi­
ca, ni general, se ha observado; el líquido céfalo-raquideo continúa normal, claro, sin hiper-
albuminosis. 

Las ventajas de la punción suboccipitai comparada con los métodos clásicos son consi­
derables: facilidad d e ejecución, rapidez e inocuidad absoluta contra lo que pudiera creerse 
apriori pensando, equivocadamente, en el «descabello tauromáquico». 

D R . L E F U R . — A V C L S E U R L E t ü R ( A V U L S O R L E F U R ) . — R e c u e i l de Médecine Vete-
rinaire, O H , 6 4 7 - 6 5 0 , 15 d e o c t u b r e d e 1 9 2 7 . 

Este instrumento, muy portátil, permite la realización fácil de todas las maniobras obsté­
tricas necesarias para la extracción de un feto en posición distócica. Una larga práctica ha 
permit ido al autor perfeccionarle sucesivamente, y tal como en la actualidad está cons­
tituido, manejado por un ayudante ayuda las fuerzas del imperador, poniendo a su disposición 
una potencia graduada, siempre suficiente para triunfar de las resistencias que hay que ven­
cer, y protege los órganos de la parturiente, concentrando todas las presiones sobre el feto 
que por lo común ha muerto antes d e la llegada del veterinario. 

El avulsor está compuesto de una cabria con mart inete prolongado por dos tallos coloca­
dos en los extremos, cuya extremidad llamada cabeza recibe los siguientes accesorios: los 
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ganchos, el botador o propulsor, el extirpador y el artrotomo. Bajo la acción del avulsor estos 

accesorios realizan con ventaja todas los operaciones necesarias en casos de distocias. 

Tomando apoyo en la cola de la parturiente y aplicando el propulsor sobre el pecho del 

feto, la maniobra del aparato determina una retropulsión lenta y sostenida que permite al 

El avulsor está compuesto de una armadura de aluminio A prolongado 
hacia delante por tres vastagos B, C, D y hacia atrás por un aparato de 
sostén E provisto de una correa. La armadura sostiene: 1.° un tambor G-, 
con rueda dentada; 2.° el eje de.una palanca H provista de martinetes I y J . 
Sobre el tambor se enrolla una correa terminada por un gancho K|(«el 
gancho tractor»); un eje prolongado por un mango I/, fija t i tambor>'y la 

palanca a la armadura. 
En la extremidad del vastago D (la «cabeza del avulsor») se colocan los 
siguientes accesorios: 1, el extirpador; 2, los ganchos; 3, el propulsor; 5, el 
arfcrotomo; el núm. 4 es un cable de acero flexible que contiene un porta-

lazos ideal. 
El apaíato es manejado por un ayudante que pasándose por los hombros 
la correa P, coge el mango L con la mano izquierda y el brazo de palanca 
H con la mano derecha. El papel del veterinario consiste únicamente en 
colocar los accesorios y vigilar su funcionamiento ayudándose de la mano. 
.Los desplazamientos son lentos y progresivos y el operador no corre nin­
gún riesgo. Bajo la acción dfl avulsor los accesorios realizan todas las 

maniobras obstétricss. 

operador introducir el brazo y actuar l ibremente sobre todas las partes del feto. 

La acción combinada del propulsor y de los ganchos permite el enderezamiento de la 

cabeza y de los miembros; en esta maniobra el avulsor obra a la manera de las dos manos del 

operador, de las cuales uña empujase el pecho del feto y la otra alcanzase la región ectopiada. 
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Lo avulsión de los miembros, tan útil por el vacío que deja el miembro extraído, tiene su 
oportunidad en los casos de feto voluminoso o tumefacto que obstruye las vías genitales. En 
tales casos, la mano, instrumento de penetración por excelencia, a duras penas puede fran­
quear el estrecho y los dedos comprimidos no pueden actuar. Todo instrumento que tenga 
más de un centrímetro de espesor por cinco o seis de ancho, es inútil, porque no pasará. El 
avulsor utiliza el extirpador, paleta de ocho milímetros de grueso y de seis centímetros de 
anchura, que implantada bajo la piel por encima de la rodilla o del corvejón y empujado 
hasta la base de los miembros movido por una potencia enérgica aunque lenta y progresiva, 
asegura la ruptura de todos los puntos de ligadura con el tronco. Como la base del extirpa­
dor es roma y declive, los escapes a través de la piel son imposibles, seguridad muy nece­
saria porque, en la mayoría de los casos, la comprobación por el tacto es irrealizable. 

El artrotomo, prolongado por un cable de acero flexible, es de aplicación muy fácil pera 
la sección del cuello y de las articulaciones en flexión. Obrando por compresión, los despla­
zamientos son mínimos y pueden ser comprobados, sin peligro, por la mano del operador. 
En la práctica, cinco minutos son suficientes para la sección del cuello, de los corvejones y 
rodillas de un feto. 

La experiencia de siete años de estudio y ensayos consagrados a la realización de este 
aparato, han permitido al autor fijar los características d é l o s instrumentos para que tengan 
eficacia en Obstetricia veterinaria; tales instrumentos deben ser: a) muy pequeños, de modo 
que , contenidos en la mano puedan ser llevados al sitio de elección. La longitud flexible 
puede admitirse, lo mismo que cierta anchura sin mucho grosor; b) poco cortantes; demasia­
do agudos los instrumentos son poco manejables y peligrosos para el operador y la partu­
r iente a causa de las contracciones violentas de la matriz; c) resistentes, para que puedan 
soportar fuertes presiones ejercidas sobre las regiones del feto. 

El autor concluye que el avulsor, según la opinión de Delmer que lo comunicó a la So-
ciété Céntrale, reúne todas las buenas condiciones de otros instrumentos obstetriciales ha­
biéndose eliminado los defectos. 

R O B Í N . — E M B R Y O T O M E V A C U F A C T (EMBRIOTOMO V A C U F A C T ) . — R e c u e i l de Medecine 

Vétérinaire, CI I I , 6 5 0 - 6 5 2 , 15 d e o c t u b r e d e 1 9 2 7 . 

Este instrumento, construido según las indicaciones del profesor Schottler, de Berlín, y 
de Becker, se destina no a ext i rpar las partes fetales mal colocadas, sino a reducir el volu­
men de los fetos muy gruesos. Tal reducción se obtiene por la extracción del tallo vertebral y, 
simultáneamente, de las extremidades superiores de las costillas; se comprende que la desa­
parición de estas piezas principales de la arquitectura del tronco determina el aplastamiento 
del tórax disminuyendo notablemente los diámetros transversales. Además, el feto se hace 
muy dúctil, se alarga por las tracciones ejercidas sobre los miembros an te r i c resy franquea 
fácilmente la hilera pelviana. 

El manejo del aparato es poco complicado. En la presentación anterior, el feto es previa­
mente decapitado y en el canal raquidiano que queda abierto, se introduce el tallo conduc­
tor T, provisto de un mango, de modo que el cuchilo articulado que lleva a su extremo que­
d e vuelto hacia arriba. Cuando la punta de este tallo ha llegado a las vértebras lumbares (lo 
que se indica por un trazo rojo que debe quedar a la entrada del canal) se retira de un golpe 
seco: esta maniobra levanta el cuchillo articulado que se implanta entre dos vértebras, que­
dando así el tallo fuertemente fijado para ' poder guiar al tubo-trépano R. Este, provisto de 
una bobina B se engarza en el tallo conductor que le sirve df eje. Mientras que un ayudante 
tira fuertemente del eje por medio de un gancho metálico C al que se puede fijar un lazo, el 
operador maniobra con el tubo-trépano a la manera de una barrena. El instrumento penetra 
rápidamente y en cinco minutos el borde aserrado llega a las vértebras lumbares. Basta dar 
una vuelta completa hacia la derecha al vastago conductor para desprender completamente 
la par te del eje vertebral que se ha serrado. Retirando él instrumento se extrae en su caví-
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dad un cilindro compuesto de las vértebras, las extremidades adyacentes de las costillas y 
las masas musculares aplicadas sobre ellas. 

Para la presentación posterior la técnica es un poco más complicada. Hay que seccionar 
previamente una parte de la pelvis; a este fin se seccionan verticalmente la piel y los múscu­
los por encima de la tuberosidad isquiática en una extensión de i o centímetros próxima­
mente. Se introduce en esta herida un gancho arpón que, manejado adecuadamente, se fija 
en el borde anterior del pubis o del ilion; este gancho servirá de vastago conductor para el 

tubo-trépano el que, maniobrando como antes queda dicho, secciona la par te superior del 
fémur, el pubis, el isquion y la región de la cavidad cotiloidea; el miembro correspondiente 
se extrae así fácilmente. La misma operación se repite en el otro lado y entonces es fácil 
poner al descubierto el canal vertebral en la región lumbar e introducir en él el vastago con­
ductor operando como se ha dicho para la presentación anterior. 

En cuanto a las presentaciones transversales, el aparato, a pesar de las indicaciones de 
los constructores, no parece que pueda prestar grandes servicios. 

C. E . H A Y D E N . — S U C A R , G U A N I D I N E , AND C H O L E S T E R O L IN T H E B L O O D OF T H E 

COW IN MlLK FEVER ( A Z Í C A R , GÜAN1DINA Y COLESTEROL EN LA SANGRE DE LA VACA, 
CON LA KIEBRE V I T U L A R J A ) . — The Cornell Veterinarian, I t h a c a , X I X , 2 8 5 - 2 9 5 , 
julio de 1929. 

Las cifras, no publicadas, usando el método de Benedict, para la determinación del azú­
car en la sangre de la vaca lechera, dan un bajo promedio de 4,15 mg. por 100 c. c. de la 
misma. La cantidad de azúcar presente en ésta de las vacas normales, era determinada exa­
minando la sangre de un número de vacas lecheras en un periodo comprendido entre abril 
a febrero (11 meses). Se realizaba la prueba de las mismas vacas cada mes y el término medio 
para cada mes era de 23, representando un total de 253 muestras. 

Estas, antes de la insuflación, en 19 casos de fiebre puerperal , relatados en este trabajo, 
dan un término medio de 63,19 miligramos de glucosa; el cual es el 53,5 por 100 más alto que 
el término medio normal, empleando el mismo método para la investigación del azúcar. 

Este promedio significa una hiperglicemia. Hay variaciones individuales", pero en 14 de 
>9 de los casos muestra ya una ligera o bien marcada hiperglicemia. Dos de ellos pueden 
considerarse como de hipoglicemia. En cuanto a esto es también probable que el azúcar fue­
se destruido en tales muestras antes de las lecturas, por lo cual hay que considerar tales 
casos como inciertos. Sin embargo, son incluidos en nuestro total promedio. 

Solamente 3 de 19 dieron lactosa, haciendo la lectura antes de la insuflación. En perio-
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dos posteriores a ésta la mayor par te de las muestras contenían alguna cantidad de residuos 
no fermentables. 

Fijadas las bases de guanidina han presentado un promedio más alto después de la insu­
flación que antes. Una toxemia de guanidina debida a deficiencia de las paratidoises o a 
otras causas mostraría un contenido más grande de guanidina en las muestras antes de la 
insuflación, lo cual demuestra que la guanidina no puede considerarse como causa de la fie­
b r e de la leche. 

Las lecturas del promedio de colesterol dan un número más bajo en el periodo anterior 
a la insuflación que poster iormente. 

El contenido de colesterol no crece por la insuflación de la mama. Las lecturas presentan 
un promedio bajo, excepto en el periodo de una a ocho horas; dando una cifra más alta an­
tes de la insuflación. 

Tal hipocolesterinemia no es causa de la fiebre vitularia. De las 8 a las 36 horas, cuando 
ha terminado el restablecimiento, o la vaca está en vías de curación, las lecturas del coles­
terol dan cifras algo más bajas que cuando las muestras son tomadas antes de la insufla­
ción.—M. C. 

Bacteriología y Parasitología 

W . J . N U N G E S T E R . — D I S S O C I A T I O N O F B . ANTHRACIS ( D I S O C I A C I Ó N D E L BACILLUS 

A N T H R A C I S J . — 1'he Journal of Infectim Diseases, C h i c a g o , X L I V , 7 3 , febrero 
d e 1929 . 

El autor ha obtenido, part iendo de una cepa de bacteridias carbuncosas sostenida en el 
laboratorio durante muchos años y operando en determinadas condiciones de cultivo, seis 
tipos diferentes de colonias. Describe las características de estas formas y da a cada una 
una denominación. El tipo que t iene el aspecto habitual de las colonias de carbunco: rugosa, 
irregular, opaca, etc., lo designa con la letra R (rough, áspero). A las colonias lisas, regula­
res y t ransparentes las llama S (smooih, liso). Las formas intermediarias entre estos dos tipos 
son calificadas por las letras RS. Los tipos R y S de aspecto mucoiHe los donomina, respec­
tivamente, Km y Sm; y con los que dan finas y pequeñísimas colonias en gr.losa ha constituí-
do las formas R / y Sf. 

El aspecto morfológico de los gérmenes de estos diferentes tipos de colonias es bastante 
variable. En las formas S y Sm las bacteridias son más cortas y frecuentemente más anchas 
que en las formas R y Rz»; en gelosa, al cabo de veinticuatro a cuarenta y ocho horas, en las 
colonias de tipo S, toman a veces el aspecto de cocos. En todos los casos las bacteridias son 
inmóviles. Los esporos se encuentran en todas las formas. En el curso de repicados sucesivos 
las formas mucoides han presentado gérmenes asporogenos. Los esporos se observan con 
mayor frecuencia en los tipos R, RS y S. 

No se comprobó ninguna modificación en el aspecto de estos t ipos cuando fueron culti­
vados en diferentes medios: gelatina, leche, gelosa con leche o con sangre. Los gérmenes de 
estas diferentes formas no producen ni indol ni H 2 S . 

La formación del tipo mucoide se obtuvo rápidamente en ciertas condiciones de cultivo. 
Mientras que la gelosa a p H 7 no provoca esta propiedad, aparece a las veinticuatro horas 
en gelosa ajustada a p H 7,8. Por el contrario, los cultivos hechos en gelosa a p H 7, en una 
atmósfera que contenga 10 a 15 po r 100 de CO2, se h i cea mucoides. El autor piensa qne 
el CO2 , combinado o disuelto, favorece la aparición de esta propiedad. Por el contrario, Ia 

glucosa tiene una acción inhibidora muy neta; a la dosis de 0,10 por roo impide la produc­
ción del aspecto mucoso de las colonias, aunque estén en gelosa a p H 7,8. 

El autor ha realizado ensayos de disociación de estos tipos, o sea de transformación "e 
un tipo en otro, en las condiciones más variables de cultivo: temperatura de 5, 12, 37 y 
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42°,5 C; empleo de medios sólidos o líquidos; cultivo en 10 ó 300 c. c. de caldo; caldo de 
reacción variable: pH de 6,3, 7, 4 y 8, 2; caldo con adición de 0,1 por 100 de fenol o de 10 por 
100 de suero de conejo, de cobayo o de rata; caldo preparado sin adición de sal o de pepto-
na; cultivo en leche o en filtrados de cultivos viejos. De una manera general la disociación 
de estos tipos se manifiesta sobre todo en los medios en que se desarrollan mal los gérmenes. 

En cuanto a la virulencia de los gérmenes de estos diferentes tipos se probó en ratones y 
en cobayos. Pudo comprobarse que las bacteridias procedentes de formas derivadas del 
tipo R eran susceptibles de provocar la muerte de estos animales. Después de cierto número 
de resiembras en gelosa (año y medio) los tipos R, R»/, Sm y Sp se hicieron avirulentos y la 
forma R S disminuyó gradualmente de virulencia; en cuanto a los tipos R procedentes de la 
forma inicial conservaron intacto su poder de matar el ratón y el cobayo. 

En fin, el autor ha comprobado que se pueden obtener disociaciones de este tipo por 
pases iti vivo por el cobayo y el ratón y especialmente con las formas R»z, Sm, R / y Sp. 

J. F . KESSEL.—INTESTINAL PROTOZOA OF THE DOMESTIC PIG (PROTOZOARIOS INTES­
TINALES DEL CERDO DOMÉSTICO), con dos láminas. — The American Journal of 
Tropical Medicine, Washington , VIII, 481-500, 5 de sept iembre de 1928. 

Se encuentran en los excrementos de los cerdos de los mercados de Pekín diversos pro-
tozarios: Balantidium, lodamceba, Ent. polecki, Trichomonas; se han encontrado otros pareci­
dos a Ent coli, E. dysenterice, Endol. nana y Chilomastix mesnili. 

lodamceba en casi la mitad de los cerdos; se puede cultivar en el medio Bceck-Drbohlav. 
Endamceba polecki es algo menos frecuente; los quistes varían en diámetro de 6 a 17 ji; son 

generalmente mononucleados y excepcionalmente binucleados. La mitad de los quistes con­
tienen cuerpos cromatoides más punteados que les de E. dys.; el núcleo es particularmente 
rico en cromatina; cariosoma más masivo que el de E. dysenterice. 

En el 20 por 100 de los cerdos hay una amiba semejante a E. dysenterice; los quistes osci­
lan de 5-6 a 12 ¡A de diámetro; hay hasta cuatro núcleos; los cuerpos cromatoides son del t ipo 
dysenterice. No se ha observado ninguna acción patógena; la amiba se comporta en cultivo 
como E. dys. 

Existe una amiba del t ipo E. nana en el 14 por 100 de los cerdos; también se ha podido 
cultivar. Solamente un animal ha presentado quistes de 2-8 núcleos, idénticos a los de E. coli. 

Como flagelados se han encontrado, algunas veces. Chilomastix mesnili, y en el tercio de 
los animales, Trichomonas suis, tri y tetraflagelado; el Balantidium coli estaba presente en el 
9 por 100 de los casos. 

Paro probar la identidad de la amiba 4- nucleada del cerdo y la del hombre, el autor in­
fectó cerdos con la amiba humana (obtuvo 7 éxitos en 14 casos) y con la amiba del Macacus 
rhesus(un éxito en 11 casos) y gatos jóvenes con la amiba del cerdo, obteniendo resultados 
positivos, así como los obtuvo igualmente en dichos animales con las amibas procedentes del 
hombre y del mono. 

Según el autor, la Endamceba debliecki de Nieschulz (1923), es idéntica a la E. polecki de 
Prowazek (1912). Es probable que la End. suis de Hartmann (1913) no sea otra cosa que 
Ent. dysenterice y que Douwes en 1920 observara una mezcla de esta especie y de E. polecki. 

Debe tenerse también en cuenta que el cerdo puede ser un depósito de virus para la 
amiba disentérica del hombre. 

Sueros y vacunas 

G. RAMÓN.—ESSAIS SUR L'IMMUNITÉ ANTITOXIQUE. SUR LA CHUTE DU POUVOIR ANTI-
TOXIQUE APRÉS L'INJECTION D'ANTIGENE SPECIFIQUE ET SUR LA SIGNIFICATION DE LA 

«FHASE NEGATIVE> AU COURS DES VACCJNATIONS (ENSAYOS ACERCA DE LA INMUNIDAD 
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ANTITÓXICA. D E S C E N S O DEL PODER ANTITÓXICO POR LA INYECCIÓN DE A N T O ENO ES­

P E C Í F I C O Y SIGNIFICACIÓN D E LA « F A S E NEGATIVA» DURANTE LAS VACUNACIONES.)— 

Lomptts rendus de la Société de Biologie, P a r í s , C, 7 8 3 - 7 8 6 , 8 d e abr i l de 
1 9 2 9 . 

Ehrlich explicaba el descenso del poder antitóxico a consecuencia de la inyección de an­
tígeno específico, por la combinación de una parte de la antitoxina circulante con la toxina 
inyectada. Pero ya Salomonsen y Madsen objetaron a esta explicación que la cantidad de 
antitoxina necesaria para la neutralización de la toxina introducida es demasiado pequeña 
para que el descenso del poder antitóxico sea tan considerable. En realidad esta cuestión 
no ha sido bien dilucidada todavía. Relacionada con ella está la denominada/a je negativa de 
las vacunaciones y que se ha in terpre tado como un estado de mayor sensibilidad al antígeno 
específico en los pr imeros días que siguen a la vacunación. 

Ramón ha abordado el tema determinando las antitoxinas diftéricas en numerosos ensa. 
yos en el caballo, antes y en los pr imeros días que siguen a la inyección del antígeno espe­
cífico (toxina diftérica y anatoxina). Ha podido comprobar así que el descenso del poder 
anti tóxico es variable de un caballo a otro, aunque los sueros de los mismos posean primi­
t ivamente una proporción igual de antitoxina. Con las dosis de antígeno habitualmente em­
pleadas (400 a 500 c. c ) , este descenso para un suero que posea 300 unidades de Ehrlich al 
cent ímetro cúbico, puede ser de 20 a 40 unidades, siendo más pronunciada después de las 
inyecciones de toxina que de las de anatoxina. Es nulo después de las inyecciones de pe­
queñas dosis de anatoxinas. Sólo las dosis masivas provocan una baja apreciable (300 a 
400 c. c , por ejemplo). 

La inyección del antígeno determina localmente un edema, que para dosis de 400 ó 
500 c. c. adquiere un volumen de 4 a 5 litros y a veces más. 

La explicación propuesta po r Ramón es la siguiente: e l edema formado bajo la piel re­
tiene entre las mallas del tejido conjuntivo subcutáneo una mayor o menor cantidad de 
líquido plasmático cuya riqueza en antitoxina es próxima a la del suero normal. El organis­
mo, para el funcionamiento regular de su circulación sanguínea, se ve obligado a recuperar 
una cantidad correspondiente de líquido, tomándolo indudablemente de su aparato diges­
tivo; líquido exento de antitoxina y que produce una dilución de la antitoxina del suero, la 
cual es causa del descenso notado, que a su vez es proporcional al volumen del edema. Más 
tarde el edema se reabsorbe, la antitoxina t iende a recobrar su dosis inicial, a lo que contri­
buye también la acción específica del antígeno. 

Se podría objetar que la caída del poder antitóxico también se produce cuando el antí­
geno penetra por inyección intravenosa, sin formación de edema. Mas las autopsias practi­
cadas por Ramón en caballos sacrificados pocas horas después de haber recibido una fuerte 
dosis de toxina diftérica en las venas, prueban que existe una gran congestión de ciertos 
órganos, en particular del hígado, cuyo volumen es doble muchas veces. El éxtasis sanguí­
neo de los órganos substituye en estos casos al edema subcutáneo. Descombey y Valot con­
firman el punto de vista apuntado al registrar un descenso provisional del poder antitóxico 
en caballos productores de suero antidiftérico, como consecuencia de la inyección de una 
substancia cualquiera capaz de provocar un edema voluminoso. 

ha/afe negativa que sigue a las vacunaciones no quiere decir que el sujeto vacunado sea, 
durante los primeros días, menos resistente o más sensible específicamente; en realidad se 
trata de un sujeto todavía no inmunizado o insuficientemente inmunizado, y que se encuen­
tra apto para contraer la enfermedad contra la cual se le 'quiere proteger, lo mismo que un 
sujeto no vacunado.—R. G. A. 

J. R U T K O W S K I . — D B L'IMMUNISATION LÓCALE DES ARTICULATIONS AU MOYEN DE L'AN-
TIVIRUS STAPHYLOCOCCIQUE ET STREPTOCOCCIQUE ( D E LA INMUNIZACIÓN LOCAL DE 
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LAS ARTICULACIONES POR MEDIO DEL ANT1YIRUS ESTAFILOCÓCICO Y ESTREPTOCÓCI-

co).—Comptes rendus de la Société de Biologie, París, XCVI , 319-320, I I fe­
brero 1927. 

Las experiencias de Besredka han demostrado que, en los filtrados de los cultivos viejos 
de estafilococos y estreptococos, existe una substancia particular, el antivirus, que paraliza 
la actividad de estos gérmenes y protege, aplicada en aposito o en inyección intracutánea* 
el animal de experiencia contra la lesión cutánea provocada por la inyección de cultivo de 
estafilos y estreptococos. 

El autor ha investigado si esta inmunización local podía tener aplicación en los casos de 
infección de las articulaciones por estos agentes; las experiencias se han efectuado en cone­
jos utilizando cultivos de estreptococos y estafilococos muy virulentos: la inyección intra-
articular de 0,5 c. c. de un cultivo de estafilococos o de 0,1 c. c. de cultivo de estreptococos 
provoca al cabo de veinticuatro horas una elevación de temperatura (40°-4i°) y una inflama­
ción caliente y muy dolorosa de la región. La piel se pone amoratada y al tercero o cuarto 
día aparece una escara; puncionando la cavidad articular sale un pus abundante y en plazo 
distinto—tres o cuatro días para el estreptococo, ocho a doce para el estafilococo—el animal 
muere por septicemia, encontrándose en la autopsia numerosas ulceraciones de los cartíla­
gos articulares. 

En una primera serie de ensayos comprobó el autor que el antivirus puesto en contacto 
con el cultivo no produce ninguna acción; la inyección intraarticular de la mezcla cultivo-
antivirus provoca las mismas lesiones que el cultivo solo. 

He aquí, ahora, el resultado de experiencias sucesivas: de tres lotes de conejos, el primero 
recibe en una de las articulaciones fémoro-tibiales 1 c.c. de antivirus estafilocócico; el segundo 
lote dos inyecciones, con dos días de intervalo, la primera de 0,5 c. c. de antivirus, la segunda 
de 0,75 c. C, un tercer lote recibió, en las mismas condiciones, tres veces la inyección de an­
tivirus. Solamente los conejos de este tercer lote resistieron la prueba de inoculación en la 
articulación vacunada de 0,5 c. c. de veinticuatro horas de estafilococos en caldo Martín, no 
observándose más que la aparición, a los ocho días y en el punto de inoculación, de una es­
cara pequeña que se elimina rápidamente. Los animales de los otros dos lotes mostraron 
lesiones de artritis, idénticas a las de los testigos que habían recibido el mismo número de 
inyecciones de caldo ordinario estéril. 

La inmunización así obtenida es absolutamente local: si a un animal del tercer lote se le 
inyecta simultáneamente la misma dosis de cultivo de estafilococos en la articulación vacu­
nada y en la no vacunada, ésta última presentará todos los signos de una infección grave, 
mientras que la articulación vacunada continúa normal. 

Los resultados obtenidos con antivirus estreptocócico son análogos. 
En resumen: se puede proteger a las articulaciones contra la infección experimental por 

estreptos y estafilococos mediante inyecciones intra-articulares repetidas de antivirus; esta 
vacunación específica está limitada a la región puesta en contacto con el antivirus; es decir» 
que es local. 

J. BASSET. — SUR LA VARIÓLE AVIAIRE (DIPHTÉRIE, EPITH^LIOMA CONTAGIEUX). 
VACCINATION DES GALLINACÉS (SOBRE LA VIRUELA AVIAR (DIFTERIA, EPITE-

LIOMA CONTAGIOSO). VACUNACIÓN DE LAS GALLINÁCEAS). —Revue Vélérinaire et 
Journal de Médecine Vétérinaire et de Zootechnie, Toulouse, L X X X , 189-203, 
abril 1928. 

La vacuna que el autor preconiza, extensamente utilizada por los veterinarios desde 1926, 
es una emulsión titulada de virus fijo y vivo. El virus se cultiva in vivo en gallos jóvenes; las 
Pústulas, recogidas en plena madurez, hacia el décimo día después de la inoculación, son 
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desecadas y pulverizadas. La vacuna resulta con dos gramos de pústulas frescas emulsiona­

dos en 250 c. c. de agua salada glicerinada. 
El punto de elección para la vacunación es la región desprovista de plumas que hay a 

cada lado de la cresta esternal—para que el virus no cultive en ¡os folículos pilosos modifi­
cándose las consecuencias de la operación—y la inyección debe hacerse intramuscular, en 
el pectoral. Las dosis es de gran importancia: para adultos (más de 4 a 5 meses) debe ser de 
medio centímetro cúbico; los pollos de menos de 7 semanas no deben ser vacunados por­
que son extremadamente sensibles y receptibles; pasada esta edad, la dosis es de un cuarto 
c. c. y dos o tres meses después deben vacunarse de nuevo estas aves con la dosis máxima 
de medio centímetro cúbico. 

El método no tiene contraindicación alguna ni ningún trastorno general consecutivo. En 
el punto de penetración de la aguja se produce con frecuencia una pequeña pústula, pero 
nunca se generaliza y, por lo común, pasa inadvertida. Veinte días después de la inocula­
ción, la inmunidad es completa y dura próximamente un año. 

Como el método ha sido criticado—y no siempre con acierto, según el autor—por ciertos 
productores de vacunas atenuadas, Basset corresponde a aquellas críticas con oportunos co­
mentarios a las impugnaciones caprichosas o erróneas, oponiendo el hecho de que se cuentan 
por millares las aves vacunadas en Francia demostrando que el método no determina la en­
fermedad y que inmuniza. En materia de viruela aviar hay que tener en cuenta que la inmu­
nidad conferida por la vacunación tarda siempre en establecerse y que solo veinte días des­
pués de la vacunación es completa, siendo entonces cuando los animales, hasta tal momento 
indemnes, continuarán al abrigo de la enfermedad. 

Es fundamental un diagnóstico cierto de la viruela, no confundiéndola con el coriza con­
tagioso o con la supuración banal de las mucosas exteriores que el autor ha estudiado con el 
nombre de falsa difteria, contra las cuales la vacuna de viruela, naturalmente, no protege. 

La duración de la inmunidad, según pruebas experimentales mucho más severas que las 
condiciones de infección natural, es por lo menos de nueve meses. Experimentalmente se 
ha comprobado también que la vacunación de animales ya enfermos no modiñca la evolu­
ción ni la gravedad de las lesiones, por lo que no hay peligro en emplear el método en nú­
cleos de aves ya infectados vacunando indistintamente a todos los animales. Sin embargo, 
no es esto aconsejable en interés del mismo crédito de la vacuna, porque se achacan a ella 
los casos de enfermedad preexistentes y 'desaparecidos, o se toman por pruebas de su ine­
ficacia. 

En cuanto a los gallineros indemnes, la vacunación no es precisa, puesto que ia difusión 
de la viruela aviar no es comparable a la de la viruela humana, sino en caso de infección de 
gallineros vecinos. Si en un gallinero vacunado se han de introducir aves nuevas, éstas deben 
vacunarse previamente, porque el método produce s iempre una pequeña pústula a veces 
inadvertida, sin la cual no hay, en realidad, efectividad inmunizante: únicamente inmuniza e1 

virus vivo, y la vitalidad del virus es, por lo demás, limitada. 
En país infectado las vacunaciones sistemáticas son muy recomendables, practicándose 

cada año, preferentemente en verano, porque sobre todo en otoño e invierno es cuando la 
viruela se presenta. 

Si bien todas las especies de aves pueden adquirir la difteria y el epitelioma, no para todas 
sirve la misma vacuna, porque no se trata en todos los casos del mismo virus y, por consi­
guiente, la vacuna obtenida de un virus patógeno para especies determinadas protegerá so­
lamente a esas especies. Pero son, en cambio, tributarios del mismo virus, la gallina, la pinta­
da, el pavo y el faisán, y probablemente todas las gallináceas en las que, por consiguiente, 
sería útil la vacunación por el método del autor. 

La vacunoterapia o tratamiento de los enfermos por inyecciones de vacunas, ha resulta­
do, según las experiencias del autor en colaboración con Vanderbecq, absolutamente inútil > 
los buenos efectos que algunos autores le atribuyen no son, seguramente, sino consecuencias 
de que la viruela aviar cura, por fortuna, frecuentemente sola. 
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Este trabajo termina con un capítulo puramente doctrinal, pero que no deja de ser inte­

resante; se trata en él de discernir qué aplicación tendrá a la inmunización contra la viruela 
la teoría de Besredka sobre la inmunidad local. ¿Es preciso, para que inmunice, introducir 
la vacuna en el tejido receptible? Según el autor, y contra las afirmaciones de Nocard y Le-
clainche, no es necesario introducir la vacuna en los tejidcs receptibles y la inmunidad local 
puede obtenerse sin que tales tejidos presenten la menor lesión específica consecutiva a la 
inoculación vacunante. 

La viruela aviar se presta bien a la demostración por tratarse de una enfermedad en que 
las lesiones y el virus parecen no localizarse más que en las membranas (piel y mucosas) re­
vestidas de epitelio de origen ectodérmico; es, pues, fácil comprobar las consecuencias de 
la vacunación y observar si se produce o no lesión en los territorios receptibles. 

El autor ha exper imentado con 22 gallinas, siete de las cuales fueron vacunadas en las 
condiciones ordinarias o por escarificación en la cresta, diez se vacunaron por inyección en 
las venas tomando todas las precauciones para no determinar ninguna lesión en la puerta de 
entrada cutánea y cinco,- en fin, sirvieron de testigos en las pruebas de inmunidad. Estas 
fueron realizadas nueve meses después, determinando lo viruela generalizada en las cinco 
gallinas testigos, t res de las cuales murieron; todas las vacunadas, cualquiera que fuese el 
procedimiento, resistieron en el mismo grado, lo que hace decir al autor que la inmunización 
local no es más que una apariencia engañosa y que las substancias inmunizantes no tienen 
nunca exclusivamente su fuente al nivel de las lesiones o del punto de inoculación. 

Por otra parte, las experiencias del autor le autorizan a afirmar que la inmunidad en la 
viruela aviar no es humoral, sino celular pura: las células receptibles bajo la influencia de 
los gérmenes que llegan a ellas, se modifican lentamente y se hacen inaptas para cultivar el 
virus. Esta inmunidad celular ocurre siempre en el origen de todas las inmunidades activas; 
es la consecuencia de la producción de substancias inmunizantes por las células receptibles; 
estas substancias inmunizantes pueden quedar recluidas en las células, como en el caso de 
la viruela aviar, o exteriorizarse en los humores como ocurre en otras viruelas, en ciertas in­
fecciones bacterianas y en la toxi-infecciones (tétanos, difteria, carbunco sintomático, etc.). 

P. R E M L I N G E R y J . B A I L L Y . — L A VACCINATION LÓCALE DANS LA RAGE ( L A VACU­

NACIÓN LOCAL EN LA R A B I A ) . — A m t a l e s de V Instituí Pastear, Pa r í s , X L I I , 349-
3 5 5 , a b r i l d e 1 9 2 8 . 

La doctrina general—celular o humoral—de la inmunidad antirrábica no es plenamente 
satisfactoria. Si en la mayoría de los casos hay paralelismo entre el establecimiento de la 
inmunidad y el desarrollo en la sangre de substancias rabicídas, éstas faltan algunas veces 
no obstante haberse instituido un tratamiento enérgico y aunque los mordidos se libren de 
la enfermedad. Inversamente, se ha visto sucumbirá la rabia sujetos cuya sangre presentaba 
propiedades antirrábicas manifiestas. Asimismo, mientras hay animales naturalmente refrac­
tarios a la rabia (anguila, víbora) cuyo suero destruye el virus rábico, hay otros igualmente 
resistentes, como la tortuga, cuyo suero no es rabicida. Remlinger demostró en 1905 que la 
rabia es transmisible por embadurnamiento de la piel recién afeitada. En el caballo y conejo, 
la inoculación con virus fijo por fricción, da resultado positivo en la mitad de los casos apro­
ximadamente. Con virus de calle no adaptado al organismo de los roedores, la proporción 
de resultados positivos se eleva considerablemente y con ciertos virus particularmente agre­
sivos se eleva hasta al 100 por 100; la mayor par te de los procedimientos de inoculación (las 
inoculaciones subcutánea e intravascular, por ejemplo) dan porcentajes mucho menores y de 
aquí la idea de que en esa ectodermosis neurotropa que es la rabia, lo mismo que en el car­
bunco y las afecciones estafilocócicas, la inmunidad no dependa por completo de la produc­
ción de anticuerpos; puede ser, conforme a las ideas de Besredka, de naturaleza local y, en 
su consecuencia, sería interesante poder dirigir el tratamiento en el sentido de una vacuna­
ción igualmente local. Algunas experiencias preliminares realizadas con esta orientación pa-
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recen justificar tal manera de ver la cuestión; de quince conejos cutivacunados por Geop>es 
es decir, que habían resistido las fricciones hechas t res días seguidos con emulsión de cere­
bro o médula rábicos y probados después bajo la dura madre con virus fijo, diez sobrevivie­
ron. Animado por este resultado, Georges decidió aplicar en el hombre, en dos casos de 
mordeduras graves, la inmunización local al mismo t iempo que la inmunización general em­
pleada en el Instituto de Voronej. 24 enfermos sometidos a este tratamiento mixto, dieron 
23 supervivientes y una muerte , en un período de tres a siete meses después de terminar el 
t ratamiento. Biglieri y Villegas han comprobado que los apositos con virus rábico no inmu­
nizaban a los animales, pero la inoculación intradérmica producía a dosis de cinco o seis 
veces menores que en inyección subcutánea, una inmunidad sólida. 

Los autores han estudiado esta cuestión, realizando experiencias en cobayos'con el pro­
pósito de demostrar si los animales tratados por aplicaciones de una vacuna antirrábica sobre 
la piel se encentraban vacunados: i.° contra una inoculación de virus fijo o de virus de calle 
sobre la misma piel rasurada; 2° contra una 'prueba general de severidad media, tal como la 
inoculación de 3 c. c. de una emulsión espesa de virus fijo o de virus de calle en los múscu­
los de la nuca. 

Las experiencias, detalladas por los autores, aunque no hayan sido absolutamente demos. 
trativas y no obstante algún resultado paradógico, hablan en favor dé l a vacunación local. 48 
cobayos vacunados sobre la piel rasurada, han dado, a la inoculación de virus sobre la misma 
piel, 9 muertos (19 por 100) y 39 supervivientes (8i por 100), mientras que de 46 cobayos testi­
gos murieron 26 (56 por 100) y resistieron 20 (43 por 100). Estos resultados se han obtenido a 
•favor de un número considerable de fricciones vacunantes (cinco a ocho) a cuya acción se 
ha sumado en algún caso el efecto indudablemente inmunizante de una a dos fricciones de 
prueba; este hecho resta a la vacunación local parte de su importancia práctica, lo que incli­
nó a los autores a investigar si los resultados serían análogos con un número menor de fric­
ciones; 4 cobayos tratados por tres fricciones con virus fijo fresco no atenuados sobre la piel 
rasurada y probados diez y ocho días después por fricción sobre la misma piel con emulsión 
de virus de calle poco activo, resistieron todos ellos, lo mismo que otros cuatro testigos. 
Pero otros cinco cobayos tratados y probados con virus de calle muy activo, murieron pocos 
días después que otros cinco testigos. La multiplicación de las fricciones parece, pues, indis­
pensable paia obtener la vacunación local, así como no parece indiferente la energía con 
que se practique la fricción ya que resulta más eficaz la aplicación con bruza que la simple 
unción con una pomada. 

En cuanto a la prueba por inyección de virus en los músculos de la nuca, de ocho cobayos 
tratados con ocho fricciones, 2 murieron y 6 resistieron (75 por 100) una inyección intra­
muscular de 3 c. c. de emulsión espesa de virus fijo; de los testigos murieron tres y resistió 
uno la prueba. Pero estos resultados fueron dependientes del número y violencia de las fric­
ciones, hecha con bruza, puesto que de cuatro cobayos sometidos a tres fricciones solamen­
te t res murieron de rabia, casi al mismo tiempo que cuatro testigos; y de otros cinco trata­
dos por tres unciones con una pomada de vaselina, 2 gramos; lanolina, 4 gramos, y virus 
fijo, 8 gramos, cuatro sucumbieron a la prueba, en poco más tiempo que cuatro de los cinco 
testigos, uno de los cuales resistió la prueba como otro de los tratados. 

Se ve, pues, que la inmunidad conferida por la vacunación cutánea contra una prueba ge­
neral, lo mismo que la obtenida contra una prueba local, depende del número elevado de las 
aplicaciones de vacuna y de la energía de las fricciones. Puede decirse, en resumen, que es 
posible, por medio de fricciones sobre la piel rasurada con virus sometido a una atenuación 
cualquiera (desecación, éter, etc.), vacunar al organismo contra una infección rábica local 
(prueba sobre la misma piel) o general (inoculación en los músculos de la nuca). El éxito no 
es seguro, y en los casos favorables la inmunidad no se obtiene sino por gran número de 
fricciones enérgicamente practicadas. La inmunización local en la rabia tiene, pues, una im­
portancia teórica y doctrinal superior a su valor práctico, y los fracasos observados no son 
bastantes a aconsejar que se renuncie, ni aun parcialmente, a los métodos tradicionales de 
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inmunización pasteuriana. Aun desde el punto de vista doctrinal no se debe exagerar, en 
detrimento del sistema nervioso, la importancia de la afinidad del virus rábico por la piel, y 
si se quiere hacer intervenir en el tratamiento preventivo de la rabia la «vacunación local» 
ha de ser subordinándola a la vacunación del encéfalo. Marie y Mutermilch han demostrado 
que los conejos vacunados por vía meníngea por medio de cerebros rábicos tratados por el 
éter, son, después de tres inyecciones sucesivas, refractarios a las inyecciones intracerebra-
les de virus fijo. 

Remlinger ha visto que cuando los conejos han adquirido, gracias a inoculac iones subcu 
táneas de virus rábico atenuado por un procedimiento cualquiera, una inmunidad tal que 
resisten la inoculación subdural o intracerebral, seis, ocho y diez veces. La inmunidad per­
siste meses y años, y en el establecimiento de esta inmunidad tan sólida el pnpel principal 
corresponde verosímilmente, no a la inyección de virus rábico bajo la piel, sino a la inocula­
ción periódica bajo la dura madre. Es por este camino, más seguro que la vía cutánea, por 
donde debe buscarse la vacunación local contra la rabia. 

P. REMLINGER Y J. BAILLY.—LA VACCINATION LÓCALE DANS LA RAGE. ÉCHEC DE 

LA VACCINATION INTRA-CÉRKBRALE ( L A VACUNACIÓN LOCAL EN LA RABIA. FRACASO DE 

LA VACUNACIÓN INTRACEREBRAL).—Atina/es de TInstituí Pasttur, París, XLII» 
7 3 6 7 4 1 , julio de 1928. 

Las experiencias anteriores de los autores y de otros investigadores, habían hecho con­
cebir la esperanza de lograr la inmunización por vía cerebral. La desilusión ha sido comple­
ta ante el resultado de las experiencias llevadas a cabo en tal sentido por Remlinger y Bailly 

La primera de ellas se dirigía a lograr la vacunación del conejo por vía cerebral con mé­
dulas desecadas. Nueve conejos reciben sucesivamente y con intervalos de doce a quince 
días, inoculaciones de ' / ( de centímetro cúbico de emulsión al 1 por 50 de médulas deseca­
das durante cinco, cuatro, tres y dos días siempre en el hemisferio derecho; durante esta 
preparación dos de los nueve conejos contraen la rabia y mueren; los siete supervivientes 
son sometidos a la prueba de inmunidad, dividiéndolos en dos lotes: uno de cuatro conejos 
probado con virus de calle que mata al conejo en diez días; otro, de tres conejos sometidos a 
la prueba con virus fijo que mata en seio-siete días; en cada lote la prueba se hace compara­
tivamente en el hemisferio derecho, donde se ha inyectado la vacuna, y en el izquierdo. Todos 
los conejos de ambos lotes, que se suponían vacunados, han contraído la rabia y han sucum­
bido en condiciones idénticas a las de los testigos. 

El mismo resultado, absolutamente negativo, se obtuvo en otra experiencia con diez co­
nejos sometidos a seis inoculaciones por vía cerebral con médulas desecadas de cinco, cua­
tro, tres y dos días. Pensando que sería más eficaz la vacunación con cerebros rábicos atenua­
dos por el éter, se hicieron en nueve conejos tres inoculaciones por vía cerebral con emul­
siones de cerebro que había permanecido en éter ciento tres, ochenta y seis y ochenta ho­
ras; la mitad de los animales sucumbieron después de la primera inyección, pero el efecto 
inmunizante de la triple inoculación fué absolutamente nulo, mostrándose tan ineficaz la 
vacuna eterizada como la desecada. Igualmente negativos fueron los resultados de una prue­
ba de inmunidad después de cuatro inoculaciones por vía cerebral con virus eterizado, aun 
cuando la prueba se hizo con un virus atenuado. 

En resumen, que con virus rábico atenuado por desecación o por el éter, empleado 
e n 3> 4> S y hasta ó inoculaciones y aunque la prueba se haga en el hemisferio-vacunado o 
en el opuesto, con virus fijo o virus de calle, el resultado ha sido siempre el mismo: todos los 
animales murieron en plazos iguales que los testigos, sin que se haya advertido el menor in­
dicio de inmunidad. Los autores dicen que tienen que afirmar que, por lo menos en sus 
roanos, la vacunación cerebral contra la rabia—vacunación local por excelencia según las 
Presunciones—ha fracasado totalmente. La discordancia que a un examen superficial pudie­
ra notarse entre estos resultados y los obtenidos por Marie y Mutermilch, no es más que 
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aparente, porque estos autores inmunizaron a sus animales de experimentación por vía me­
níngea y no por vía intracerebral y ambas vías son esencialmente diferentes, según resulta 
claramente de los trabajos de Speransky. 

C. KAKIZAKI, S. NAKANISHI, J. NAKAMURA E Y. TOSHIJIMA.—EXPERI-
MENTS ON THE RlNDERPEST V A C C I N E (EXPERIMENTOS SOBRE LA VACUNACIÓN EN LA 

PESTE BOVINA).—yi. Jap. Soc. Vet, Sci. 1928, en Tropical Veterinary Bulletin, 
London, XVII, 64, I de junio de 1929. 

Se realizaron estos experimentos para reducir el coste de la vacuna, particularmente con 
el objeto de substituir el toluol por otra substancia más barata. Reemplazando 8 por 100 de 
toluol por o,s por 100 de fenol, encontraron que la vacuna de bazo, conservando su poder 
inmunizante al cabo de cuatro meses, de guardada a la temperatura de la habitación, lo ha­
bía perdido en gran parte, pasados catorce; y en otro experimento, poco después de los 
cuatro meses, lo que no sucede con el toluol. 

El aceite de eucalipto, en 'a proporción de 1,5 por 100, que parecía ser satisfactorio, de­
crecía en poder de inmunización a los nueve meses, de 0,05 a 0,1 de c. c. por kwan (8,28 li­
bras = 3 kilogramos 616) de peso vivo. 

La glicerina resulta demasiado cara para la preparación de las emulsiones de órganos, 
siendo substituida por el suero fisiológico; y parece que no había diferencia en cuanto a la 
eficacia de las dos vacunas, pues que las propiedades inmunizantes se conservaban igual­
mente bien durante dos años o más.—M. C. 

Enfermedades infecciosas y parasitarias 

A . L. S C O M O R O C H O W . — Z U R FRAGE DER RUMINITIS VESICULOSA (APHTOSA) DES 

RINDES (SOBRE LA CUESTIÓN DE LA RUMINITIS VESICULOSA (AFTOSA) DE LOS BOVINOS), 

con un grabado.—Archiv für wissenschaftliche und praktische Tierkeilkunde, 
Berlin, LXI, I4 I -143 , 28 de febrero de 1930. 

En la mucosa de la panza, principalmente en el pilar longitudinal de ésta, ha encontrado 
Joest unas manchas algo prominentes, irregulares o de forma ovalada y de coloración rojo 
obscura. En los cortes se pudieron demostrar verdaderas vesículas (aftas). La cubierta de 
estas vesículas, a juzgar por lo que dicen Kallert y Joest, se desgarra muy fácilmente, tanto 
más con los movimientos que la panza ha de ejecutar cuando se encuentra repleta de ali­
mentos. 

Al lado de esta afección añosa de la panza han observado los citados autores ciertas ero­
siones en forma de manchas de bordes irregulares, rojizas o pardogrisáceas, las cuales asen­
tarían igualmente en la mucosa de la panza. 

Skrjabin describe una forma especial de glosopeda en las terneras, en las que no apare­
cen pústulas que se caracterizaba por la presencia de una carga caseosa bastante dura, gris 
obscura con reflejos verdosos. Levantando esta carga quedan en la superficie de la mucosa 
unas úlceras bien circunscritas, de bordes prominentes y de fondo sinuoso. Estas úlceras 
penetran en ocasiones hasta la capa muscular. 

Estudiadas estas lesiones histológicamente por Kallfcrt, encontró, e igualmente vio Joest, 
el mismo cuadro de la afección aftosa de la cavidad bucal. De este estudio histológico vinie­
ron a deducir, ante tal similitud anatomo-patológica, que la tal afección de la panza tenia 
como causa la glosopeda. 

El autor ha estudiado la literatura correspondiente a la epizootia aftosa y no ha encon­
trado ninguna indicación sobre la especificidad de esta afección infecciosa de la panza, están-
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do por demostrar si por la vía experimental puede transmitirse, con este material, a anima­
les receptibles. 

Según Trautwein, las afecciones de la panza se presentan muy pocas veces; sobre todo 
en las terneras en el decurso de la fiebre aftosa. 

El autor ha estudiado esta cuestión aprovechando la segunda expedición realizada en el 
verano del pasado año, en la lucha contra la glosopeda (esta expedición fué dirigida al dis­
trito de Orenburger , en el terri torio del Wolga). Aprovechando las autopsias practicadas a 
cinco bovinos sacrificados en los primeros días después de padecer la glosopeda, pudo rea­
lizar algunas investigaciones anatomo-patológicas y en dos casos logró encontrar en los pila­
res de la panza unas aftas muy bonitas y típicas. 

Describe las historias clínicas de los cinco casos. Todos ellos cursaron la infección aftosa 
típica, con fiebre alta y generalización de aftas en la cavidad bucal. 

En el caso pr imero evolucionó el proceso específico en la cavidad bucal y en las extre­
midades; en la autopsia se comprobó una miocarditis hemorrágica. En el pilar de la panza 
se encontraron unas aftas de forma irregular algunas y otras ovaladas y redondeadas, rojo 
azuladas. Su tamaño sería alrededor de 2 cm. en el diámetro mayor por 1,5 cm. En uno de 
los pilares se contaron hasta siete aftas de estos caracteres. Se recogió el contenido fungoso 
de estas úlceras e inoculados tres conejillos de India enfermaron de la fiebre aftosa típica. 

En el segundo caso, la infección estuvo localizada en la cavidad bucal, por lo que a la for­
mación de aftas se refiere. Se comprobó en la autopsia, miocarditis hemorrágica; pero en la 
panza no se encontraron alteraciones específicas. 

Lo mismo se comprobó en el caso tercero, que sólo se diferenciaba del anterior en que 
sufrió aftas en las extremidades. 

El caso cuarto tuvo la erupción aftosa en la cavidad bucal y en las fosas nasales; pero en 
la panza no se descubrió ninguna afección específica. 

El caso quinto tuvo iguales localizaciones que el anterior. En la panza se encontraron 
múltiples erosiones y aftas. Con el contenido de éstas y el epitelio de las paredes de las úl­
ceras se hizo una emulsión en solución fisiológica e inyectados tres conejillos los tres enfer­
maron de glosopeda típica. 

Como conclusiones de este trabajo, el autor resume así su criterio sobre la cuestión plan­
teada en este escrito: 

i.a En los animales enfermos de fiebre aftosa, sacrificados en los primeros días siguien­
tes a su afección se puede demostrar la afección aftosa en la mucosa de la panza, especial­
mente en el pilar largo de la misma. 

2.a La naturaleza infecciosa de esta afección glosopédica, queda demostrada ce n la ino­
culación de material en los conejillos de laboratorio. 

3.a La afección a que se refiere este trabajo, no es tan rara en el decurso de la glosope­
da como algunos autores han indicado. De los cinco casos reseñados, quedó perfectamente 
comprobada en dos de ellos.—C. Rtiiz. 

A. CALMETTE Y C. GUÉRIN.—SUR LE STADE LIMPHATIQUE DE L'INFECTION TUBER-

CULEUSE CHEZ LES BOVIDÉS (SOBRE EL ESTADO LINFÁTICO DE LA INFECCIÓN TUBER­
CULOSA EN LOS BOVINOS).—Anuales de l'Instituí Pasten?-. París, XLII, 175-178, 
febrero de 1928. 

Si a bóvidos jóvenes, vacunados subcutáneamente con 50 miligramos de B C G, se Jes 
inocula veinte días después por vía intravenosa con 5 miligramos de bacilos tuberculosos 
virulentos y se sacrifican estos animales t res , seis, nueve o más meses después, se com­
prueba que aunque se muestren en la autopsia indemnes de lesiones tuberculosas aparen­
tes, sus ganglios linfáticos han retenido y conservan, vivos y virulentos, los bacilos de 
prueba. Es, pues, que estos bacilos, englobados por los fagocitos, no son digeridos ni elimi­
nados sino con extremada lentitud. 
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Los autores pensaron si estos bacilos virulentos, así tolerados por el organismo vacuna­

do, permanecen en ellos simplemente en estado de parásitos inofensivos y si son capaces de 
cultivar en el seno de los tejidos que los contienen. Para dilucidar esta cuestión inyectaron 
en las venas de los bóvidos jóvenes que no reaccionaban a la tuberculina y aparentemente 
indemnes de tuberculosis, una pequeñísima cantidad de bacilos virulentos, una diezmilési-
ma de miligramo, o sean unos 4.400 bacilos. Esta dosis, relativamente mínima, determina 
solamente la formación de lesiones foliculares con tubérculos visibles, y los animales que la 
reciben reaccionan a la tuberculina próximamente a los treinta días. 

Si estos animales inoculados se sustraen a toda causa de reinfección, las lesiones folicu­
lares curan sin dejar rastro y después de plazos variables hasta un año, cesan de reaccionar 
a la tuberculina. Pero si en este momento se procede a su sacrificio y autopsia se descubren 
todavía bacilos virulentos en los ganglios brónquicos. La pulpa de estos ganglios inoculados 
bajo la piel del muslo a cobayos, provoca el ingurgitamiento rápido del ganglio inguinal co­
rrespondiente y la generalización de la infección en menos de seis semanas. 

Ahora bien, la inoculación directa al cobayo de la misma cantidad de bacilos virulentos, 
4.400 aproximadamente, no determina más que una infección de evolución mucho más len­
ta, mortal a los seis u ocho meses", lo que parece indicar que los bacilos inoculados intrave­
nosamente a los bóvidos de la experiericia anterior se han multiplicado en los ganglios brón­
quicos con intensidad bastante para que la pulpa, t r i turada e inyectada al cobayo, tuberculi­
ce a éste rápidamente. 

Se puede suponer fundadamente que las cosas ocurren por análogo mecanismo cuando 
son bacilos atenuados e inofensivos, como el B C G, los que se introducen en el organismo 
Los bóvidos vacunados reaccionan a la tuberculina después de veinte o veinticinco días; 
frecuentemente dejan de reaccionar al cabo de algunos meses, y, sin embargo, continúan du­
rante mucho t iempo más defendidos y refractarios a las infecciones virulentas, sin duda por­
que sus ganglios linfáticos siguen albergando bacilos-vacuna. 

E n la especie bovina, lo mismo que en la especie humana, el individuo que nace en un 
medio infectado de bacilos tuberculosos está casi inmediatamente expuesto a contaminacio­
nes más o menos intensas según las precauciones que se tomen para evitarlas. Los peligros 
son, como se comprende, menos fácilmente evitables para el te rnero que para el niño, pero 
por compensación los bóvidos son menos sensibles que los niños. En ellos, la simbiosis ini­
cial infectante se establece mucho más lentamente, puesto que no se manifiestan alérgicos, 
es decir, sensibles a la tuberculina, sino relativamente mucho más tarde que el niño. No obs­
tante, la infección en el te rnero es muy precoz; pero las manifestaciones son retardadas por 
la mayor resistencia natural de los bóvidos a la tuberculosis-enfermedad. En ellos el parasitis­
mo bacilar está mucho más t iempo oculto y esto es lo que explica que el método de Bang 
resulte tan frecuentemente importante para realizar una profilaxia eficaz de la tuberculosis 
bovina. 

Terminan los autores esta nota insistiendo en que por la precocidad de la infección es­
pontánea de los terneros, en los establos en que existen animales bacilíferos, es estricta­
mente necesario: 1° Protegerlos inyectándoles la vacuna B C G lo más pronto posible después 
del nacimiento, lo más tarde antes de los quince días. 2° Sustraerles, durante el pr imer mes 
siguiente a esta vacunación, por un aislamiento efectivo y por una alimentación láctea de la 
que los bacilos estén eliminados, a las contaminaciones abundantes y repetidas. 

Cuanto más pronto se haga la protección, más probabilidades de eficacia tendrá. La expe­
riencia demuestra que la suerte de un ternero que nace en un establo infectado depende de 
la calidad y cantidad de los pr imeros bacilos tuberculosos que le alcanzan. Si estos son baci­
los-vacunas inofensivos, quedará protegido, y los bacijos virulentos que le asalten después 
encontrarán al organismo en estado de defensa; si, por el contrario, los bacilos-virulentos 
están ya instalados en el organismo, los bacilos-vacunas no desempeñarán ningún papel útil. 
He aquí una prueba de esto: una ternera de siete meses, nueva en el establo, reacciona fuer­
temente a la tuberculina; se aisla estrictamente y se le inocula tres veces, con seis meses de 
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intervalo, 20 miligramos de B C G en las venas. Sacrificada cuando tenía dos años, y autop-
siada, se encontraron en un ganglio brónquico tres grupos de tubérculos del tamaño de gui­
santes; aunque los ganglios mediastínicos y sub-hepáticos estaban sanos aparentemente, su 
pulpa inoculada a caballos les hizo rápidamente tuberculosos. Por consiguiente, la infección 
inicial virulenta permanecía activa y las inoculaciones repetidas de B C G en las venas no la 
hicieron dssaparecer. Parece, pues, que en materia de infección tuberculosa la plaza pertene­
ce al primer ocupante, y por eso importa que inmediatamente después del nacimiento, lo 
mismo para el te rnero que para el niño, el pr imer ocupante sea el B C G. 

En lo que concierne a la tuberculosis bovina,dos conclusiones de orden plat ico se dedu­
cen de lo que antecede: I." Es preciso practicar la vacunación por el B C G en los primeros 
días que siguen al nacimiento, lo más tarde antes del fin de la segunda semana; 2.a Los ter­
neros nacidos en un establo infectado deben quedar sustraídos desde su nacimiento y hasta 
el fin del pr imer mes siguiente a la vacunación (es decir, hasta que se establece la resisten­
cia conferida por la vacuna) a las contaminaciones tuberculosas del establo; durante el mis­
mo t iempo se tendrá cuidado de alimentarlos con leche sana, no bacilífera. 

S. NICOLAU E I. A. GALLOWAY.—BORNA DISEASE AND ENZOOTIC ENCF.PHALO-
MlELlTIS OF SHEEP AND CATTLE (LA ENFERMEDAD DE BORNA Y LA ENCÉFALO-MIELI­
TIS DEL CARNERO Y LOS BÓVIDOS).—Medical Research Council, en Tropical Vete-
rinary Bulletin, London, XVII , 62-63, I de junio de 1929. 

La encéfalo-mielitis que se presenta en los caballos, bovinos y ovinos, es, probablemente, 
una misma enfermedad; como igualmente en el ciervo ocurre una infección análoga, en 
circunstancias naturales. 

La causa es un virus filtrable, el cual, sin embargo, no ha sido posible cultivarle artifi­
cialmente. Por la filtración, parece favorecerse la virulencia, aun quedando retenida Ja ma­
yor cantidad de aquél .No se elimina el virus de los líquidos infectivos centrifugando. Resiste 
a la acción de la glicerina, pero se destruye rápidamente por la desecación, por los rayos 
ultravioleta, el calor, el éter, el cloroformo y la formalina. Puede transmitirse el virus de los 
caballos a los conejos y de estos a los caballos otra vez y del caballo, ya directamente o pa­
sando por el conejo, a la oveja; pero no se ha conseguido la transmisión a la inversa, es de­
cir, de la oveja al caballo. 

El cuadro clínico de la infección producida en el mono presenta la cuestión que se re­
fiere a la relación que pueda existir entre la encéfalo-mielitis de los animales y la polimieli-
tis del hombre. Las dos enfermedades muestran considerables semejanzas una con respecto 
de la otra; pero mientras la primera es patogénica para el conejo, la última no lo es. Ade­
más, el periodo de incubación en la pr imera es más largo. El virus es transmisible a los co­
bayos, ratas, ratones y gallinas, si bien la infección no sucede en todos los casos. 

Hasta el presente, el perro, la paloma y el hurón no se han infectado experimental-
mente. 

Se dan en el trabajo descripciones detalladas de las lesiones producidas por el virus en 
los sistemas nervioso central y periférico. Los principales cambios son las infiltraciones de 
hematíes, perivasculares, la presencia de los cuerpos de Joest-Degen dentro de los núcleos 
de las células nerviosas y la neuronofagia. 

Háse demostrado que el virus puede marchar a lo largo de los nervios, tanto en dirección 
centrípeta como centrífuga. 

Se consigue a veces inmunizar a los conejos por inyección intravenosa, escarificación cor­
neal o inoculación intratesticular, con virus fresco. Las inoculaciones subcutáneas múltiples 
de grandes dosis de virus formolizado producen inmunidad, aunque es pequeño el porcen­
taje en los animales experimentados, en los que se ha obtenido. 

Hasta ahora no se ha encontrado droga alguna para el tratamiento de esta enfermedad. 
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M A R Á I S I. P . SOME EXPERIMENTS WITH VuiLBEK. (EcTHVMA CüNTAGIOSUM) (ALGU-
NOS EXPERIMENTOS CON LA «BOQUERA» ( i ) (ECTIMA CONTAGIOSO). Jl. S. Afri-
can, Vet. Med. Assoc. en Tropical Veterinary Bulletin, London, XVII, 69, 1 de 
junio de 1929. 

Es probablemente esta afección idéntica a la llamada «mal de boca», «afta maligna» y «es­
tomatitis de las cabras de Angora». Los experimentos con los filtros Seitz y Chamberland, 
muestran que la causa es un virus no filtrable estando confinada la enfermedad en las condi­
ciones naturales, a la boca y a la ubre. 

Las pruebas hechas sobre inmunidad, demuestran que si bien muy parecida la afección 
en la oveja y en la cabra, no son las prismas. 

Parece la afección, por lo general, no muy grave, si bien en algunos casos se presentan 
en los corderos muy jóvenes, lechales, trastornos que acarrean un estado de desnutrición 
grave, siéndolo aun más cuando está interesada la ubre por la facilidad con que pueden su­
ceder infecciones secundarias. 

El virus es destruido fácilmente por los desinfectantes.—M. C. 

B. GOURVITCH Y L. BLOCH.—ETIOLOGIE DES ANGINES DU CHEVAL ET TRAITE-
MENT PAR L' ANTIVIRUS STREPTOCOCCIQUE (ETIOLOGÍA DE LAS ANGINAS DEL CABALLO 
Y TRATAMIENTO POR EL ANTIVIRUS ESTREPTOCÓCICO).—Comptes rendus de la Socié-
té de Biologie, París, XCVI , 633-634, 18 de marzo de 1927. 

Se distinguen varias formas de anginas en el caballo: faríngea, laríngea, membranosa y 
flegmonosa. Bien estudiada esta afección desde el punto de vista clínico, su etiología está 
todavía mal conocida, habiéndose inculpado a los enfriamientos, irritación por humos, por 
substancias irritantes o medicamentosas, por cuerpos extraños, y admitiéndose, en casos de 
epizootias, el origen infeccioso de las anginas. 

Los autores han estudiado, en el Laboratorio Veterinario Militar de Bacteriología de 
Leningrado, la flora microbiana de las secreciones nasales en 23 caballos atacados de angina; 
por medio de un tubo de vidrio estéril curvo en un extremo, introducido en la parte 
superior de las fosas nasales, se recogía el moco-pus que se sembraba, previa dilución 
en 4-5 c. c. de agua fisiológica, en diferentes medios. En todos los. caballos, menos en uno 
se encontraron estreptococos, solos o asociados a estafilococos y al B. subtilis. No afirman los 
autores que el estreptococo sea el agente específico de la enfermedad, pero le reconocen 
por lo menos, como agente secundario de gran importancia, tanto más cuanto que las com­
plicaciones que revisten la forma de parotiditis supuradas o de ulceraciones del tabique 
nasal, ambas infecciones por estreptococos, son muy frecuentes. Por otra parte, el notable 
efecto curativo obtenido con el antivirus de Besredka, habla en favor del papel etiológico de 
los estreptococos. 

Quince caballos atacados de diferentes formas de angina fueron tratados por antivirus 
estreptocócico. Las observaciones, que los autores detallan, concuerdan en los resultados; 
he aquí una de ellas: Una yegua presenta el 10 de febrero flujo nasal muco-purulente y tos; 
al beber el agua sale por las narices; la deglución es penosa; inapetencia; 38o, 4. Se diagnos­
tica angina faríngea. El 12 de febrero, los mismos síntomas y 39o, 4. El 18, moco muy abun­
dante, tos frecuente, temperatura normal: se inyectan en las venas 100 c. c. de antivirus. La 
temperatura sube a 39o y se mantiene así veinticuatro horas. 

El 20 de febrero, han disminuido el moco y la tos; el,estado general es mejor; la tempe­
ratura normal. El día 22 no hay moco ni tos; el animal está curado. 

De sus experiencias concluyen los autores: i.° El examen bacteriológico de 23 casos de 
angina en el caballo, ha revelado en la secreción nasal la presencia de estreptococos en casi 

(1) O necrobacilosis de las ovejas y de las cabras. (AT. del T.). 
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todos los casos. 2° La inyección de antivirus estreptocócico de Besredka en las venas, de­
termina la curación de la angina del caballo, en todos los casos, en cuatro o seis días. 

B. G O U R V I T C H . — D E L'EMPLOI DE L'ANTIVIRÜS BESREDKA DANS LE TRAITEMENT DE 
LA PLEUROPNEUMONIE CONTAGIEOSE DU CllEVAL ( D E L EMPLEO DEL ANTIVIRUS B E S -
REDKA EN EL TRATAMIENTO DE LA PLEURONEUMONÍA CONTAGIOSA DEL CABALLO). 
Comptes rendus de la Société de Biologie. París, XCIX, 368-369, 6 de julio 
d e 1 9 2 9 . 

Durante una epizootia de pleuroneumonía contagiosa tuvo ocasión el autor, con la cola­
boración de Alitofsky, F. Boussiguine, G. Kiriloff y Titoff, de apreciar el valor de los diferen­
tes tratamientos y part icularmente el del antivirus, aplicado por primera vez y a título de 
ensayo, en 19 caballos. Se tuvo como antecedente para instituir este tratamiento el hecho de 
haberse obtenido resultados favorables en casos de papera y fiebre petequial. Para preparar 
el antivirus se emplearon varias razas d e estreptococos piógenos v dos de diploestreptoco-
cos aislados del exudado pleural de caballos muertos de la enfermedad. El antivirus se in­
yectó s iempre en las venas y cada inyección fué de 80 a 100 c. c , practicándose, según los 
casos, una o varias inyecciones. Como ejemplos demostrativos, cita el autor las dos observa­
ciones siguientes: Un caballo ingresado en el lazareto el 11 de enero de 1928, con 41°, i, 60 
pulsaciones y 36 movimientos respiratorios. El día 12, respiración dificultosa, marcha vaci­
lante; ictericia. Zona de macicez hasta la novena costilla, a cuyo nivel el murmullo vesicular 
está abolido; temperatura y pulso sin variación y 30 movimientos respiratorios. Se inyectan 
iooc.c. de antivirus en las venas. El día 13, flujo mucoso nasal, marcha normal, estado general 
mejor; temperatura , 40o, 2; pulso, 60; movimientos respiratorios, 28. El día 14, segunda inyec­
ción de 100 c. c. de antivirus; todos los síntomas mejoran sucesivamente. El día 20 salió el 
animal de la enfermería curado. 

Otro caballo, sometido a tratamiento sintomático desde el 31 de marzo al 4 de abril, y 
cuyo estado general había empeorado, por lo que se le inyectó neosalvarsán; esta inyección 
determinó el descenso de la temperatura, pe ro el proceso pulmonar no experimentó cambio 
alguno. El 12 de abril, en presencia de un estado general muy deprimido y extensión de la 
zona de macicez, se inyectan 80 c. c. de antivirus; consecutivamente comienza la reabsorción 
del proceso pulmonar. El día 18 el caballo estaba completamente curado. Esta observación 
—como otras recogidas muy semejantes—es tanto más significativa cuanto que el neosalvar-
sán se considera, justamente además, como el remedio específico de la pleuroneumonía. 

Los resultados muy satisfactorios siempre, a veces sorprendentes, obtenidos por la inyec­
ción endovenosa de antivirus, aconsejan generalizar su empleo en la pleuroneumonía conta­
giosa del caballo. 

MEMANN.—BACILLARY W H I T E DIARRHEA. DISTRIBUTIONS OF LESIONS IN I .008 

CHICKS (DIARREA BLANCA BACILAR. DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES EN I .008 PO-

ILUELOS).— The North American Veterinarian, Chicago, III, 51-52, abril de 

1929. 

Las lesiones pulmonares, exclusivas de pulmonía, halláronse próximamente en un 44 por 
'°o, y en ellas se encontró el S. pullorum, lo cual tiende a establecer que estas lesiones son 
características, si no patognomónicas, de la diarrea blanca bacilar de los pollos. 

Las lesiones en el corazón halláronse en un 10 por 100 por término medio y de ellas siguió 
siendo aislado el S.pullorum, pareciendo por esto que están más o menos asociadas de un 
modo específico a la infección aguda determinada por dicho microbio. 

Los exudados no absorbidos fueron apreciados en el 78 por 100 de los pollos en que se 
aisló el S. pullorum. Aunque esta condición ocurrió frecuentemente, es dudoso que signifi­
que una grande especificidad, sobre todo en los polluelos muy jóvenes. 
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En miles de aves muertas o que habían enfermado viviendo en el campo, ha observado 
el autor un caso en el que podía afirmarse que el aspergillus era la pr imera causa de la per­
turbación. Parece probable que un gran número de casos diagnosticados como aspergilosis, 
sin el examen bacteriológico, son debidos a la infección aguda por el S.pullorum.—M. C. 

N. S Y S A K Y W . B Y K O W . — Z U R KENNTNIS DER PATOLOGISCHEN VERANDERUNGEN 
BEI LlNGUATULA RUINARÍA PlLGER (CONTRIBUCIÓN AL CONOCIMIENTO DE LAS ALTERA­

CIONES PATOLÓGICAS EN LA LINGUATCLA RHINARIA DE PlLGER). Arckiv für WIS-

senschaftliche un praktische Tierheilkunde, B e r l í n , L X I , 1 1 4 - 1 1 7 , 2 8 d e febre­
r o d e 1930 . 

Desde hace mucho t iempo, es conocido como parásito de conejos, liebre, cabra, bovinos, 
etcétera, un arácnido, el pentastoma denticulado, cuya demostración experimental debemos 
a Leuckart, parásito que solo en estado embrionario o en el de larva se alberga en las fosas 
nasales del per ro y cuando se desarrolla y adquiere la forma adulta recibe el nombre de lin-
guatula rhinaria de Pilger. Hay estadísticas para todos los gustos referentes a la frecuencia 
de estos parásitos en los perros . En Berlín, Deffke ha comprobado en su Sección canina el 
6,5 por 100 de infestados; las estadísticas de Koch dan el 6,7 por 100; en París, Colín, da el 
10 por 100; Zenker, en Dresden, el 4 por 100. Pero que tampoco es rara en los bovinos en el 
estado larvario, lo demuestra el hecho de que en el Matadero de Moskauer, ya en las esta­
dísticas del año 1893 se recogía un 1,3 por 100 y en las de 1894 el 3,1 por 100. 

La biología de estos parásitos es perfectamente conocida así como la patología experi­
mental gracias al trabajo magistral de von Max Koch. También se conocen las alteraciones 
patológicas, pero aun es suceptible de completarse este cuadro con nuevas aportaciones y 
este es el motivo del trabajo de los autores. 

Se trata de una cabra de siete años, la cual medio año antes de morir venía presentando 
grandes elevaciones térmicas, hasta 40o y perdiendo cada vez más de peso. Este animal pudo 
comprobarse que había sido víctima de una gran invasión de linguátulas, que habían logrado 
penetrar eo muchos órganos y le produjeron tan intensas lesiones, que le llevaron fatalmente 
a la caquexia con síntomas asfiticos. 

En la autopsia se comprobó la pleura espesada, cubierta en muchas zonas por exudado 
fibrinoso, en parte organizado; en la superficie libre de los pulmones se veían quistes reple­
tos de serosidad fluida, del tamaño de granos de mijo, y en dicho líquido pudieron demos­
trarse parásitos. Alternando se encontraban zonas hemorrágicas. El parénquima pulmonar 
en grandes zonas estaba vacío d e aire, hepatizado, de color rojo grisáceo. La superficie de 
los cortes que se practicaron en este parénquima eran del todo granulosas. Los bron­
quios dilatados y llenos de parásitos. En el mismo parénquima pulmonar se veían muchos 
quistes serosos, del tamaño de lentejas, dentro de los cuales abundaban los parásitos. La 
superficie del hígado estaba abollonada y por debajo de la cápsula se descubrían nodulitos 
del tamaño de pequeñas alubias de color blanco grisáceo. La consistencia del hígado es 
dura y aisladamente se encuentran quistes de equinococos como huevos de paloma, ro­
deados por una cápsula de tejido conjuntivo. Los ríñones están hipertrofiados; en su super­
ficie se distinguen también quistes del tamaño de lentejas, que penetran en la zona cortical 
y en todos se encuentran parási tos . El corazón está también algo aumentado de volumen 
y se aprecia principalmente hipertrofiada la pared anterior del ventrículo derecho y la 
posterior del ventrículo izquierdo; en par te hay pericarditis fibrosa y dos quistes bien vi­
sibles en la raiz del ramo descendente de la arteria coronaria. Al lado de la arteria pulmo­
nar, en la misma base del corazón se distinguen tres parásitos y otros cuatro en el atrio de­
recho y algunos ya aislados entre las trabéculas de ambos ventrículos, así como en el sinus 
y en la válvula semilunar derecha de la aorta. El bazo está también hipertrofiado, muy irregu­
lar de forma y con la superficie como la del hígado, cubierta además por masas fibrofibrinosas 
en parte hialinizadas conteniendo nodulos del tamaño de pequeños guisantes ya calcificados-
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Repartidos entre las trabéculas esplénicas se encuentran nodulitos parecidos. En el perito­
neo visceral hay zonas de peritonitis fibrosa localizadas. En el aumento mayor muchos pará­
sitos y en los ganglios mesentéricos, también se ven parásitos y algunos están caseificados. 

ESTUDIO MICROSCÓPICO.—Pulmón: En muchos bronquios hay exudado seroso con algunos 
leucocitos y descamaciones epiteliales; en el epitelio algunos leucocitos. Alrededer de los 
bronquios, se distingue tejido conjuntivo muy espesado, fuerte infiltración de linfocitos, 
plasmazellen y algunos fibroblastos. En algunas partes la pared alveolar está como espesada 
por los dichos linfocitos y las mismas células plasmáticas de que acabamos de hacer men­
ción, de tal modo q u e parecen o simulan focos tuberculosos en cuyo centro se distinguen 
restos de parásitos necróticos o calcificados. El epitelio respiratorio parcialmente descama­
do ofrece a menudo células gigantes. Muchos alveolos están materialmente repletos de exu­
dado y en este puede verse algún leucocito aislado y eritrocitos. También se descubren en 
estas par tes restos de parásitos; algunos íntegros. 

Hígado: Las células hepáticas están atrofiadas, con hipercromatosis, picnosis y degene­
ración vesiculosa del núcleo. En el sistema periportal , el tejido conjuntivo invade las por­
ciones de los conductillos biliares y también se ve infiltración linfo y leucocitaria. En muchos 
sitios se distinguen dilataciones de los conductillos biliares, con propagación de la infiltra­
ción y se encuentran nodulos con células gigantes, las cuales llegan a contener hasta 25 nú­
cleos y células epitelioides alrededor de un centro constituido por restos de parásitos necro-
tizados o calcificados. Las células de Kupffer están hipertrofiadas y multiplicadas. 

Bazo: Los mismos nodulos de granulaciones conjuntivas que se han descrito en el hígado. 
En la pulpa muchas plasmazellen así como fibrillas. 

Ríñones: Degeneración albuminosa del epitelio canalicular. En la zona de la vena arcúata 
hay infiltración linfo y leucocitaria. En la zona cortical se ven partes muy invadidas por gra­
nulaciones conjuntivas, con atrofia de los glomérulos y d e los canalículos. Los parásitos 
muestran al microscopio la típica forma larvaria de los linguátulas rbinaria de Pilger. 

Estas lesiones explican perfectamente el estado de caquexia y los cuadros asfíticos que 
sufrió la cabra a que se refiere el citado caso. 

El descubrimiento de los parásitos en los ganglios mesentéricos, en el omento, hígado 
ventrículos y cavidad periqárdica, bazo y ríñones, habla en p ro de que la invasión se efectuó 
por vía intracanalicular y iinfo-hematógena. Los parásitos hicieron su penetración por las 
paredes intestinales, desde donde llegaron a los ganglios linfáticos regionales, desde donde 
se deslizaron a la cavidad peritoneal, pasando a la vena porta llegaron al hígado y desde allí 
a los pulmones, corazón, y finalmente bazo y ríñones, etc. La presencia de los parásitos en 
el corazón izquierdo indica que hubieron de seguir para llegar hasta allí la vía hematógena y 
el hecho de encontrarse en los bronquios y cavidades serosas del peri toneo y pericardio nos 
indica que utilizaron la vía intracanalicular. 

Lurje ha visto también casos parecidos al descrito, en los que los parásitos repartidos por 
el parenquima pulmonar daban lugar a bronquitis y formas peribronquiales de pneumonía, 
con infiltraciones inflamatorias en el tejido conjuntivo peribronquial y en los tabiques inter­
alveolares. En el caso descrito se encontraron en el exudado que rellenaba los alveolos, des­
camaciones del epitelio respiratorio y células epiteliales gigantes como en las pneumonías 
del sarampión y de la tos ferina, descritos por Feyrter. En estas últimas los elementos celu­
lares estaban deformados o con formas muy irregulares por la comprensión de unos elemen­
tos con otros, núcleos vesiculosos pobres en cromatina y algunos con visible cromatolisis y 
«riorrexis . 

Virchow, en 1857, encontró t res veces en el hígado parásitos de este t ipo calcificados y 
hay también descritos en la literatura muchos casos parecidos (Gokor, Strose, Lungwitz, etc.). 

En el caso descrito, dicen los autores de este trabajo, que no encontraron en el hígado 
grandes cantidades d e gotas de grasa; solamente se apreciaban algunas gotas de mediano 
'amaño en las zonas interacinosas y las células hepáticas y de Kupffer estaban totalmente 
libres de esta substancia, por lo cual están en desacuerdo con Lurje que vio reacción positi-
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va de colesterina. Este caso ha sido en este sentido negativo; no pudo demostrarse subs­
tancia grasa en el bazo y faltaron igualmente los trastornos en el metabolismo de la coles­
terina.—C. Ruiz. 

AUTORES Y LIBROS 
M. ROSSELL Y VILA.—ALIMENTACIÓN DE LOS ANIMALES. — Un volumen en 8." pro­

longado de 217páginas y lujosamente encuadernado. Salvat Editores S. A. Bar­
celona ig2g. 

El señor Rossell y Vilá, un veterinario catalán muy destacado, primero del 
Cuerpo de Inspectores de Higiene y Sanidad pecuarias, definió después su per­
sonalidad zootécnica como catedrát ico de esta disciplina en la Escuela Superior 
de Agricultura de Barcelona, donde realizó una labor muy estimable, que con­
tinúa haciendo con éxito como Director de los Servicios de Ganadería. 

Este libro suyo sobre «Alimentación de los animales» no es un libro más, de 
los que frivolamente se atrojan al mercado, sino que es una obra seria, medita­
da y práctica, de gran utilidad para veterinarios, agrónomos y ganaderos. Dice 
el autor que en ella resume las lecciones de alimentación que durante catorce 
años dio en su curso de zootecnia. Así debe ser, pero además es también pro­
ducto de observación; es decir, a la vez teórica y práctica. 

Y, en efecto, el señor Rossell y Vilá divide su trabajo en dos grandes sec­
ciones, a las que llama Teoría y Práctica. En la primera estudia el aspecto cien­
tífico d e este gran problema, demostrando que lo domina a la perfección hasta 
en sus derivaciones más modernas , y en la segunda se ocupa del racionamiento 
en todas las especies domésticas, incluso conejos y gallinas, con gran profusión 
de datos y de fórmulas, a base muchas de ellas, de los análisis de alimentos pro­
pios. Termina el libro con el amplio y muy conveniente cuadro de Kellner sobre 
la composición media de los alimentos y su proporción en materias digeribles. 

Felicitamos por igual al señor Rossell y Vilá y a la casa editora. 

I 


