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Trabajos originales

Contribucion al estudio de la exotuberculina
de Finzi

C. Ruiz Martinez y G. Colomo de la Villa
VETERINARIOS
(DeL InstiTuTo DE BroLocia Axtaar)

Entre los problemas de investigacién que ocupan la atencién de los técnicos
en materia de patologia animal, es seguramente uno de los mds importantes el
aue se refiere al diagnéstico precoz de la tuberculosis.

La denuncia rapida del proceso tuberculoso en un organismo, que en Medi-
cina humana tiene la mayor importancia, tanto para el paciente como para la
familia y la sociedad entera, en Veterinaria no pierde nada de su trascendencia,
porque no sélo influye en el campo de la policia sanitaria revelando focos in-
fectocontagiosos, que son fuente del mal para el hombre, sino también en la
esfera econémica del ganadero, principalmente del que explota reses bovinas,
sobre el que caen las funestas consecuencias del tardio conocimiento de la en-
fermedad cuando ya no es sélo una vaca la afectada, sino todo el establo.

Los trabajos de Finzi ante el problema del diagnéstico precoz de la tuber-
_ culosis se destacan en el mundo cientifico durante estos tltimos afios con carac-
teres de originalidad y utilidad practica tales, que han merecido la atencién de
muchos investigadores. Nosotros, gracias a la bondad del profesor Finzi, a quien
agradecemos los medios que nos ha proporcionado, hemos podido plantearnos
un estudio experimental que iniciamos el pasado afio, del que hoy deduciremos
las primeras consecuencias, esperando ampliar nuestro estudio tan pronto dis-
pongamos de lotes de vacas, en los que podamos hacer aplicacién de estos
conocimientos.

La exotuberculina de Finzi es un cultivo en caldo peptonado y glicerinado
al 5 por 100, filtrado por papel y tratado por el formol en la proporcién del
5 por 1.000.
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He aqui, en resumen, la técnica de preparacién seguida por Finzi para obte-
ner su exotuberculina: por cultivo de bacilos tuberculosos, tipo humano (también
ha utilizado gérmenes de tipo bovino de «Vallée»), hechos en caldo peptonado
glicerinado al 5 por 100, que mantenifa en la estufa a 38-38,5° durante cuatro-
veinte semanas (término medio un mes) obtenfa un caldo perfectamente claro,
aspirando lentamente con una pipeta que llevaba hasta el fondo del matraz, per-
forando, sin destruirlo, el denso velo que se ‘orma enla superficie, velo que
queda luego intacto en el fondo del recipiente. El caldo retirado del matraz tiene
un olor sui géneris, y después de filtrarlo por papel se le afiade formol comercial
al 5 por 1,000, quedando asi constituida la tuberculina de Finzi, que primero
llamé anaexotuberculina (1929), y que mis tarde llamé exotuberculina E. T. F.,
para evitar confusién con la anatuberculina de Petragnani. Este filtrado del cul-
tivo contiene las exotoxinas del bacilo tuberculoso, productos que dan a la prue-
ba tuberculinica especificidad manifiesia, y puede ser utilizado para la reaccién
reveladora a las veinticuatro horas de obtenido.

Segin las investigaciones de Zeitoun y Gluscoff (1932) y de Granatta (1033)
la tuberculina Finzi se puede obtener con todos los bacilos tuberculosos tipo
Koch, virulentos y avirulentos, pero no con los paratuberculosos, ya que Bo-
rrell, Boetz y Coulon (1923) obtienen con el B. C. G. una tuberculina muy
activa, y Heguito, Murgia y Tortorella (1930), logrando una exotuberculina Finzi
de gran actividad con el mismo germen, manifiestan no existe paralelismo algu-
no entre la virulencia y la capacidad para producir tuberculina. Sin embargo, la
raza «Vallée», dotada de gran poder tuberculinico, produce una tuberculina con
doble intensidad que la obtenida con el B. C. G. y el tipo humano, segiin se
desprende de las pruebas de Borrell, Boetz y Coulon.

Para Finzi y sus colaboradores son muchas las ventajas que su exotubercu-
lina tiene sobre la tuberculina clésica de Koch, y han realizado variadas expe-
riencias que les han permitido establecer conclusiones respecto a tal particular,
conclusiones que conviene a nuestro fin recoger en este sitio, toméandolas en re-
sumen de las tres primeras publicaciones de Finzi.

Son las siguientes:

1.* Es de preparacién mucho més sencilla y mas prictica.

2.* Traduce de manera mucho mis evidente el estado de hipersensibilidad
del organismo tuberculoso frente a los principios téxicos del bacilo de Koch.

3. Con dosis diez veces mds pequefas da reacciones térmicas mis preco-
ces y mucho mds intensas, acompafiadas de reacciones generales mds fuertes,
aunque parezcan menos intensos los fenémenos a cargo del foco tuberculoso.

4.% Parece ser que cualquiera que sea la intensidad de las reacciones pro-
vocadas, ni la gravedad del estado de infeccién tuberculosa, ni el grado de sen-
sibilidad individual, tienen intervencién en ella, ya que a diferencia de lo que
ocurre con la tuberculina bruta, se han revelado reacciones muy intensas (1).

5. En animales no tuberculosos no se obtienen reacciones de ninguna clase
aunque reciban dosis elevadas de exotuberculina.

6.* Evita, mejor que la tuberculina de Koch, el estado de c<hibito» o
«adaptacién» provocado por el empleo anterior de la tuberculina.

Estd demostrado que la inoculacién subcutinea de exotuberculina no quita
valor ni turba lo mis minimo una ulterior prueba intradérmica que haya nece-
sidad de practicar a los pocos dias.

~a

7-° En todo caso, sobre animales no tebriles, informa con seguridad la exis-

(1) Finzi, sin embargo, advierte en el curso de su trabajo que no ha experimentado en
vacas tuberculosas en estado de evidente caquexia ni en animales tipo-bacilares,
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tencia o ausencia de infeccién tuberculosa, dando reaccién positiva o negativa
e absoluto valor diagnéstico (dosis de 2,5 c. c. de exotuberculina).

8.% Scbre terreno tuberculoso provoca rezcciones conjuntivales muy mani-
fiestas, intensas y persistentes, sobre todo en las oftalmorreacciones de dos
tiempos, reduciendo asi el porcentaje de fracasos en este indagar diagnéstico.

9." En el ganado bovino tuberculoso «las reacciones de avivamiento» que
provoca, son mds evidentes que las de la tuberculina bruta.

10.* Por via intradérmica a la dosis de 0,25 c. c. provoca notables reaccio-
nes locales, casi siempre acompaiiadas de reacciones térmicas muy significa-
tivas.

Indudablemente, las ventajas sefialadas por Finzi sobre el empleo de la tu-
berculina de Koch responden, como es natural, a un principio de diferencias
bien marcadas en la composicién de ambos caldos reveladores.

Asi, en efecto, en tanto que la tuberculina bruta, tuberculina antigua de
Koch, encierra a su vez las toxinas solubles segregadas por el bacilo en los me-
dios de cultivo (exotoxinas) y una parte de sus toxinas protoplasmiticas (endo-
toxinas), la exotuberculina de Finzi se compone unicamente de los productos de
secrecion de los bacilos de Koch, y como su obtencién se hace a temperatura
baja no se provoca en ella la desnaturalizacién que la elevada temperatura
(105-110°) determina en la tuberculina de Koch, ni requiere, de otra parte, las
ulteriores operaciones de purificacién que ésta exige.

En fin de cuentas, acaso seria de importancia secundaria anotar estos deta-
lles de elaboracién, si preparada la tuberculina respondiera con toda seguridad
a las esperanzas que se abrigaron a raiz de su descubrimiento. Seria injusto ne-
gar los beneficios que la tuberculina ha reportado y reporta como agente alergi-
zante para el diagnéstico de la tuberculosis bovina. Desde que fuera descubierta
por Roberto Koch en 1890, y en el Congreso de Medicina celebrado en Paris
el afo 1891 se formara la célebre Comisién de los Quince, encargada de estu-
diar la actividad de la tuberculina como medio diagnéstico, Comisi6én de la que
formaron parte los profesores Butel, Cadiot y Trasbort, y cuyos estudios expe-
rimentales en la Escuela de Veterinaria de Alfort no pudieron dar resultados
mds satisfactorios, pasando después por las conclusiones de cuantas reuniones
y Congresos cientificos se han ocupado de esta cuestién, hasta los celebrados
ultimamente, es un hecho evidente que el empleo de la tuberculina como medio
revelador del proceso tuberculoso ha rendido una espléndida utilidad, pero no
es menos cierto que la tuberculina bruta, material de composicién inconstante,
desnaturalizado por la elevada temperatura a que se le obtiene, aun sometido a
purificacién, no es producto de absoluta garantia, ya que con frecuencia da
lugar a reacciones falsas, crea estados de adaptacién o «hibito» y en las casos
de tuberculosis avanzada no despierta reacciones aparentes. .

La prueba intradérmica, cada dia mis extendida en el ganado vacuno, mues-
tra las falsas reacciones con la tuberculina de Koch. De ordinario, segiin Buxton,
en los sujetos sanos se manifiesta por un nédulo duro y bien circunscrito, y en
los tuberculosos por tumefacciones difusas. En estos casos no hay dudas de las
reacciones positivas y de las negativas para los individuos avisados; pero hay
‘ocasiones en que, en los animales tuberculosos, la tumefaccién es tan poco ma-
nifiesta que su apreciacién exige examen muy minucioso.

Ante estos hechos, el problema consiste en averiguar la significacién inmu-
nolégica de las distintas fracciones de la tuberculina bruta, al objeto de obtener
y emplear una tuberculina que no provoque reaccién en el animal no tuber-
culoso.

Son interesantes a este respecto los trabajos de Howard Miiller (Journ. Fxt.
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Med., 1926, 43, 1 y 9) investigando si la fraccién de la tuberculina, responsable
de las reacciones especificas en el cobayo tuberculoso, era o no de naturaleza
proteica, y ha comprobado que las substancias precipitables de la tuberculina
difieren de las que provocan las reacciones intradérmicas. Por la accién de fer-
mentos proteoliticos la tuberculina pierde la propiedad de despertar reacciones
cutédneas. Por otra parte, acidificando el precipitado alcohdlico obtiene un pre-
cipitado que provoca tnicamente la reaccién cutdnea, pero si se trata el preci-
pitado alcohélico de la tuberculina por el dcido tdnico, la substancia que se for-
ma da una reaccién intensa de floculacién, pero no llega a levantar la reaccién
cutidnea.

Y si nos atenemos a los resultados de los ensayos miltiples que a este pro-
posito se han practicado en esta dltima década (Tyler, 1930; Hart, 1932; Eslo-
ver, 1933) nos encontramos con los tres hechos siguientes:

1.° Que la fraccién proteinica es la que contiene asociada la substancia
activa alérgica, esto es, la que provoca la reaccién especifica en los animales tu-
berculosos pero no fija el complemento.

2.° Que las grasas fijan el complemento, pero son incapaces de provocar
reaccién cutdnea, y :

3.° Que los hidratos de carbono presiden Jas reacciones de precipitacién y
tampoco tienen accién sobre la piel (Laidlaw y Dudley, 1925; Miiller, 1920).

De donde, para obtener una tuberculina concentrada que intensamente ma-
nifieste su accién alérgica y eliminar de ella los elementos inespecificos que de-
terminen reacciones enlos individuos no tuberculosos, parece no hay mis que
hacer que modificar la tuberculina segiin el consejo de Koch: precipitarla por el
alcohol o, mejor, precipitarla por el sulfato aménico y tratar después las solu-
ciones de estos precipitados por la acetona. Pero la experiencia muestra que
estas reacciones de la piel no son enteramente imputables a los constituyentes
especificos ni a los del medio nutritivo (peptona, caldo glicerinado) aisladamen-
te; se admite que al concentrar la tuberculina se forma una substancia resultante
de la accién de la glicerina sobre el caldo peptonado, que provoca en el animal
no tuberculoso la reaccién caracteristica ne especifica.

El problema a resolver no es tan fécil partiendo de la antigua tuberculina,
porque es un material complejo, de composicién inconstante, con productos
desraturalizados y desintegracién microbiana debido al calentamiento y con-
centracién a que se somete y, ademds, impuro, porque la filtracién grosera
para la separacién de los bacilos del medio de cultivo no evita la liberacién de
gérmenss.

La resolucién del problema exige seguir técnica nueva en donde se salven
los inconvenientes de la empleada para obtener la antigua tuberculina. Dos
principales se recomiendan: una—que ve los inconvenientes en la complejidad
e inconstancia de la composicién—, recomienda la sustitucién por la tuberculi-
na sintética; la otra—que supone que el medio nutritivo no toma intervencién
cuando se opera a temperatura ordinaria y todo es debido a un veneno exter-
no—aconseja las exotuberculinas. .

Por lo que se refiere a la tuberculina de IYinzi, como tal tuberculina, es pro-
ducto de accidn especifica alérgica; pero el porcentaje elevado de vacas tuber-
culosas que por ella se denuncia jobedece a la accién especifica de la exotoxina
del bacilo tuberculoso, o, por el contrario, deberdn atribuirse a la accién inespe-
cifica de la peptona, cera, grasas y sales del medio de elaboracién de la exotu-
berculina? Cierto que estas substancias forman también parte de la tuberculina
bruta de Koch y que la técnica de elaboracién de la exotuberculina no las so-
mete al calentamiento ni a la concentracién que exige aquélla; pero no es
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menos cierto que el problema es prédigo en incégnitas que la investigacion
debe ir despejando. Ello justifica esta contribucién al estudio de la exotubercu-
lina de Finzi que nosotros iniciamos bajo el plan de trabajo que inmediatamente
vamos a exponer, pero consignando previamente, respecto a la exotuberculina,
algunas conclusiones que de trabajos ya realizados se derivan.

Baboni_ (1931), estudiando la especificidad de la E. T. F.—indicada ya por
Finzi en su tercera comunicacién—, deduce las siguientes conclusiones:

1.* El conjunto de las substancias contenidas en los medios de cultivo a
base de caldo glicerinado no forman parte del principio activo especifico de
la B E., yaque:

a) La E. T. F. obtenida, bien por el medio sintético de Sauton, ya por el
de Baudran, ocasiona reacciones fuertes, a veces superiores a las provocadas
por la E. T, F. derivada del caldo glicerinado.

b) Los bévidos que no reaccionan a la obtenida con medios sintéticos,
tampoco lo hacen con la obtenida del caldo glicerinado.

¢) La obtenida en medios muy pobres de agua glicerinada, sin peptona ni
sales, revela atin propiedades hipertermizantes especificas.

d) A veces, los productos de la segunda recogida se muestran con actividad
igual ala de E. T. F.

2.* Todas las E, T. F. experimentadas, de las que se han excluido las subs-
tancias capaces de modificar sus propiedades patégenas y fisiolégicas, resuelven
el problema a favor de la actividad especifica de los venenos solubles de Koch
contenidos en la E. T. F.

Refuerza més este criterio las experiencias de Guyon y Weil (1930). Estos
autores, con el fin de ottener una tuberculina mds pura que la clasica y averi-
guar si este particular veneno se debe tinicamente a una secrecién del germen
comparable a las exotoxinas, tales como la diftérica, o bien si es debido a una
mezcla de productos complejos como el que informa a la tuberculosis bruta de
Koch, han hecho cultivos en medio sintético y con las razas bovinas de Vallée,
Behring y Strasburgo Ill. Han tomado el liquido del cultivo con pipeta de bola
y lo han filtrado por sacos de colodion. Con este filtrado han hecho cuti reac-
ciones en cobayas tuberculizados, presentindose a las doce-veinticuatro hoeras
después de la aplicacién del filtrado grandes infiltraciones edematosas a lo largo
de la escarificacion. ’

Este proceder prueba que la actividad de la tuberculina se debe Gnicamente
a venenos exégenos difusibles y ultrafiltrables eliminados por el bacilo tubercu-
loso en los medios liquidos de cultivos.

Zavagli (1031), persuadido de que el veneno del bacilo tuberculoso es una
exotoxina, considera que la tuberculina es una individualidad con dos entidades:
una téxica y otra antigénica, como le ocurre a la toxina tetdnica, etc., y que
tratada como ésta por formol se puede obtener una anatoxina,

En fin, Finzi emite repetidas veces la opinién de que la actividad y superio-
ridad de su tuberculina sobre la tuberculina bruta se debe, sobre todo, a no
haber sido sometida al calor.

Supone que la actividad téxica de una tuberculina depende de la combina-
ci6n de dos elementos: uno termoestable y el otro termoldbil. Segtin este autor,
para que una tuberculina manifieste su accién mds répica, mds enérgica y en
todos los sujetos infectados, se hace preciso la combinacién intima de estos dos
elementos. En las tuberculinas preparadas por la técnica usual, el factor termo-
l4bil seria destruido, elemento que se respeta en la preparacién de la E. T. F.

Cierto—dice— que la tuberculina mutilada puede manifestar su accién en los
animales en estado de alergia, pero es necesario que encuentre en el individuo
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el elemento termolabil que le faltaba. La E. T. FF., siendo una tuberculina com-
pleta, no exige del organismo el elemento termolibil que puede faltar, bien
porque el germen no sea capaz de provocar una reaccién defensiva o porque el
organismo se comporte pasivamente frente al germen, como acontece en la tu-
berculosis avanzada. De aqui la utilidad de la E. T. F. sobre la tuberculina bruta
en su aplicacién general, y mds particularmente en los casos avanzados de tu-
berculosis. :

En resumen: la exotuberculina estd formada de compuestos termoestables
y de fraccienes termolabiles de los productos de excrecién de los bacilos tuber-
culosos, hechos atéxicos por el formol o el lugol.

Nuestro trabajo ha de desarrollarse bajo el siguiente plan:

Privera parte. —Comprenderia el estudio comparativo de la F. T. F. con la
tuberculina de Kech, dividida en los siguientes capitulos:

a) Valoracion de su toxicidad o prueba de la dosis minima mortal.

b) Valoracion de su actividad diagndstica (accién antigénica o alergizante).

c) Comportamient> de la E. T. F. y tuberculina de Kock en los procesos
avangados.

d) Adaptacion o acostumbramienlo (Doping) del organismo ala E. 7. F.

SEGUNDA ParTE.—Estudiaremos la actividad ae la F. 7. F. en sus diversas
formas, comprobando:

» bovino Vallée.

s Tipo humano.
Comportamiento de la E. T. F...| Segeun su procedencia. ... . ( Sipree

» humano -}- bovin».

Segin medio utilizado .. ... § Cald.o glicerinado.
\ ! Medio Sauton.

Comportamiento de la E. T. F.. . <
x : Formol (5 por 100)
\ Segin agente modificador . . Lugol (10 por 100)

Calor (105° media hora)

Por ultimo, tratariamos en un apéndice de las acciones inhibidora y activa-
dora consecutivas al empleo simultineo o sucesivo de las diversas reacciones
provocadas con la E. T. F.

La enorme extensién nue supone el desarrollo detallado del anterior plan
para un solo trabajo y la gran cantidad de animales de experimentacién preci-
sos nos hace limitarnos al estudio de los tres primeros apartados de la primera
parte, dejando para préximos y sucesivos trabajos los restantes expuestos.

(PERACIONES PREVIAS.—7."  Ub'encidn de la exotuberculina.—Siguiendo pro-
ceder andlogo al indicado por IFinzi, hemos obtenido exotuberculina con las razas
humana, Vallée y B. C. G. cultivadas en matraces de 250 c. c. de cabida con
150 c. c. de caldo peptonado glicerinado al 5 por 100 unos, y con medio sinté-
tico de Sauton otros, incubados todos cuatro seis semanas a 38,5° y tratados
después unos con formol y otros con lugol, resultando asi de ambos medios
exotuberculinas formoladas y exotuberculinas yodadas.

Para nuestras pruebas hemos utilizado como tipo la obtenida con la raza \a-
llée en-caldo glicerinado pH = 7,2, formolada; como comprobante de las accio-
nes determinadas por ésta, la exotuberculina de Finzi en medio sintético de
treinta y cinco dias, remitida gentilmente por su autor, y para controlar las ac-
ciones de ambas la tuberculina standard de Copenhague,

2."  Tuberculizacign de cobayas.—Hemos procurado desarrollar una infec-
cién crénica inyectando cultivos poco virulentos por via peritoneal a 60 cobayas
con un peso de 350 450 gramos, divididos en dos lotes. /
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Un lote de 30 recibi6 0,01 miligramo de bacilo tipo humano de veinte dias,
y el otro lote inoculado con 0,01 miligramo de bacilo bovino Vallée de veinti-
cinco dias. Cada ocho dias se pesaban y tomaban temperaturas,

Ademis, para testigos de las pruebas separamos 30 cobayas sanas.

3" Prucba ael estado tuberculoso.—Este estado ya lo indica el continuo y
profundo enflaquecimiento que los cobayas inoculados tienen durante el perio-
do de la infeccién; pero para tener la completa seguridad del estado de tuber-
culizacidn, a las tres semanas de infectados se inyect6 subcutineamente a dos
cobayas de cada lote 0,3 y 0,4 c. c. de tuberculina standard.

Resultado: murieron todos a las diez-doce horas, mostrando las lesiones ca-
racteristicas de un estado tuberculoso maduro. :

Ahora bien: como los dem4as cobayas inoculados han estado sometidos a las
mismas condiciones, han disminuido de peso y tienen gréfica térmica semejante
que los experimentados, los consideramos también con el llamado estado ma-
duro de la infeccién tuberculosa y procedemos con ellos a las operaciones pro-
pias de nuestra investigacién.

OPERACIONES PrROPIAS.—a) Prueba de la dosis minima mortal o valoracion de
su tovicidad.—Larroux y Martorell (1931), en sus estudios sobre la E. T. B
afirma la menor toxicidad de ésta para el cobaya tuberculoso que la de otras tu-
berculinas. Para comprobar este extremo existen varios métodos, seglin hemos
visto, empleando nosotros técnica semejante a la de Dinitz sobre cobayas de
ambos lotes, a los que inyectamos un volumen fijo (0,5 c. c.) de cantidades va-
riables de tuberculina Finzi y de la standard. A continuacién los cuadros que
dan cuenta de esta prueba:

Prueba de la dosis minima mortal en cobayas tuberculizados con tipo humano y bovino

M
| 5 ! s -
| % TUBERCULINA STANDARD il A T
-Doslsenk i

LOTE

057€; Coft - :Cobaya Peso

Resultados Cobaya “ Pesu |Resultados
2 “‘

|

1
|
|
> !Sobrcvive. Voo

0,1 c.c.l9rt- Serie 86 | 415 grs.‘Muerc 1las 1oh| 3-Serie 34 | 400 grs.'Sobrevive
Bovino, 1995 ~»'|i89 5% 86 |15 » » > 14 h.f 93 " » 86420 » »
= l Bidassce of vs  BGl4ln. w ) e T e »
0,02 » [[83 » ., 86|400 » ‘ » Ssehial] il » 341425 » »
| {
0,1 > |l 10 » 34(400 » (Muerealas 13h{/78 » 86|400 » >
Humano 0,05 » 4 » 34|430 » |Sobrevive...... 6 > 34 0 » >
05 g ! 39
0,025 » [|[I2 ». 34 i 410 » > AT L 7 > 34(420 »

Segiin se observa, las dosis utilizadas de la E. T. F. fueron insuficientes para
provocar la muerte en los animales, siendo preciso, por tanto, aumentarlas como
expresa el cuadro siguiente:

Prueba de la toxicidad de la E. T. F.

|
LOTE Dosis ‘1 Cobaya Peso Resultados
— |

I B e 1I 94 - Serie 86 | 430 grs.  Muere a las 10 h.
E

0,67 > 96 » 86 | 425 » » il
e 0.8 %500 » 89 | 420 » » » 14 h,
Bovino ..... e e T e TR Sobrevive
0350 % | 82 » 86 410 » »
02 5w i 8o » 86 | 415 » »
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LOTE | Dosis ! Cobaya Peso | Resultados
il A2 | _‘4_‘ ;,, oot <A
| i
0,7- » | 84 » 86 | 425 » |Muerealasi2h.
06 . » | 86 »[ 86 fca20 i» N[ Ty s 12 h.
0,5 » 8 oo 3w lodst i Sobrevive
Humano.... b R % 1 .86 a6 e ] »
03 oS ¥ A AV 430- W ] »
0,2 » | 92 > 86 - 1g30° "% | »
Resnltados
Cobayvas Cobayas
de de
lote bovino lote humano
Dosis minima de tuberculina Standard............. R 005 €. & 0,1 £,
> » o (8] DI VB L R s O B A s I e .. 0,5 » i 0,6 »
» superviviente de tuberculina Standard............| 0,025 > 0,05 »
> » QeI R B T Lzt » 0,3 »

Conclusiones: El resultado de estas pruebas nos consiente apreciar:

1.* El distinto grado de toxicidad entre las dos tuberculinas, ya que, en
efecto, la dosis minima mortal y la superviviente de la E. T. F. son 6-16 veces
mayores que las de la tuberculina standard; luego resulta la primera 6-16 veces
menos téxica que la segunda.

2.* Una y otra tuberculina actian con menos dosis en los cobayas del lote
bovino que en los del humano.

Como consecuencia de esta dltima conclusién y teniendo en cuenta que
ambas proceden de raza bovina, cabe preguntar: :existe relacién entre !a raza
que sirvié para preparar las tuberculinas y la que tuberculizé al cobaya? O bien:
el proceso de tuberculizacién :ha seguido la misma marcha en ambos lotes? Para
desvanecer esta duda veamos lo que nos dicen los

Daros pE autorsia.—Entresacamos de nuestras notas los resultados de las
autopsias de algunos de los cobayas utilizados en las pruebas anteriores:

Cobaya numero g1, serie 86 (lote bovino) inoculado con o,r c. c. de tuberculina
standard: Chancro de inoculacién, hipertrofia ganglionar bastante acentuada;
abundante exudado peritoneal; cdpsulas anterrenales congestivas; vasos abdomina-
les repletos; higado sembrado de focos hemorrdgicos y algunos tubérculos; pincreas
con nédulos (algunos caseificados) y duro; bazo hipertrofiado y con lesiones;
pulmén congestivo.

Cobaya nitmero go, serie 86 (lote bovino), inoculado con 0,5 c. c.de E, T. F.:
No hay chancro de inoculacibn; ligera congestion de cdapsulas anterrenales; vasos
abdominales poco repletos. El resto de las lesiones igual al anterior.

Cobaya mimero 10, serie 34 (lote humono), inoculado con 0,1 c. c. de tubercu-
lina standard: No existe chancro; hay hipertrofia ganglionar; exudado peritoneal
no hemorrdgica; cdapsulas anterrenales algo congestivas; ligera replecion de vasos
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abdominales, algunos focos hemorrdgicos en higado; pancreas con lesiones discre-
tas; bazo y pulmén normales.

Cobaya nimero 86, serie 86 (lote humano), inoculado con 0,6 c. c. de E. T. F.:

esiones discretas de tuberculizacién y de reacciones tuberculinicas.

Como resumen podemos concluir:

1.° Existe tuberculizacién mds intensa en los cobayas del lote bovino que
en los del humano. :

2.° Ambas tuberculinas presentan mds actividad téxica en el lote bovino
que en el humano.

3.° La E.T.F. despierta reacciones focales menos intensas que la tubercu-
lina standard.

Pruesas pE iNocuipan.—La exotuberculina de Finzi, al igual de toda tuber-
culina, goza de la propiedad de ser inocua a altas dosis para los animales sanos.
Finzi y otros autores inyectan a los bévidos por via subcutdnea 2,3-5 10 c. c.,
sin provocar reacciones generales, llegando a tolerar los caballos, sin reaccién,
20 c. c. por igual via y 60 intravenosamente.

- Nosotros, operando en cobayas sanos por via subcutinea, hemos obtenido
os siguientes resultados:

Prueba de inocuidad

Tuberculina ! Cobaya Peso [ Dosis Resultados

I 21 - Serie 34 400 grs. l - 4 S o o Sobrevive
Standard..o, i ve 26 » 34 400 » 0,5 » »
l 18 » 34 400 » 1 » >
l 15 » 34 400 » 1 » »
i 4 25 » 34 420 > 2 » >
i i s 17 : 3% Jioia 5 3 5
24 > 34 400 > 10 » »

Esto nos demuestra la inocuidad de ambas tuberculinas para los cobayas sanos
en dosis relativainente grandes.

b) Valoracién de su actividad diagndstica (accidn antigénica o alergizante).—
Reaccidn térmica.—Uno de los principales argumentos aducidos por la escuela de
Finzi en favor de la exotuberculina es la reaccién térmica. Seiiala en ésta su pre-
cocidad (a las seis horas), intensidad (promedio de 3°) y duracién.

Para este estudio tenemos presente las temperaturas registradas en los coba-
yas que sirvieron para averiguar Ja dosis minima mortal por inyeccién subcuta-
nea. Determinamos previamente en cada cobaya la media térmica de tres obser-
vaciones diarias. Todas las experiencias han empezado a las doce de la maiiana,
tomando después la temperatura cada dos horas hasta las doce de la noche.
Marcamos, como desviacién térmica, la diferencia existente entre la elevacién
méixima observada y la media obtenida antes de la inyecci6n.

Como testigos también nos servimos de las temperaturas registradas en los
cobayas sanos que se utilizaron en la prueba de la inocuidad.

Los cuadros que a continuacién figuran expresan los resultados:
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Reacciones térmicas.— Lote tipo bovino

i p o TEMPERATURAS lig
Fubcaecn: | A8 HORAS 1l £ Observa-
Cobaya Peso Jina Dosis | B3 l—= ety
utilizada [22 ) 19 | Japay eloncs
| |1’:. dia | i 4 6 8 | 10 noche1 s
_ 4 R RN S £ S ’”*T"‘ chbp
91 -serie 86 415 grs.| Standard{o,1 c.c. |37,8 37,7! 396 — — } —  F l l 8i Muere a
| 2 | ’ las 10 hrs.
89 » 86]415 > » 0,05 ¢.C. | 37,937,9 39,4 38,9 36, 6‘ = ‘ 1,5{ Muere a
| ilas 14 hrs.
95 . 861410 » » 0,025 ¢. ¢.| 37,8 37,9/ 39,4 40,1 39,41 393 39,4 39,5 ,3150brevive
83 » 86400 » » o02c.c. | 37,737,840, 39,1 l 37,7 3755 » '
go » 86420 » | E.T.F. [o,5¢c.cC. 37,7 37, 6 39,7 39.2 38 353 — F—.lt2 [ Muere a
| \ ]Ias 14 hrs.
79 » 86 400 » > o4 c.C |38 ;382 39,1 39,9 393 38,8| 30,6 38,8| 1,9'Sobrevive
82 o 86_ 420 » d 0,3 C C. | 37y7“ 37’9 38,6 40' 39,8/ 39,7| 39,1 39,4 2,4 ”
8 » 86‘ 415 > » 0,2 C.C, }38 ‘ 38, 5 40 403 40 | 39,5 39,5 39,4 2»3; -1
Lote tipo humano
i ::‘ TEMPERATURAS ;g
| Tubercu- 23 g |2
Cobaya Peso lina | Dosis |E? | — B S Ob?na
utilizada sl 19 | | | 12 Ell S
‘ P lidia| 2 4 } 6 8 | 1o |noche|| © l
| : o F 77‘ S ey
j0 - serie 34| 400 grs,| Standard|o,1 c.c. |37,9(/37,8 39,6 40 ‘38 37,4/ —  — 2,1 Muere a
| | las 13 hrs.
4 > 340430 » > 0,05 c. C. | 38,2/ 38,1 39,6' 39,8 39,4 39 |39.3 39,5/ 1,6/Sobrevive
8 » 86{420 » | E.T.F. |o6c.c. |38 [|3n3/40,1 40 (38,2 38 | — {2,1 Muere a
! } las 12 hrs.
8 » 86/450 » » o5¢c.c |38 ‘\38,: 39 ;40‘2] 39,4 39,5/ 39 39,6 2,2/ Sobrevive
Cobayas sanos
l = TEMPERATURAS =}
Tubercu- | 2§ v a
Cobaya | Peso lina | Dosis |£% bl 2 :Ei ‘ O‘l:)isoirgsa-
utilizada ! 2= 12 1 | P12 e
l *elldia| 2 4 6 ! 8 ’ o ‘noch g

26 - serie 34i 400 grs

21
25
15

> 34 400 » !
» s34l 420 > FE.TF.F.5|
» 34! 400 » »

|

{
|
|
|
|

Standard 5 g v 3,.9t37,8 388 38,71 38,1

02 &
2 GC.
¥ C,C

38

1 37,5373 384 38,1 38,1
38 138 387 38,7|38
382 38,4 38, 6‘39 l38,9

1 l i

|

1
| I |
38,6 37 8‘3,,9 10,9 Sobrevive
38 {37,9/09
.38,3 38,337,8 0,7 »
380‘384383 0,8 »
{

»

En estos cuadros no figuran los cobayas empleados en la prueba de la dosis
minima, sino aquellos que tenian datos térmicos mas significativos.
Ahora, para més claridad, con las temperaturas de algunos de éstos sola-
mente, construimos el siguiente diagrama, en donde se aprecian rdpidamente los
valores del fenémeno en las tuberculinas comparadas:
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TUBERCULINA (BOvina Bavino
R ELEY
STANDARD  |Huméana Humeno
SANQS : T.Standard E.T.F

TEMPERATURA

12dia 2 4 '3 8 10 12noche
HORAS

Reacciones téimicas en cobayas de lote bovino, humano y sanos,
provocadas por las tuberculinas de Finzi y standard.

La lectura del diagrama nos permite afirmar:

1. En su conjunto, las curvas térmicas de los cobayas tuberculizados
muestran uniformidad en su desarrollo; comienza la elevacién a las dos horas,
para alcanzar su maximum a las cuatro horas, con una desviacién media de
unos 2°, descendiendo en las sucesivas y experimentando una segunda elevacién
a las ocho-diez doce horas menos intensa que la primera.

2.° las curvas de tipo bovino se sostienen mds elevadas que las del tipo
humano.

3. La curva correspondiente a la tuberculina Finzi es mds elevada y de
duracién mayor que la standard.

4. Las curvas de ambas tuberculinas en los cobayas sanos no acusan reac-
ciones significativas.

En resumen: en estas experiencias s6lo hemos podido comprobar en favor
de la exotuberculina de Finzi que la temperatura se sostiene por mis tiempo ele-
vada que la provocada por la standard.

Reaccion cutanea.—Otro método preferentemente utilizado en la standardiza-
cién de las tuberculinas es el cutdneo, que consiste en probar la actividad alér-
gica de aquéllas por la inyeccidn intracutdnea al cobaya tuberculoso.

Este método tiene la ventaja de realizar en el mismo animal la comparacién
de dos tuberculinas, eliminando asi las sensibilidades diferentes de los cobayas,
reduciendo éstos a un nimero menor de los necesarios para la prueba letal sub-
cutdnea. Asi, Trevan (1927-29 y 30), que recientemente se ha preocupado de
estudiar el nimero de animales necesarios para una experiencia, dice que para
la prueba subcuténea se necesitarian cuarenta cobayas para cada muestra de tu-
berculina, suponiendo que la dosis minima de cada muestra fuera aproximada-
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mente conocida; mientras que s6lo serian precisos—segin Okell y Parish
{1028)—cuatro o seis cobayas para la intracutanea.

Otra ventaja de este método es su especificidad, ya que no produce reaccién
ni con el caldo glicerinado concentrado sin sembrar, ni con la maleina.

Sin embargo, no estd a salvo de inconvenientes, pues la capacidad reactiva
de la piel varia, y, seglin Lowenstein (1918), cuando se utilizan pequefias dosis
cabe confundir la reaccién alérgica con la traumatica.

Calmette y Potter (1926) dan preferencia a este método, sin olvidar los resul-
tados dispares que a veces se obtienen con su empleo en los cobayas y bévidos,
y aun en éstos, segiin los trabajos de Buxton, se necesitaria practicar otra inyec-
cién intradérmica a las cuarenta y ocho horas de la primera, constituyendo asi
el método preferido hoy en la clinica.

Técnica.—Para la prueba hemos seguido el método de Lewis y Aronson li-
geramente modificado. Empezamos por probar la sensibilidad de la piel en co-
bayas blancos tuberculizados de dieciocho dias (uno de cada lote), e inyectdn-
doles intradérmicamente 0,02 gramos de tuberculina standard (0,1 del 1/3),
siendo positivas las reacciones en ambos, aunque méas manifiesta en el bovino
que en el humano. ;

Tres dias después dividimos los cobayas, a probar en tres grupos de a dos:
tipo bovino, humano y normal. Todos recibieron iguales cantidades de tubercu-
lina standardy de E. T. F.: 0,01, 0,005, 0,002 y 0,001 de c. c., completadas
hasta 0,1 c. c. con solucién fisiolégica, o sea que se inyect6: 0,1 del 1/10-1/20-

130y 1/100 a uno y otro lado del abdomen, y no continuamos con diluciones
més elevadas por ser aquéllas suficientes para el estudio comparativo que reali-
samos. En el centro de la zona se inyects, como testigo, o,I de caldo gliceri-
nado.

Las lecturas se hicieron a las cuarenta y ocho y setenta y dos horas. Los
grados distintos de la reaccién los designamos por lo serie de los nimeios I, 2
3y 4

I indica = ligero enrojecimiento e infiltracién.

2 y 3 indica = enrojecimiento y edemas acentuados.

4 indica = gran enrojecimiento, edemas y necrosis.

Los siguientes esquemas, representativos de cada grupo, nos dan clara idea
del resultado.

Cobaya n.? 81 Cobaya n.” 27 Cobaya n.° o
(humano) (sano) (bovino)
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Resultado a las 48 horas
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Resultado a las 72 horas
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Estos esquemas nos permiten expresar:

1. Los cobayas del tipo bovino reaccionan mds que los del humano.

2.° La E.T.F. es menos intensa en su actividad alérgica que la standard.

Sin embargo, si tenemos presente que un volumen X de E.T. F. correspon-
de a diez veces menos de la tuberculina de Koch (por haber sido ésta concen-
trada al 1/10), deduciremos que los resultados son mis aparentes que ciertos, ya
que la cantidad méaxima empleada de la E. T. F:(0,01) corresponderia a la mi-
nima utilizada de la standard (0,001), diluciones ambas que muaestran idéntica
reaccién; con lo cual queda probado que, si no superior, la £. 7. 7, es tan acti-
va como la standard.

#

*

Ensayamos también el método de Piguet y la reaccion oftdlmica, comprobando
lo indicado por varios autores: <la inconstancia de sus resultados en el cobaya»,
razén por la cual no damos cuenta de las experiencias que, respectivamente, rea-
lizamos.

c) Comportamiento de la E. T. F. y tuberculina de Kock en los procesos avan-
zados.—Desde las observaciones de Nocard en 1892, es clisico considerar que
los animales muy tuberculosos, caquécticos, saturados de la tuberculina segre-
gada por sus propios bacilos, no reaccionan a la prueba tuberculinica,

Este inconveniente que presenta el empleo de la tuberculina ordinaria, se
salva, segiin Finzi, con su exotuberculina, ya que ésta posee el elemento termo-
1dbil de que carece el organismo en esos procesos avanzados.
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Reaccion térmica.— Cobaya niim. 37, serie 34 (lote bovino) = Inoculado sub-
cutineamente con 0,05 c. ¢. de tuberculina standard (0,5 del 1/10).

Cobaya nam. 42, serie 34 (lote tovino) — Inoculado subcutidneamente con
0,5 ¢ c.d¢E. T F. sinletica.

i | TEMPERATURAS “ %
Tempe- || e | &
Cobaya Peso | ratura ‘ HORAS _ .f &
fhedie A = ‘ 4 6 5f -8 1o | 12noche|| &
— | ] i ! | f.
| | i | =]
37 450 37,9 { 37,8 401 38,8 37,8 | 37.8 38 536 22
42 440 | 383 | 385 40,2 40,3 40. | 3938 395 | 393 | 2
| | | | il

Para mayor claridad del anterior cuadro y de su diagrama; sélo se presen-
tan los datos térmicos de dos cobayas de entre los varios intervenidos.

A E “\..Stanerd

370

TEMPERATURA

0 1 1 1 E ! |
12dia 2 4 6 8 10 12noche

HORAS

Reacciones térmicas provocadas por la exotuberculina Finzi y standard
en cobayas de lote bovino, en fase avanzada de tuberculizacién.

El anterior diagrama expresa claramente diferencia en la curva térmica, pro-
vocada por las dos tuberculinas, pues mientras la de Finzi se mantiene elevada
durante toda la prueba, la de la standard desciende ripidamente, lo cual nos
muestra la indiferencia que el organismo en ese estado tiene para ésta y la pro-
testa que experimenta con la primera,

Prueba intradérmica.—Escogimos tres cobayas de tipo bovino gravemente
infectados a los que inoculamos 0,1 c. c. de las diluciones al 1/3-1/10-1/2G-1/350
y 1/100 de tuberculina standard y 0,1 c. c. de la E. T, I. pura y de las dilucio-
nes al 1/2-1/5-1/10-1/20 y 1/50 de la misma. No empleamos diluciones mis ele-
vadas porque para el estudio comparativo que efectuamos son suficientes, A
continuacién sus resultados.
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Pruebz intradérmica en cobayas con tuberculosis avanzada.

Diluciones empleadas

g
% I?
3 g3
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Q<
Q 9
Resultados a las 48 horas
Cobaya n.° 54 Cobaya n.° 60 Cobaya n.° 64
S
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Esta prueba confirma la anterior, demostrando que con la E. T. F. reaccio-
nan estos cobayas con mds intensidad que con la standard.

Conclusiones.-—Los resultados de las pruebas que hemos realizado, nos per-
miten concluir:

1.° La tuberculina Finzi presenta menor toxicidad (5-16 veces) para el co-
baya tuberculizado que la standard.

2.° LaE.T.F. despierta reacciones focales menos intensas que la tubercu-
lina standard._

3.° La E.T.F. esinocua en dosis relativamente grandes (I0 c. c.) para los
cobayas sanos. "

4.° Sélo hemos podido comprobar que la curva térmica de la E. T. F. se
sostiene por mds tiempo elevada que la de la standard. La precocidad e intensi-
dad son iguales para ambas.

5 tEa BT R enla prueba intradérmica es tan dctiva como la standar.

6.° Los cobayas con procesos tuberculosos avanzados presentan reaccién
térmica mds elevada y sostenida con la E. T. F., siendo la reaccién cutdnea mu-
cho mds intensa con esta tuberculina.
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Los nuevos métodos de vacunacion anti-
carbuncosa

POR

J. Vidal Munné

DerL LaBoraTtorio MuNicipaL DE BArRcELONA

(Ponencia del XIII Congreso Internacional Veterinario.
New-York, 1934)

Con todo y haber sido la vacunacién contra el carbunco una de las prime-
ras conquistas de la immunologia, los avances obtenidos en medio siglo de
experiencias y estudios no son realmente importantes. Sigue todavia con su
crédito la técnica imaginada por Pasteur. Las modificaciozes a su método son
de pequeiios detalles. En el fondo persiste inc6lume en su tesis cientifica: Para
vacunar contra el carbunco es preciso hacer enfermar a los animales que se
quiere inmunizar. Claro que el término enfermedad se presta a matices variadi-
simos, algunos de ellos perfectamente compatibles con la vida y normal des-
arrollo de los animales. Es, pues, en esta gama donde se encuentra el punto
6ptimo para la consecucién del fin econémico que buscamos en la inmunidad
anticarbuncosa.
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La utilizacién de virus vivos tiene, efectivamente, junto a ventajas impor-
tantes, inconvenientes manifiestos. Su ventaja fundamental consiste en que los
virus vivos confieren una inmunidad mds sélida que los microbios muertos.
Pero, en cambio, son dificiles de valorar en su actividad patégena, y unos casos
por insuficiente virulencia no vacunan y en otros por exceso de poder patégeno
causan respetable cantidad de trastornos y de bajas.

Por otra parte, la limitada conservacién de los virus vivos, reduce un poco
las posibilidades econémicas de su empleo. No obstante estos inconvenientes,
las vacunas vivas son pricticamente las dnicas utilizadas en todo el mundo con
éxito satisfactorio.

Los inconvenientes esquemdticamente apuntados en las lineas anteriores,
han movido a muchos investigadores a buscar un procedimiento eficaz y com-
pletamente inofensivo. ;:Con qué resultados’ Vamos a intentar un resumen de
los mds importantes:

El empleo de emulsiones muertas de bacteridias, aun utilizando dosis enor-
mes, no han conseguido obtener estados refractarios con regularidad aprecia-
ble. Unicamente se ha obtenido en ciertos casos la aparicién, en los organismos
asi tratados, de algunos elementos reaccionales como aglutininas y precipitinas.
Pero inmunidad verdadera, nunca con la regularidad que debe exigirse a un
procedimiento para tener la sancién de un uso préctico.

Aun en este caso ha sido preciso utilizar emulsiones de anthracis en forma
protoplasmitica o bacilar, ya que los gérmenes esporulados no producen inmu-
nidad.

Aprovechando el poder antibi6tico del b. piocidnico sobre el b. anthracis,
se ha intentado obtener una atenuacién del agente del carbunco, empleando en
los ensayos mas generalizados una mezcla de cultivos virulentos y cultivos este-
rilizados de b. piocidnico. Segtin el tiempo de contacto la atenuacién variaria.
Este método no tiene més valor que provocar una lisis del b. anthracis y, por
consiguiente, su muerte, Los ensayos de vacunacién no han conseguido la efica-
cia deseada, en primer término por la dificultad de producir un producto de
virulencia pricticamente estable, y después porque el contacto prolongado de
la mezcla conduce a la muerte total de los gérmenes y, por lo tanto, a una du-
racién muy limitada de las emulsiones vacunales. Sin embargo, la piocianina
parece tener propiedades curativas aprovechables, gracias al poder litico de
este producto, que actia a semejanza de un suero bacteriolitico. :

Al descubrirse las agresinas de Bail, se intent6 utilizar el liquido de edema
desprovisto de gérmenes y, por tanto, completamente esterilizado, para provo-
car estados de resistencia aprovechables con fines profilicticos. Bail dice haber
obtenido buenos resultados en sus experimentaciones. También otros investiga-
dores dicex haber conseguido, con productos semejantes, inmunidad en animales
de laboratorio. Con todo, esta técnica, tericamente racional y perfectamente
inofensiva, no ha merecido todavia una larga aplicacién prictica. Nosotros, tra-
bajando en bacteridias aspor6genas y observando la reaccién edematosa enor-
me que produce su inoculacién intracutdnea, realizamos las siguientes expe-
riencias:

El liquido de edema, convenientemente diluido y filtrado por bujfa, es inocu-
lado intradérmicamente a varios cabayos y en proporciones diversas de 0,5 c. c.
a 5 c. c. Ninguno de los vacunados resisti6 la prueba de la dosis mortal de se-
gunda anticarbuncosa Pasteur.

Sospechando que la dilucién y la filtracién hacen perder en alto grado las
propiedades inmunizantes del liquido de edema, lo tratamos directamente y sin
diluir con 4cido bérico al 3 por 100, con el fin de matar las bacteridias, cosa



187
facil tratdndose de gérmenes que no esporulan, Comprobada su esterilidad,
inoculamos otro lote en condiciones semejantes a la experiencia anterior. Tam-
poco obtuvimos el éxito que esperdbamos.

Los ensayos con filtrados de cuiltivos, fermentos de suero sanguineo, pro-
ductos diversos de animales muertos experimentalmente de carbunco, etc., no
han pasado de tentativas de laboratorio méis o menos af ortunados.

El estudio de todas las tentativas imaginadas para encontrar un producto
desprovisto de toda virulencia pero capaz de crear estados inmunitarios aprove-
chables, demuestra que, hoy por hoy, este camino no da los resultados apete-
cibles.

Ante este evidente fracaso, los investigadores han buscado otras rutas. Pero
siempre a partir de los cldsicos trabajos de Pasteur. En el carbunco para obte-
ner organismos refractarios, es preciso recurrir a gérmenes vivos. En el estado
actual de nuestros conocimientos, esta afirmacién es dogmitica. A partir, pues,
de este hecho, las posibles modificaciones de nuestras técnicas de vacunacién,
deben marchar paralelas a las nuevas verdades que surgen de los estudios sobre
el mecanismo de la infeccién y de la inmunidad carbuncosas.

Examinando el problema en su conjunto, vemos destacarse dos heches im-
portantes:

a) El tejido mds favorable a la infeccién y, por consiguiente, para la inmu-
nizacion. El punto de vista sostenido por Besredka y sus colaboradores, después
de sedimentar el optimismo de los primeros tiempos y gracias a las criticas apa-
sionadas en unos casos y racionales en la mayoria, pone en claro un hecho in-
teresante: La piel, sin ser un 6rgano estrictamente especifico para la infeccién car-
buncosa, es, no obstante, el tejido que se presta mejor a la infeccién y a la in-
munidad con los b, anthracis. (Es, por razones de especificidad, o bien por un
simple mecanismo de su estructura anatémico-fisiolégica? Es dificil contestar de
una manera convincente esta pregunta. Pero la observacién serena de todas
las aportaciones experimentales sobre esta cuestién, evidencian de una manera
clara e indiscutible que por el tejido cutdneo la inyeccién por el b. anthracis
se realiza con extraordinaria facilidad, incluso cuando otras vias han fracasado.
Por otra parte, esta sensibilidad especial se convierte en elemento aprovechable
para realizar y obtener estados de inmunidad. Aprovechando esta propiedad se
ha conseguido inmunizar s6lidamente animales que hasta ahora ofrecian serias
dificultades con los procedimientos habituales. Y todavia se ha conseguido
mds, y es simplificar la operacién de vacunar. La inoculacién intradérmica de
emulsiones vacunales diversas, en una sola intervencién ha comportado bene-
ficios econémicos importantisimos. Por el procedimiento de la vacunacién
tnica ha sido posible inmunizar grandes efectivos de ganados que por el pro-
cedimiento cldsico de las dos vacunaciones no siempre hubiera sido realizable.
De todas maneras ha reportado un ahorro de tiempo y una simplificacién cier-
tamente apreciables. :

Tenemos, pues, una conquista de gran valor, consistente en el conocimiento
del tejido de eleccién para realizar un buen estado refractario frente al b, anthra-
cis. Veamos ahora lo que hemos ganado con respecto al hecho:

by = Del mecanismo de la inmunidad.

Deciamos anteriormente que la piel es el tejido més a propésito para realizar
la infecci6n. Y este hecho es innegable. :

Claro que trabajando con productos virulentisimos todas las vias matan, pero
con gérmenes de un poder patégeno discreto, por la piel se consigue infectar,
cuando se fracasa por otros caminos. ;Por qué ocurre ésto? Por una razén senci-
lla. El b. anthracis, para realizar su actividad caracteristica, necesita poseer toda
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su estructura completa o sea tener cipsula. Si inoculamos bacilos poco virulen-
tos no capsulados, el organismo los destruye sin darles tiempo a adoptar su for-
ma completa. Si inoculamos gérmenes virulentos animalizados, cualquier via
responde a la contaminacién ya que los microbios estdn dispuestos a un ataque
inmediato, no necesitan adquirir nuevo armamento.

Pues bien, en el primer caso, la introduccién de gérmenes de poder agresi-
vo discreto plantea al b. anthracis la necesidad de ejercer dos actividades parale-
las de su entrada en el organismo animal. Por una parte reproducirse intensa-
mente para neutralizar las pérdidas que va a ocasionarle el despliegue de los
mecanismos normales de defensa, y por otra modiricar su estructura, animali-
zéndose, funcién que se traduce en la presencia de cdpsulas que representa la
coraza y la lanza con que va a invadir el organismo infectado.

Para convencerse de este ciclo en la evolucién del carbunco, se puede reali-

zar la experiencia que nosotros hemos imaginado y llevado a cabo para demos-
trar la exactitud de una hipétesis de Gratia, y que vamos a resumir a conti-
nuacién:

Se introduce en el tejido cutdneo de cobayos, una emulsién de esporos
de b. anthracis, de una virulencia un poco superior a la correspondiente a la pri-
mera anticarbuncosa tipo Pasteur. Se corta la piel del sitio inoculado en perio-
dos de dos horas, hasta mds alld de cuatro dias. Con el pellizco de piel cortado
asépticamente, se hacen siembras y diversos frotis para teiiir con diferentes mé-
todos. El estudio seriado de todas estas experiencias demuestra que a las cuatro
horas de inoculacién, los esporos se han convertido en bacilos capsulados. En
las preparaciones no existe, pasado este tiempo, otra imagen microbiana. Los
gérmenes sin cépsula que se observan abundantemente en las primeras horas,
han desaparecido totalmente, Lo mismo ocurre con los esporos que también
son escasisimos después de unas horas. Sélo pululan por los tejidos que lenta-
mente van adquiriendo un claro aspecto congestivo, b. anthracis en su maxima
extensién protoplasmitica, o sea con su cdpsula. Y la presencia de gérmenes
capsulados coincide con una discreta lesi6n y unas siembras positivas del liqui-
do que rezuma de la piel escindida.

Mientras este foco podemos considerarle en plena actividad, la reaccion leu-
cocitaria no es de una extensién manifiesta. Solo al final, alld a los cuatro dias,
las preparaciones evidencian una cantidad enorme de leucocitos, polinucleares
preferentemente, y es entonces que la lesién disminuye hasta desaparecer del
todo.

Pero durante este periodo la siembra de abundante sangre del corazén,
siempre nos ha resultado negativa, Este hecho demuestra que las lesiones de b.
anthracis no mortales, se limitan al foco, sin pasar al torrente circulatorio.

Por lo tanto, y admitiendo como tnica posibilidad de obtener estados refrac-
tarios el empleo de virus vivos, es indispensable crear una lesién compatible
con una discreta integridad fisiolégica.

El problema estriba, pues, en fijar un tipo de emulsién vacunal que realice
estas condiciones bisicas: pululacién microbiana in situ e inocuidad.

Respecto a la tltima condici6n, todos sabemos que las vacunaciones clisicas
dan un porcentaje variable de mortalidad como accidente vacunal. Porcentaje
diverso y dificil de valorar porque unas veces depende de tratar animales en
periodo de incubacién y otras por referirse a animales de sensibilidad superior
a la normal. Los casos de carbunco en animales vacunados, son también varia-
bles y en este caso depende de dos factores: 1.°, de una virulencia muy fuerte
del germen que ataca o de una infeccién masiva (factor germen) o bien de un
estado refractario deficiente por causa individual o por motivo de antigenos in-
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correctos (factor individuo). Sea cual fuere de los dos, son dificiles, por no decir
imposibles de anular en absoluto. No existe técnica alguna de vacunacién que
de un 100 por 100 de éxitos,

Ni tan siquiera en la vacunaci6n antivariélica humana. Es preciso, pues, con-
tar con un pequefio porcentaje de fracasos, que de todas maneras es preciso
reducir por medio de una perfecta estandarizacién de los productos destinados
a la inmunizacién contra el b. anthracis.

La primera condicién, pululacion microbiana, es ya de una complejidad
mayor. Efectivamente, si inoculamos emulsiones poco virulentas, sean o no es-
poruladas, no producen la m4s minima reaccién local, atribuible a factores anti-
génicos, pues infinitas substancias banales, por el hecho de introducirse por via
parenteral, provocan una pequeifia congestién que desaparece antes de las vein-
ticuatro horas, como asimismo ocurre con Jas vacunas muertas y las vivas de
escasa virulencia,

Es indispensable limitar en lo posible el efecto patégeno de los b, anthracis,
para que, germinando en el sitio de la inoculacién, no traspasen las barreras
de un pequeiio edema para constituir una septicemia mortal.

Hemos visto en el resumen de unas experiencias nuestras, que al germinar
los esporos que depositamos en el seno del tejido cutdneo, adquieren, como es
natural, su forma bacilar, pero no el simple bacilo que observamos corriente-
mente en los cultivos in vitro, sino que se capsulan, o mejor dicho, se animalizan,
para desarrollar sus propias funciones de patogenidad.

Pero necesitan, para llegar a este momento de su ciclo vital, haber luchado
con la resistencia que a todo cuerpo extrafio ofrecen las defensas humorales y
celulares del organismo. Detenida temporalmente la capacidad agresiva del or-
ganismo frente a los microbios, éstos se reproducen creando la lesién que puede
ser limitada o bien invadir ulteriormente toda la economia del ser vacunado.
El mecanismo de esta limitacién radica, pues, en utilizar un antigeno con un
poder de difusién discreto, que dé tiempo al organismo de organizar sus defen-
sas especificas y asi localizar oportunamente la lesién que ha servido para crear
un estado perfecto de inmunidad. Y para llegar a ello podemos servirnos de
diversos medios: A. Inocular grandes cantidades de antigeno para que una vez
saturados los mecanismos naturales de defensa, resten en el sitio de la inocula-
cién, suficiente niimero de gérmenes con capacidad reproductiva para animali-
zarse y crear el complejo de la inmunidad. B. Mezclar en las emulsiones subs-
tancias diversas (saponina, etc.) que detengan el proceso destructor del orga-
nismo y faciliten la adaptacién de las emulsiones vacunales en su nuevo
medio, permitiendo una germinacién utilizable de los esporos depositados en
la piel. C. Inocular gérmenes con toda su estructura protoplasmaitica, con el fin
de que no necesiten un esfuerzo muy grande para realizar su desarrdllo en
forma de colonia intracutinea. Esto se obtiene con el empleo de vacunas aspo-
régenas.

A nuestro entender, el procedimiento ideal radica en el empleo de técni-
ca C, o sea las bacteridias asporégenas. En una serie de experiencias que reali-
zamos sobre el valor de diversas inoculaciones, comprobamos un hecho que nos
parece realmente interesante: consiste en la rapidez de pululacién y animaliza-
cién de dos emulsiones distintas, pero de virulencia sensiblemente igual. Una
compuesta de esporos de segunda anticarbuncosa Pasteur y la otra de asporé-
gena. Utilizando nuestra técnica de la inoculacién intracutinea y la extirpacién
y estudio de la lesién en tiempos seriados, observamos que la emulsién de as-
pordgena evidencia una clara pululacién de b. anthracis capsulados, dos horas
antes que sea visible este fenémeno en la inoculacion de esporos. Por otra parte,
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la Jesién en conjunto de las emulsiones asporégenas es siempre mayor a la obte-
nida con esporos.

Para nosotros, la intensidad de la reaccién estd en razén directa de la efica-
cia vacunal, traducida en elementos de inmunidad aprovechable.

La preparacién de emulsiones vacunales a base de b. anthracis sin esporos
requiere un cuidado superior a la elaboracién de las vacunas cldsicas.

En primer término, porque la bacteridia asporégena es de una virulencia
extraordinariamente inestable. La resiembra continuada de este germen en me-
dios artificiales corrientes, la atenda hasta convertirla en un germen completa-
mente saprofito. En cambio, el paso por animales sensibles le exalta con mucha
facilidad.

De todos modos no es dificil estabilizar su virulencia utilizando medios con
sangre, donde se conserva mucho tiempo con su poder patégeno inicial.

Otro inconveniente es su vitalidad, netamente inferior a las emulsiones de
gérmenes esporulados. Nuestros trabajos sobre este aspecto nos permiten ase-
gurar que es posible preparar vacunas de este tipo cuyo tiempo de eficacia utili-
zable no es inferior a sesenta dias.

Tenemos, pues, en las bacteridias asporégenas, un camino de perfecta légica
para encontrar un método eficaz y simple de vacunacién anticarbuncosa, Con
estos gérmenes pueden conseguirse las condiciones que estimamos bésicas para
una buena profilaxis de los ataques del b. anthracis.

Los millares de animales vacunados con emulsiones de esta naturaleza, ates-
tiguan su eficacia netamente superior a los procedimientes cldsicos, por cuanto
en regiones intensamente intectadas, donde los animales vacunados por el mé-
todo Pasteur sufrian bajas considerables, después de tratados con asporogenas.
no tuvo que lamentarse ningiin accidente por el b. anthracis.

Independientemente de su poder inmunizante, ligado a su facilidad de adap~
tacién en el organismo para reproducirse y crear la lesién indispensable, el uso
de una emulsién de asporégenas bien controlado, no exige mds que una sola
intervencién, y ésto en las grandes ganaderias es de una importancia excep-
cional.

Con este método se busca producir una lesién constante, que garantiza la
elaboracién por parte del organismo de los resortes de inmunidad necesarios
para adquirir un estado de resistencia pricticamente satisfactorio.

En el fondo es el mismo camino que han buscado algunos investigadores
italianos, checoeslovacos y americanos, mezclando en las emulsiones de bacteri-
dias esporuladas, substancias diversas para asegurar la formacién del nédulo
edematoso, como indice y garantia de establecimiento de inmunidad. Entende-
mos que el empleo del b. anthracis asporégeno, puede ser de mejores rendimien-
tos por la facilidad de su preparacién y por la posibilidad de obtener emulsio-
nes capsuladas de una virulencia fija.

De todos modos, sea cual fuere la técnica que se emplee, debemos estable-
cer un procedimiento de control que nos ponga al abrigo de ver en el mercado
vacunas muertas o desprovistas del valor inmunizante necesario a la eficacia que
se le demanda. No hace falta insistir mucho sobre virulencias exageradas, por-
que es el caso menos frecuente, pero que también es preciso evitar.

:Podemos conformarnos con el control de pureza que corrientemente realizan
algunos Institutos’ Creemos sincermente que no.

:Es suficiente admitir para las vacunas cldsicas de Pasteur que deben matar
tales o cudles animales? Tampoco.

El hecho de que una emulsién microbiana mate un determinado porcentaje
de animales de experimentaci6n, no significa de una manera absoluta que los
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que han resistido quedan inmunes. Como deciamos insistentemente en las pagi-
nas anteriores, la Gnica garantia de que la inoculacién de b. anthracis confiere
inmunidad, radica solamente en la presencia de un nédulo edematoso, expresion
clinica de la pululacién de los gérmenes enel seno de los tejidos.

Por lo tanto, se impone una determinacién precisa de las condiciones mini-
mas que debe reunir una buena vacuna anticarbuncosa, Es necesario tener en
cuenta que se trata de una de las vacunas que mayor empleo tienen en todo el
mundo civilizado, y no se puede olvidar que el prestigio de los veterinarios y
la economia ganadera sufren serios quebrantos con el empleo de productos que
no vacunan o que producen un tanto por ciento de bajas catastréfico.

A nuestro entender, las vacunas anticarbuncosas debieran sujetarse a las
condiciones minimas siguientes: :

1.° Pureza.—Esta condicién simple se vulnera muchas veces por laborato-
rios-poco escrupulosos. No es suficiente el ensayo del matraz antes de su incu-
bacién. Para tener la seguridad casi absoluta de que las vacunas no han sufrido
contaminaciones accidentales, lo mds préctico es colocar los inyectables o los
frascos cuarenta y ocho horas a la estufa y luego hacer preparaciones y siem-
bras de aquellos que ofrezcan dudas por su opalescencia ancrmal.

2.°  Tiempo mdximo para su empleo.—Tratindose de vacunas vivas es de
gran interés asegurarse que no utilizamos un producto cadavérico, o que por su
antigliedad ha perdido una gran parte de sus propiedades germinativas, En este
punto es indispensable recordar que la composicién y reaccién del medio de
cultivo o liquido de emulsién, juega un papel de primer orden en el valor de las
vacunas vivas. Un factor que no se puede desdefiar es la uniformidad de las
emulsiones vacunales, y esto sélo se obtiene con la constancia casi matemiatica
de la composicién del medio de cultivo. Puede variar tanto por este motivo la
virulencia de un cultivo, que por esta razén sola puede pasar de una emulsién
inofensiva a otra mortal. Claro que esto es cosa de los Institutos preparadores,
pero que no puede despreciarse en absoluto al fijar la concentracién microbiana
de las vacunas o su dosis minima de actividad. Reconocida la conveniencia de
presentar tipos uniformes de germinacién o concentracién microbiana, es nece-
sario fijar el tiempo limite de su utilizacién.

Al determinar esta fecha no se debe atender a la maxima obtenida en estu-
dios experimentales, En todo caso esta cifra puede ser fijada por la permanen-
cia de las emulsiones vacunales en condiciones Gptimas para su destruccién,
que tratindose de virus vivos seria de su reproduccién. Y aun en este caso, es
preciso dejar un margen prudencial a posibles contingencias que acorten més
de lo previsto la vida utilizable de las vacunas.

3.% Inocuidad.—Las vacunas anticarbuncosas que no pueden tener en todos
los casos una virulencia igual, pues no es la misma la sensibilidad de las cabras
a la de las ovejas, deben llevar bien claras las indicaciones a este respecto. Por
otra parte, no es preciso llegar a una virulencia tal que mate al 60 por 100 de
los conejos. Mas, sea como sea, no ha de ser mortal a las dosis indicadas por la
casa preparadora, para los conejos de dos kilos. Y.al establecer el limite de la
especie mortal, es indispensable fijar un lote de animales discreto, para que sin
encarecerlo mucho, excluya en lo posible los casos de resistencia individual.
Como veremos a continuacién, para nosotros tiene mis interés la capacidad
reaccional a la mortifera.

4. Poder inmunizante.—Entendemos que es posible comprobar experi-
mentalmente esta condicién importantisima. La inoculacién intradérmica de
vacunas anticarbuncosas, confiere en el cobayo y conejo inmunidad suficiente
para resistir una inoculacién de prueba. Pensamos que lo primero a determinar
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seria un cultivo estandard, con el cual se pudiera fijar, atendida la maleabilidad
de los fenémenos biolégicos, la dosis minima mortal para los cobayos de 450 a
500 gramos. Utilizando cultivos sin esporos, creemos que es posible encontrar
este germen inicial para un control correcto.

A base, pues, de producir lesién y estudiarla segiin hemos descrito anterior-
mente, se podria establecer el poder de pululacién y luego la inmunidad confe-
rida, sirviéndose de un cultivo e#a/on, rigurosamente estudiado y comprobdndole
permanentemente.

Seria un atrevimiento excesivo para nosotros, pretender dar normas exactas
para un control de las vacunas anticarbuncosas. Es un problema muy complejo °
que requiere un estudio paciente y numerosas experiencias para resolver ade-
cuadamente.

Para ello proponemos al Congreso se nombre una comisién de técnicos,
para que puestos de acuerdo y trabajando en distintos laboratorios, realicen un
estudio de las condiciones de las vacunas existentes, para poder fijar el método
estandard de control que garantice el empleo de productos satisfactorios. Y si
las ideas y los hechos esbozados en este trabajo pueden ser ttiles a la futura
labor, nuestra satisfaccién serd colmada.

CONCLUSIONES

Del resumen de los trabajos anteriormente analizados, se deduce que la in-
munidad en el carbunco s6lo es posiblea condicién de que las bacteridias
inoculadas lleguen a reproducirse en el sitio donde han sido depositadas. Es
indispensable, ademds, que los gérmenes adquieran una de sus caracteristicas
de animalizacién mds interesantes: la formacién de cdpsula.

Para conseguir estos objetivos pueden utilizarse diversos procedimientos:
a) Inoculacién de grandes masas de esporos atenuados, ya que en este caso la
labor leucocitaria serfa insuficiente a limpiar todo el territorio sembrado y per-
mitirfa la pululacién y consiguiente estadio macroprotoplasmiéstico del b. an-
thracis. 4) Inoculacién de b. anthracis asporégenos en condiciones especiales
que garanticen su integridad protoplasmitica y su constancia en la virulencia.
¢) La integracién en las emulsiones vacunales de substancias diversas que facili-
ten la supervivencia de unos dias en el sitio de la inoculacién de los gérmenes
inoculados.

Todos estos procedimientos deben tener como base fundamental de su mé-
todo, la condicién de manejar emulsiones pricticamente incapaces de provocar
trastornos graves. Esto significa la necesidad de establecer un control estandard
que garantice la inocuidad y la actividad de las emulsiones vacunales.

En la prictica debe preferirse la técnica de una sola inoculacién por la faci-
lidad de su empleo, pues no se puede olvidar que en ganaderia es un postulado
infranqueable la economia, unida a la simplificacién.

De los estudios experimentales y de las vastas comprobaciones en el campo,
se desprende que la inoculacién intradérmica es claramente favorable a la ob-
tencién de estados de inmunidad eficientes, sea por un mecanismo de estricta
especificidad, sea por una razén fisiolégica que inhibe temporalmente a las de-
fensas orgénicas de destruir la pululacién microbiana,
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Insuficiencia hepdtica experimental; métodos
y resultados

POR
José Morros Sarda

CarepriTtico pE FisioLoGia pE LA Escvera SuPErIOR DE VETERINARIA
pE Maprip v poctor EN MEDICINA

METODOS QUIR(URGICOS

Los procedimientos para provocar una insuficiencia de las actividades del
higado son muy diversos, pero pueden ser agrupados en dos categorias: en la
primera incluimos los métodos basados en técnicas quirtrgicas, mediante los
cuales se trata de excluir territorios distintos y mds o menos extensos del tejido
hepdtico o bien se modifica el riego sanguineo de las visceras; en el segundo,
figuran recursos fundados en el empleo de agentes hepatotéxicos, capaces de
anular el funcionalismo de las diferentes estructuras hepdticas y con ellos cabe
la posibilidad de delimitar las funciones asignadas a cada una de dichas estruc-
turas.

Es evidente que el medio experimental més eficaz para el estudio de la fisio-
logia de un érgano, no es otro que la supresién del mismo; de esta forma se re-
velan los trastornos consecutivos a la falta del 6rgano en cuestién, que en deter-
minados casos—gldndulas endocrinas, por ejemplo-—cesan o se atendian con la
administracién de extractos activos del tejido ausente o con la practica del in-
jerto del mismo. Mas tratindose de un érgano como el higado, de tan alta jerar-
quia funcional y dotado de un complicado mecanismo vascular, este método
tiene una limitada aplicacién, pues aparte de lo dificultoso de su técnica, la su-
pervivencia del animal es muy breve.

En los batracios, la anastomosis del sistema porta-hepético con el porta-
renal y vena abdominal, permitié a Miiller, Kunde y otros investigadores man-
tener en vida durante varios dias a los animales hepatectomizados, obteniéndose
datos sobre las funciones de metabolismo, biligénesis, recambio hidrico, etc. En
las aves son bien conocidas las experiencias efectuadas por Nauyn y Minkowski,
que sirvieron para demostrar, principalmente, la participacién hepitica en la gé-
nesis de los pigmentos biliares y analizando simult4dneamente los efectos de
agentes icterégenos, dichos autores llegaron a la conclusién de que «sin higado
no hay ictericia». La técnica de la hepatectomia en los mamiferos ha progresado
notablemente con la pauta descrita por Mann y Magath, cuyos detalles han sido
expuestos en los trabajos del doctor Gerez, en este mismo- cursillo. El perro,
privado de higado, entra inmediatamente después del acto operatorio en un es-
tado de coma flicido que se traduce por somnolencia y pronunciada astenia,
manifestaciones que bien pronto son systituidas por hiperexcitabilidad muscular,
hipotermia, bradicardia, ritmo de Cheny Stokes, oliguria, etc, El animal sucum-
be en un plazo brevisimo, a no ser que se le administre reiteradamente por via
intravenosa, veinticinco a cincuenta centigramos de glucosa en solucién por kilo

(1) Conferencia del «Curso de Patologia Fxperimental del higado», en el Instituto de
Patologia Médica del Hospital general. Director, Prof. G. Marafiéa.
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de peso. En efecto, hoy sabemos que los sintomas apuntados son el producto de
una intensa hipoglucemia, consecuencia de la falta del gran reservorio hidrocar-
bonado que es el higado, ya que el glucégeno muscular es insuficiente para sub-
venir a estas necesidades. De todas formas, aun con inyecciones repetidas de
glucosa, el animal muere al cabo de doce horas, como término medio, no ha-
biéndose dado una explicacién satisfactoria de la causa de la muerte,

La extirpacién parcial del higado, con fines experimentales, ha sido realiza-
da, entre otros, por Ponfick, en el conejo y perro; pero los datos recogidos en
estas experiencias no tienen gran interés, pues la masa respetada, aunque sea
escasa, ejerce un papel vicariante, que impide la aparicién de manifestaciones
evidentes de insuficiencia funcional. Por otra parte, dada la gran capacidad re-
generativa del tejido hepético, en plazo no muy largo se repara la parte extir-
pada. :

La fistula de Eck, sobre todo practicada con la técnica de Fischler, ha pro-
porcionado grandes resultados Como es sabido, esta operacién consiste en rea-
lizar una anastomosis porto cava y posteriormente ligar la porta, con lo cual la
sangre portal deriva por la cava produciéndose una gran insuficiencia hepid-
tica; o bien el vaso ligado es la cava-fistula de Eck invertida, y de este modo
aumentara extraordinariamente el riego hepético y cabe pensar entonces en un
hiperfuncionalismo del érgano. La simple ligadura de la porta es incompatible
con la vida, El efecto consecutivo a la ligadura de la arteria hepética no es muy
demostrativo. La ligadura del colédoco, impidiendo la excrecién biliar, permite
reproducir experimentalmente el cuadro de las ictericias por obstruccién.

AGENTES HEPATOTOXICOS

Figuran aqui los sueros citoliticos utilizados principalmente por Delezenne,
obtenidos por la inyeccién de emulsiones de tejido hepatico de animal de dis-
tinta especie a fin de originar en el suero los anticuerpos correspondientes. In-
yectando este suero dotado de propiedades citoliticas especificas a un animal
normal, se trata de producir lesiones en el tejido hepitico; pero la pretendida
especificidad no se logra, y estos sueros despliegan efectos nefrotéxicos y de
otra naturaleza que les restan valor. Lo mismo sucede con ciertas toxinas micro-
bianas o parasitarias. .

La mayor parte de los datos obtenidos sobre la insuficiencia hepitica expe-
rimental, se han logrado utilizando agentes quimicos hepatotéxicos. Nos ocupa-
remos solamente de los principales.

Conocida es de antiguo la susceptibilidad de la célula hepitica para el cloro-
formo, tanto si se administra por inhalacién como por otras vias. Dicho agente
ocasiona, sobre todo si es administrado reiteradamente, una degeneracidén celu-
lar con infiltracién grasa y disminucién de la reserva hidrocarbonada, siendo de
notar que estas alteraciones son tanto mds acentuadas cuanto mas pobre era
antes de la intoxicacién, dato que no debe olvidarse en la practica quirtirgica.

El fdsforo ocasiona una degeneraciéu grasa extensisima de las células hepa-
ticas con desaparicién del glucégeno, llegando a ocasionar un cuadro anatomo-
patolégico sumamente parecido al de la atrofia aguda, exagerdndose notable-
mente los fenémenos de autolisis, Jakobi demostré que en trocitos de higado
conservados en medios de rigurosa asepsia, aparecen productos resultantes de
la demolicién proteica, como peptonas y aminodcidos, y dicho proceso de auto-
digestién se intensifica extraordinariamente intoxicando previamente a los ani-
males con fésforo. Este hecho hace suponer que la autolisis, que posiblement=
existe ya en estado fisiolégico, experimentz un notable aumento en la intoxica-
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ci6n fosférica, lo mismo que en la atrofia aguda, y asi se explica el hallazgo en
esta enfermedad la gran cantidad de aminoicidos en sangre y orina. En los ani-
males normales la autolisis fermentativa serfa escasa, porque la riqueza en glu-
cogeno de la célula hepiética confiere cierta resistencia al proceso, - hecho sobre-
el cual han llamado la atencién Fischler y Umber. La predisposicién de las mu-
jeres embarazadas para la atrofia hepitica, podria, en parte, atribuirse a esta
causa. Para algunos autores, el bazo desempeiia cierto papel en dicho proceso.
A este propésito cabe citar la observacién tan repetida de Pick y Hashimoto,.
que vieron cémo en cobayas sensibilizados con una pequefia dosis de albu-
mina se produce una autolisis hepdtica en vida, pero si previamente se ha extir-
pado el bazo, no tiene lugar la autolisis; sin embargo, Moran Miranda, entre
nosotros, no ha comprobado los trabajos de los aludidos autores.

Los animales de experimentacién ofrecen cierta resistencia a la presenta-
cién de lesiones hepiticas por los arsenicales, hecho que contrasta, aparente-
mente, con lo observado en el hombre. No es infrecuente en la clinica humana
la observacién de precoces ictericias salvarsanicas, pero estos casos se interpre-
tan como reacciones de Herxheimer, es decir, que se trata de una reactivacién
de los agentes de la lues ¥, por lo tanto, son verdaderas ictericias sifiliticas. Las.
ictericias salvarsdnicas se producen después de un tratamiento intenso, a no ser
que se trate de higados previamente dafiados por la sifilis. Es lo mismo que ve-
mos en los animales, en los cuales las alteraciones de la funcién biliar provoca-
das por el salvarsin se logran ficilmente si el higado ha sufrido con anterioridad.
el dafio de otros toxicos, )

Como venenos hemoliticos, y por lo mismo utilizables para el estudio de al-
gunos aspectos de la funcién biliar, merecen citarse la toluilendiamina, arsena-
mina, fenilhidracina, etc.

El problema de las cirrosis experimentales no esti resuelto. Varios experi-
mentadores han tratado de reproducir en los animales las cirrosis atréficas y las-
llamadas biliares que se presentan en el hombre, sirviéndose de substancias di-
versas. Dado el papel que desempeiia el alcohol en la génesis del higado atréfi-
co en la clinica humana, cabria pensar que con este producto no habria dificul-
tad de producir en los animales las cirrosis hepiticas. Solo algunos autores,
como Kyre y Schopper, dicen haber logrado, aunque no con gran constancia,
producir en conejos lesiones de algin parecido con las del higado atréfico me-
diante la administracién prolongada y por vias diversas, de alcohol; pero estos-
resultados hay que aceptarlos con mucha cautela por la frecuencia en dichos
animales de cirrosis espontineas. Strassmann, Affanasiew, Kahlden y Pohl, solo
han logrado producir degeneracién grasa.

Tschauner y Joest dicen haber observado cirrosis de tipo atréfico en cerdos.
alimentados con mezclas que contenian alcohol y en perros a los que se admi-
nistr6 cerveza durante mucho tiempo. De todas formas parece dificil la repro-
duccién experimental de tal proceso. Es posible, como dice Lissauer, que el hi-
gado animal, por razones constitucionales, ofrezca una susceptibilidad para el
alcohol menor que el higado humano, suposicién que no es otra cosa que um
medio de ocultar el desconocimiento de la patogenia de la cirrosis alcohélica
(Rossenthal).

Mallory consiguié, afiadiendo cobre al alimento de conejos, producirles una
cirrosis pigmentada que llega hasta la hemocromatosis, hecho que parece ir de
acuerdo con el hallazgo de Askanasy, el cual vi6 en numerosas cirrosis hepati-
cas cdlculos biliares que contenian mucho cobre y cuya aparicién atribuia al
consumo de vino, al que se le adicionaba cobre para su conservacién. También:
se ha tratado de producir cirrosis mediante el plomo, con resultados poco con=
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cordantes. Frouin y Mante hacen ingerir a perros sulfato dcide de potasio y el
animal sucumbe al cabo de unos diez meses con el cuadro de una cirrosis asci-
tégena. Joannovic y Jaffe provocan lesiones de esta naturaleza en conejos me-
diante inyecciones hipodérmicas de cloroformo, en tanto que Rossle solo consi-
gue producir infiltraciones celulares inflamatorias, pero no cirrosis verdaderas,
lo que hace pensar en el papel que desempefian los factores individuales. Tam-
bién han sido muy contradictorias las experiencias utilizando el fésforo, tolui-
lendiamina, sueros hepatotéxicos, etc.

Dada la importancia que algunos autores conceden a la alimentacién o a los
procesos fermentativos intestinales en la génesis de las cirrosis, se ha tratado de
aclarar este asunto experimentalmente. Martin y Pettit, nutriendo a ratas y co-
nejos con polvo de leche y yema de huevo, lograron provocar una esclerosis
hepitica, localizada predominantemente en torno del sistema porta. Chalatow,
obtuvo en conejos proliferaciones de tejido conjuntivo después de darles coles-
terina. Es de notar a este propésito, que las cirrosis espontdneas de los anima-
les reconocen casi siempre una causa alimenticia. La llamada enfermedad de
Schweinsberg o cirrosis hepética del caballo, se cree debida a una intoxicacién
por el pienso. En los paises del norte de Alemania se ha descrito, con la deno-
minacién de lupinosis, una ateccién del carnero caracterizada por sintomas que
recuerdan los de la ictericia grave, y en la autopsia se descubre el higado atré-
fico, amarillento y con intensa degeneracién grasa.

En resumen, los datos recogidos en los estudios experimentales aclaran bien
poco el aspecto etiolégico y patogénico de las cirrosis bumanas y ello es debi-
do, sin duda, a nuestros escasos conocimientos sobre los venenos cirrégenos, ya
que los utilizados en las experiencias no dan lugar a las lesiones apetecidas. La
Gnica conclusién, como dice Rosenthal, que puede deducirse de estas experien-
cias, es que las lesiones se establecen simultineamente enel parénquima y me-
sénquima y, por lo mismo, no se confirma, como era de suponer, la teoria de
Ackermann-Kretz, que consideraba las lesiones parenquimatosas como punto
de partida de la cirrosis. Los trabajos de Ogata sobre la cirrosis biliar experi-
mental, las observaciones de Lissauer inyectando extractos esterilizados de car-
ne putrefacta de caballo, los de Kuezynski y Wolff sobre la accién de las inyec-
ciones intravenosas repetidas, de estreptococo viridans 'y otras muchas, demues-
tran que la proliferacién conjuntiva se efectiia independientemente del parén-
quima y a veces es en el tejido conjuntivo donde recae la lesién inicial, siendo
la alteracién mesenquimatosa la que imprime el cardcter cirrético.

Seria interminable la enumeracién de todos los agentes capaces de afectar
al higado. Sefialemos, para terminar, que cabe incluir entre los mismos a los
productos que le privan de glucégeno, como la floridzina, adrenalina, etc. La
tiroxina, segiin hemos demostrado nosotros, agota ripidamente las reservas hi-
drocarbonadas, pero por afectar al metabolismo en general no es aprovechable
para estas experiencias.

Pasaremos ahora revista a los disturbios més importantes que se presentan
en la insuficiencia hepitica experimental, prescindiendo de los efectos consecu-
tivos a la hepatectomia, por haber sido éstos objeto de la conferencia del prefe-
sor Collazo.

METABOLISMO HIDROCARBONADO EN LA INSUFICIENCIA HEPATICA EXPERIMENTAL

Cuando por alguno de los medios antedichos privamos al higado de glucé-
geno o hacemos descender su contenido, obtenemos una conclusién fundamen-
tal: la funcién glucogénica es la directriz de todo el tuncionalismo hepdtico, es
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decir, que no solamente se resiente entonces el metabolismo de los glicidos,
sino que otras actividades como la biliar, ureopoyética, antitéxica, etc., apare-
cen asimismo rebajadas. Por otra parte, segin indicamos mds atris, la suscep-
tibilidad del higado para los téxicos, estd en razén inversa de su contenido en
glucégeno. De aqui la conveniencia en muchos enfermos que han de ser some-
tidos a una intervencién quirtirgica con anestesia general, de reforzar previa-
mente dicha reserva hepitica, con glucosa e insulina, con lo cual serd menor la
.accién que sobre el higado ejerza el anestésico. Comc es de suponer, los anima-
les ofrecen en estas circunstancias escasa resistencia para la insulina. Ya la glu-
cemia habitual en ayunas, suele estar descendida, pero si a estos animales se les
somete a un ayuno parcial hidrocarbonado, al cabo de unos dias la cifra de azi-
car en sangre es evidentemente baja, hecho comprobado por Mansera en la he-
patosis experimental cloroférmica del perro.

Primeramente Hoffmeister y posteriormente Eisner y Foster, Porges y entre
nosotros Jiménez Diaz, han insistido sobre el fenémeno que Staub denominé
«Bahnung», que consiste en que la facilidad del higado para acumular el glucé-
geno guarda relacién con su riqueza anterior en hidrocarbonados, o sea, que
sometido el animal a un ayuno de hidratos de carbono, pierde a continuacién
capacidad para la fijacién del azdcar. Consecuencia de este fenémeno son las
curvas de glucemia que se presentan en las hepatosis experimentales, como en
los estados de insuficiencia hepitica, y que se caracterizan por ser de precoz
ascenso, altas y prolongadas.

La lactacidemia en ayunas, tanto en las hepatosis experimentales como en
los hepiticos, es més alta que en los sujetos normales, y la hiperlactacidemia al
esfuerzo, es mas duradera que en circunstancias fisiolégicas. Es decir, que el
déficit de glucégeno hepitico, acarrea una dificultad para la resintesis del lictico
(Adler, Lange, Beckmann, Sdnchez Cuenca, Noah, Oppenheimer, etc.).

En los animales glucoprivos encontramos otro dato de interés. Nos referi-
mos a la existencia de acetonemia y acetonuria. Sin embargo, Bar fué el prime-
ro en observar que en el perro normal, para provocar la acetonuria, es menester
asociar a la privacién hidrocarbonada un agente hepatotéxico o la accién, por
ejemplo, de la floridzina, pues de no hacerlo asi, la mayor produccién de cuer-
pos aceténicos se compensa en una hiperdestruccién de los mismos, y, por con-
siguiente, no aparecen en la orina. Concordando con estos resultados experi-
mentales, estd el hallazgo de acetonuria en las afecciones hepiticas difusas que
se acompaiian de trastornos de utilizacién de los azicares (Jiménez Diaz). Priva-
do el organismo de hidratos de carbono, se ve obligado a quemar grasas y pro-
teinas, cuya combustién imperfecta es motivo de que se revelen los cuerpos
acetdnicos. Pero ademds, es casi seguro que el poder destructor de dichos cuer-
pos, que corre a cargo del higado, se encuentra ahora aminorado y es un moti-
vo mas de la acetonuria.

METABOLISMO DE LOS PROTIDOS

Es bien sabido, que el producto final més interesante del metabolismo pro-
teico en los mamiferos, es la urea, cuya actividad formadora asienta en el higa-
do. En las aves, el término final de este metabolismo es el 4cido trico, origina-
do por la sintesis de dos moléculas de urea y un 4cido tricarbonado, principal-
mente el lictico, proceso que también se efectGa en el higado. Por esta razén,
la hepatectomia en el perro, segin vieron Mann y Magath, no va seguida de
aumento de la urea en sangre aunque se liguen los uréteres, y ocurre lo propio
cuando el parénquima hepitico estd totalmente destruido. Sin embargo, cuando
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-quedan respetadas algunas partes del higado, puede darse el caso paradéjico de
que el nitrégeno ureico en sangre se eleve y ello se explica, porque dependiente
de la insuficiencia hepética, segiin veremos mdas adelante, existe oliguria y la
area formada por el tejido indemne va quedando acumulada. Este hecho tiene
un gran interés prictico, pues nos hace ver la posibilidad de que un enfermo
hepético pueda morir de uremia, aun con rifién sano, y la conveniencia de ad-
ministrar diuréticos a estos enfermos tan pronto disminuya la secrecién de
orina. ‘

El descenso del poder desaminante del higado es causa de aminoaciduria,
aspecto estudiado por V. Slyke, Fischler y otros. Fischler describi6 en 1922 el
cuadro de la intoxicacion glucopriva que se presenta en los perros con fistula de
ECK, alimentados exclusivamente con carne; el animal sucumbe en estas con-
diciones del tres al cincuenta dia, con un estado de debilidad general, vémitos,
amaurosis, ataxia y convulsiones. El citado autor, asi como Gebhard, Fricke,
Neubauer, Tanhauser y otros, atribuyen estas manifestaciones a una alcalosis
por sobrecarga de amoniaco.

El 4cido trico producto al parecer final del metabolismo de las nicleo-albg-
minas en el hombre, experimenta en el perro y otros mamiferos un proceso de
uricolisis pasando a alantoina, fen6meno que tiene lugar en el higado. Practican-
do en estos animales la fistula de ECK, se comprueba, en efecto, una disminu-
cién en la eliminacién de alantoina y, en cambio, aumenta el drico excretado
(Paulow, Nencki, Abderhalden, Wesswlkina, etc.). La misma observacién se
logra con la extirpacién total del higado. En las aves, la hepatectomia, segtn
-demostraron las experiencias de Minkowski, antes citadas, conduce a una dis-
minucién en la produccién del trico, debida a la pérdida del poder sintético
del mismo, a expensas de la urea y dcido lictico que seglin hemos dicho, es
obra del higado. En el perro, la fistula de ECK invertida que predispone a una
hiperfuncién hepética, da lugar a la supresién de la pequefia fraccién de 4cido
drico que se elimina normalmente, es decir, que en estas condiciones se incre-
menta la uricolisis. También se admite por algunos autores que en el perro y
-otros animales el higado desempeiia con respecto al Grico, una misién excretora
.que llevaria a cabo por la bilis.

Los datos experimentales apuntados no pueden extenderse al hombre, pues
tanto las observaciones clinicas como algunas experiencias hacen pensar que el
pretendido poder uricolitico del higado humano defendido entre otros por
Schittelhelm no existe, siendo también dudosa la existencia de una fraccién ente-
rotropa del trico procedente de la eliminacién biliar.

METABOLISMO DE LOS LiPIDOS

La insuficiencia hepatica, al acarrear una disminucién de las reservas hidro-
carbonadas es causa de una combustién imperfecta de las grasas que al no po-
der quemarse «en el fuego de los hidratos de carbono», dejan en libertad los
cuerpos aceténicos segiin hemos indicado. En las hepatosis experimentales como
-en muchas hepatopatias, es frecuente ver c6mo el contenido en grasa aumenta a
medida que disminuye el glucégeno, en estas circunstancias, movilizase la grasa
desde sus depésitos habituales hasta el higado, elevandose, por consiguiente, la
lipemia y ademds la grasa que existia en el higado emulsionada merced al glu-
cbgeno, deja de estarlo y se hace visible (fanerosis grasa de Rossenfeld).

Respecto a la colesterina, recordemos que tiene dos procedencias: una exé-
gena o alimenticia y otra endégena representada, principalmente, por los 6rga-
nos del sistema reticulo endotelial, La eliminacién se hace principalmente por
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la bilis donde encontramos la colesterina en tal estado y en forma de 4cido co-
lilico. La colesterina de la sangre, que representa una forma de trinsito, se
presenta en su mayor parte esterificada y el resto en estado libre. Como la co-
lesterina biliar se halla en estado de libertad, se supone que la esterificacién—que
posiblemente tiene lugar en el higado—es un mecanismo protector de la elimi-
nacién. Los estudios experimentales de Tanhauser y Schnaber, asi como las
observacicnes clinicas de los citados autores Manque y otros, demuestran que
en muchos estados de insuficiencia hepética existe hipercolesterinemia cuya
causa no puede ser otra que la dificultad para su eliminacién biliar, pero ademis
es de notar que la relacién colesterina libre, colesterina esterificada, se invierte
© sea que ahora domina la primera fraccién sobre la segunda, hecho que va en
pro de que la esterificacién se efectda en el higado.

Recamsio nibrico

Los animales hepatectomizados u operados de fistula de ECK no es raro que
presenten oliguria y edemas. Por otra parte, en las cirrosis y otras afecciones
hepdticas sabida es la frecuencia de la ascitis—no debida tinicamente a Ia hiper-
tensi6én portal—asi como de la tendencia a la retencién acuosa y la disminucién
de la diuresis. Estas observaciones han motivado el estudio del papel del higado
en el recambio del agua.

Desde los trabajos de Pick se viene conociendo la importancia fisiolégica
que tienen ciertas fibras musculares o esfinteres de los territorios portal vy su-
prahepéticos, de suerte que el cierre del esfinter portal, permaneciendo abierto
el suprahepitico, tal como sucede mediante la adrenalina, ocasiona una dismi-
nucién del tamaiio del higado, por déficit circulatorio Y, por el contrario, el
cierre del suprahepitico, con apertura del pertal que provoca la histamina, es
motivo de un aumento del 6rgano. Pero este mecanismo vascular no representa
la dnica participacién hepiética en el metabolismo del agua, pues como antes
indicibamos, perros operados con fistula de ECK;, en los cuales, como es consi-
guiente, dicho mecanismo queda excluido, presentan ascitis y edemas y, por
otra parte, todos hemos visto enfermos cirréticos en los cuales sa ascitis desapa-
rece o disminuye con un tratamiento adecuado, es decir, que tiene caricter re-
versible y, por lo mismo, no se debe sélo a una causa mecanica si no a factores
de otra indole.

Dada la importancia que actualmente se concede a la relacién albiminas glo-
bulinas en la patogenia de los edemas, se pensé en la intervencién de este co-
ciente en los estados de insuficiencia hepitica, hecho que parecen confirmar los
trabajos experimentales y clinicos de Sawada, Filinski, Abrami y otros. Como
dice Jiménez Diaz, si existe un sistema encargado de la regulacién de los facto-
res proteinicos del plasma, el higado es uno de los 6rganos principales cuya
accién estd mis demostrada dentro de dicho sistema. También son muy intere-
santes a este propésito las investigaciones de Massino, el cual asigné al higado
un papel en la eliminacién del cloro. De aqui el que la ligadura del colédoco
determine una hipercloremia pasajera, pues el rifién se encarga de eliminar el
cioro retenido con exceso, a no ser que un funcionalismo renal térpido conco-
mitante, impida esta misién vicariante. ;

La oliguria, segiin queda dicho, es un sintoma frecuente de los hepiticos
Cuya causa estriba en una menor oferta al rifién por aumento de la hidrofilia
tisular o posiblemente por la falta de principics duréticos que normalmente pro-
duciria el higado segiin Pick y Wagner, Roger, Asher y otros. Probablemente
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no es uno, sino varios, los mecanismos responsables de la perturbacién que nos
ocupa en la insuficiencia hepatica.

LA FUNCION BILIAR

A raiz de los trabajos de Naunyn y Minkowski sobre los efectos de la hepa-
tectomia en las aves, se aceptd uninimemente que el higado era el 6rgano for-
mador de los pigmentos biliares. Dichos autores vieron que en gansos y patos
privados del higado, agentes hemoliticos como la arsenamina, no producen icte-
ricia, en tanto que este sindrome se logra en el animal normal. Pero fué, sobre
todo, a raiz de los trabajos de la escuela de Aschotf cuando este problema su-
fri6 una profunda revision admitiéndose después de experiencias diversas, cuya
exposicién omitimos, que los pigmentos biliares se forman en los endotelios re-
ticulares y, sobre todo, en el bazo; el higado intervendria en la pigmentogenesis
por sus células de Kupfer, pero el papel de este 6rgano seria mas bien excretor.
La reaccién de Higmans, Van Bergh para la investigacién de la bilirrubina
en sangre parecia confirmatoria de este modo de pensar, Dicho autor describié
dos modalidades en esta reaccién: una directa, y otra indirecta. Se habla de la
primera, cuando se obtiene la positividad por el simp'e contacto de la sangre
con el reactivo diazoico, y de la segunda cuando se precisa para ese resultado la
adicién de alcohol. Lepehne creyé demostrar que la bilirrubina de la sangre o
circulante es de reaccién indirecta, en tanto que la vertida por la bilis es de
reacci6én directa, y esto hacia pensar que dependia del paso por el higado el que
el pigmento diera una u otra reaccién.

En apoyo de esta tesis, comprobé Rosenthal que en las ictericias hemoliticas
la bilirrubina sanguinea es de reaccién indirecta, mientras que en las formas
obstructivas, en las cuales el pigmento retenido habria atravesado el higado, la
reacci6n es directa. También Mann y Magath en sus experiencias en perros he-
patectomizados se inclinaron en pro de la pigmentogenesis extrahepética. Sin
embargo, las aportaciones de estos tltimos afios, y muy especialmente las del
propio Rosenthal, vuelven a conceder un papel predominante al higado en la
funcién que nos ocupa.

Se ha demostrado que la bilirrubina de los conductillos biliares es de reac-
ci6n indirecta, y sélo es de reaccién directa en la vesicula biliar y 2a partir del
cistico y, por consiguiente, no puede admitirse la existencia de dos bilirrubinas,
dependiendo de las globulinas presentes una u otra reaccién, Ademds, ble-
queando al maximo el sistema reticulo endotelial se consigue la produccién de
ictericia con un intenso agente hemolitico, siguiendo en pie la afirmacién de
Nauyn y Minkowski, de que sin higado no hay ictericia.

Para algunos, el sistema reticulo endotelial no es mds que un depdsito de
Ja bilirrubina circulante; pero sin llegar a conclusién tan categérica es muy po-
sible, como sostiene Makino, que s6lo una quinta parte de la bilirrubina excre-
tada sea producida fuera del higado; pero si existe una insuficiencia funcional
de esta viscera, el sistema reticulo endotelial puede desempeiiar una funcién de
suplenciay, por lo mismo, acentuarse la pigmentogenesis extrahepatica. Lo que no
estéd dilucidado, es si dentro del higado son las células del parénquima las que
elaboran el pigmento, que es la opini6én antigua, o son los reticulocitos.

Respecto a las sales biliares, las investigaciones practicadas en animales he-
patectomizados, operados de fistula de Eck o intoxicados con cloroformo u
otros agentes, demuestran su formacién en el higado, siendo mas dudoso el que
la sintesis recaiga en las células de Kupfer como pretenden algunos. El glucége-
no protege grandemente esta funcién y asi vemos como si dicha reserva es
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abundante es mds dificultosa, a este respecto, la accién de los agentes hepato-
téxicos. También es sabido de antiguo que la reabsorcién biliar es necesaria
para la formacién de las sales biliares y asi, cuando mediante una fistula, se vierte
toda la secrecién al exterior, suprimiéndose la circulacién entero-hepdtica, dis-
minuye la formacién de estas substancias, El acido coldlico componente primor-
dial de las sales biliares, parece indudable, después de los altimos trabajos, que
se forma a partir de la colesterina, como habian sostenido Schritter y entre nos-
otros Carracido.

[cTERICIAS EXPERIMENTALES

Las distintas formas de ictericia—obstructivas, hepatopaticas y hemoliticas—
pueden ser logradas experimentalmente. La ligadura del colédoco reproduce las
primeras, demostrindose que en su génesis interviene, aparte del factor meca-
nico ocasionante de reabsorcion biliar, alteraciones simultdneas de la célula he-
patica v fenémenos de hemolisis. Las experiencias de Haberland, Sabrol, Berg-
man y otros, han demostrado que la simple ligadura del colédoco en el perro y
otros animales da lugar a una ictericia cuya aparicién se hace lentamente; en
cambio si se extirpa a la par la vesicula biliar o se liga el cistico, el sindrome se
instaura rdpidamente, lo cual demuestra el papel protector del colecisto en este
tipo de ictericias. Is exactamente lo mismo que vemos en la clinica: en un litia-
sico, con la vesicula enferma, un cilculo enclavado en colédoco, da lugar a una
brusca ictericia en tanto que la aparicién de la misma es lenta si aquélla perma-
nece sana, como acontece, por ejemplo, cuando el obstdculo es un tumor de la
cabeza del pancreas. Al factor mecdnico tinese bien pronto !a degeneracién de
la célula hepatica, constituyendo lo que Hiyeda denominé «clarificacién del hi-
gado», ficilmente revelable en el animal con las vias biliares ligadas y siendo la
causa del sostenimiento de la ictericia. Por tltimo, segiin demostraron Mann y
Bolimann, si en un animal colocado en esta situacién se le extirpa el higado, la
ictericia, en vez de retroceder, aumenta ligeramente, y ello es debido a que la
bilirrubina sigue produciéndose por un aumento de la hemolisis.

El animal, con una ictericia obstructiva experimental, asi como el enfermo
con un obstaculo irreductible del colédoco, sucumben después de un periodo
de duracién variable. Por consiguiente, diagnosticada una ictericia obstructiva,
no habrd mds recurso que una intervencién operatoria. l.as causas de la muerte
deben ser varias. Conocida es la accién téxica de las sales biliares, pero en estos
casos su retencién es discreta y, por lo mismo, insuficiente para explicar el éxito
letal, conforme ha demostrado Smell. Mds importancia han de tener las altera-
ciones degenerativas apuntadas con la consiguiente desaparicién del glucégeno
y perturbacién de las restantes funciones hepiticas. Unese, ademds, la deficien-
cia en la absorcién intestinal de las grasas y, sobre todo, del calcio por la ausen-
cia de bilis, que es motivo de accidentes hemorrdgicos y de la llamada osteopo-
rosis ictérica. Es muy probable, por ultimo, que se exageren los fenémenos
autoliticos que hemos descrito mds atrds y que se aftada a la obstruccién la in-
feccién de las vias biliares. :

El mecanismo de las ictericias hepatégenas, provocadas experimentalmente
con los agentes tantas veces citados, es, desde luego, complicado. De los datos
recogidos por varios autores parece deducirse que la alteracién de]la célula he-
pdatica—que se revela por alteraciones de tipo metabélico—impide el cauce de
los pigmentos por sus vias naturales y es causa de una hiperbilirrubinemia.
Pero teniendo presente, entre otras cosas, que el pigmento retenido da la reac-
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cién directa, se admite con Naunyn que a la citada alteracién parenquimatosa
se une la lesién de los conductillos biliares, en cuya virtud aumenta su permea-
bilidad, reabsorbiéndose pigmentos elaborados ya por la célula hepatica (hip6-
tesis de la colangia). Asi parecen confirmarlo los estudios histopatolégicos.

Respecto a las formas hemoliticas, se logran reproducir con los agentes icte-
régenos mencionados en otro lugar.

EL SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL HEPATICO

Es muy dificil delimitar dentro del higado, qué funciones estdn vinculadas al
parénquima y cuiles pertenecen a las células de Kupfer. Por consiguiente, ante
una insuficiencia global hepitica habrd manifestaciones que no sabremos exacta-
mente si dependen de la deficiencia de una u otra estructura. La insuficiencia
del sistema reticulo endotelial se logra por medio del dlogueo, pero claro esta
que serd imposible bloquear tinicamente el sistema hepitico y dejar indemne el
restante.

Mis atrds hemos hecho ver las dudas que existen sobre la participacién de
las células de Kupfer en la formacién de los pigmentos y sales biliares. La ten-
dencia a las hemorragias que se observan en los enfermos hepéticos y en las
hepatosis experimentales, se atribuye por algunos a la disminucion de la coagu-
labilidad de la sangre, por déficit en el fibrinégeno, cuyo origen radicarfa en
el sistema reticulo endotelial y muy particularmente en el del higado. No obs-
tante las experiencias de Whiple y otros no son a este propésito del todo con-
vincentes.

Tres atributos probables de los reticulocitos hepiticos son: la sintesis de la
colesterina, la formacién de anticuerpos y el ser lugar de depdsito de ciertas vi-
taminas y en especial de la vitamina A. La colesterina endégena parece induda-
ble que se origina en el sistema reticulo endotelial, y por lo mismo, no han de
ser ajenas a esta misi6n las células de Kupfer: de aqui resulta que si dichas es-
tructuras del higado son las principalmente afectadas, se observard una tenden-
cia a la hipocolesterinemia, en tanto que si la insuficiencia afecta, de preferencia,
al parénquima, se registrard mds bien hipercolesterinemia por el mecanismo ya
apuntado. También parece demostrada la participacién de todo el sistema re-
ticulo endotelial en la elaboracién de anticuerpos, y por ende, su contribucién
en el proceso inmunitario. Y por ultimo, el almacenaje de la vitamina A, cree-
mos es facultad de las células de Kupfer. En efecto, provocando un estado de
avitaminosis A, parece debilitarse el funcionalismo del sistema reticulo endote-
lial, como lo atestigua la facilidad con que en el animal prenden las infecciones
y la tendencia a la hipocolesterinemia; por el contrario, en la hipervitaminosis A,
a nuestro modo de ver, se exalta la actividad del aludido sistema, las defensas
orgénicas son mas poderosas—conocido es el tratamiento preconizado por al-
gunos de las infecciones con la vitamina A—y se apreci6 una marcada elevacién
de la colesterina en sangre, hecho bien demestrado entre nosotros por Collazo
y Sénchez Rodriguez.

He aqui la sintesis de los aspectos, a nuestro juicio mds interesantes, que
otrece la insuficiencia hepitica experimental, cotejables con los observados en
los enfermos de esta indole. Prescindimos del anilisis del papel del higado en la
formacién de determinados principios u hormonas, por haber sido este asunto
objeto de otro trabajo por parte del profesor Collazo.
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Cronicas e Informaciones

F. Pérez Vélez y Luisa Beltran
El control higiénico de las leches en Suiza @

A MANERA DE PROLOGO

Al tener el honor de elevar a V. I. esta Memoria, con motivo de
haber sido pensionado por esa Direccion al extranjero, ha sido ob-
Jeto de nuestra preocupacion presentarle un resumen de los medios
puestos en prdctica en Suiza para lograr la produccion y suminis-
tro de leche sana, en la seguridad de coadvuvar con ello al plan-
teamiento v resolucion de este importante problema cn nuestra
paitria.

No es, por tanto, nuestro propdsito, escribir un manual de and-
lisis de leche, sino el de exponer en la forma mds breve que hemos
creido eficaz la orientacion que en materia técnica v legistativa de
leches tiene irazado ese pais modelo de civilizacion v cultura.
Ademds, creemos que el problema de la leche en Espaiia es funda-
mentalmente cuestion de educacion v de legislacion y que sin una
debida coordinacidn de estos factores, todo ‘cuanto se haga por
resolverio no pasard del terreno de los paliativos.

ZLn la seguridad de que desde esa Direccion puede darse un gran
impulso al control dz produccidn v suministro de leche sana v de
que por ella se presta gran atencion a las cuestiones ganaderas, de
higiene y labor social, sometemos al juicio de V. I. las conclusiones
que nuestro estudio sobre ellas nos ha sugerido:

CoxcLUSIONES

1.7 = Obligatoriedad de la produccion lechera bajo la inspecciin
velterinaria de los servicios centrales v provinciales.
2.2  Encomendar el control higiénico de leches a un Cuerpo de
veterinarios especializados. :
3. Vigilancia higiénica del suministro de leche a cargo de los
inspectores veterinarios municipales.
4.2 Reconocimiento médico oficial de todo el personal que mani-
pule v venda leche. .
5.7 Reglamentacion por esa Direccion de todo cuanto afecta’a
estas cuestiones. t
F. Pfrez ViLEz Lursa BeLTrRAN
(Veterinario del Cuerpo na- (L. en Farmacia, auxiliar del Ins-
cional y L. en Farmacia).  tituto de Biologia Animal y pen-
sionada por la Junta parala Am-
pliacién de Estudios).

Control Jigicnico de las leches en Suiza. Toma de muestras.—La importancia
de la produccién higiénica de la leche en este pais es tan extraordinaria, que
constituye un problema cotidiano para técnicos y autoridades el conseguirlo.
La produccién lechera bajo la inspeccién veterinaria es la piedra angular de esta
organizaci6én y el control en'el Laboratorio, sosterido en una firme legislacién,
completa aquella labor,

Se comprenderd atin mejor la suma transcendencia de la produccién lechera
en Suiza, teniendo en cuenta algunos de los datos que sobre este asunto nos han
sido proporcionados por el profesor Wiegner, segtin los cuales, en el aiio 1033,
alcanz6 dicha produccién la cifra de 28.547.500 quintales métricos de leche,
obteniéndose de ellos:

55,4 millones de kilogramos de quesos de todas clases.

(1) Memoria presentada al Ilustrisimo sefior Director general de Ganaderia e Industrias
pecuarias. y i
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23,5 millones de kilogramos de mantequilla.

12,0 millones de kilogramos de leche y chocolates con leche,
hecha excepcién de las grandes cantidades que de este excelente alimento se
consumen en su estado natural que, en unién de los anteriores productos
nutritivos, forma una gran parte de la alimentacién basica de este pueblo.

Nada ha de extraiiar, pues, que cada uno de los veintidés cantones que inte-
gran la Confederacién Helvitica tenga un Laboratorio oficial y que en las ciuda-
des importantes existan uno o més (Zurich, por ejemplo, tiene dos Laboratorios
municipales) municipales ademds del oficial o cantonal.

La toma de muestras se lleva a cabo por las autoridades sanitarias, las que
en botellas dellaboratorio toman medio litro de la leche mezclada de cada esta-
blo, aperciben al propietario o expendedor del derecho que tiene de reservarse
una muestra igual y después de precintada es remitida en rdpidos o exprés al
Laboratorio cantonal. Como diariamente se remiten del mismo distrito varias
muestras de leche, emplean cajas de madera provistas de compartimentos, lo-
que evita roturas y facilita la organizacién del control.

Las muestras de leche llegan al Laboratorio con gran rapidez, cuando mds,
a las seis horas de recogidas y los resultados del anilisis, en cuanto a las prue-
bas sospechosas, fraudulentas, adulteradas, etc., son .comunicados telefénica-
mente a dichas autoridades sanitarias, bien para que tomen pruebas aisladas de
las vacas de un establo (leches patolégicas, anormales, etc.), por si es todavia
posible el decomiso o bien para que exijan las responsabilidades que marcan las
leyes y reglamentos suizos.

De los resultados de esta organizacién es una prueba de gran valor el hecho
de que el Cantén de Zurich, en donde se ana'izan diariamente unas 80 a 100
pruebas de leche, segtin el doctor Fischer no llegan a 30 el nimero de las adul-
teradas o fraudulentas er. todo el afio. Ademis, es digno de destacar que, asi
como el control que pudiéramos llamar normal u ordinario se hace a expensas
del Estado, el motivado por una anormalidad en la leche (leches patolégicas)
se verifica a costa del productor, pues se le obliga a pagar cuatro francos (unas
diez pesetas) por cada muestra de leche que sea preciso analizar, en el caso de
una nueva toma de muestras y comprobacién de lo sospechado. Asi, si en la
muestra remitida por las autoridades sanitarias, procedente de la leche mezclada
de un establo, descubre el andlisis la presencia o sospecha de alguna leche pa-
tolégica, las citadas autoridades toman, para un ulterior andlisis, una muestra de
cada vaca del establo y en caso de proceder de alguna res enferma el propie-
tario paga, como se dijo, los gastos del anilisis. De esta forma, el productor
cuida de que su ganade esté sometido a la inspeccién veterinaria en el establo.

En fin, de una parte la vigilancia del ganado y de su alimentacién y de otra
el control en el laboratorio de la leche producida y de la manipulada, hace que
las condiciones higiénicas de la produccidn lechera sean excelentes, a la vez que
el nimero de anormalidades, fraudes y adulteraciones son verdaderamente in-
significantes. Pocas veces se recurre a la conservacién de las muestras, pero en
caso de apelacién al dictamen telefénico v en otros excepcionales, se agregan
cinco gotas de formalina (solucién acuosa de formol al 40 por 100) a cada me-
dio litro de leche.

Plan general del andlisis.—Tratindose de un alimento tan ficilmente altera-
ble en sus caracteristicas como lo es la leche, todo cuanto se haga por conseguir
eficacia y brevedad en los andlisis es de un gran valor para el control del mismo.
De acuerdo con esta necesidad, en el laboratorio del Cantén quimico de Zurich,
todas las muestras son recibidas antes del medio dia y en seguida ordenadas y
dispuestas para el andlisis.
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Para formar un juicio répido y suficiente de cada muestra, se determinan en
todas ellas los datos siguientes:

Peso especifico de la leche.

Materia grasa.

Extracto seco total.

Extracto desengrasado.

Lactocentrifugacién (prueba de Trommsdorft).

Una vez orientados sobre el valor nutritivo y las condiciones higiénicas de
cada muestra, se procede a completar el anlisis en las sospechosas, para lo cual
se determinan los siguientes datos:

Acidimetria.

Indice de refraccién del suero.

Punto crioscépico de la leche.

Prueba de la suciedad.

Determinacién de cloruros.

Examen microscépico.

Por otra parte, los informes enviados por las autoridades sanitarias v los
datos que el laboratorio posee acerca de los productores y expendedores de
leche, permiten formular juicios de gran seguridad sobre las condiciones higié-
nicas y nutritivas de las pruebas analizadas.

Peso especifico de la leche.—1.a determinacién del peso especifico de la leche
se hace con el lactodensimetro de (Quevenne provisto de termémetro y se ex-
presa a la temperatura de 15° C., por lo que se hace la correccién conveniente
cuando la temperatura es diferente a la indicada. I.a escala del lactodensimetro
marca de I5 a 40, es decir, de 1,015 a 1,040, pues las cifras 1,0 se sobreen-
tienden.

La leche se agita bien sin que forme espuma y la lectura se hace tomando
la divisién que coincida con el plano de la leche. ‘

Se anota la temperatura y se corrige el peso especifico leido cuando !a tem-
peratura sea superior o inferior a 15° C., para lo cual se le afiaden 0,2 a las ci-
fras leidas directamente en el lactodensimetio por cada grado superior a 15 y
se le restan 0,2 por cada grado inferior a dicha temperatura.

Materia grasa.—El método alli seguido es el llamado Neusal, ideado por
©. Wendler del laboratorio del doctor N. Gerbers (Co. Leipzig) que, a mis de
su sencillez y ser un método ripido y econémico, presenta sobre el de Gerbers
la gran ventaja de no-emplear 4cido sulfirico concentrado, de cuya accién des-
tructora hay grandes pruebas, sobre todo, en los laboratorios en los que hay
que trabajar en serie,

La solucién Neusal es neutra e inofensiva, por lo que este método Jdlegard
a generalizarse también en nuestro pais (1).

Preparacion de la solucion Neusal.—Esta solucién se prepara disolviendo
50 gramos de salicilato sédico y 50 gramos de citrato sédico en 240 c. c. de
agua corriente. Después se agregan 86 c. c. de alcohol isobutilico, obteniéndose
375 c. c. de solucién que se diluyen con un volumen igual de agua corriente.
Para colorear la solucién se agrega, finalmente, 0,1 gramo de azul de metileno.

Zécmica a seguir.—En un butirémetro de tipo Gerber (es mejor usar un
nuevo modelo Gerber cuya boca es lisa, sin rosca, er unién de tapones de goma
especiales que van provistos de un engrosamiento mayor que la abertura del

(1) Nora pe La REpacciox.—El método Neusal, para la determinacién de la materia grasa
de la leche, estd ya generalizado en nuestro pafs. Hace muchos afios fué adoptado en el equi-
po «DAL- para andlisis de leche, que hoy se utiliza en Ja mayoria de los municipios es-
paiioles.
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butirémetro, los que con una sencilla pieza se hacen entrar a presidn), se vierten
9.7 c. c. de la leche previamente agitada y 12 c. c. de la solucién Neusal. El
butirémetro se coloca en una gradilla, se agita bien (cuando se trabaja con mu-
chas pruebas se colocan dos butirémetros en gradillas circulares, se adaptan a
ellas discos de madera de suficiente didmetro para sujetar los butirémetros al
invertirlas y agitar todos al mismo tiempo), se lleva a un baiio de agua a 65° C.
cinco minutos; al cabo de este tiempo se saca el butirémetro, se agita otra vez y
se vuelve al baiio de agua, a la temperatura dicha, otros cinco minutos, Hecho
esto, se centrifuga tres minutos a unas 1.200 revoluciones por minuto, se extrae
de la centrifuga y se coloca en el baio de agua a 45° C. unos minutos para ha-
cer la lectura.

Como la grasa no se colorea, se distingue muy bien del liquido en que so-
brenada.

Al igual que en el método de Gerber, cada divisién del butirémetro expresa
I gramo de grasa por ciento o 10 gramos por mil, y como cada una de esas di-
visiones (generalmente siete) estd subdividida en diez partes, una de estas co-
rresponde a I gramo por mil en la leche.

La descripcién de este método puede verse en la obra «Mitteilungen aus
dem Gebiete der Lebensmitteluntersuchung und Hygiene. Vordffentlicht vom
Eidg. Gesundheitsamt in Bern Offizielles Organ des Scbweiz Vereins. Analytis-
cher Chemiker»,

Extracto seco.—Se determina indirectamente, para lo cual emplean el cono-
cido calculador de Ackermann. Consiste este aparato en dos discos superpues-
tos, de ellos el interior, que es el movible, lleva una escala correspondiente a
los pesos especificos de las leches, y el exterior, que es fijo, tiene dos escalas
concéntricas entre si y con la del disco interior. De estas escalas, la mds externa
indica los tantos por ciento de extracto seco, mientras que la mds préxima a la
del disco movible sefiala los tantos por ciento de grasa. Para hallar el extracto
seco de una leche con este aparato, conociendo el peso especifico y el tanto por
ciento de grasa en la misma, se hacen coincidir las cifras correspondientes a
esos valores de las escalas de ambos discos y luego se busca en la escala exte-
rior del aparato el nimero correspondiente a aquélios, es decir, el tanto por
ciento de extracto seco, el cual es indicado por la flecha del aparato.

Extracto seco desengrasado.—También se obtiene de un modo indirecto este
tan importante valor, para descubrir las falsificaciones y fraudes de la leche.
Para esto basta restar al extracto seco, obtenido como quedé dicho, el tanto por
ciento de grasa hallado directamente y el resultado es el extracto seco desen-
grasado por ciento. : .

Prueba de Trommsdorff o leucocitaria.—Se fundamenta esta prueba en el
hecho de que en diversos estados patoldgicos de las mamas (especialmente en
Ja mastitis) aumentan considerablemente los leucocitos en la leche, los cuales
pueden ser separados por centrifugacién de aquélla.

Este método de un gran valor para orientarse acerca del estado higiénico
de la leche, es al mismo tiempo ripido.

Como material se precisan tubos especiales (de Trommsdorff), provistos de
un alargamiento capilar en uno de sus extremos; este capilar tiene una cabida
total de 0,02 c. c. y va dividido en dos partes iguales, las cuales, a su vez, se
subdividen en diez, correspondiendo, por tanto, cada divisién grande al I por
1.000 y las pequefias al I por 10.000. También se necesita de una centrifuga.

La operacién se practica vertiendo Io c. c. de la leche ya agitada'en dichos
tubos y centrifugando cinco minutos a 1.200 revoluciones por minuto.

Leches en las cuales el sedimento alcanza a una divisién de las grandes se
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consideran impropias para el consumo, dando lugar en tales casos y en los que
el sedimento es sanguinolento a una toma de muestras de cada vaca del establo
de que la leche procede, para un ulterior andlisis, con el fin de que las reses en-
fermas, previo reconocimientc veterinario, sean sometidas a tratamiento o des-
echadas de la produccién lechera.

Interpretacion de los 7esultados.—Los datos obtenidos permiten formular un
juicio aproximado de las leches analizadas, si se tiene en cuenta la composicién
media de las leches en Suiza y los datos que el laboratorio posee acerca de cada
productor o expendedor:

Peso espectfict DOF 100 . Fea b i i s e e A S 1,0315
ARUR TPOT 00 5L, ikies s e LY (e DR e e DO I e 87,50
SRS, POrA0 oo iviaivn G Ue e LR AR SRS e e e 3,50
Caseina, por 100........ U b e R et s R e e AR 3,07
Alblimine, DaL I0Bs (b wilessii s Wl SR TR A AR 0,50
FCIOBALPOL 100G Pk sl i s s R R s s e 4,83
Acido citeico; . poR 100wy L vt s, e aesniliva s 0,037
Extracto secb, POESNORA L o s L S B T a et s e e s i 2 12,50
Extracto desengrasado, por 100....... b AR B R e 8,75

En posesién de estos datos es ficil orientarse en cuanto al valor nutritivo y
al higiénico de 'las leches, teniendo en cuenta las reglas dadas por W, Fleis-
chmanr para descubrir el aguado, el desnatado y el aguado y desnatado de las
leches y los resultados de la prueba de Trommdorff, unidos a los suministrados
por las auteridades sanitarias, en lo que respecta al estado higiénico de las
mismas.

Asi, segin Fleischmann:

En las leches aguadas En las leches desnatadas
Disminuye la densidad. Aumenta la densidad.
Disminuye el extracto seco. Disminuye el extracto seco,

Disminuye el extracto seco desengrasado. I o varia el extracto seco desengrasado.

Leches aguadas v desnatadas

La densidad puede ser normal.
Disminuye el extracto seco.
Disminuye el extracto desengrasado.

Con estos datos de orientacién la mayor parte de las pruebas analizadas son
consideradas como buenas, pero a la menor variacién de los datos diariamente
obtenidos, se procede a un andlisis mds detenido.

Acidimetria.—Todas las leches sospechosas y especialmente aquéllas en las
que el periodo de tiempo transcurrido entre el ordefio y la toma de muestras
es desconocido, se valoran acidimétricamente.

El método seguido es el de Soxhlet-Henkel:

De la leche previamente agitada se vierten en un matraz Erlenmeyer 50 c. c.
y se le agregan 2 c. c. de solucién alcohélica de fenoltaleina (2 gr. de fenoltalei-
na disueltos en 100 c. c. de alcohol de 90°). Mediante una bureta se deja caer
solucién cuarto normal de sosa hasta ligera coloracién rosada. El ntmero
de c. c. de NaOH,N/4 multiplicados por dos, nos da el nimero de grados de
acidez Soxhlet-Henkel de la leche.
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Para expresar esta acidez total en 4cido lactico tendremos en cuenta que,
1 c.c. de NaOH,N/4 equivale a 0,0225 grs. de dcido ldctico.

El Reglamento suizo no permite en las leches un grado de acidez superior
a 8.

La leche no debe diluirse al valorar, pues segiin han demostrado L. Slyke y
Bosworth al valorar la leche fresca con fencltaleina se produce el cambio del in-
dicador cuando los monofosfatos pasan a disfosfato, pero en presencia de las
sales de cal esta reaccién se modifica, pues se forma sulfato tricélcico muy poco
soluble, el que, por consiguiente, se precipita:

= o i
2:a - 2. PO, Cas H2(PQ,); Cag - 2°1L

Si el equilibrio de esta reaccién reversible se rompe adicionando agua, es
decir, rebajando la concentracion de hidrogeniones, nuevas cantidades de fos-
fato dicalcico reaccionan con las sales solubles del mismo catién, vuelve a pre-
cipitarse fosfato triclcico y a liberarse hidrogeniones, por lo que la acidez total
valorada serd mayor.

Indice refractométrico del suero.—Se sigue el procedimiento de Ackerman
para la obtencién del suero de la leche y se emplean refractémetros de inmer-
sién Zeiss.

Se prepara una solucién acuosa de cloruro célcico de peso especifico 1,7375,
para lo cual se disuelven 200 gramos de cloruro calcico en un litro de agua y
se hace que el peso especifico sea el indicado a la temperatura de 15° C. Dilu-
yendo esta solucién al décimo (I: 10), debe tener a la temperatura de 17357 €
un indice de refraccién de 26°, en el refractémetro de inmersién de Zeiss.

Por otra parte, el refractémetro de inmersién de Zeiss se comprueba con
agua destilada a la temperatura de 17,5° C., debiendo marcar exactamente 15°
de la escala del mismo.

Se opera como sigue:

En un gran tubo de ensayo de unos 60 c. c. de capacidad y marcado en la
mitad (30 c. c.) se vierten 0,25 c. c. de la solucién de cloruro cilcico de peso
especifico 1,1375 y leche previamente agitada hasta enrasar a 30 c. c. Ahora se
adapta al tubo un tapén de goma atravesado por una varilla hueca de vidrio,
que sirve de refrigerante a reflujo, tiene una longitud de 22 centimetros y un
didmetro interior de unos 5 milimetros. El tubo se introduce en agua hirviendo
(se usan recipientes alargados de cobre que se calientan con grandes mecheros
Bunnsen) manteniendo la ebullicién durante diez minutos. Luego se sacan del
agua hirviendo y se enfria al chorro de la fuente, de forma que la temperatura
esté alrededor de 20° C.

Una vez frio el tubo, mediante suave inclinacién, se recogen las gotas de
agua que se han condensado en sus paredes y, sin filtrar, se vierte el suero en
el recipiente del refractémetro, se sumerge en €l el prisma del refractémetro y
cuando la temperatura sea la de 17,5° C., se adapta dicho recipiente al refracto-
metro y se hace la lectura. Para realizar ésta, se dirige el aparato hacia la luz, se
hace coincidir el limite del campo obscuro con una divisién de la escala interior
del refractémetro moviendo el tornillo exterior o de correccién y se leen las di-
visiones de la escala interna y luego la marcada por el cero del tornillo exterior.
Asi, si en una leche, o mejor dicho, en el suero de la misma leemos}3 7 en la
escala interior y 8 marca el tornillo de correccion, el indice refractomét rco del
suero de esa leche serd 1,378, es decir, que el uno se ha suprimido

{eneralmente se prescinde del uno y se dice que el indice refractométrice
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del suero es el indicado por las cifras directamente leidas. Por tanto, en el caso
anterior el indice refractométrico del suero serd 37,8°.

Después de la lectura se debe comprobar que la temperatura del suero era
la de 17,5° C. Tanto el recipiente del refractémetro como el prisma, se lavan
<on agua destilada y se secan con un pafio suave.

Como estas determinaciones se suelen hacer en serie, existen gradillas a pro-
pésito y bafios de .agua para mantener los recipientes a la temperatura de
17,5° C., de forma que se puede hacer una lectura, lavar y secar el prisma, veri-.
ficada ésta sumergir dicho prisma en otro recipiente y cuando estén el prisma
y el liquido a la temperatura dicha, efectuar una segunda, y asi sucesivamente.

Para obtener buenos resultados con este importantisimo método de descu-
brir el aguado de las'leches, es preciso operar con gran cuidado; se preparard
la solucién de cloruro célcico con el peso especifico dicho, se evitard el defar
gotas de agua condensada en las paredes del tubo, se hari la lectura estando el
prisma y el liquido a la temperatura de 17,5° C., y en fin, se comiprobard de
cuando en cuando la exactitud del aparato con agua destilada a 17,5° C., de-
biendo indicar exactamente la divisién 15 de la escala interior del mismo.

El indice refractométrico normal del suero de leches de un establo oscila
entre 38,5-40,5° mientras que en leches individuales puede dicho indice variar
de 384 41°.

Se comprende que siendo el indice normal del agua 15 y el del suero de la
leche 30 a la temperatura de 17,59, la adicién de agua a ésta hr -e descender el
indice refractométrico del suero, habiéndose llegado a la fa' - cacién de unas
tablas que dan el tanto por ciento de agua afiadida a la lech con solo conocer
e indice refractométrico del suero de la misma.

Pese a algunas opiniones contrarias, hoy se considera que el método de Ac-
kermann es uno de los mds exactos, rdpidos y seguros para descubrir el aguado
de las leches, por lo que a continuacion copiamos las tablas del autor del mismo.

Tabla de Ackermann para calcuiar el aguado en las leches

Tanto por ciento de agua Indice refrac S '
i ek | it 3 Diferencias
anadida a la leche | tométrico
Leche pura, 0,00 porioco | 33,3 00
Leche aguada, » i 32,6 s
» » 10 » 32,0 2,3
» > ]i » " 31_.1 3_3
> » 20 » 30,9 4,2
> > 2% 5 39.0 5,0 .
» » 30 » 57‘7 5'7
> » 33 » 367 6,4
s > 40 » 35.7 7,0
» » 45 » 34,8 7.6
> » 50 » 34,0 81

|
I
|
I
|
1
|

Punto crioscdpico o de congelacion de la leche.—]. Winter en sus investigacio-
nes sobre el punto de congelacién de los diversos liquidos de los organismos,
encontré que el punto de congelacién de la leche es un valor constante, el
de —0,555° C,, ya que las oscilaciones alrededor de este valor son insignifican-
tes. Como la adicién de agua a la leche hace que el punto de congelacién de
ésta se aproxime al del agua, es decir, a 0° C., se traté6 de aplicar este descu-
brimiento a la investigacién del aguado en las leches. Mis tarde se vié que el
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grado de acidez de la leche influia notablemente en el punto de congelacién de
la misma, al igual que lo hacen los medios conservadores, observindose que el
aumento del grado de acidez y la adici6n de agentes conservadores hace des-
cender el citado punto de congelacién. De aqui se deduce que la determinacién
del grado de acidez de la leche es una determinacién preliminar a la del punto
crioscépico de la misma, y que en pasando del grado de acidez normal se pre-
cisa hacer una correccién, de la que hablaremos después. |

La técnica aconsejada por Winter es la siguiente:

En tres tubos a propésito de unos 60 c. c. de cabida y marcados en la mitad
(30 c. c.), se vierten 30 c. c. de agua destilada, aproximadamente en cada uno,
y en otros dos tubos iguales se vierten unos 30 c. c. de la leche a analizar, tam-
bién en cada uno de ellos. Los cinco tubos y un termémetro de Beckmann, di-
vidido en centésimas de grado, se introducen en un recipiente suficientemente
lleno con trocitos de hielo y agua corriente. Cuando se quieren hacer varias de~
terminaciones de puntos crioscépicos en leches se colocan dos tubos por cada
prueba de leche.

Los tubos y el termémetro se dejan quince o mds minutos en el recipiente
con agua de hielo; al cabo de este tiempo se lleva un tubo de agua destilada a
un recipiente alto y cilindrico (generalmente de cobre) que contenga una parte
de sal comin en cristales gruesos y tres o cuatro partes de trocitos de hielo,
todo lo cual se mezcla bien con un alambre doblado en media espiral que sirve
de agitador. El recipiente se tapa con un disco de corcho provisto de un borde
de goma, el cual va horadado en su centro para dar paso al tubo con agua des-
tilada. Al tubo con agua destilada se adapta, mediante un tapén de corcho, el
termémetro de Beckmann bien seco y también se sumerge en el agua destilada
un alambrito doblado en media espiral.

Ahora se sumerge el tubo de agua destilada, que lleva el termémetro y el
agitador en la mezcla frigorifica, se agita con el alambrito de cobre doblado en
forma de anillo y antes de que el agua se congele se «ceba» con un trocito de
hielo que se arroja por el tubo lateral del tubo con agua destilada; al continuar
agitando desciende la columna termométrica uno o dos grados por debajo del
punto crioscépico del agua, pero pronto comienza a subir (en este momento se
deja de agitar) llegando un momento en que se estaciona, momento en el cual
se hace la lectura. Se repite la operacién con otro de los tubos de agua des-
tilada, debiéndose obtener el mismo nimero o cuando méas una diferencia
de 0,006° C. entre las dos determinaciones; en caso contrario se hace una terce-
ra determinacién o se repite hasta obtener dos concordantes.

Luego se determina el punto de congelacién de la leche, procediendo como
se ha dicho para determinar el del agua, es decir, cebando también con un cris-
talito de hielo y haciendo dos determinaciones cuya méaxima diferencia sea
de 0,008° C.

Hecho ésto, se halla la media de los dos determinaciones en el aguayenla
leche y la diferencia es el punto de congelacién de la leche.

Cuando la acidez de la leche en grados Soxhlet-Henkel es de siete grados de
acidez o inferior a siete, no hay que hacer correccién alguna, pero si es més de
siete grados hay que substraer al punto de congelacién obtenido 0,006 por cada
grado de acidez que pase de siete grados. Asi, al punto de congelacién de una
leche cuyo grado de acidez sea nueve grados Soxhlet-Henkel se le restard 0,012.

La determinacién del punto crioscépico o de congelacién en las leches es de
un gran valor para descubrir el aguado de las mismas, asi como para sospechar
de 1a adicién de sustancias conservadoras y para descubrir en la leche mezclada
alteraciones diversas. Se ha comprobado que la leche procedente de reses en-
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fermas se congela a temperaturas distintas de aquélla a que lo hace la mezclada
y normal de establos, en la cual el punto de congelacién oscila entre pequerios
limites.

Del valor del punto crioscépico de las leches, en cuanto al control higiénico
de las mismas, da idea las afirmaciones de Winter, Parmentier, Schrorf y otros
investigadores cuando aseguran que en la leche pura de vacas jamds se encuen-
tra un punto de congelacién superior a -0,54, y ademis sostienen que el punto
de congelacién de las leches es independiente de la raza, de la individualidad,
de la alimentacién, del periodo de lactacién, del contenido en grasa y de otras
circunstancias que con tanta facilidad hacen variar otras constantes fisicas y qui-
micas de las leches y que, por el contrario, la adicién de pequeiias cantidades
de agua hacen variar sensiblemente el referido punto crioscépico de las leches.

Por mi parte he de agregar, pese a lo manifestado por compaileros y autores
de opinién poco favorable a este método, que la determinacién del punto de
congelacién de las leches es de técnica ficil y ripida y que se halla generalizado
en los laboratorios dedicados al control de leches en Suiza.

Aunque existen férmulas que permiten calcular con gran exactitud el tanto
por ciento de agua aiiadida a la leche (véase Die Methoden zur Untersuchung von
Milhe und Molkereiprodukten von Chr. Barthel), para el trabajo corriente se em-
plean las tablas dadas por Winter:

Aguado en las teches

Punto crioscépico Agua anadida
0,53 3,63 por 100
0,52 5,45 »
0,51 yr »
0,50 9,09 »”
0,49 10,90 »
0,48 292 »
0,47 14,54 I
0,40 16,36 »
0,45 18,18 »
0,44 20,00 »
0,43 21,8, »
0,42 23,63 »
041 25,45 »
0,40 27,27 »
0,39 29,09 » .
0,38 3¢,90 »
0,37 32,72 ">
0,36 34,54 4

Prusba de la suciedad—1La determinacién de las impurezas de las leches es
de un gran valor en el aspecto higiénico y al mismo tiempo un medio grafico de
educar a los productores si, como se hace en Suiza, los discos filtrantes que re-
tienen la suciedad de las leches son pegados en un cartén y remitidos a aqué-
llos, sin perjuicio de las sanciones alli dictadas al fin de corregir dichas anor-
malidades.

En todas las leches en las que la prueba de Trommsdorf o el examen directo
del fondo de las botellas recibidas en el laboratorio demuestran la existencia de
suciedades en las leches se verifica esta prueba, Para eilo se agita bien la leche
y se la filtra a través de botellas sin fondo y en cuya boca va sujeto un disco de
algodén. Para abreviar la filtracién se usa un disco de corcho adaptable al fon-
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do de la botella cuyo centro permite el paso de un tubo de goma enlazado a
una pera del mismo material; la insuflacién de aire por éste u otro procedimien-
to ahorra mucho tiempo. Se comprende que después de filtrada la leche de cada
muestra (aproximadamente medio litro) serd renovacdo el disco de algodén fil-
trante.

Los modelos de botellas Gerber estan hoy generalizados.

Determinacion de clorures.—lLa proporcién de cloruros, expresada general-
mente en cloro, es de una fijeza bastante grande (1,071 grs. de cloro por mil),
de aqui que las alteraciones notables de este dato permitan sospechar de adul-
teraciones o de la existencia de leches patolégicas. En presencia de una modifi-
cacién importante del contenido de cloro en las leches debe deteminarse el
tanto por ciento de lactosa en las mismas, para lo cual se seguira el método po-
larimétrico o el de Bertrand (véase «Las técnicas para el andlisis quimico de la
leche», F. Pérez Vélez, Revista pE HiGiene v Sanipap Pecuarias, abril 1034).
Conocidos los tantos por cientos de cloro y lactosa se puede calcular el indice
que Koestler llama de cloro aziicar. Asi,

Indice de cloro-azicar = Sl
Lactosa

Este indice, segin diferentes investigadores, oscila entre I y 3, teniendo
gran importancia para el descubrimiento de alteraciones glandulares atin no ma-
nifestadas clinicamente, ni por las alteraciones de las demds partes constituyen-
tes de la leche.

Una de las técnicas mas empleadas en la dosificacién del cloro es la de
Weiss:

En un matraz aforado de 200 c. c. de capacidad se vierten 20 c. c. de la le-
che previamente agitada; se le agregan IO C. c. de una solucion de sulfato alu-
minico al 20 por 100, y después de agitar, 8 c. c. de NaNH,2N.

Se completa con agua hasta 200 c. c., se agita y se filtra por filtro seco, re-
cogiendo 100 c. c. del liquido claro que filtra, los que corresponden a 10 c. c. de
la leche. El filtrado se valora con solucién de nitrato de plata N/50 y se emplea
como indicador I c. c. de solucién de cromato potésico al 10 por 100. El resul-
tado se expresa por ciento en cloro, para io cual tenemos que tener presentes:
que I c. c. de NO;Ag,N/50 equivale a 0,000709 grs. de Cl. y que sélo hemos
valorado los cloruros que hay en 10 c. c. de leche.

Examen microscopico.—Pocas veces se lleva a cabo el contaje directo de las
bacterias de la leche pot el método del americano Robert S. Breed o por el del
veterinario noruego (. Skar, tan extendidos en algunos paises para el control
higiénico de las leches.

En general, en todas aquellas leches que dejan importantes residuos en los
tubos de Trommsdorf o que éstos son sanguinolentos, se hacen preparaciones del
sedimento y después de una tincion simple con azul de metileno se examinan al
microscopio con objetivo de inmersién, con el fin de descubrir la presencia de
estreptococos.

La inoculacién del sedimento de los tubos de Trommsdorf a los animales de
laboratorio, la investigacién de catalasas y reductasas, el descubrimiento de
agentes conservadores en la leche, asi como el de las mezclas de leches, es ver-
daderamente raro llegue a efectuarse en la prictica del control higiénico de las
leches en Suiza.

En cambio, en algunas Cooperativas hemos podido comprobar que la pric-
tica de algunos de los medios anotados, asi como la prueba de la fermentacién
y otras, son de uso frecuente.
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Disposiciones suizas en que se apoya el control higiénico de las leches.—El De-
creto de 23 de febrero de 1026 regula principalmente lo referente al comercio
con alimentos, bebidas y vasijas, en cuanto al aspecto sanitario y a las exigen-
cias que ha de reunir todo lo que con aquéllos se relaciona. Respecto a las le-
ches, el citado [Decreto ordena:

1.2 (Art. 20).—Bajo el’ nombre de leche se comprenderd tnicamente a la
de vacas, obtenida por ordefio completo, regular e ininterrumpido de reses sanas
y bien alimentadas, siendo su composicién inalterada, igual si se destina al con-
sumo inmediato que a la obtencién de determinados preparados.

2.° - La leche de otros mamiferos llevard la correspondiente designacién.
(Por ejemplo: leche de cabra, de oveja, etc.). Igualmente las mezclas de leches
tendrin la correspondiente denominacién. (Por ejemplo: leche de vaca con le-
che de cabra, etc.). : :

3. En la obtenci6n, tratamiento, conservacién, transporte y venta de leche,
se procederd con el maximo cuidado y limpieza.

4.°  Por consiguiente, los establos de las reses lecheras cumplirin las nece-
sarias exigencias de limpieza, temperatura, iluminacién y ventilacién. Los loca-
les dedicados a la estabulacién permanente de vacas lecheras serdn, por lo
menos, una vez al afo blanqueados con lechada de cal, y en los que ésto no sea
posible, se efectuard de manera adecuada una limpieza a fondo.

5. Queda prohibido el sostenimiento de cerdos y de volatiles en los esta-
blos para vacas lecheras, siempre que entre los locales destinados a quéllos y a
éstas no haya una suficiente separacién.

6° El piso de los establos deberd, posiblemente, estar limpio y seco. Pese-
bres y rastrillos es necesario tenerlos siempre en buen estado y limpiarlos antes
de suministrar nuevas raciones de piensos. Los abrevaderos y bebederos se ten-
dran siempre limpios.

7.° (Art. 21).—El ordeiio se efectuard regularmente dos veces ai dia y el
tiempo de duracién se aumentard convenientemente para beneficiar la produc-
cién lechera. El estado de sanidad de las ubres serd frecuentemente observado
y antes de cada ordefio se limpiardn cuidadosamente.

8.° Como suavizadores pueden usarse, ademés de leche pura, preparados a
base de vaselina pura o de aceite de vaselina, los cuales han de ser higiénica~
mente intachables e inodoros. Durante el ordefio queda prohibido la limpieza
del establo y la del ganado.

0.° En el verano se tendrdn fuera dei establo las vasijas colectoras de leche
durante el ordeiio.

10. Disposiciones relativas al tratamiento de la leche y a la produccién le-
chera al iniciarse el contagio de las enfermedades de los animales, especialmente
la glosopeda, se encontrardn en los articulos 165, 166, 167 y 168 de la Ley de
Epizootias de 30 de agosto de 1920.

II. La leche procedente de vacas que padezcan el aborto contagioso, la
fiebre aftosa o enfermedades en las que haya eliminacién de bacilos, seri cocida
antes de ser entregada al consumo. Esta leche se pasteurizard para fabricar man-
teca (se calentara a 85° C.).

12. Hasta que no sea entregada la leche para el consumo inmediato o se
remita a la cooperativa o fabrica, se mantendri fria; debiendo, a ser posible, ser
enfriada rapidamente después del ordeiio.

13. Los locales destinados a la recogida de leches (Centrales lecheras,
Cooperativas, Queserias, etc.) necesitan estar provistos del material preciso para
el enfriamiento de la leche que no fué refrigerada después del ordeno y del ne-
cesario para la purificacién de la que se destine al consumo directo.
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14. Los productores que suministran leche directamente después del orde-
iio pueden, en los locales adecuados, colarla o, mejor, filtrarla antes de entre-
garla al consumidor. En todos los demis casos tiene el productor que limpiar la
leche en seguida por filtracién de cualquier suciedad que accidentalmente pueda
contener, antes de que aquélla sea entregada al consumidor. Para filtrar son sélo
licitos los filtros de algodén, los que después de cada ordefio serdn renovados.
Cuando se trate de grandes cantidades (Centrales lecheras. Cooperativas, etc.)
podréan utilizarse los filtros de paifio o la limpieza por centrifugacién. Los panos
usados para el filtrado se limpiardn inmediatamente después de cada utilizacion,
lavindolos perfectamente y secdndolos.

15. (Art. 22).——La leche debe ser sana e intachable. Como leche insana y,
por consiguiente con faltas, se considera especialmente:

a) Leche en la que el olor, sabor, color u otra de sus restantes propiedades
es anormal.

b) Leche con mis de ocho grados de acidez (Soxhlet-Henkel).

¢) Leche calostral o leche que contenga calostros.

d) Leche destinada al consumo inmediato que contenga cantidad de sucie-
dad ficilmente demostrable. -

e) Leche que al reposar forme un sedimento cuyas partes constituyentes
deriven de las mamas.

f) Leche de animales con mamitis, tuberculosis de las mamas, aborto con-
tagioso, caquexia, enteritis, retencién después del parto o que padezcan ‘enfer-
medades crénicas, sufran traumatismos o trastornos digestivos graves.

g) Leche de animales tratados con medicamentos que pasen a aquélla
(arsénico, nuez vémica, mercurio, asafétida, esencia de trementina, etc.).

h) Leche procedente de vacas ordefiadas una sola vez al dia o de reses con
fiebre de fatiga (vacas de mercado, etc.).

i) Leche de animales alimentados con los siguientes piensos:

1. Forrajes crecidos que hayan sido impurificados con estiércol liquido,
con abonos artificiales, con estiércol de cuadras o por desinfectantes de las
plantas que sean venenosas.

5.° Piensos enmohecidos, rancios, de mala calidad, helados, 4cidos, que-
mados, estropeados e insalubres.

3.° Patatas crudas y residuos de destilerias de alcoholes.

4.° Restos de piensos fermentados en las eras, pesebres o en los recipien-
tes en que se conserven, etc.

5.° Ensilados, cuando la leche se destine a la produccién de quesos.

16. (Art. 23).—Quien quiera dedicarse al.negocio de la leche ha de solici-
tar de las autoridades sanitarias la debida autorizacion. La autorizacién puede
ser negada o retirada, una vez concedida, en tanto no estén cumplidas las exi-
gencias de los articulos i4 al 10.

Art. 14. Las vasijas, aparatos, utensilios, envases, etc., empleados para la
fabricacién, conservacién, transporte y venta de substancias alimenticias, asi
como los destinados a la preparacién de alimentos y bebidas, necesitan estar
limpios y ser mantenidos en buen estado. :

Para los mismos fines se destinardn locales espaciosos, bien instalados, ilu-
minados, aireados, ordenados y limpios; estardn convenientemente separados de
los que se dedican a otros fines.

Las autoridades sanitarias pueden prohibir la aplicacién de tales locales a
otros fines; como, por ejemplo, a viviendas, dormitorios, cuartos de limpieza, et-
cétera. : =

Art, 15. Mercancias que puedan influenciar desfavorablemente a ciertos
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alimentos, como leche, mantequilla, harina, pan, quesos, etc., no podrédn guar-
darse en el mismo local, pero si aquéllas que por una suficiente separacién se
evite originen perjuicios a éstos.

Art. 16. La utilizacién de aparatos, utensilios y locales que no correspon-
dan a las prescripciones de este Decreto podrin ser, temporal o definitivamente,
prohibida por las autoridades sanitarias. :

Las autoridades sanitarias vigilardn los animales, la leche destinada al comer-
<io, asi como sus cuidados y obtencién.

17. (Art. 24).—Cuando la falsificacién de una leche no sea completamente
demostrable por el anilisis de la prueba sospechosa, se tomard, a ser posible,
una muestra del establo de que proceda.

18 (Art, 25).—La prueba del establo se tomar4 en general al dia siguiente,
en todo caso dentro de los tres dias siguientes a la toma de la muestra de leche
sospechosa, de la leche mezclada o de individuos iguales a aquéllos de que la
leche sospechosa proceda, cuidando de hacerlo en el mismo ordefio y ordefian-
do completamente las reses de que se obtenga.

En casos de duda, especialmente en aquéllos en que la leche no proceda
de mds de dos vacas, se tomarin ulteriormente pruebas del establo, hacién-
dolo en el plazo de ocho dias a partir de aquél en que fué tomada la prueba sos-
pechosa. v

I9. (Art. 26).—Las autoridades sanitarias del distrito en que se introduzca
leche de afuera, estin autorizados para pedir a las autoridades sanitarias de la
comarca de que aquélla proceda, lleven a cabo la toma de muestras y la vigilan-
<ia del ganado de los proveedores. Asimismo, estidn autorizadas para asistir a la
toma de muestras. Las autoridades sanitarias de la comarca del proveedor estdn
obligadas a interponer las demandas oportunas.

20. (Art. 27).—Cuando por el andlisis de la prueba del establo se demues-
tre que la leche nc alcanzz los limites exigidos en el articulo 28, correspondien-
tes al producto natural de las vacas del pais, pueden entonces las autoridades
sanitarias del lugar prohibir al productor la venta directa de esta leche al consu-
midor, en tanto no pruebe aquél que la leche tiene la composicién oficialmente
exigida.

21, (Art- 28).—Cuando las circunstancias del comercio de lecheria hagan
practicamente irrealizable la toma de pruehas del establo o de otras pruebas uti-
les para la comparacién, serén decisivas para formular juicio sobre la leche las
siguientes prescripciones:

Peso especifico a 15° C. = 1,030 — 1,033; grasa minima = 3 por 100; ex-
tracto seco minimo = 12 por 100. No obstante, serd compensado un déficit en
extracto seco de hasta un 0,4 por 100 por un excedente minimo en grasa del
medio por ciento, mientras que el contenido en extracto seco desengrasado no
serd inferior al 8,5 por 100,

Cuando el peso especifico no esté dentro de los limites marcados, pero el
contenido en grasa y en extracto seco corresponden a las prescripciones exigi-
das, serdn decisivos estos dltimos datos para juzgar de la leche.

22. (Art. 20).—Los anilisis de leche practicados en laboratorios no oficia-
les, a causa de reclamaciones por falsificacién, adulteracién o fraude de aquélla,
quedan sujetos al dictamen que sobre la misma formule el laboratorio oficial
competente.

23. (Art. 30).—Las personas que se dediquen a la venta de leche estin
obligadas a agitar bien las vasijas dedicadas a la recoleccién, transporte y venta
de la misma antes de cada toma, con el fin de que la leche se mezcle completa-
mente.
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En los locales destinados a la venta de leche y en los carros de transporte,
se verificara la oportuna agitacién.

Ia objecién de que el contenido en grasa puede haber sido disminuido por
la medicién de la leche, no evitard la debida reclamacién.

24. (Art. 31).—Las vasijas y utensilios empleados para la obtencién, lim-
pieza, entriamiento, transporte, conservacién y medida de la leche, han de ajus-
tarse a las prescripciones de los articulos 328, 320, 331 y 332, no pudiendo
estar construidos de cobre o latén no estaiiados los que se destinen a la obten-
cién o a la preparacion de la leche.

Art. 328. Las vasijas y utensilios de cocina, asi como el material empleado
para la preparacién o manipulacion de alimentos o bebidas, no podrdn contener
mas del 10 por 100 de plomo en su composicién y carecerdn en absoluto de
arsénico.

Art. 320. Para el estafiado de dichos objetos podrdn usarse aleaciones
que contengan como minimo el 90 por 100 de estafio y estén desprovistas de
arsénico.

Art, 331. Los referidos recipientes y utensilios no podrén soldarse en los
sitios que contacten con los alimentos con aleaciones que contengan mds del
10 por 100 de plomo.

Art. 332. Las vasijas y utensilios de metal esmaltado, las barnizadas y las
de porcelana o barro que se destinen a la preparacién o a la conservacion de
los alimentos, han de estar libres de arsénico y no cederan plomo o cinc al ser
hervida en ellas una solucién al 4 por 100 de acido acético durante media hora.

las citadas vasijas estardn provistas de tapadera, se mantendrdn en buer

_estado y no podréan ser destinadas a otros fines.

El material de transporte de leche estard limpio. Por consiguiente queda
prohibido colocar y transportar materias malolientes y productos residuales en
dicho material de transporte.

Igualmente queda prohibido transportar agua y vasijas de medida en los
vehiculos dedicados al transporte de leche.

23. (Art. 32).—Las autoridades sanitarias estdn facultadas para disponer las
prescripciones referentes al mantenimiento e higiene de las reses lecheras,
asi como lo que hace referencia a la obtencién, tratamiento y venta de leches
para nifios y enfermos.

Las leches especialmente destinadas a nifios y enfermos (por ejemplo, pas-
teurizadas, esterilizadas, homogenizadas) necesitan poseer las propiedades que
sobre ellas se sefalen. : ;

26. (Art. 33).—Quien quiera vender leche bajo especial denominaci6n,
como leche para nifios, leche para enfermos, leche sana, etc., puede solicitar, a
tal fin, una autorizacién especial de las autoridades sanitarias del lugar.

Una tal autorizacién sélo puede ser concedida a personas, sociedades, explo-
taciones que ofrezcan la seguridad de que han de suministrar leche integral e
higiénica.

La concesién de autorizaciones especiales para la venta pueden ser retiradas
en cualquier momento, sin derecho a indemnizacién por parte del encargado de
suministrar la leche, cuando éste no siga las prescripciones dictadas para tales
leches o deje desatendidas las proposiciones de mejoramiento que se le hagan.

27. (Art. 33).—La leche que por centrifugacién o por otro procedimiento
haya sido descremada, se denominard leche magra.

La leche magra no contendrid menos del 8,5 por 100 de extracto seco des-
engrasado.

El transporte de esta leche se hard en recipientes que lleven un letrero visi-
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ble que diga: Lec/e magra, en el cual las letras han de ser claras y de altura no
inferior a 5 centimetros. En los carros de transporte en que se lleven leche inte-
gral y leche magra, no se podra verificar la medida de la una ni de la otra.

Los locales en los que se venda leche magra o esté ésta a la venta, han de
tener en sitio visible un letrero que diga con claridad: Venta de leche magra; las
letras del mismo han de tener una altura minima de 35 centimetros y estardn
escritas en negro sobre fondo claro.

Las vasijas en las cuales se ponga leche magra a la venta estardn marcadas
en igual forma que las dedicadas al transporte.

28. {Art. 35).—La crema es un producto de la leche rico en grasa y obte-
nido por reposo o centrifugacién de aquélla.

No podra contener adicién alguna que la haga consistente. La crema desti-
nada al consumo directo contendrd como minimo el 35 por 100 de grasa.

La crema que se destine a la preparacién de manteca, queso, etc., por mos-
trar un contenido en grasa mas bajo del sefialado, habrd de guardarse en vasijas
que lleven un letrero claro y visible con la inscripcién: Crema para preparados.

29. (Art. 36).—Como helados de crema y cremas heladas sélo podran ser
designados aquellos productos fabricados a partir de una mezcla pasteurizada,
homogeneizada y helada de crema dulce con aziicar. Estd permitida la adicién
de leche en polvo, leche condensada, huevos, frutas frescas y secas, jugos de
frutas, cacao, chocolate, etc., y materias aromdticas naturales. El contenido de
grasa de leche en los helados de crema y en los preparados de los mismos con
frutas secas, como nueces, almendras, etc., cacao y chocolate, no serd inferior
al 10 por 100, y en los preparados de frutas frescas y de jugos de frutas, habrd
un minimo del 8 por 100. Como indurador puede afiadirsé inicamente gelatina
pura en proporcién no superior al 0,6 por 100. Ademds, estd permitido la adi-
cién de cantidades insignificantes de acido citrico y tartdrico y de colorantes
artificiales, en tanto los productos resultantes no sean designados como el cacao,
chocolate o al huevo.

30. (Art. 37).—El kefir, yoghurt y otros productos derivados de la leche, se
obtendrdn por fermentacién especial dcida de leches cocidas o pasteurizadas.

Los productos obtenidos de leche magra llevardn la denominacién que les
corresponde.

31. (Art. 38).—Conservas de leche son: las obtenidas por espesamiento de
la leche, con adicién de azicar o no; las hechas consistentes por concentracién
mediante el calor, y los productos obtenidos de leche integral o magra en forma
de polvo, tabletas o bloques.

Serdn designadas en forma que evidencie facilmente la clase de leche em-
pleada (leche integral, leche magra) y las demds partes constituyentes. Como
conservador sélo es admisible el azicar.

El polvo de leche que lleve la designacién: Fabricado de leche integral o
completa, contendra como minimo el 25 por 100 de grasa de leche.

32. (Art. 38 bis).—Falsificaciones de leche y productos derivados de la
misma, asi como alimentos preparados con esas imitaciones, quedan prohibidos.

Estas prescripciones no se refieren a la margarina y queso artificial,
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Notas clinicas

Un caso de tétanos, curado

Se trata de un caballo de cuatro afios, propiedad del vecino de esta localidad
don José Delgado, el cual me manifiesta ha requerido mi asistencia para que
vea dicho caballo que le parecfa no podia orinar bien y estaba triste.

En efecto, el caballo presentaba una actitud caracteristica, con las extremi-
dades posteriores separadas; los tarsos poco doblados; la cola en trompa, conti-
nuamente moviéndola a los lados, y el glande fuera, como si tuviese tenesmo
urinario; mandé soltarle e inmediatamente me confirma mi primera impresion
diagnéstica.

Por la anamnesis descubro una herida en la cara medial del menudillo de la
extremidad posterior izquierda, que se le habia producido hacia ocho dias y
estaba completamente cerrada. Exploro més al animal y observo marcadas e in-
tensas contracciones espasmédicas ténicas en algunos grupos musculares del
tercio posterior; una gran hipersensibilidad a lo largo del trayecto dorso-lumbar;
excitabilidad refleja exaltada; que se movia con dificultad y a disgusto; doblaba
poco los miembros: no bajaba la cabeza; tenia una mirada ansiosa; las orejas
enhiestas, mas o menos rigidas; por la comisura de los labios cierta insalivacidn,
abriendo la boca incompletamente; un sudor profuso por todo el cuerpo; buen
apetito y temperatura 38,5 grados.

Le informo al duefio de que su caballo tiene un tétanos mds o menos gene-
ralizado y de su gravedad, por si no quisiere ponerlo en tratamiento y me auto-
riza a ello, .

El primer dia le pongo 20 c. c. de suero antitetdnico en inyeccién subcuté-
nea, enemas calientes de agua fenicada al !/, por 100 y le mando dar un paseo
moderado.

Le suceden el segundo y tercer dia con el estado general igual, come con al-
guna dificultad y su temperatura es 38‘G grados, sometidos al tratamiento ante-
rior.

Al cuarto dia parece ser hay mis manifestacién de trismus y le aplico 10 c. c.
de suero antitetdnico en inyeccién intravenosa y 10 c. c. de una solucién glice-
rinada al 10 por 100, subcutinea, siguiendo con los enemas fenicados y los
paseos.

Viene el guinto dia con una ligera mejoria y sigo con este dltimo tratamiento
hasta el octavo dia, con la variante del paseo mis largo, hasta 3 kilometros.
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Al octato y noveno dia, el caballo ha mejorado notablemente, se mueve con
mis facilidad, la rigidez muscular va desapareciendo y hay mucho menos #7is-
mus, y para completar esta asistencia se le inyecta media ampolla, cada uno de
estos dias, de bromuro de arecolina.

El descenso de sintomas y la mejoria iniciada en el quinto dia se complets
a los guince dias, que se di6 de alta, Manddndole esquilar por el gran prurito
que le quedé y darle unas friegas de alcohol por toda la piel.

Ramon Carpenar CaLieja
Inspector municipal veterinario en Valtierra (Navarra)

Rescisidon de contrato

Un individuo compra un buey Swytz-pirenaico para labrar, algo flaco.

Trabaja con é! nutriéndole bien, suponiendo que en la falta de cuidados
estaba la depauperacién. Al no responder para el fin que habia sido adquirido
ni conseguir engordarlo, sospecha el interesado un engaiio y se nos llama.

Cree el dueiio tisico el animal. Le encontramos demacrado a pesar de con-
servar el apetito y ser bien alimentado, con respiracién normal, sin tos, pelo
erizado, temperatura casi corriente y diarrea.

Expusimos la presencia de una afeccién entérica de tipo crénico y probable-
mente tuberculosa dada la lentitud en la marcha del proceso.

Dispuesto el propietario para aclarar el caso, tuberculinizamos, por el proce-
dimiento clésico, al buey en litigio, d4dndonos dos tomas de 41,5° con marcada
reaccién orgdnica.

En presencia de la prueba concluyente, con antecedentes favorables y te-
niendo en cuenta que la fimatosis es el prototipo de las enfermedades largas, no
result6 dificil redactar un informe demostrativo de la existencia de la afeccién
y de su anterioridad a la fecha de compra-venta que, garantizado por otra firma
perita, hizo nulo el convenio.

RoserTo Roca SoLer
Inspector veterinario en la frontera de Benasque

Noticias, consejos y recetas

Los PROBLEMAS DE LA INDUSTRIA LECHERA.—(Reporte del ministro de Agricultura
de Inglaterra, a propdsito de la pasteurizacion).— Ante numerosa concurrencia,
sobre todo de vaqueros, di6 una conferencia Mr, Elliot, ministro de Agricultura.
Entrando en materia, comienza refiriéndose al valor de la leche en el pais, que
se trata de un alimento que, no pudiéndose reemplazar por otros, es cuestién
vital, la necesidad de que las ciudades tengan el suficiente abastecimiento de
leche fresca y pura. Desde el punto de vista industrial, es de un volumen tal e
importancia que rara vez se ha reconocido. Mis de 250.000 personas estdn em-
pleadas en esta industria; siendo mayor el nimero en ésta que en la industria
lanera y del estambre juntamente; mayor que el de los hornos de hierro y acero
juntos; 70 u 80.000 hombres mis que en la construccién de barcos; y més, tam-
bién, que en todos los que trabajan en la construccién de vehiculos para la trac-
cién, automdviles, etc. El valor de la leche liquida en Inglaterra, anualmente, se
ha evaluado en unos 55 millones de libras esterlinas (1), es decir, mds de un wi-
/l6n semanal de libras. Integrdis—decia el ministro—una industria no condenada
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a muerte; pero que si tiene grandes posiblidades, igualmente tiene grandes pro-
blemas.

Anunciando la presentacién de un reporte préximo sobre la reorganizacién
de la industria lechera, en el que dice no deberia confiar en absoluto, siendo de
esperar que serd preciso discutirlo, para de la discusién llegar a las conclusiones
apetecibles.

Es necesario educar-—continia—a los trabajadores del campo, haciendo ob-
servar, a este propdsito, que de todos los poderes constituiria uno formidable,
el dimanante de un grupo de agricultores unidos para estudiar dia y noche el
mercado inglés, pues de lo contrario, mds pronto o mds tarde, no podri el gran-
jero inglés sostener la competencia arrolladora de los paises ultramarinos.

Anuncia también el orador, a continuacién, que se ha reunido con el Comité
Central de las Sociedades de recor lechero, con el fin de establecer un plan uni-
forme para la prueba de la grasa de la manteca, el que deberia ser aprobado en
fecha préxima.

Refiriéndose al movimiento en pro de la pasteurizacién obligatoria de la
leche, dijo: «Debemos conquistar la confianza publica, en cuanto se refiere a la
calidad y pureza de la leche, en el abastecimiento de la misma. Si nosotros con-
tamos con una inspeccion regular, por veterinarios calificados, habrase prestado
una gran ayuda. Es significativo que la Unién Nacional de granjeros ha reco-
mendado recientemente el examen clinico obligatorio de nuestros rebafios le-
cheros. La eliminacién de la enfermedad v una escrupulosa limpieza en las ma-
nipulaciones con la leche es la contestacién mds eficaz, segtin los granjeros, a la
peticién sobre pasteurizacién obligatoria».

«Una de las mayores tonterias aconsejadas actualmente—exclamé Mr. Elliot—
es tener leche sucia y calentarla, esperando destruir esa suciedad, lo que cons-
tituye la maxima estupidez. No encontraréis vacas con ubres de hierro y mamas
de cobre, ni creeréis que la naturaleza por si ha tratado de someter la leche a
altas temperaturas.»

En la misma reunién interviene el fogoso Mr. Boutfior, el cual empezd ma-
nifestando que los granjeros, durante todo el pasado siglo, se habfan resarcido,
en parte, de las pérdidas tenidas antes con el cultivo de sus tierras.

Hablando de las Exposiciones, cita el caso de una vaca magnifica lechera,
que, no obstante, no habia conseguido premio alguno en varias, simplemente
porque la insercién de su cola tenfa lugar media puigada mdis de altura de lo
que constituia el standard, y era defectuoso el perfil, por aparecer con mis
carne de la exigida, «<como si la vaca diera leche por su cola!l..... Esto no puede
continuar asi»>. Entre risas de los concurrentes termina uno de sus parrafos con
estas palabras: «Es indudable que si la hembra del camello diera mas cantidad
de leche que la vaca, adoptariamos tal hembra, a pesar de su joroba.»

Es el dltimo de los oradores Mr. Robertson, ministro de Agricultura de-Ir-
landa, el cual se ocupa de los resultados prometedores de la vacuna Spahlinger,
cuyo éxito completo habrd de confirmarse con el examen post mortem, y de los
planes seguidos, para la mejora alli, del ganado bovino.

% %

SETECIENTAS MIL MULAS AL ANo.—Son las que se producen en Estados Unidos,
seglin leemos en Live Stock Fournal, las cuales se venden por 140 millones de
délares,

El asnc del Poitou ha sido menos apreciado a causa de su excesivo precio y

(1) 137 '/, millones de pesetas a‘la par. (V. del 7))
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de que la mayor parte de ellos son muy peludos. A los americanos les gusta la
capa de pelo corto y suave. El Poifox, sin embargo, en su tierra nativa es un
animal notable, siendo los sementales padres de las mulas que alcanzan los ma-
yores precios en Europa. Los burros de Malta son generalmente de color pardo
y algunos negros, de alzada media y un poco mayores que los de Italia; y ambas
razas son dignas de notar por su fortaleza y virilidad durante el periodo de re-
produccién. La raza de Mallorca es la méds grande de las importadas, teniendo
una estrecha semejanza con la catalana, cuya raza es muy antigua. 1.a de Menor-
ca, del mismo grupo de Islas que la de Mallorca, dieron origen a notables mulas
antes de la Era cristiana.

Para la reproduccién de los mulos, no obstante, los grandes burros, por si, no
producian los mulos mis grandes. La yegua debe contener cierta cantidad de sax
gre ardiente en sus venas (1), ser de gran alzada, de vientre fuerte yamplia espalda.

Cada comprador de los Estados Unidos considera que debe existir determi-
nado porcentaje de «sangre caliente», como ellos lo llaman asi, en la yegua, para
obtener las cabezas limpias, erguidas, los cuellos bien formados, el hueso limpio
y las formas en general con la morfologia tipica, y la vivacidad grande en la
accién que se encuentra en !as mulas de las mejores razas, independientemente
de la influencia del padre, que debe ser también un asno bien conformado y de
buena alzada.

BoruLismo causapo Por LOs RaTONES.—Refiere un escritor en Live Stock Four-
nal el caso del botulismo, debido a una plaga de ratones ocurrida en Australia.

Los sintomas de la enfermedad son variables, pero, en general, consisten en
atontamiento,indiferencia,siendo su marcha vacilante, tropezando cuando andan,
los ojos son inexpresivos y la cabeza muéstrase colgante. La vacilacién va en
aumento, no pudiendo levantarse si cae, porque la peraplejia comienza. A veces
el animal enfermo come y bebe normalmente, pero en otras se presenta un esta-
do semicomatoso, teniendo lugar la muerte a las pocas horas. Si acaso contintia
comiendo y bebiendo, la enfermedad sigue un curso crénico, con toda probabi-
lidad durante algunas semanas.

Los caballos resultan mas comunmente atacados, si bien lo sean también los
otros mamiferos domésticos.

La toxina en este caso es uno de los venenos mais enérgicos, debido, sobre
todo, a su solubilidad en el agua. Como sucede con otros téxicos bacterianos
produce sus efectos de tres a siete dias. Las condiciones favorables, segin
Johastone, son el calor, la humedad y la falta de aire, constituyendo las condi-
ciones ideales, a tal respecto, las camadas de ratones y los cuerpos muertos de
los mismos. Los gérmenes se transmiten mediante la tierra, el polvo y el agua,
alimentdndose de las materias en descomposicién.

La enfermedad ocurre frecuentemente en los meses mis calurosos del aiio,
sobre todo si hay humedad,

Los montones de hierba igualmente son favorables para la presentacién del
botulismo de que se trata.

Habiendo aparecido el coma en el caballo, lo mejor es el sacrificio. Si come
y bebe bien se le empotrard, teniéndolo a dieta laxante de alimento verde y
salvado en pequedias cantidades, etc.

Enemas de agua jabonosa caliente, varias veces al dia, y las sales de Epsom,
disueltas en el agua en blanco, constituyen el tratamiento complementario.

La siguiente mezcla resulta muy eficazz Nitrato potasico pulverizado, una

(1)  Temperamento.
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cnza; salicilato sédico pulverizado, una onza; corteza de quina roja, una onza;
nuez vémica pulverizada, dos onzas; carbonato aménico pulverizado, cuatro
onzas; harina de linaza pulverizada, tres onzas. M. y div. en doce paquetes, cada
uno de los que se mezclard con melaza y agua, administrindolo en forma de
eletuario.

Trabajos traducidos

Les maladies infectieuses des volailles
(Las enfermedades infecciosas en las aves)

Miessner y otros han confirmado que la cria en masa de aves en explotacio-
nes de millares y decenas de millares de cabezas, estaria expuesta al peligro de
las epizootias, Pero se ha comprobado que el peligro existe lo mismo en la gran
explotacién como en la pequefia, con la diferencia de que en la pequena
no se tiene en cuenta el dafio ocasionado y no se toman medidas, qui-
zas por falta de conocimientos, lo que no ocurre en el caso de la gran explo-
tacién o si un personal instruido no deja nada al azar y limita los riesgos a lo
inevitable.

Las instalaciones que no estdn apropiadas para ello y que no responden per-
fectamente a las necesidades, pueden exponer una gran cria al peligro de las
epizootias, si se desatiende la alimentacién racional y la aplicacién de todas los
medidas preventivas.

La miés importante, quizés, de las causas de fracasos en las grandes explota-
ciones avicolas debidos a las epizootias, es de naturaleza biolégica.

La vida de la gallina estd en estrecha relacién con el medio que la rodea;
pero en las razas seleccionadas, sobre todo en las razas con grandes aptitudes
para la puesta, el ovario estd fatigado a causa de su intenso funcionamiento.
Por esto la secrecién interna del ovario sufre también un notable trastorno.
Gracias a la estrecha relacion de la secrecién interna del ovario con la de las
glindulas endocrinas, se origina una perturbacién del sistema hormonal com-
pleto de la gallina que la hace mucho menos resistente a las influencias exter-
nas e internas. Por esto ocurre que algunas razas seleccionadas, sobre todo en
lo que se refiere a la puesta, estdn frecuentemente atacadas por afecciones del
ovario y del oviducto y de los demds 6rganos.

Estos animales, desequilibrados en sus funciones vitales, presentan una pre-
disposicién muy acentuada para todas las enfermedades microbianas y parasita-
rias, que les atacan con mucha mids facilidad y algunas veces durante su vida
embrionaria o durante la primera edad.

Si a este desequilibrio funcional, debido a las relaciones hormonales, anadi-
mos las consecuencias de una alimentacién irracional. preparamos un terreno
favorable para la implantacién de todas las enfermedades infecto-contagiosas y
parasitarias, que no se pueden combatir radicalmente més que haciendo desapa-
recer, no solamente las causas especificas, sino, sobre todo, las causas coadyu-
vantes o predisponentes que pueden jugar el papel principal.

*
*
En el presente trabajo intentaremos hacer una corta exposicién de las enfer
medades infecciosas que hemos podido observar en los iltimos quince afios en
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Rumania y que hemos podido conocer por nuestra propia experiencia, insis-
tiendo, sobre todo, en el diagnéstico y los métodos de profilaxia que interesan
en el mds alto grado a los avicultores y a la economia nacional.

: *
* %

Considerando el conjunto de las enfermedades infecciosas de las aves do-
mésticas, se comprueba que existe un grupo de enfermedades que atacan a las
aves recién nacidas o a las jévenes, y entre ellas la diarrea bianca bacilar de los
polluelos, las infecciones paratificas, la coccidiosis, etc. Otro grupo ataca, sobre
todo, a las aves adultas.

Consagraremos a las mds importantes la atencién que merecen,

f\.-—LAS ENFERMEDADES DE LOS POLLUELOS Y DE LAS AVES JOVENES

I.—Diarrea blanca bacilar de los polluelos o pullorosis.—Esta enfermedad
ataca a los polluelos en su cascarén o en los primeros dias después del naci-~
miento; es la enfermedad mds mortifera entre las enfermedades de los polluelos
y estd causada por el Bac. pullorum, descubierto en América por Rettger
en I900. Aunque éste y otros autores se dedicaron a describir, desde esta época,
con la amplitud necesaria, todas las manifestaciones de la enfermedad, su etio-
logia y los medios mds racionales de la profilaxia, llegé a extenderse por toda
América para llegar a ser el gran azote actual de la avicultura americana.

Se ha sostenido que la enfermedad se ha difundido de América a Europa.
Sin embargo, Manninger cree que la pullorosis y la tifosis de las aves son autéc-
tonas en Europa, aunque se haya importado, en efecto, mucho material infec-
tante de América.

En Europa, la enfermedad fué observada por primera vez en Bélgica por
FFrateur y Maldague (1913), quienes demostraron el papel que jugaban las galli-
nas adultas en la transmisién de la enfermedad. Estos autores aislaron el ger-
men, tanto en el ovario de las gallinas adultas como en los polluelos muertos,
demostrando la importancia de la sero-aglutinacién como medio de eliminacién
de los portadores de gérmenes, pero han clasificado el microbio entre los Pas-
terela, mientras que pertenece al grupo tifo-coli-paratifico. L.a enfermedad fué
observada después en casi todos los paises europeos, y sobre todo, después de
la guerra, fué objeto de numerosas investigaciones en Alemania, en Francia, In-
glaterra, Holanda, Hungria, Bélgica, Italia, Suecia, Checoeslovaquia, Dinamarca,
ctedlerat.

En Rumania la enfermedad fué descrita por primera vez en 1930, por Ger-
naianu y Popovici.

En lo que se refiere a la propagacién de la enfermedad, Jensen, en Dina-
marca, ha demostrado que el nimero de animales infectados crece en razén di-
recta con el niimero de aves de cria.

La tifosis aviar, como enfermedad a2guda y crénica en las gallinas, fué estu-
diada en Rumania desde 1925 y evoluciona a veces con muchos casos agudos
incluso en las razas del pais, mientras que solamente se ha podido descubrir
en 1029 la diarrea blanca de los polluelos, a pesar de las atentas investigaciones
realizadas y solamente en las gallinas importadas de Alemania, y después en sus
productos. :

Pero, en estos tltimos afios, se han podido encontrar también algunos casos
de enfermedades causadas en los polluelos por el Bac. gallinarum, lo cual he-
mos podido comprobar también en algunos casos en Francia y en nuestro pais,
donde las cepas aisladas de los polluelos cultivaban en gran abundancia y-ataca-
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ban la dulcita y la maltosa, al mismo tiempo que viraban al amarillo el medio
de Gassner. :

Las dos variedades son aglutinadas parcialmente, incluso por los sueros an-
titifico y antiparatifico A, hasta un Io 6 15 por 100 'todo lo mids; pero no por
el suero antipara B. Ambas variedades poseen la misma toxicidad, tanto en es-
tado de filtrados y de cultivos como en el de cuerpos microbianos; pero todo
depende de las cepas.

El poder patégeno de las dos variedades es aunque parezca sorprendente,
casi idéntico. Nuestras investigaciones inéditas, hechas con Popovici, han de-
mostrado que ei Bac. pullorum, aislado recientemonte, de los polluelos o del
ovario de la galliua adulta, mata constantemente al conejo en cinco o siete
dias, por via subcutdnea. peritoneal o intravenosa, a la dosis de 0,5 a1 c.c. de
un cultivo en caldo de veinticuatro horas, El cobayo se mata solamente, por via
peritoneal en cuatro o diez dias, a veces con peritonitis fibrinosa y vaginalitis.
Las gallinas adultas sucumben casi constantemente, después de quince a veinte
dias si se les inyecta por via venosa un centimetro ciibico de cultivo en caldo de
veinticuatro horas de bacilo pullorum, con diarrea y caquexia; el microbio ino-
culado puede ser aislado de todos los 6rganos internos, asi como también de la
médula ésea y en los gallos, incluso de los testiculos.

La misma dosis de bacilo pullorum administrada a la gallina nueva por via
bucal, no produce ninguna infeccién aparente, pero su sangre aglutina la cepa
correspondiente, un mes después, hasta 1 por 800-1 por 1.000; en seguida la do-
sis de la reaccién desciende para hacerse negativa a I por 20 después de cinco
o seis meses (seis sujetos en expriencia),

En la autopsia hecha después de este intervalo, todo intento de cultivar el
bacilo pullorum fué infructuoso y el ovario se encontré siempre normal.

Dos gallinas nuevas infestadas en la cloaca con dos c. c. de cultivos en caldo
de bacilo pullorum hicieron una infecccién inaparente, pero persistente puesto
que su sangre aglutinaba después de veinticuatro dias el germen correspon-
diente a 1 por 600 y 1 por 1.000. En los meses que siguieron, la dosis descendié
un poco, pero la reaccién de aglutinacién fué siempre positiva (I por 50}; una
de las gallinas presentaba en la autopsia hecha después de ocho meses una ova-
ritis pullérica tipica conteniendo el germen especifico.

El bacilo gallinarum parece ser mucho mds virurulento. A la misma dosis,
mata constantemente la gallina por via intravenosa en cuatro o siete dias, con
diarrea, tristeza, etc.; en el conejo y cobayo, el bacilo gallinarum se comporta
casi como el bacilo pullorum.

La diarrea blanca bacilar de los poliuelos aparece desde los primeros dias
después del nacimiento y mata los polluelos en masa, sobre todo si viven en
gran nimero. Los polluelos que nacen infectados, es decir, que proceden de
huevos infectados por el bacilo pullorum, nacen con los sintomas de la enfer-
medad y a veces tienen diarrea, cuando salen del huevo. Lo mismo ocurre con
los polluelos llegados a término, pero que han muerto en el cascaron, se ve un
tapén de materias fecales alrededor de ano.

En las cluecas se encuentran desde el primer dia materias fecales desleidas
y verdosas.

Los polluelos que han nacido infectados del huevo mueren generalmente,
en los tres primeros dias con pericarditis algunas veces. Los que se infectan des-
pués del nacimiento, en los dos o tres primeros dias de la vida, mueren un poco
mis tarde, hasta el décimo quinto dia. La infeccién se origina por via digestiva,
puesto que los polluelos que nacen indemnes tienen la costumbre de picotear
las nraterias fecales que obstruyen el ano de los polluelos enfermos. Estos estin
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tristes, tienen las alas caidas, no comen y permanecen casi inméviles. Al mismo
tiempo se observa una diarrea verdosa que se vuelve enseguida blanca y que
ensucia el ano. Las plumas del borde del ano estdn manchadas por deyecciones
liquidas; por desecacién se produce un tapén que obstruye el ano e impide a
veces la eliminacién de la heces. Los polluelos sufren dolores que les hacen dar
unos gritos particulares. La cloaca dilatada estd llena de materias fecales liqui-
das y hediondas. Los polluelos empiezan a tener los ojos cerrados, permanecen
inméviles y mueren en el coma. La mortalidad persiste durante doce o quince
dias a partir de la eclosién para detenerse en seguida. Lo que choca en la mayo-
ria de los polluelos es su pronunciada debilidad y la vacuidad del buche y los in-
testinos. La cloaca dilatada contiene un liquido blanquecino, sucio y maloliente.
Las lesiones habituales son una pericarditis fibrinosa y algunos focos inflamato-
rios de aspecto amarillento o blanquecino en el pulmén, higado, misculo car-
daico o estomacal. Los focos del higado son difusos y de tinte grisiceo. Aparte
de las lesiones mencionadas, se ven a veces en los polluelos mids crecidos, algu-
nos focos parecidos en el intestino. Cuanto més crecidos son los polluelos las
lesiones se hacen mids evidentes y extensas.

Un hecho que llama la atencidn, es que, en la mayoria de los polluelos muer-
tos ea su cascardn, o en los primeros dias de su vida, Ja yema del huevo no es-
td reabsorbida o lo estd incompletamente. En los polluelos muertos en su casca-
16n, se advierten lesiones inflamatorias, pero se encuentran también en los
polluelos infectados en los dos primeros dias después de la eclosién, las lesiones
caracteristicas que aparecen entre ocho y diez dias.

Un diagnéstico seguro se consigue solamente por medio del examen bacte-
riolégico de los caddveres y el descubrimiento del bacilo pollorum por medio
de siembras del corazén y, sobre todo, del higado, de la médula 6sea y del ce-
rebro; de estos dos ultimos tejidos se obtienen siempre cultivos puros. Para los
caddveres putrefactos se sembrardn en medios en verde-brillante, que impide
que los saprefitos invadan el medio. El microbio aislado se identifica en medios
especificos y con reacciones serolégicas.

Los polluelos infectados son portadores de gérmenes cuando resisten y no
mueren en la primera edad. Estos son mds receptibles a otras enfermedades vy,
con este motivo, el bacilo pullorum puede extenderse en el organismoy pro-
ducir una enfermedad generalizada. Esto lo hemos observado en los polluelos
de veinticinco a cuarenta dias, los cuales estaban atacados de un coriza por avi-
taminosis, y, en muchos de ellos hemos podido aislar el bacilo pollorum de to-
dos los érganos e incluso de la médula 6sea. Por esta razén, la mortalidad cau-
sada por otras afecciones es mayor en las crias afectadas de pullorosis que en
las crias indemnes,

Al llegar a la edad adulta, estos portadores de gérmenes presentan una afec-
cién particular del ovario, puesto que el microbio viene a fijarse en dicho érga-
no y este produce muchos huevos infectados (de 25 a 95 por 100 segiin Lerche.)
En una granja que poseia el 22,9 por 100 de gallinas infectadas, hemos encon-
tradoel bacilo pollorum en un 27 por 100 de los huevos procedentes de dichas
gallinas.

En las gallinas sanas e indemnes de diarrea blanca, los foliculos del ovario
son esféricos, mientras que el ovario de una gallina infectada con bacilo pullo-
rum presenta ciertos foliculos ovéricos, aplastados, angulosos y desprovistos de
brillo caracteristico. Estas yemas de huevo caen a veces en la cavidad abdomi-
nal, p uesto que su pediculo 'se rompe ficilmente y causan una peritonitis conse
cutiva, con bridas que unen las asas del intestino con masas o liquidos amari-
llentos. Algunas veces la gallina muere sibitamente; entonces se puede aislar
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el bacilo pullorum de todos los 6rganos internos y, sobre todo, de los foliculos
degenerados.

A veces, las gallinas portadoras del bacilo pullorum presentan durante su
vida algunas alteraciones del oviducto y dan algunos huevos de cascarén irre-
gular e incluso de forma anormal. Algunas veces, debido a la inflamacién cré-
nica, los oviductos estin muy dilatados y flexuosos, de forma que retienen los
huevos y pueden contener varios de ellos en un momento dado. En semejante
caso hemos podido encontrar en el oviducto, como sorpresa de autopsia, seis
huevos deformes; a uno de ellos estaba enganchada una porcién de la mucosa
tumefacta del oviducto. De uno de los foliculos oviricos de esta gallina hemos
podido aislar el bacilo pullorum.

En estas gallinas portadoras del bacilo pollorum, la ovaritis es constante y la
diarrea frecuente.

En la tifosis de las gallinas hemos podido comprobar que el bacilo gallina-
rum se localiza en las infectadas latentes en la vesicula biliar donde se desarro-
lla, elimindndose por el intestino con la bilis. Es muy probable que los mismos
hechos se observen también en las gallinas infectadas crénicamente con el ba-
cilo pullorum, puesto que, en la primera edad, el higado de los polluelos, asi
como la vesicula biliar encierra constantemente la bacteria.

Ademds, en muchas de estas gallinas, el higado y el bazo son voluminosos,
presentan algunas veces lesiones inflamatorias que pueden revestir el aspecto de
pequeiios tumores. Con el tiempo, estas gallinas se vuelven caquécticas y mueren.
Entonces se puede aislar de todos los organos y de la bilis el bacilo pullorum
como ya hemos podido conseguir en varias tentativas.

La eclosi6n de los huevos producidos por estos portadores de virus en las
incubadoras estd notablemente reducida: 57 a 65 por 100 en vez del 9o por 100
como ocurre con las gallinos indemnes. En los restos de la yema no reabsorbida
de estos polluelos muertos en el cascarén, se puede poner en evidencia el baci-
lo pullorum,

La propagacién de la enfermedad se opera por estos portadores de gérme-
nes produciendo huevos infectados; pueden constituir un 40 a 60 por 100 del
efectivo de una cria infectada. Una gallina infectada no produce mis que hue-
vos infectados, pero una gran parte encierra el germen. Los huevos infectados
puestos en incubadora pueden dar los resultados siguientes:

a) El embrién no germina y el huevo permanece claro, lo que puede ocu-
rrir incluso para una proporcién de ;0 por 100.

b) El embrién se desarrolla hasta cierta fase, la yema no se reabsorbe y el
embrién muere en el cascarén. Esto ocurre casi habitualmente del quince al
dieciseis dia de la incubacién.

c) El embrién se desarrolla completamente y el polluelo infectado presen-
ta diarrea desde los primeros dias de la vida.

Con las materias fecales, el polluelo elimina numerosos gérmenes que infec-
tan el agua, el alimento y el medio exterior. Los polluelos indemnes se infectan
por la boca al picotear las materias fecales o al ingerir el agua y el alimento
llenos de estas materias. Tienen la costumbre de picotear el ano sucio de sus
congéneres enfermos. La infeccién de los polluelos indemnes se efectia con mu-
cha rapidez, sobre todo en los locales estrechos que alojan numerosos polluelos;
la mortalidad puede alcanzar un 20 a 80 por 100, e incluso hasta un 100 por
100, Un sélo polluelo infectado puede destruir a todos sus semejantes. La edad
de uno a tres dias es la mis peligrosa; mis tarde, la receptividad es un poco
menor. Los pclluelos infectados que no mueren, o los enfermos que no curan,
se vuelven portadores de gérmenes, los cuales se localizan entre ellos en la edad
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adulta en el ovario. En seguida el ciclo se cierra y la enfermedad surgird de nue-
vo cuando sus huevos sean incubados.

A distancia, la enfermedad se propaga por los huevos intectados o por los
polluelos de uno a dos dias.

La enfermedad puede propagarse también por los huevos rotos e ingeridos
por las gallinas que gustan mucho de la yema de huevo.

Los huevos incubados y no nacidos, y los restos de las incubadoras deben
ser quemados o hervidos. No deben nunca abandonarse o darse como alimento
a los polluelos o a los conejos, Estos tltimos pueden infectarse por via natural
con el Bac. pullorum si viven entre las gallinas y en las granjas infectadas, o si
comen los restos de los huevos, como ya hemos podido comprobar.

El papel de las incubadoras es muy importante, En la atmésfera de aire ca-
liente los polluelos salidos del cascarén se desplazan voluntariamente y pasan
con frecuencia sobre los huevos, provocando una corriente de aire caliente so-
bre los huevos y los polluelos. Estos huevos y polluelos se cubren de plumas,
de vello y de un polvillo formado por materias fecales secas que contienen los
bacilos si la cria estd infectada.

Los polluelos recién nacidos se infectan con facilidad con este polvo; se in-
fectan no solamente los que han nacido ya infectados, sino que también los que
salen de huevos procedentes de gallinas indemnes,

Més, quizds, que en las otras enfermedades, la diarrea blanca de los pollue-
los exige una predisposicién para que la infeccién tome un caricter grave.

A veces se observa que en dos o varios lotes de polluelos del mismo origen
las pérdidas son diferentes, segiin la manera cémo han sido alimentados, cria-
dos y abrigados, I.a aglomeracién en locales estrechos, el alimento pobre y de-
fectuoso, el frio y la suciedad juegan un importante papel como causas predis-
ponentes, y si el agente patol6gico estd presente, la enfermedad surge violenta-
mente. Sabido es que, la incubacién natural, bajo la gallina, dd poliuelos mucho
mds resistentes a la pullorosis, incluso cuando proceden de huevos infectados,
y con el tiempo, la enfermedad desaparece casi por completo si se incuban con
gallinas varias generaciones sucesivas de polluelos. L.a diarrea blanca bacilar de
los polluelos ha tomado un caricter de alta gravedad cuando se comienza la cria
en masa con incubadoras artificiales y en condiciones diferentes de las condi-
ciones naturales.

El papel de los gallos en la transmisién de la enfermedad no esti aun sufi-
cientemente dilucidado. ;Pueden infectar éstos a las gallinas por el acto sexual
o no: Leynen y Brunett emprendieron algunas investigaciones con resultado ne-
gativo. Nuestros ensayos, hechos con Popovici, de transmisién de la enferme-
dad a un grupo de gallinas indemnes ddndoles un gallo infectado no han te-
nido éxito. Ademds, los gallos adultos infectados experimentalmente con una
cepa—que ocasiona en la gallina una ovaritis pullérica y que transmite la enfer-
medad a los descendientes—no transmiten la enfermedad a las gallinas por
ellos cubiertas aunque aglutinen de 1/300 a 1/80c, y con el tiempo, después de
tres a ocho meses, pierden por completo las aglutininas (Cernaianu y Popovici).
Sin embargo se han descrito lesiones testiculares en los gallos, de las que se ha
aislado el Bac. pullorum y estos deben ser eliminados. A pesar de todo, los ga-
llos con reacci6n de aglutinacién positiva deben ser sacrificados.

Otra cuestién es la de saber si las gallinas infectadas pueden extender la en-
fermedad. Esto podria producirse exclusivamente por las matesias fecales o por
los exudados del oviducto. Aunque Dolling, Mason y Gordén han negado esta
posibilidad, nuestras investigaciones, hechas con Popovici, nos han demostrado
que las gallinas infectas eliminan el bacilo pullorum con las materias fecales.y
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pueden infectar las gallinas sanas con las que conviven. Larche ha hecho la mis-
ma observacién,

La profilaxis racional de la pullorosis consiste sobre todo en la busca de los
portadores de gérmenes, es decir, las gallinas infectadas en estado latente las cua-
les deben eliminarse de los criaderos. Para esto se puede utilizar la reaccién de
aglutinacién practicada en un laboraterio competente. La Comisién euro-
pea, reunida en octubre del 31 para la estandarizacién de esta reaccién
ha demostrado que concuerda, en el 95 por 100 de los casos, con las in-
dicaciones de lo autopsia y de la investigacion bacteriolégica. Si el ensayo mi-
crobiano puede emplearse en los tres o cuatro dias, conviene conservarlo con
0,10 a 0,15 por 100 de formol (Kiiser). Después de quince dias de conservacion
el ensayo da una proporcién excesiva de falsas aglutinaciones y las dosis de
aglutinacién disminuye sensiblemente. La inactivacién del suero sospechoso por
calentamiento de una media hora a 36° centigrados disminuye notablemente las
aglutinaciones no especificas y nos es muy Gtil en nuestro laboratorio.

(eneralmente, una aglutinacién al 1 por 50 se considera como positiva y no
hemos encontrado aglutinaciones a esta dosis en las crias indemnes. Muchos
autores afirman que a partir de una dosis de I por 20, hay que considerar el su-
jeto experimentado como un portador de bacilo pullorum.

.l momento més favorable para la prictica de esta prueba comprende los
meses de octubre, noviembre, diciembre y enero. Hay que conocer el resultado
del anilisis de la sangre en la primavera, cuando se ponen, como de costumbre,
los huevos a incubar y no emplear mds que los huevos de gallina que han dado
una reaccién negativa.

:La prueba de la sangre podrad descubrir exactamente por si misma todas las
gallinas infectadas? La respuesta depende de todas las lesiones constituidas en
los portadores de gérmenes. La cantidad de anticuerpos en las gallinas estd so-
metida a grandes oscilaciones. Si la infeccién est4 instalada en el ovario desde
largo tiempo, los anticuerpos son poco abundantes, pero si la evolucién se hace
un poco mis aguda, los anticuerpos aumentan. Este aumento de los anticuerpos
se produce sobre todo cuando el ovario estd en plena actividad, es decir, enla
primavera, durante los meses de abril, mayo, y junio y, sobre todo, en la época
de la inoculacién. ;

Eatonces seria demasiado tarde para proceder a las pruebas de la sangre
que se practican generalmente en otofio y hasta mediados de invierno. La expe-
riencia ha demostrado que el andlisis de la sangre, hecho dos o tres veces por
aio, durante tres o cuatrd anos, permite descubrir, si no la totalidad, por le me-
nos la mayor parte de los portadores de gérmenes que deben ser eliminados de
la cria. Eliminando de la incubacién los huevos de las gallinas que han reaccio-
nado, se disminuyen sensiblemente los dafios ocasionados por la mortalidad de
los polluelos tanto mds si se toman medidas de higiene generales, tanto pa-
ra las crias como para las cluecas.

Recientemente, los sabios americanos han propuesto una prueba rdpida con
sangre fresca, la cual se mezcla con una prueba test) microbiano. Una gota de
sangre del animal sospechoso se mezcla con una gota de la muestra microbiana
a la que se afiade un 3 por 100 de una solucién de cristalvioleta al I por 100. La
lectura de la reaccién se verifica sobre un fondo negro, con una tabla bien ilumi-
nada y a una temperatura de 152 18° centigrados. En las gallinas infectadas el
test microbiano mezclado con la sangre se aglutina y forma una masa festo-
neada casi compacta. Los copos de microbios flotan en el liquido (Bunyea, Dor-
set y Hall Miessner y Schuett). Nuestras investigaciones de control hechas -con
Popovici, nos han demostrado que esta reaccién de aglutinacién de la sangre
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fresca da muy buenos resultados, que concuerdan con los de la reaccidn lenta
en tubos a I por 100.

Otro método practico para el descubrimiento de los portadores de gérme-
nes es la pullorizacién. Se trata de una reaccién intradérmica provocada con un
extracto de bacilo pullorum que se inyecta en el espesor del dermis de una
barbilla pequefia, como en la tuberculizacién por via intradérmica. Si la gallina
estd infectada, la barbilla inyectada a las veinticuatro horas estd entumecida,
mds voluminosa e incluso un poco mds larga que la barbilla no tratada.

Este método prictico, ejecutado con una pullorina concentrada, nos ha dado
resultados satisfactorios, pero, sin embargo. interiores a la sero-reaccién de la
aglutinacion lenta en tubons, apesar de la opinién favorable de Lesbouyries.

En las crias infectadas, el primer andlisis de sangre nos ha demostrado que
el porcentaje de las gallinas infectadas de una manera latente varia en nosotros
de 16,38 a 22,9.

El arma miés poderosa en la lucha contra la pullorosis, es la sero-reaccion de
aglutinacién. Para obtener resultados uniformes y constantes, es necesario que
las modalides de ejecucién estén standarizadas; determinacién del método de
eleccién, preparacién del ensayo y su dilucién, conservacién del ensayo, tipo de
la dilucidn, inactivacién del suero sospechoso, dosis de aglutinacién, etc.

Se ha tratado de inmunizar las gallinas ponedoras con el antigeno de Bac. pu-
liorum esperando que éstas producirian polluelos resistentes, pero los resultados
no han sido satisfactorios.

Se ha intentado tratar los polluelos enfermos con un bacteriéfago (Douglas,
Verge) sin obtener gran éxito. Igualmente se ha propuesto alimentar los pollue-
ios desde el primer dia con una leche cuajada que detendria la pululacién de
los microbios en el intestino fragil de los polluelos, pero las medidas de estricta
limpieza y la desinfeccién son ain mds eficaces.

La prevencién estd basada en el mantenimiento de los polluelos, en un per-
fecto estado de higiene, procediendo diariamente a la desinfeccién del local y
utensilios. Como las materias fecales son las que juegan el principal papel, hay
que quitarlas enseguida y destruirlas con fuego o tirdndolas en el estercolero
en fermentacién. Se tendré gran cuidado de que e! agua y los abrevaderos, los
alimentos y los comederos no estén sucios de materias fecales, No hay que dis-
tribuir el alimento y la bebida mds que en recipientes fdcilmente desinfectables
y mejor ain en los que no pueden ensuciarse. Las materias fecales se eliminan
mejor con el empleo de un doble piso de alambrera metédlica. Los caddveres
deben ser destruidos por el fuego cuando no sean enviados a un laboratorio de
investigaciones. .

Para prevenir la introduccién de la enfermedad del exterior, no se pondrin
a incubacién los huevos de origen desconocido, que pueden estar contaminados
y comprometer la cria.

Las gallinas cluecas y los huevos a incubar no pueden ser introducidos del
exterior en una crfa indemne si proceden de un medio sano y si las gallinas han
dado resultados negativos en dos anélisis de sangre practicados en un intervalo
de cuarenta a cincuenta dias.

Las incubadoras deben limpiarse completamente y después deben desinfestar-
se con formol (2 por 100) después de cada empolladura. El personal empleado
debe desinfectarse las manos antes de toda operacién. Se recomienda el empleo
de incubadoras divididas en varios compartimentos, puesto que se pueden lim-
piar y desinfestar con mds facilidad. Antes de poner los huevos a incubar, de-
ben lavarse con agua tibia para quitar cualquier rastro de materias fecales u
otras suciedades.
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Cuando la enfermedad ha existido o existe en la cria, ademas de las precau-
ciones antes expuestas, se aplicardn las siguientes medidas:

a) Investigaciones de los portadores de gérmenes por dos sero-reacciones
por lo menos, de las cuales, la primera debera ser practicada un poco antes del
empleo de las gallinas para la produccién de los huevos a incubar.

b) Desinfeccién radical de la cria, de todos los utensilios y de todo lo que
esté en contacto con los portadores de gérmenes, adultos o polluelos.

c¢) No poner a incubar, sea bajo la gallina o en las incubadoras perfecta-
mente limpias y desintectadas, mas que los huevos de gallinas que han dado una
reaccién negativa.

d) Medidas severas de higiene en los gallmeros en incubadoras; los restos
de los huevos, los polluelos muertos en el cascarén o después del nacimiento
deben ser destruidos por el fuego.

e) El anidlisis de sangre debe repetirse por lo menos dos o tres veces por
afio para descubrir los portadores de gérmenes que hubieran escapado a la pri-
mera prueba

Los jévenes no dan una sero reaccién utilizable mas que a la edad de seis a
ocho meses, de manera que solamente, hacia principios de invierno pueden ser
sometidos a la prueba de la sangre; se recomienda expresamente practicar ésta
después de un periodo de puesta de cuarenta a sesenta dias.

Los Estados, que tienen un gran interés en favorecer la produccién avicola,
pueden ejercer una accién poderosa en la profilaxis de la pullorosis. De este
modo los Estados Unidos de América del Norte han creado reputadas crias
acreditadas cuando dos andlisis de sangre hechos con un intervalo de dos meses,
han dade una reaccién negativa para la totalidad de la cria. g

En Rumania se han constituido igualmente algunas crias llamadas «controla-
das por el Estado», las cuales estdn bajo un severo control que entre otras tiene
la obligacién esencial de practicar en varias veces andlisis de sangre de todo el
efectivo, sacrificar todas las aves de reaccién positiva y aplicar todas las medi-
das de higiene y precaucién que ordena el Estado.

Ademids se imponen las siguientes medidas que el Estado debe prescribir
necesariamente:

a) Exigir, tanto en el trifico internacional de aduana como en el trifico
interior, que las gallinas y los gallos vayan acompafiados de certificados que
atestigiien que estdn indemnes de pullorosis y que proceden de crias igualmen-
te indemnes.

b) No autorizar la venta de polluelos, gallinas y gallos mas que cuando se
tenga la garantia de que proceden de crias indemnes y que las gallinas y gallos
han sufrido dos sero-reacciones negativas, de las que la dltima haya sido practi-
cada un mes antes todo lo mis,

c) No permitir el acceso en las exposiciones y concursos mas que a las ga-
llinas de crias indemnes, controladas por el hstado que beneficiardn también
de una gran publicidad.

d) No reconocer y no dar ninguna ventaja a los sindicatos o asociacio-
nes avicolas cuyos miembros no estén adheridos a_la lucha contra la pullorosis
Yy que no saneen sus criaderos.

*

En América se ha descrito en los pequefios dnades una infeccién andloga a
la pullorosis, causada por el Bac. anatum (Rettger y Scoville) transmitida tam-
bién por via germinativa por las patas ponedoras. El microbio no estd aglutina-
do por los sueros antipullorum y antigallinarum, sino tinicamente por el suero
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antiparatifico B. El Bac. anatum se aproxima también al para B. (sobre todo el
tipo Aertryck) por su accién bioquimica sobre los hidratos de carbono.

En Alemania, Eber ha descrito una diarrea blanca en los pequeiios dnades,
causada por el Bac. gallinarum.

Hemos observado con Nina Jitarciuc una diarrea blanca en los pequeiios
dnades que aparece desde los primeros dias de la vida hasta el décimo, con sin-
tomas de coriza y de diarrea blanca rebelde. Como lesiones, con el coriza, he-
mos advertido congestién general, una fuerte enteritis, hipertrofia del higado y
del bazo; pero no hemos observado nunca la persistencia de la yema en los pe-
quefios dnades mds jévenes, aunque encontramos algunos que habian muerto en
el cascarén.

De todos los 6rganos internos, bien de los pequeiios 4nades nacidos o bien
de los muertos en el cascarén, hemos aislado varias cepas microbianas que no
presentan mas que ligeras diferencias entre si y pertenecientes todas al grupo
coli-aerégenos. Hemos aislado los mismos microorganismos de los caddveres de
las patas adultas de la misma cria y, especialmente, de su ovario que presentaba
alteraciones anilogas a las de la pullorosis de las gallinas.

F
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Si la enfermedad mis frecuente de los polluelos es la diarrea blanca bacilar
<ausada por el Bac. pullorum, podemos observar"en algunos establecimientos
grandes pérdidas debidas a una diarrea blanca coli-bacilar.

Esta coli-bacilosis reproduce todos los sistemas de la pullorosis, pero pre-
senta una evolucién un poco mis lenta y grandes lesiones del tubo digestivo sin
nédulos pulmonares, etc. Esta infeccién es bastante rara y prevalece sobre todo
en los criaderos, cuyas condiciones dejan bastante que desear.

*
*

Los polluelos pueden sufrir a la edad de diez a quince dias una Zaratifosis
que presenta siempre los sintomas de diarrea blanca: tristeza, diarrea, y después
coma seguido de muerte. En la autopsia se observa una gran enteritis con
puntos o manchas hemorrégicas; el higado y el bazo estin hipertrofiados con
manchas blanquecinas; la vesicula biliar esta dilatada, etc.

La enfermedad es debida a microbios del grupo de los paratificos, a saber:
tipo Aertrycke o Breslau (Doyle), Wynohradyk ha observado una infeccién se-
mejante en Rumania y Leynen, en Bélgica. Nosotros hemos tenido ocasién de
estudiar dos infecciones en polluelos de quince a veinte dias causadas por el
Bac. suipestifer, tipo Kunzendorf. :

Una transmisién por el huevo no esté excluida, pero la infeccién producida
en los primeros dias de la vida de los polluelos, o0 en la primera semana, es la
mds frecuente y puede producirse en estos, bien que se infecten cerca de la ga-
llina clueca, que seria la portadora de virus, o bien que ingieran alimentos infec-
tados, sobre todo harina de carne insuficientemente esterilizada.

Hasta la edad de quince dias, los pajarillos presentan una infeccién especial
producida por un paratifico del tipo Aertryck o Breslau, que es muy mortifera
y de la que hablaremos mis tarde, puesto que los pichones adultos son los que
primeramente infectados transmiten la enfermedad a los jévenes.

¥
L

Cuando las galliniceas alcancan la edad de quince a treinta dias, pueden

presentar una infeccién parasitaria muy mortifera, la coccidiosis intestinal, de-
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bida al Eimeria avium (tenella). En los pichones se encuentra el E. Pfeifferi, etc.

La enfermedad se manifiesta por una diarrea amarillenta, que toma ensegui-
da un aspecto achocolatado a causa de la sangre, mds rojiza, cuando estd cons-
tituida casi exclusivamente por sangre. La cresta se vuelve violdcea, los pollue-
los se esconden con las alas caidas y temblores. Después de dos o cuatro dias
de enfermedad sucumben en gran nimero.

En los polluelos de més edad, el andar es mds lento y por ilitimo aparecem
paresias y parélisis. La mortalidad es de 70 a 100 por 100. Cuanto mds jévenes
son los polluelos, més grave es la enfermedad si no se toman medidas eficaces.

En la autopsia se advierte una coloracién rojo-obscura de la mucosa del
duodeno y del ciccum, que es espesa con pequeiios nédulos grises. Si la enfer-
medad ha durado mds tiempo o si ha atacado a polluelos de més edad, existe
una enteritis esclerosa; las paredes de los intestinos estdn duras y espesas a con-
secuencia de la hipertrofia de las papillas. No se puede dar un diagnéstico segu-
ro mis que después de un examen microscépico de las materias fecales repetido
dos o tres dias después si el primero ha sido negativo. El tratamiento no es efi-
caz mis que en los polluelos de mis edad y después de una evolucién muy len-
ta, se dardn cinco gotas diarias de aceite timolado a I por 20 durante cinco
dias. Como alimento se recomienda la leche desnatada, la lactosa o, mejor atin,
el lacto-suero, este régimen debe cambiar el pH del contenido intestinal y cons-
tituir un medio desfavorrble al desarrollo de los pardsitos (Beach y Davis y Les-
bouries).

Para prevenir la enfermedad se prescribe, con las medidas generales de lim-
pieza, la desinfeccién, destruccién de caddveres. etc. Conviene preparar dos
pisos separados, perfectamente limpios y desinfectados. Se hace pasar a los po-
lluelos cada veinticuatro horas sobre un suelo diferente, limpio y desinfectado
cada dia, durante quince dfas.

De esta forma, los oocistos no pueden llegar a su madurez, es decir, a la seg-
mentacién, y se les puede destruir ficilmente, incluso a la temperatura ordina-
ria, por medio de desinfectantes o por simple desecacién.

%
B.—1.AS ENFERMEDADES DE LAS AVES ADULTAS

1.-—La tifosis aviar, es una septicemia infecciosa que evoluciona en las galli-
niceas adultas bajo un cuadro clinico, que recuerda la evolucién de la pulloro-
sis en los polluelos y que esta causada por el Bac. gallinarum.

Observada hace tiempo, la enfermedad ha sido descrita completamente en
1880, bajo el nombre de enteritis infecciosa de las gallinas por Klein, quien ais-
16 el agente patégeno: Bacilo gallinarum. F'ué descrita después por Moore (1895)
bajo el nombre de leucemia infecciosa causada por el bacilo sanguinarium, y
estudiada bajo el nombre de salmonelosis aviar por Ligniéres y Zaballa (1905),
mientras que Pfeiler y Rhese (1912) emparentaban el agente causal con el grupo
tifico-paratifico. En Rumania hemos estudiado esta enfermedad por primera vez
en 1926,

Con motivo de la diarrea blanca en los polluelos nos ocupamos del bacilo
gallinarum, agente de la tifosis de las gallinas adultas; hemos demostrado que
este germen tiene todos los caracteres de un paratifico, pero que es inmévil,
crece abundantemente en los medios habituales, vira al amarillo el medio Gass-
ner, ataca con frecuencia la dulcita y vira del rojo al azul el suero tornasolado.

El bacilo pullorum tiene, por el contrario, un desarrollo muy discreto, no
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modifica el tinte verde del medio de (assner, enrojece el suero tornasolado y
no ataca a la dulcita; por ultimo el bacilo gallinarum no produce nunca gas
en los medios azucarados.

A propésito de la pullorosis, se ha visto que existe una analogia muy mar-
cada entre el Bac. gallinarum y el Bac. pullorum, consideradas como dos sub-
especies o tipos de un mismo germen. El Bac. gallinarum, bastante resistente,
no se mata siempre en una media hora a 65° C. En las materias fecales es capaz,
durante un mes, de transmitir la infeccién. Los desinfectantes le matan ripida-
mente en el cultivo, pero dificilmente en las materias fecales, en la sangre oen
los érganos. La desinfeccién no debe emprenderse mis que después de una
completa limpieza, que tendrd por efecto disminuir el nimero de gérmenes.

Las diversas cepas de Bac. gallinarum constituyen casi tantas variedades
desde el punto de vista morfol6gico y bioquimico, y algunas veces quizds tam-
bién desde el punto de vista serolégico y presentan un poder patégeno muy di-
ferente, En los paises en que la tifosis estdi muy extendida, se encuentran cepas
muy virulentas. En 1026 hemos descrito una cepa que a la dosis de 0.1 c. c. de
cultivo en caldo de veinticuatro horas, mataba regularmente la rata blanca por
via subcutdnea en una noche, mientras que el animal no muere generalmente
més que con 0,5 a I c. c. en tres o cinco dias. La misma cepa mataba regular-
mente a la dosis de 0,5 c. c. en las venas a la gallina adulta en dos o cuatro dias
y al conejo en cuatro o seis dias, y a veces incluso en uno o dos dias. Por tanto,
las cepas ordinarias no matan mis que a un 50 o 60 por 100 de los animales
inoculados.

La tifosis aviar persiste, sobre todo, hacia fin de afio y en la primavera, ata-
cando con preferencia a las gallinas, y mds raramente a los pavos y otras espe-
cies de una forma excepcional. Los jévenes parecen poseer una resistencia natu-
ral con relacién a la enfermedad.

El contagio penetra por via digestiva con el alimento y el agua contamina-
dos por las materias fecales de los infectados latentes o de los enfermos que
contienen los gérmenes en abundancia.

La enfermedad aparece en una cria a continuacién de la introduccién de un
ave infectada en estado agudo o latente. Después de una incubacién de tres a
cinco dias, las aves se ponen tristes, se aislan, se ponen en forma de bola, des-
pués de originada una diarrea amarillo-azafranada. La temperatura sube hasta
43° C.; la cresta y la barbilla tienen un tinte rosa pélido, casi ictérico. La muer-
te sobreviene al cabo de dos a cinco dias.

Esta es la forma habitual de la enfermedad aguda, pero existe una forma
subaguda que mata casi instantdneamente como en el célera.

La forma crénica puede persistir hasta catorce dias con una diarrea amarilla
v una cresta ictérica. La mortalidad alcanza a un promedio de 50 por 100 de los
efectivos.

La mayor mortalidad observada por nosotros en un foco ha sido en febrero
de 1931: de 71,4 por 100 en las gallinas y de 44,4 por IcO en los pavos.

En la autopsia nos encontramos ante una considerable hipertrofia del higado
(hepatitis aguda o necrética). Si el 6rgano queda mucho tiempo expuesto al
aire, toma un color gris obscuro ¢ bronceado.

La vesicula biliar estd muy dilatada y el bazo voluminoso. El duodeno es
victima de una enteritis catarral aguda, a veces con equimosis. En el caso sub-
agudo se observan, sobre todo en la mucosa del caecum, algunas ulceraciones
lisas o depésitos difteroides. El miocardio presenta algunas veces un piqueado.
hemorragico en el epicardio, con degeneracién hialina o focos de necrosis
del tamafio de un grano de guisante, con aspecto de nédulos. Hay las mismas
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lesiones en los rifiones y algunas veces también en el higado. No hemos obser-
vado nunca en las gallinas muertas de tifosis la alteracién de los foliculos ova-
ricos, tan frecuente en la pullorosis de las gallinas adultas, aunque pudimos
aislar el Bac. gallinarum de los foliculos ovéricos, igual que de los otros 61-
ganos.

El diagnéstico clinico de la tifosis es muy dificil a causa de los distintos
aspectos que adquiere la enfermedad. La forma aguda se confunde ficilmente
con el célera o con la peste; las formas subagudas y crénicas con la espiroqui-
tosis, que es muy frecuente en Rumania. A causa de ésto, el diagnéstico bacte-
riolégico es indispensable y las siembras del corazén, del higado y del bazo son
siempre positivas en la tifosis.

Casi siempre se obtienen cultivos puros a partir de la médula 6sea o del ce-
rebro.

Cuando el microbio, sobre todo aislado de la médula 6sea, se desarrolla vi-
rando al amarillo el medio de Gassner, crece en la bilis y no ataca la lactosa y
la sacarosa, pero ataca la glucosa sin formacién de gas, se puede proceder a su
identificacién definitiva con un suero aglutinante especifico. Se puede distinguir
también la tifosis del célera por el examen microscépico de la sangre, puesto
que en la tifosis, raramente se observa un microbio o dos por campo microscé-
pico y nunca cocobacilos, muy numerosos como en el célera, o nada como en
la peste. Se puede obtener también un diagnéstico ripido por via experimental,
inyectando cierta cantidad de pulpa de higado a' una gallina, un conejo y una
paloma. Si se trata de tifosis, puede ocurrir que todos los animales salven la vida,
o que la gallina o el conejo mueran en tres o cinco dias; si se trata del célera,
todos los animales mueren en uno o dos dias, mientras que el conejo es siempre
refractario y la paloma muere excepcionalmente.

Eber y, sobre todo, Baudette, refieren que han observado casos de diarrea
blanca en los polluelos, causada por el Bac. gallinarum, que se ha podido aislar
de los foliculos ovaricos y de los restos de yemas de huevos. Nosotros hemos
podido observar el mismo hecho, en dos veces, al aislar la bacteria, bien en los
polluelos, bien en los foliculos de un ovario de aspecto normal; el germen daba
un cultivo abundante en la gelosa, viraba al amarillo el medio Gassner y atacaba
la dulcita. En uno de estos casos el microbio ha sido aislado de los polluelos asi
como de la yema de huevo no reabsorbida.

A la manera de la diarrea blanca, en este caso también los polluelos que
han escapado a la enfermedad se vuelven portadores de gérmenes. Pero sobre
todo las gallinas infectadas en la edad adulta y que han salvado la vida o no han
estado méis que ligeramente enfermas, son las que son mds tarde portadoras de
gérmenes, extendiendo el contagio por todas partes aunque parezcan completa-
mente indemnes. Pero la propagacién de! contagio puede ser mucho més abun-
dante si la resistencia general de los portadores de gérmenes ha disminuido por
una alimentaci6én defectuosa, el coryza, etc. En este caso el Bac. gallinarum puede
aumentar su virulencia de tal fcrma que provoca una infeccién general de estos
portadores y que puede ser aislada de todos los érganos internos e incluso de
la médula, como ya hemos podido comprobar varias veces en las crias atacadas
de coriza por avitaminosis. En este caso como el microorganismo es eliminado
en cantidad mucho mayor en el medio exterior y como aumenta también su vi-
rulencia, puede infectar ficilmente los indemnes, sobre todo si éstos estdn de-
bilitados"a causa del intenso funcionamiento del ovario, del frio o de una ali-
mentacién irracional.

Desde 1026 hemos demostrado que, en las gallinas que curan o tienen una
forma ligera de la enfermedad, el microbio desaparece de la sangre y de los 6r-
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ganos internos y se anida en la vesicula biliar o vegeta aiin mucho tiempo como
un saprofito. De ahi pasa con la bilis al intestino y se elimina de una manera
continua e intermitente con las heces en el medio exterior. Esto ha sido integra-
mente confirmado por las investigaciones de Cerruti.

Por el hecho de que raramente se observan infecciones de Bac. gallinarum
en los polluelos, y por el hecho de que no se han observado nunca foliculos de-
generados en los adultos atacados por la tifosis, hay que suponer que la infec-
cién del ovario se produce muy raramente y Gnicamente durante el curso de la
infeccién aguda del adulto, cuando el microbio es aportado al ovario por la san-
ore, Pero, para la tifosis, el sitio de conservacién del germen en los infectados
latentes es casi siempre la vesicula biliar.

Para despistar estos portadores de gérmenes viene, en primer lugar, la reac-
cién de aglutinacién, como en lo que se refiere a la pullorosis, y que es positiva
para la mayoria de los infectados latentes. Pero, de seguro, es mucho menos
apta que para la pullorosis para descubrir estos sujetos, a causa de la dosis rela-
tivamente baja de los sueros de los enfermos. Y esto ocurre porque en la tifosis
el microbio se comporta como un saprofito en la bilis, y, por tanto, su contacto
con el resto del organismo es' mucho mds débil que en la pullorosis. Las inves-
tigaciones inéditas que hemos realizado con Nina Jutarciun nos han demostrado
recienterente que algunos sueros de gallinas, infectadas por via experimental
con Bac. gallinarum, aglutinan muy débilmente una cepa pullorum, muy agluti-
nada por los sueros antipullorum, y que a veces aglutinan con mads fuerza las
cepas de Bac. gallinarum. Pero los mismos sueros, un mes mas tarde, aglutinan
con mds fuerza, aunque débilmente, la cepa pullorum y muy poco o nada el
Bac. gallinarum, e incluso la cepa correspondiente, que sirve para infectar a las
gallinas serumigenas. Después de otro mes, la dosis de estos sueros disminuyen
mucho, hasta llegar a ser negativas, mientras que en otros se observa un aumento
de la dosis. Debido a ésto, en los focos de tifosis de mortalidad apreciable entre
las gallinas adultas, no se puede siempre despistar los portadores de gérmenes
por la reaccién de aglutinacién ordinaria de una muestra pullorum o gallina-
rum testigo, sino que es mejor emplear una muestra de cepas de los dos tipos.
Por la razén expuesta anteriormente, incluso con la cepa aislada del foco,
los resultados no son muy satisfactorios. Hay mds: una gallina que ha tenido
sintomas de la enfermedad en la primera o segunda semana, véase un mes, y
que se ha repuesto, puede presentar una reaccién de aglutinacién de 1/50 ape-
nas y no de 1/I00 o I/300 como se observa generalmente, Al cabo de poco
tiempo, aunque sea portadora de gérmenes, puede aglutinar a menos de I/50 y
puede restablecerse totalmente. Estos hechos explican los fracasos recientemente
elatados por Gmeiner en Austria, que no ha podido hacer desaparecer la tifosis
aviar aguda de las gallinas adultas por el método de la seroaglutinacién repetida
Vv la eliminacién de las gallinas reaccionantes. Pero algunas veces, en los corra-
‘cs completamente indemnes de pullorosis y de tifosis, existen gallinas que aglu-
inan el Bac. gallinarum al 1/20, rara vez al 1/60, quizds a causa de la presencia
le ciertos microbios vecinos, como antigenos, de Bac. gallinarum.,

Se ve, pues, por las causas antes expuestas, lo dificil que es descubrir los
portadores de gérmenes en la tifosis aviar por la reaccién de aglutinacién.

uestras mds antiguas investigaciones de 1026, nos han demostrado que si se
dispone de una cepa muy téxica y antigénica se puede preparar un extracto mi-
robiano con el que se obtiene una reaccién intradérmica en la barbilla bastante
onstante y clara, que tiene su maximum de intensidad después de treinta y seis
' cuarenta y ocho horas, hecho que ha sido confirmado por Cerruti en 1920.
-n la misma fecha hemos demostrado que los portadores de gérmenes deben
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ser descubiertos y sacrificados, tanto para disminuir la cantidad de virus que se
extiende en la cria como porque estos sujetos no se bensfician en la vacunacion.
Hemos observado, en efecto, que estos infectados latentes pueden sucumbir en
gran nimero los dias que siguen a la operacién, como si la vacuna ocasionara
en ellos un choque anafilictico, dando la impresién que el microbio sensibiliza
el organismo por sus albiiminas propias. Esta observacién, constantemente com-
probada, nos ha conducido al empleo de la reaccién alérgica que nos ha dado
resultados més que satisfactorios en la préctica.

Pero después de algunos meses de la operacién, se puede también observar
algunos muertos solamente entre estos infectados latentes, mientras que entre
los que no han reaccionado antes de la vacunacién no se observa ninguna mor-
talidad.

La vacunacién con las auto vacunas, repetida ocho o diez dias, incluso en el
medio infectado, nos ha dado casi siempre buenos resultados, deteniendo la
mortalidad, sobre todo después de la detencién y eliminacién de los portadores
de gérmenes.

He aqui la pauta a seguir a partir de la aparicién de la enfermedad:

a) Diagnosticar de una manera precisa la enfermedad, enviando un caddver
0 una pata a un laboratorio competente.

b) Sacrificar todas las gallinas enfermas y proceder a la recogida de mues-
tras de sangre para la reaccién de sero-aglutinacién (cuando no se haya recurri-
do a la reacci6n intradérmica) para descubrir todos los portadores de gérmenes.
Incluso si no se llega a descubrir todos los portadores de gérmenes, a pesar de
todo se descubre la mayor parte y se disminuye también, sensiblemente, la can-
tidad de virus que se extiende en la cria.

c) Sacrificar todas las gallinas de reaccién positiva y las que presenten
algln sintoma sospechoso.

d) Desinfectar rigurosamente el gallinero después de una esmerada limpieza
de todos los locales y de todo el material, puesto que en el estercolero, el micro-
bio resiste mucho tiempo y hace imposible la introduccién de nuevas aves si és-
tas no han sido previamente vacunadas. La prolongada persistencia del microbio
en el estercolero puede, a veces, explicar el origen de la enfermedad, dada la
costumbre que tienen las gallinas de escarbar el estiércol.

e) Vacunar todas las gallinas de reaccién negativa con una autovacuna, por
lo menos dos veces en el espacio de ocho a diez dias.

No encontramos palabras para insistir sobre la importancia de la limpieza y
desinfeccién diaria en materia de tifosis aviar, puesto que, a veces, el éxito de
la vacunaci6én depende, en gran parte, de la cantidad de gérmenes presentes.

%
% %

El colera de las aves es una enfermedad de evolucién aguda, que toma répi-
damente un caricter epizoético. Conocida hace tiempo desde el punto de vista
clinico, no ha sido identificada como entidad mérbida mas que después de las
investigaciones de Perroncito y Semer (1878), Pasteur (1880) que han des-
cubierto y cultivado su agente patégeno, es decir, el Bac. avisepticus o Paste-
rela avicida, el prototipo de los microbios del grupo de las septicemias hemo-
rragicas. '

Extendida por casi toda Europa, la enfermedad hace también grandes des-
trozos en América, en Asia y en Africa. En Rumania, el célera de las aves es |2
enfermedad mis extendida y mas mortal de todas las enfermedades contagiosas
de las aves y después de ella vienen la tifosis y la difteria.
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El célera dana a todas las aves en general, pero especialmente a las gallinas,
los pavos, las ocas, los patos, algunas veces no mis de una sola especie.

La causa de la enfermedad es el Bac. avisepticus, un microbio pequefio, coc-
ciforme, que ofrece sobre todo en el organismo una coloracién bipolar. Es
(Gramnegativo, sin esporos, ataca, sin gas, la glucosa, frustosa G. o levulosa, ma-
nita, galactosa, y, lo que le diferencia de los paratificos, la sacarosa. La lactosa
no es atacada mds que por raras cepas.

Estudiando la acci6n sobre los aziicares de 80 cepas de Bac. avisepticus ais-
ladas por nosotros, hemos visto que:

a) Todas estas cepas preducen indol (método de Kovacs).

b) Todas estas cepas no atacan las lactosa, dulcita, eritrita, adonita, inosita,
salicina e inulina.

c) Todas estas cepas atacan sin gas las glucosa, sacarosa, manita, galactosa,
levulosa y sorbita.

d) Sesenta y nueve cepas atacan siempre sin gas la arabinosa, nueve la
xilosa y veintidés la glicerina (entre seis a quince dias).

La Pasterela avicida se diferencia, pues, de los paratificos de Bac. gallina-
rum, de Bac. pullorum y de Bac. pseudotuberculosis avium, por la fermentacién
de la sacarosa y la no fermentacién de la salicina y de la adonita.

Este microbio no tiene una gran tenacidad, puesto que desaparece del es-
tiércol en un mes (Girtner) y de los caddveres después de tres meses (Kitt). La
sequia le destruye en tres o cuatro dias; la lechada de cal a 5 por 100, el 4cido
fénico a 3 por 100, el sulfato de cobre a 3 por 100, le destruyen incluso en las
materias fecales, lo que no ocurre con el agente de la tifosis de las gallinas, que
es mucho mds resistente.

Todas las aves, asi como muchas especies de péjaros salvajes, pueden infec-
tarse con el agente de esta enfermedad. Entre estos tdltimos, los gorriones, los
pdjaros y las cornejas pueden infectarse ficilmente al buscar su alimento en los
corrales infectados y transmitir la enfermedad a grandes distancias. Es lo que
ocurrié en Rumania, sobre todo en el otofio e invierno del afio 1920 21, cuando
se observé simultdneamente una gran mortalidad entre las cornejas y los cuervos.

La virulencia del microbio del célera de las aves es muy grande y a veces
basta un pequefio nimero de microbios, introducidos por via parenteral, para
causar la muerte de la gallina, de la paloma, de la oca, del conejo, de la rata,
ctcétera. las gallinas, patos y ocas se infectan de una manera artificial, por via
bucal también y pueden morir a razén de un 50 por 100.

Como material de propagacién del contagio se encuentran la orina y las ma-
terias tecales de los animales enfermos, o el cadiver completo si el animal ha
muerto. Los pdjaros que han muerto bajo una forma subaguda no tienen conta-
gio en las materias fecales y tunicamente la orina puede infectar al conejo (Schi-
lling). Por otra parte, nuestras investigaciones experimentales nos han demos-
trado que la pasterela se elimina constantemente por la orina y muy rara vez
por la bilis. Esto no ocurre méds que cuando la bilis es muy sanguinolenta, pues
de otra forma la bilis causa una lisis de Pasterela.

La enfermedad aparece generalmente después de la introduccién en la cria
de un ave que se ha comprado enferma o en incubacién o que sea solamente
portadora latente de gérmenes. Pero como hemos visto anteriormente, los go-
rriones y las cornejas pueden ayudar a la propagacién de la enfermedad, llevan-
do a veces en su cuerpo el microbio del célera de las aves. El agua de bebida
juega un importante papel en la transmisién de la enfermedad, sobre todo en
los patos y ocas, si se ha ensuciado con materias fecales de animales enfermos
e incluso con cadéveres,
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 La enfermedad se transmite por via digestiva, con el agua o con el alimento,
y menos frecuentemente con heridas infectadas de materias fecales, flujo nasal,
etcétera, de los enfermos. La penetracion del germen en el organismo tiene lu-
gar por via digestiva, muy rara vez al nivel de la laringe, con mds frecuencia en
el del intestino, aunque recientemente se ha sostenido que el proceso de infec-
cién tenia lugar exclusivamente por via digestiva (Hughes y Pritchett, 1930; Tri-
llat, 1031). Por cualquier via que penetre el microbio llega primeramente a los
pliegues de la mucosa, después al tejido submucoso, en donde se efectia la
primera pululacién y donde penetra en seguida en la sangre. Aqui la pululacién
es ripida, causando una septicemia asociada a una enteritis grave.

En el caso en que el animal ha absorbido poco material infectante o mate-
rial de virulencia disminuida, o cuando la resistencia del animal es muy fuerte,
la septicemia no se produce, o si se produce, cede rdpidamente y los microbios
se localizan, bien en las articulaciones, donde causan inflamaciones crénicas,
bien bajo la piel, donde producen abscesos. Pero generalmente se cree que,
igual que ocurre con la paloma, existen individuos entre las demds especies
también que llevan este microbio en su tubo digestivo en estado de saprofito y
que tnicamente la aparicién de ciertas condiciones favorecedoras, disminuyen-
do la resistencia del animal, hacen que el microbio aumente su virulencia y se
haga después peligroso para los otros congéneres, originando también un foco
de enfermedad.

Por otra parte, Hertel y después Miiller, han demostrado que en las aves de
aspecto normal, infectadas por el pico, pero que han resistido, se pueden en-
contrar, durante cuatro meses, microbios virulentos en diversos érganos y que
se eliminan por los rifiones.

Pero hemos visto anteriormente que a causa de la bilis y de la flora micro-
biana que contiene, el intestino es un medio poco favorable para el Bac. anti-
septicus, y por otra parte se ha demostrado que los bacilos bipolares de Gama-
leia no eran mis que enterobacilos. El sitio de implantacién de la pasterela en
el organismo es, en la mayoria de los casos, la mucosa de las primeras vias res-
piratorias. Aqui, las pasterelas vegetan, a veces sin producir una enfermedad evi-
dente, pero la sangre de estos animales presenta aglutinaciones especificas para
estos gérmenes.

Ademis, desde la importancia que ha tomade en nuestro pais la avicultura,
hemos observado que el célera de las aves ataca casi de una manera grave en los
gallineros en malas condiciones de higiene(instalaciones defectuosas que no pre-
servan lo suficiente contra las intemperies, el alimento irracional, la suciedad,
etcétera). Entonces se produce un debilitamiento de la resistencia general en un
gran nimero de aves que, siendo portadoras de gérmenes, sucumben a veces en
masa. Mientras subsisten las causas deprimentes del gallinero, es casi imposible
hacer desaparecer el célera.

Nuestras observaciones demuestran que en caso de coriza por avitaminosis,
se puede aislar a veces el Bac. avisepticus, no solamente de Ila secrecién nasal,
sino también de la sangre, sin que ésta tenga ningiin papel en la produccién de
la enfermedad, puesto que al corregir la alimentacién, la mortalidad cesa rapi-
damente. Por otra parte, la virulencia del germen, aislado de estos casos, es 2
veces mucho mds reducida.

El periodo de incubacién es de uno a cuatro dias en la enfermedad natural.
En el caso de evolucién subaguda, los animales pueden morir casi sibitamente
en su nido o comiendo. Cuando la enfermedad evoluciona con mds lentitud, se
observa tristeza, después diarrea, que adquiere a veces un cardcter hemorrégico,
mientras que la temperatura asciende a 43° y 43°C. La cresta y la barbilla se
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vuelven violdceas, las plumas se erizan; algunas veces aparece un ligero flujo na-
sal y el animal muere en el coma,

En la forma crénica, la diarrea persiste durante mucho tiempo; luego apare-
cen tumefacciones en las articulaciones, que contienen una masa gelatinosa de
aspecto blanco amarillento. Generalmente se observa esta forma clinica hacia el
final de las epizootias o en los efectivos vacunados al desaparecer el estado de
inmunizacién. Recientemente se ha descrito, siempre como una forma crénica
del célera, un edema de las barbillas, seguido de su necrosis, lo cual hemos po-
dido observar también aislando del edema el agente de la enfermedad.

En la forma subaguda, las lesiones pueden faltar, pero siempre se pueden
observar pequeifias hemorragias en el pericardio y en la mucosa intestinal. En la
forma aguda, se observa la cianosis de la cresta y de la barbilla, rara vez en la
piel y en las mucosas. Las serosas y la mucosa de los distintos segmentos intes-
tinales estdn muy inflamadas y presentan hemorragias y a veces lceras; el con-
tenido intestinal es hemorrdgico.

Ex la oca y en el pato, la mucosa intestinal es casi negra y muy espesa. Los
érganos internos son muy hemorragicos y, en el pericardio, se encuentra un li-
quido seroso o sero-fibrinoso. El higado estd lleno de pequeiios focos de necro-
sis de aspecto blanquecino, como una cabeza de alfiler. En el pulmén se en-
cuentra a veces una congestién e incluso focos de pneumonia crupal. La inten-
sidad de las lesiones depende de la marcha de la enfermedad y en la forma cré-
nica se advierte caquexia, enteritis y artritis. .

En la autopsia de un caddver de gallina hemos podido encontrar una ovari-
tis crénica, completamente igual a la ovaritis pullorica, con los foliculos ovari-
cos alterados, aplastados y sin su esplendor natural. De estos foliculos altera-
dos, hemos aislado un cultivo puro, el Bac. avisepticus, aunque los cultivos del
corazén, del higado y de la médula permanecieron negativos, puesto que la
causa de la muerte ha sido un coriza por avitaminosis.

En la forma aguda, la evolucién de la enfermedad es rdpida unas doce o diez
y seis horas aproximadamente. En la forma aguda, la mortalidad puede llegar
hasta el 95 por 100. En los casos crénicos se pueden observar también algunos
casos de curacién.

Una mortalidad en masa en las aves, que alcanza varias especies a la vez,
debe hacer sospechar el célera. Las lesiones del pericardio y sobre todo del hi-
gado, son caracteristicas. Por otra parte, se encuentra con frecuencia en la sangre
y en los 6rganos internos numerosas pasterellas de coloracién bipolar. Con mo-
tivo del diagnéstico diferencial de la tifosis, hemos hablado también del del cé-
lera, por tanto no insistiremos mds sobre ello. ‘

No se puede establecer un diagnéstico seguro mds que a consecuencia de un
examen bacteriolégico en un laboratorio competente, donde se pone en eviden-
cia la presencia de la pasterella en la sangre, los érganos, etc., tanto por el exa-
men microscépico como por los cultivos. Cuando el material estd fresco, la cosa
no es diticil, mientras que en el material llegado por correo y en tiempo calu-
roso es muy dificil. En este caso, las siembras del cerebro y sobre todo de la
médula de un metatarsiano dan el microbio en cultivos puros. Este debe ser, sin
embargo, identificado. Es necesario hacerlo ripidamente para poder intervenir
en el foco de la enfermedad. Se conoce la historia de una cepa de la coleccién
del Servicio de Sanidad del Reich alemdn, etiquetada Bac. avisepticus, y que ha
servido para numerosas investigaciones, entre otras las de Beller sobre la pullo-
rosis. Puesto que esta cepa presentaba caracteres antigénicos comunes al
Bac. pullorum, Beller habia concedido una existencia de parentesco de antigeno
entre el Bac. pullorum y el Bac. avisepticus. Mas tarde, este mismo autor com-
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probé que la cepa de la coleccion del Servicio de Sanidad alemin, etiquetada
Bac. avisepticus, era en realidad el Bac. gallinarum; de ahi el parentesco antigé-
nico con el Bac. pullorum.

Una diferenciacién rdpida y precisa de la pasterella y de los paratificos,
especialmente del Bac. gallinarum, es indispensable para establecer un diagnds-
tico preciso, puesto que sobre este diagndstico se apoya la profilaxis de la en-
fermedad. Sabido es que el Bac. avisepticus produce indol, pero a veces en muy
pequeiia cantidad y con frecuencia, apenas después de diez a quince dias, de
forma que la ausencia del indol el primer dia, no puede excluir la presencia del
Bac. avisepticus.

Una diferenciacién rdpida y precisa de la pasterella y de los paratificos,
sobre todo del Bac, gallinarum, puede obtenarse por nuestro método, que pone
a provecho la accién de la bilis; se siembra la médula de una pata o de un cul-
tivo a identificar, en cuatro tubos, bilis de buey, leche, caldo y gelosa.

Se examinan los tubos a las veinticuatro horas; si se trata de pasterella,
todos los tubos muestran un desarrollo apreciable, excepto el tubo de la bilis.
Si se trata de paratificos o de tifosis aviar, los cuatro tubos cultivan y la leche
permanece incoagulada; si todos los tubos cultivan y si la leche coagula, se estad
en presencia de B. coli. Curasson y Didier confirman nuestros resultados.

El método al agua de levadura de Staub y Truche constituye un medio de
diferenciacién bastante fiel, sobre todo cuando se trata de la identificacién de
un cultivo.

Un método satisfactorio es también el de Cerruti, que emplea caldo o gelo-
sa a 4 por 100. La pasterella no crece mds en estos medios salados como tam-
poco en la bilis. Esta tiene, por otra parte, una accién litica sobre un cultivo
puro de pasterella, si se mezcla a razén de un I/4 a 1/I. Esto nos permite una
identificacién inmediata de la pasterella.

Pero, actualmente, no recurrimos a estos métodos destinados a dar una cer-
teza absoluta mds que en el estudio de las cepas de pasterela, para su identifica-
cién preliminar.

Para el diagnéstico del célera, sembramos de una manera corriente una par-
ticula de cerebro y de médula de una pata en un tubo de gelosa, en un tubo de
caldo peptonado y en una caja de Petri al medio de (Gassner. A las veinticuatro
horas, en caso de célera, se obtiene un desarrollo apreciable en la gelosa y el
caldo, mientras que el medio de Gassner no da lugar a ningin desarrollo. Si se
trata de tifosis, se advierte un desarrollo en todos los medios, y el medio de
Gassner da también un cultivo apreciable, que vira al amarillo dicho medio.
Nosotros no hemos observado nunca el desarrollo de la pasterela en el medio
de Gassner, como afirma Bardanzellu, si sembramos partiendo del cerebro, de
la médula 6sea o de un cultivo puro.

Cuando se produce un desarrollo sobre el medio de Gassner, hay que inves-
tigar si se debe al Bac. pseudotuberculosis (microbio de Malassez y Vignal) que
brota, a veces, en este medio; pero este microbio serd rdpidamente diferencia-
do: no ataca la sacarosa, no produce indol, pero hace fermentar sin produccién
de gas la adonita y la salicina, que no estdn atacadas ni por el Bac. gallinarum
y Bac. pullorum, ni por el Bac. avisepticus (Haupt).

El pronéstico del célera es muy obscuro, puesto que la mortalidad puede
llegar hasta un 85 a 90 por 100, y a veces, las aves que salvan la vida quedan
portadoras de gérmenes. :

El tratamiento curativo no tiene un gran valor, pero, sin embargo, hemos
obtenido buenos resultados en las aves que estaban en el primer grado de la
enfermedad, con el suero rumano contra el célera de las aves, a la dosis de
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5 ¢. ¢. en las gallinas y los patos, y de 10 c. c. en los pavos y las ocas, repitien-
do las dosis, incluso por via intravenosa, para las aves que no se reponen.

Para salvar las aves de mayor valor que no presentan todavia ningin sintoma
de la enfermedad, empleamos a veces el suero rumano, especifico para dar a
los animales una inmunidad pasiva que les hace capaces de resistir seis o doce
dias, hasta que se pueda recurrir a una inmunizacién activa.

La profilaxis del célera de las aves se apoya, en primer lugar, en las medidas
de policia sanitaria veterinaria, es decir: -

a) No introducir aves extranjeras después de una cuarentena de dias por lo
menos, Antes de soltarlas entre las aves del gallinero, hay que lavar y desinfectar
con cuidado las patas; es igualmente bueno preparar un baiio general creolina-
do a 2 por 100, en el que puedan sumergirse las aves y ser frotadas. Después
hay que conservarlas uno o dos dias en una cdmara caliente para hacerlas secar.

b) Tener las aves bien aisladas del mundo exterior para que no estén en
contacto con las aves extrafias o con las personas que circulan. Durante las epi-
zootias hay que observar estrictamente estas medidas y colocar las avesen lo-
cales cubiertos.

¢) Los diversos locales, el corral y en general todo lo que esté en contacto
con las aves, debe guardar el mayor perfecto estado de limpieza y sera desin-
fectado diariamente. El alimento y el agua de la bebida deben servirse exclusi-
vamente en comederos y abrevaderos autométicos o, en todo caso, las aves no
pueden entrar para ensuciar el agua y los alimentos,

Para preservar las aves del célera en las regiones en que esta infeccién ataca
de una manera endémica, se ha recurrido con frecuencia a la inmunizacién acti-
va de los animales contra esta enfermedad. Estd en la memoria de todos el des-
cubrimiento hecho por Pasteur, gracias al cual se podia prevenir la aparicién
del célera en las gallinas que habian recibido previamente una inyeccién de un
cultivo atenuado, pero vivo, de Pasterela avicida, El principio de la vacunacién,
tan fértil en consecuencias, fué descubierto primeramente para el célera de las
gallinas y daba sus ricos frutos en la profilaxis de las demés enfermedades infec-
ciosas.

Para prevenir el c6lera en las aves, se ha renunciado al método de Pasteur
que preconizaba dos vacunaciones sucesivas. Debido a que la virulencia de las
cepas empleadas como vacunas no es constante, que las diversas especies de
pdjaros domésticos e incluso las razas de una misma especie poseen un estado
de receptividad diferente, se producen a veces algunas necrosis, abscesos e in-
cluso casos mortales,

Manninger ha aislado, de viejos cultivos en caldo, algunas variedades ‘aviru-
lentas que consideraba producidas por via de mutacién y no por la presencia
del oxigeno. Con estas variedades desprovistas de virulencia, prepara emulsio-
nes microbianas vivas que da en la prictica a guisa de vacuna, y afirma que
éstas producirian buenos resultados puesto que su vacuna no engendra casos
mortales, sino todo lo mis un estado de tristeza pasajero.

Staub, del Instituto Pasteur de Paris, emplea dos vacunas sucesivas, de las
que la primera es una cepa de pasterela del conejo, mientras que la segunda es
una cepa atenuada de pasterela aviar. LLos resultados parecen buenos, incluso en
la vacunacién en plena epizootia.

Balozet, en Marruecos, emplea también dos vacunas en el espacio de ocho
dias, estando constituida la primera vacuna por Ic. c. de cultivo en caldo de
pasterela aviar matada con formol a 0,2 por 100, y la segunda I c. c. de un cul-
tivo vivo de pasterela de buey. Aunque Balozet no nos dice los resultados obte-
nidos en la prictica, sino inicamente los del laboratorio, nosotros tenemos ra-
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zones para dudar del éxito de su método en la gran préctica, puesto que el
Bac. avisepticus no es siempre inofensivo para las ocas; ademds, la inmunidad
resultante no es muy fuerte. :

Recientemente Mlle G. Gordier, ha dado a conocer que habia aplicado el
procedimiento de Stauh, empleando como primera vacuna bien una cepa de
pasterella del conejo, bien una cepa de pasterela aviar avirulenta, y a los ocho
dias, como segunda vacuna, una cepa de pasterela aviar atenuada, pero, sin em-
bargo, bastante virulenta. Sus resultados parecen ser muy satisfactorios.

Nuestras investigaciones personales sobre la inmunidad activa en el célera
de las aves por dos vacunaciones sucesivas con una vacuna muerta, nos han
demostrado que la inmunidad resultante es suficiente para proteger el conejo
contra una o tres dosis minimas mortales de pasterela atenuada, aunque el suero
de la mayoria de los animales vacunados no tenga a veces ningin poder aglu-
tinante.

Con semejante vacuna muerta—preparada con emulsiones espesas de cepas
muy virulentas e inyectada en dos veces con ocho dias de intervalo, siendo ve-
rificada la dltima inyeccién a dosis doble—hemos obtenido siempre buenos re-
sultados pricticos en la vacunacién de las aves,incluso en medio infectado, sobre
todo empleando una auto-vacuna. Cuando estuvimos obligados a intervenir en
explotaciones infectadas hacia tiempo y donde se habia producido ya una gran
mortalidad, recurrimos primeramente a una seruminmunizacién previa de todo
el efectivo con un suero anticolérico, y después, a los dos dias, procedimos a la
vacunacién activa. Con esta ocasién pudimos comprobar que los gérmenes del
género pasterella estin dotados de un débil poder antigénico y que no hay que
esperar nunca que una vacuna contra el célera de las aves dé una inmunidad
que resista a un control realizado con una cepa completamente virulenta. Hemos
observado algunas veces ~ue los resultados précticos no son duraderos, sobre
todo cuando las medidas de limpieza y desinfeccién no son perfectamente satis-
factorias y que otros factores aumentan el estado de receptividad a la enferme-
dad, como, por ejemplo, la alimentacién defectuosa, las enfermedades intercu-
rrentes, el frio, etc. :

Entonces se puede observar la enfermedad después de uno o dos meses a
partir de la vacunacién, pero con frecuencia con una evolucién mds benigna.
A veces basta mejorar estas condiciones desfavorables para ver como cesa la
enfermedad. Por otra parte, unas dosis tan fuertes de vacuna muerta son muy
costosas para ser empleadas con las aves, de forma que hace cinco afios que he-
mos recurrido a otro método consistente siempre en dos vacunas sucesivas con
ocho o diez dias de intervalo. La primera vacuna estd constituida por cultivos
ea caldo peptonado a pH =7,2, de siete a ocho dias de viejas, desarrolladas
muy abundantemente, a las que se le afiade para cada litro de cultivo aun,cinco
o seis cultivos de tres a cuatro dias en gelosa en placas de Roux. Esta emul-
sién espesa de cultivos liquidos y cultivos s6lidos, formada con numerosas cepas
de Pasterela muy virulentas, se mata con formol a 0,2 por 100 y se deja ain
cuarenta y ocho horas en la estufa, Esta vacuna formolada se inyecta a las ga-
llinas y a los patos a la dosis de 4 c. c.

La segunda vacuna que se emplea ocho o diez dias después de la primera,
se inyecta a una dosis de 0,3 c. c,, !a misma para todas las especies. Es un cul-
tivo en caldo peptonado de veinticuatro horas de una pasterela aviar viva, pero
atenuada y atin capaz de matar, con la dosis antes mencionada, a la rata blanca
en dos o tres dias. Se introduce la primera vacuna en los musculos pectorales,
y la segunda en los misculos del ala.

Este método nos da resultados bastante satisfactorios incluso en plena epi-
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zootia y la enfermedad se detiene frecuentemente al primero o segundo dia des-
pués de la primera vacuna. La duracién de la inmunidad obtenida no pasa de
tres o cuatro meses, sobre todo en las razas perfeccionadas; después de
este intervalo de tiempo, recomendamos la repeticién de la vacuna si el peligro
persiste.

Los resultados que se obtienen después de la vacunacién en el medio infec-
tado, son mucho mejores si se aplican simultidneamente las medidas de higiene,
que no son nunca superfluas. En efecto, después de la vacunacién se obtiene
una inmunidad apreciable—pero sin embargo relativa a causa de la ligera cali-
dad antigénica que poseen las pasterelas en general—, inmunidad que no puede
hacer frente completo a a invasién en masa de los gérmenes muy virulentos,
diariamente acumulados en los gallineros mal cuidados y no desinfectados. Si,
por ejemplo, la inmunidad obtenida después de la vacunacién puede proteger las
aves contra 20 dosis minimas mortales de microbios virulentos, ya no puede de-
fenderlas y deja aparecer la enfermedad violentamente cuando las aves deben
resistir a 40 y 50 dosis minimas mortales. Esto es lo que se observa cuando, por
cualquier causa, como el frio, la alimentacién defectuosa y una enfermedad cré-
nica intercurrente, las aves scn conducidas a un estado de menor resistencia, o
bien, cuando coincide con esto un debilitamiento de la resistencia de los ani-
males debido a una produccién intensiva y a su acumulacién en las crias sucias
y mal limpias, etc.

He aqui igualmente las medidas higiénicas mis eficaces que hay que tomar
simultdéneamente con la vacunacién, en un gallinero en que la enfermedad ha
hecho ya su aparicién:

a) Los caddveres que no se envian para investigaciones bacteriolégicas de-
ben ser destruidos por el fuego o enterrados profundamente después de haber
sido recubiertos de una solucién de creolina a 5 por 100 o de cal viva. Igual-
mente se procederd con las aves gravemente enfermas, que se matardn previa-
mente.

b) Las aves aparentemente sanas deberdn tener las patas bien desinfecta-
das y limpias; se les dard incluso un baiio general de creolina (2 por 100} si se
dispone de una cimara caliente donde puedan secarse después y donde deben
permanecer uno o dos dias. Estas aves deberdn colocarse en otras partes si no
se dispone de un local indemne.

c) Ellocal en que se encuentran las aves en el momento de la aparicién de
la enfermedad, los gallineros, las personas, los utensilios y todos los objetos
pertenecientes a ellas deben sufrir una completa limpieza, después un buen la-
vado con una solucién caliente de sosa a 2 por 100; los suelos y las paredes, asi
como los utensilios, deberdn frotarse también con una solucién de creolina a 3
por 100 o formol a 2 por 1co. Se tendrd gran cuidado de quemar el estiércol o
enterrarle profundamente después de haberle regado abundantemente con creo-
lina. Se recomienda, si es posible, repetir la desinfeccién ocho o diez dias des-
pués; tnicamente después de esta desinfeccién se podrd repoblar el local con
las aves que han escapado a la enfermedad y que han sido vacunadas.

Si no se dispone de un segundo local, se tendri especial cuidado en quitar
el estiércol lo mds ripidamente posible, tan pronto como exista, lavar el suelo
con lechada de cal creolinada al 2 por 100, después de un intervalo de dos horas
por lo menos, y de no tirar el alimento por el suelo, sino ponerlo en los come-
deros y abrevaderos, donde las aves no pueden ensuciar los alimentos y la be-
bida con sus patas sucias, sus deyecciones, etc.

Con el método de vacunacién antes expuesto y con las medidas de higiene
enumeradas, se llegard casi siempre a combatir rdpidamente y de una manera
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eficaz el célera desde el momento en que aparece €n una explotacién. A veces,
las medidas higiénicas son suficientes a si mismas para limitar el mal y nunca
deben descuidarse.

‘ E3

L.
= [[l.—La afeccion diftero-varidlica de las aves, es una infeccién contagiosa
que toma un caricter epizoético con una frecuencia igual en los adultos y en
los j6évenes, presentando dos localizaciones esenciales, una de ellas cuténea, lla-
mada desde hace tiempo epitelioma contagioso o viruela, y otra, en las prime-
ras vias respiratorias y digestivas, bajo la forma de vesiculo-pistulas o falsas
membranas, la difteria.

Las dos formas de la enfermedad estdn producidas por un solo virus filtrable
{(Marx y Sicker (1902), Carnwath (1907), Uhlenhut y Manteufel (1902). Este virus
dnico puede producir, pues, ignalmente, la forma variblica y la forma diftérica,
no siendo ambas formas mas que dos manifestaciones clinicas, diferentes de una
sola entidad mérbida. En las lesiones de ambas formas, hay los mismos cor-
pisculos especificos de la enfermedad (Paschen), que se consideran hace tiempo
como reacciones o inclusiones celulares. Esta enfermedad estd bastante exten-
dida y causa grandes destrozos en la avicultura. Ataca sobre todo a las gallind-
ceas, Las palmipedas son raramente atacadas.

I.a enfermedad evoluciona de una forma mis grave en los ‘j6venes y hace
imposible algunas veces su cria. El virus de la diftero-viruela de las aves se con-
serva mucho tiempo virulento en las masas epiteliales preservadas de la putre-
faccién, lo cual puede obtenerse por su desecacién. Bajo la forma de masas epi-
teliales desecadas y finamente pulverizadas, el virus se conserva incluso durante
muchos afios. Mezclado con glicerina a 50 por 1COy guardado en la nevera, se
conserva bien durante algunos meses por lo menos. Los antisépticos le matan
rapidamente; el 4cido fénico a 2 por 100, el sublimado a 0,1 por 100, le destru-
yen al cabo de una media hora o dos, etc.

El virus encerrado en las cortezas, emulsionado en agua fisiolégica y aplica-
do por frotamiento en la cresta de una gallina que no ha tenido todavia la en-
fermedad, produce, a las cuatro u ocho horas, erupciones vari6licas netas, sobre
todo si la cresta ha sido ligeramente escarificada. Es lo que ocurre también con
los foliculos de la piel cuando se han apartado los pulmones: se forman cortezas
en seguida. La aplicacién por escarificacién en la mucosa bucofaringea, o por
inyeccién bajo esta mucosa del mismo liquido, produce las pseudo-membranas
caracteristicas.

Introduciendo el virus por via intravenosa, se producen igualmente lesiones
en la piel y en las mucosas; estas lesiones hacen su aparicién a los tres o seis
dias, sobre todo en los sitios previamente escarificados, como ya hemos tenido
ocasién de comprobar.

Se ha probado experimentalmente que con los productos de las lesiones dif-
téricas se obtiene mas bien la difteria que la viruela (Schmidt) e igualmente las
gallinas con forma variélica transmiten més bien la forma diftérica. Ello significa
que las mucosas son mds receptivas al virus que la piel, bien por via natural,
bien por via experimental, y este hecho podria explicarse porque, a VeCes, la
mucosa bucofaringea esta lesionada y presenta puertas de entrada, dispuestas a
servir para la fijacién del virus.

En el organismo de las aves enfermas, el virus se encuentra también, ademds
de en la piel y en las mucosas, en cantidad apreciable en el cerebro, y nosotros
hemos podido transmitir siempre la difteria utilizando emulsiones de cerebro.
Los rifiones, el higado y el bazo contienen casi siempre el virus; igualmente
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ocurre con la sangre. Para nosotros, la infeccién diftero-variélica es una ecto-
dermosis dermo y neurétropa, presentando la piel y el cerebro las lesiones mis
importantes, asi como el mayor contenido en virus.

La penetracién del virus en el organismo se efectia por via bucal, por inges-
tién de productos virulentos. Al rascarse con las patas infectadas, las aves pue-
den también llevar el virus a las mucosas o a la piel. Pero la enfermedad puede
propagarse a distancia por todo lo que ha estado en contacto con las aves en-
fermas o con sus productos. La enfermedad puede también ser transmitida por
otros animales, incluso por las picaduras de insectos, tales como el Stomoxis
calcitrans o el Culex pipiens (Blanc y Caminopetros), que previamente hayan
picado aves atacadas de viruela aviar.

La enfermedad evoluciona con frecuencia bajo la forma crénica, que puede
durar de diez dias a tres meses. Existen también a veces formas agudas, con res-
piracién bucal, tristeza, diarrea y muerte, pero son muy raras.

En la enfermedad crénica hay tres formas clinicas a observar: una de ellas
mucosa, otra cutdnea y la tercera mixta. :

Cuando la enfermedad se localiza en las mucoesas, la mis afectada es la mu-
cosa bucofaringea; la afeccién toma el nombre de difteria. En realidad, todas
las mucosas de la cabeza estin atacadas y en ellas se desarrollan pequeiias ve-
siculo-pustulas, que se cubren de un exudado, formando lesiones bastante ex-
tensas, cuyo aspecto es el de falsas membranas de color amarillo y de aspecto
caseoso. Estos depésitos de falsas membranas se observan sobre todo en la mu-
cosa bucal y faringea, asi como en la triquea y en la conjuntiva, y en la mucosa
de la cavidad infraorbital y nasal. Algunas veces, la cavidad infraorbitaria esta
completamente llena de una masa mucosa o caseosa que ejerce una presién en
el bulbo ocular atrofidndole. Los parpados estin pegados y los ojos cubiertos
de depésitos caseosos.

Pero, segiin Van Heelsbergen, se pueden observar las mismas lesiones de los
ojos y de la cavidad infraorbitaria en el coriza contagioso y en ciertas formas
de avitaminosis; y nuestras observaciones demuestran que existen numerosos-
casos de enfermedades llamadas difteria, que no estin causadas por el virus fil-
trable de la infeccién diftero-varidlica, pero cuya causa es una carencia alimen-
ticia, sobre todo en vitamina A, carencia de la que hablaremos con motivo del
coriza contagioso.

El flujo nasal no depende del virus filtrable de la difteria, puesto que esta
enfermedad, producida por via experimental, no va casi nunca acompaiiada de
este sintoma.

La forma cutdnea, o viruela, se presenta bajo la forma de un exantema de la
piel, localizado sobre todo en la cresta, alrededor del pico y los ojos, en la ca-
beza, las barbillas, etc., y estd tormada por pequefios nédulos brillantes algunas
veces, de un color amarillo-grisiceo o a veces negro rojizo, que se cubren de
cortezas. Estas lesiones pueden extenderse también en la piel cubierta de
plumas,

La forma mixta presenta lesiones en la piel y al mismo tiempo en las mu-
cosas. :

Ademis de la piel y de las mucosas, los 6rganos internos ofrecen también
lesiones; de esta forma se observa una enteritis hemorragica, tumefaccién y de-
generaci6n de todos los 6rganos internos, etc.

Los cadiveres estdn a veces muy delgados y anémicos y ello depende de la
duraci6n de la evolucién de la enfermedad y de las infecciones secundarias que
se incorporan. La evolucién de la enfermedad es, sobre todo, crénica y depende
también de otros factores, como la estacién, la virulencia del virus, etc. Durante
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<l invierno, la enfermedad evoluciona con mayor gravedad, més favorablemente
en los adultos que en los jévenes, los cuales mueren en mayor nimero. Pero la
localizacién juega también un importante papel, puesto que las lesiones pronun-
ciadas de la faringe y de la laringe pueden causar a veces la muerte por asfixia.
Por etra parte, la forma cutdnea es mucho mis benigna que la forma diftérica.

La mortalidad puede llegar en las aves adultas hasta un 10 por 100, y en las
j6évenes de 50 a 70 por 100 si no se interviene.

Practicamente, el diagnéstico es, a veces, ficil, sobre todo cuande se en-
cuentran individuos que presentan también la erupcién variélica. Es por lo que,
en la aparicién de falsas membranas en la garganta de las aves, se recomienda
examinar atentamente todas las galliniceas para ver si no se encuentran simul-
tineamente lesiones de viruela. Si no se encuentra ningin individuo con erup-
cién varidlica, sino solamente con afecciones oculares y flujo nasal, hay muchas
probabilidades de que se trate de coriza infeccioso, que ataca sobre todo a los
jévenes. En el coriza infeccioso no se observan procesos necréticos y pseudo-
membranas en las mucosas, de tal forma que las masas desecadas de exudado y
los depésitos de fibrina pueden ser ficilmente quitados de las mucosas, sin dejar
ver una pérdida de substancias e de tlceras.

Van Heelsbergen afirma, y con razén, que en la difteria siempre falta el moco
nasal, y que cuando existe, hace pensar siempre en el coriza.

Igualmente, Dayon sostiene que las mucosas ocular y nasal pueden estar
ellas solas atacadas por el virus diftérieo sin localizacién en la boca, o en la gar-
ganta o en la piel, llegando en tal caso a poner en evidencia el virus diftérico.

Ademis, existe atin la llamada difteria de nutricién, <Ernihrungsdiphterie>
de los autores alemanes o «Nutritional Roup> de los americanos, que es una
avitaminosis debida a una carencia en vitamina A. Se trata de un debilitamiento
general del organismo, acompaiiado de un flujo nasal y tumefaccién de la ca-
beza, como ocurre con la difteria, con conjuntivitis y pirpados pegados y con
masas blancas y caseosas que cubren el globo ocular. En esta enfermedad exis-
ten también membranas diftéricas en la cavidad bucal, pero son més pequeiias
-que en la infeccién diftero-varidlica, y su aspecto es blanquecino y no amari-
llento. En las mucosas faringea y exofdgica se encuentran en esta avitaminosis
igualmente pequeiias pistulas blancas. Es necesario una atencién muy particular
para distinguir esta enfermedad de la verdadera difteria y del coriza contagioso,
puesto que aparece a la vez en un gran nimero de gallinas.

Se puede distinguir con mds facilidad la difteria de la asperilla (muguet) de
la aspergilosis bucal, sobre todo por la puesta en evidencia de sus pardsitos ve-
-getales.

La profilaxis de la infeccién diftero varilica se apoya, en primer lugar, en el
mantenimiento del gallinero en perfectas condiciones de higiene, en que no hay
-que introducir aves extrafias mds que después de una previa cuarentena de tres
‘semanas y en la vacunacién de los animales indemnes cuando se preve de lejos
el peligro de la difteria.

Con este fin se impone el riguroso control de la limpieza de los locales, de
la ventilacién, del alimento; importa, sobre todo, prestar una atencién muy par-
ticular a la desinfeccién del gallinero, sobre todo en otofio e invierno, cuando
la difteria ataca con mis frecuencia.

Para la vacunacién activa contra la difteria se han propuesto varios métodos,
-de los que citaremos los méds importantes:

a) La inmunizacién del virus diftero-variélico matado, propuesto por varios
-autores, no ha dado ningiin resultado apreciable, de forma que no insistiremos.

b) La imunizacién por el virus diftero-variélico, atenuado por el calor, fué
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propuesta en América por Beach (1923) y en Europa por Galli-Valerio (1023).
Se calienta la emulsién virulenta a 56° C. durante una hora, lo cual no es sufi-
ciente para matar por completo el virus, de forma que es més bien una dilucién
del que se obtiene, Pero el virus que permanece vivo no esti atenuado, y ha-
biendo guardado su virulencia completa, presenta, pues, todos los peligros del
virus vivo. A causa de ésto, Galli-Valerio mismo, no lo recomienda mis que en
los corrales infectados. Beach, después del calentamiento, afiade tricresol, pero
esta vacuna pierde entonces rdpidamente su accién y no produce ninguna in-
munidad.

c) La inmunizacién por el virus diftero-variélico de gallina, atenuado por
el dcido fénico (o carbélico), ha sido propuesta por Panisset y Verge en 1024.
Como vacuna se emplea una emulsién de un gramo de cortezas finamente tritu-
radas, recogidas de gallos jévenes inoculados en la cresta y en las barbillas e
incluso por via intravenosa, en 100 c. c. de suero fisiolégico fenicado a 0,5 por 100.

La dosis de vacuna es de O,I c. c. y debe inyectarse en el espesor de una
barbilla donde se produce una lesién local que desaparece después de poco
tiempo. LLa inmunidad duraria un afio. Segiin parece, la carbolizacién no mata
el virus, todo lo més le diluye, al contrario de lo que ocurre con el virus de la
rabia. La préctica ha probado que el virus permanece, en efecto, mucho tiempo
vivo, que puede dar también algunas veces generalizaciones y que no puede
emplearse en los corrales infectados.

d) La inmunizacién con el virus variolo-diftérico vivo procedente de la ga-
llina, ha sido propuesta por Basset en 1028. La preparacién de la vacuna se
efectia recogiendo el virus-vacuna en polluelos jévenes, hacia el décimo dia de
la emulsién experimental y emulsionando 2 gramos de raspadura en 2350 gr. de
agua fisiolégica glicerinada. Se filtra el liquido obtenido a través de una gasa y
se emplea a las dosis de un cuarto de centimetro cibico en las gallinas de dos
a cuatro meses y un medio centimetro cibico en las de cuatro a seis meses y
mayores. Se inyecta la dosis en los misculos pectorales a lo largo del esternén.

La inmunidad se adquiere a los veinte dias y dura un afio. Ciertamente, la
inmunidad obtenida por este método es muy fuerte, pero, puesto que el método
estd basado en el empleo de virus puro y virulento, se observa también algunas
veces generalizaciones que, segiin Basset, no son peligrosas, pero que pueden
originar lesiones virulentas externas que conservan y diseminan el virus, Por esta
razén el método no puede emplearse méds que en las crias infectadas,

e) La inmunizacién por virus variélico vivo procedente de la gallina, pero
modificado por pases en la paloma, ha sido propuesta por Zwick, Seifried y
Schaf en 1920. :

Como estos autores han logrado hacer pasar por la paloma una cepa de virus
vari6lico de la gallina, han podido obtener también, después de algunos pases
en las palomas, fuertes reacciones para esta especie. Con este virus diftero-
vari6lico de la gallina conservado en la paloma, obtienen una buena inmunidad
en las gallinas contra su diftero-variélico sin que el virus pueda generalizarse y
producir manifestaciones dafiinas,

f) ILos mismos autores han observado que después de un desarrollo en
simbiosis en los terneros del virus diftero-varilico de la gallina y del virus de
la vacuna, y algunos pases en los terneros, se obtiene un virus mixto que, in-
yectado por via subcutdnea, preserva igualmente las gallinas contra el virus
diftero-variolico. Este virus no produce generalizaciones, sino (nicamente una
erupcién variblica local.

g) La inmunizacién de las gallinas por el virus variélico de la paloma ha
sido propuesto por Baumann en 1028, quien ha demostrado que el virus varié-
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lico de la paloma es transmisible también a la gallina, en la que produce un
estado de proteccién suficiente contra su virus diftero-vari6lico.

Zwick ha confirmado la eficacia de semejante vacuna, >

Como donante de virus, se emplea la paloma la cual se infecta—luego
de haberle arrancado las plumas de toda la superficie interior del buche, la pe-
chuga y el vientre—por friccién del virus recogido de otra paloma. Después de
siete u ocho dias se mata el animal y se le extrae la parte de la piel que ha
pasado y que presenta vesiculo-pistulas. Después se deseca y se pulveriza. Bajo-
esta forma, el virus se conserva mucho tiempo, y en caso de vacunacién se le
mezcla en el mismo lugar, en una proporcién de una parte por cuatro, con una
solucién acuosa de glicerina a 8o por 100. La dosis necesaria para una gallina
es, aproximadamente, de un centigramo de polvo. La aplicacién de la vacuna
se hace con una trefina de doce a quince foliculos de la cara antero-superior de
la pata después de arrancar las plumas. Después de siete u ocho dias se exami-
na la reaccién producida, que debe presentarse bajo la forma de una erupcién
varidlica en los foliculos respectivos.

h) La inmunizacién por el <Antidifterin» constituye el método de Blieck y
Van Heelsbergen, 1922 y 1925.

Aunque la naturaleza del virus vivo llamado «Antidifterin» sea secreta, se
crée, sin embargo, que se trata de un virus variélico de gallina atenuado por
pases cutineos en el mismo animal, puesto que, en 1921, Van Heelsbergen
mostré la posibilidad de atenuar el virus diftero-variélico de la gallina por los
pases en serie en el mismo animal. Todo lo que dicen los autores es que su
vacuna est4 constituida por un virus activo, vivo, atenuado en su virulencia, pero
que posee un gran valor antigénico. Se introduce la vacuna bajo la piel, en la
pata, después de haber arrancado las plumas en quince foliculos aproximada-
mente. La aplicacién de la vacuna se efectda con la vacuna-trefina, escarificando
ligeramente la piel. A los ocho dias se observa la reaccién, que debe presentar
en el sitio de la operacién una erupcidn varidlica. Hoy dia este método es muy
utilizado en los paises occidentales y parece dar buenos resultados, aunque
Wortmann, en 1923, no pudo obtener con el <Antidifterin» ninguna proteccién
contra una infeccién diftérica, espontinea o experimental en la gallina.

Como la virulencia del virus diftero-variélico puede apreciarse por inyeccio-
nes intra-cutdneas en la cara interna de Ja barbilla de cantidades de virus cada
vez méis pequeiias, Gildemeister y Beller han aprovechado este hecho para me-
dir la virulencia de las vacunas contra la afeccién diftero-variélica. Han com-
probado que el método puede dar buenos resultados en la prictica y puede
servir con provecho para el control de las vacunas antidiftéricas del comercio,
que deben ser activas a una dilucién de I : 1.000.

En lo que se refiere al método a elegir, aparte del método holandés que ha
dado buenos resultados pero que no podemos juzgar de una manera objetiva,
puesto que no se conoce la naturaleza de la vacuna, podemos recomendar el
método de vacunacién de las gallinas con el virus diftérico de la paloma, que
nos ha dado buenos resultados préicticos y que presentan para nosotros las si-
guientes ventajas:

a) Como el origen del virus es conocido, sabemos lo que tenemos entre las
manos y podemos preparar la vacuna en cada regi6n con el material del pais.

) El virus de la paloma no se desarrolla generalmente en la gallina mds
que en el primer pase y no puede transmitirse de esta gallina a otra por con-
tacto, de tal forma, que no puede haber propagacién de este virus de unas ga-
llinas a otras.

¢) La preparacién del virus en la paloma es prictica y econémica y cual-
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quier mozo de laboratorio puede realizarla después de haber adquirido la expe-.-
riencia indispensable. ‘

Podriamos objetir que los.corrales en que se vacuna, segin este método,
presentarian una fuente de contagio para las palomas. Es posible, pero, general-
mente, donde se crian gallinas con un fin comercial no se crian palomas.

Como la infeccién diftero variélica de las aves estd causada por un virus fil-
trable que, como se sabe, se difunde lenta pero facilmente, aparece también en
los gallineros mejor conservados e instalados.Por esta razdn la vacunacién contra
la viruela-difteria adquiere un valor profilictico muy grande.

Puesto que la enfermedad natural hace su aparicién durante el otofioy el
invierno, hay que efectuar la vacunacién de las aves en el mes de julio y agosto,
para que al aparecer la enfermedad estén ya vacunadas porlo menos tres sema-
nas antes, puesto que la inmunidad no se establece mds que pasado este tiempo.
Los polluelos de treinta dias pueden ser también vacunados puesto que la
edad no es un obstidculo para la vacunacidn.

Para combatir la enfermedad en su aparicién es necesario:

a) Aislar rapidamente todas las aves enfermas, examinar con frecuencia las
aves qne se han encontrado indemnes al principio, para descubrir y aislar las
que pudieran caer enfermas. Se puede incluso sacrificar las que estén en un
estado muy avanzado de la enfermedad y presenten complicaciones muy graves
causadas por los microbios de asociacién. Las que no hayan llegado a este esta-
do se tratardn de la siguiente forma:

by Asegurar una limpieza y una desinfeccién diaria severas que impidan
que aumente la cantidad de virus y sustraigan los animales a las infecciones.

¢) Vacunar en seguida todas las aves indemnes, y, por Gltimo, las que estén
poco atacadas; controlar, en todas, las reacciones a los ocho dias. Hay muchos
animales en los cuales no prenderd la vacuna, pues muchos de ellos tienen una
inmunidad adquirida.

Pero el resultado no serd de los miés satisfactorios, puesto que la inmunidad
se establece aproximadamente veinte dias después de la vacunacién y, durante
este tiempo, aparecen nuevos casos de enfermedad entre las gallinas que esta-
ban ya infectadas y que pueden infectar a otras. A los veinte dias no hay mis
casos nuevos, pues todas las aves estdn inmunizadas. Mientras tanto, la enferme-
dad ha podido propagarse, lo cual ocurre, sobre todo, cuando el virus es muy
activo. Nada puede reemplazar la vacunacién preventiva cuando la enfermedad
no existe todavia. Esto no causa ningin dailo, no tiene influencia en la produc-
cién y, sobre todo, si se controla atentamente la reaccién al octavo -dia, para
vacunar de nuevo las aves en las que la vacuna no ha hecho efecto, los resulta-
dos son excelentes,

Como tratamiento se recomiendan mucho los medicamentos de aplicacién
local.

La glicerina iodada al 1/10 es muy recomendada como tépico en las lesio-
nes de la piel y de las mucosas después de haber quitado las falsas membranas.

En colaboracién con Schlenker, hemos demostrado en 1928, que la hexame-
tilenotetramina, a la dosis de 1 gramo por kilogramo de peso vivo, con repeti-
cién de la dosis a las veinticuatro horas, cura la infeccién diftero-variélica de las
gallinas. Recomendidbamos entonces, como muy conveniente, el empleo de la
hexametilenotetratina en solucién a 40 por 100 en el agua destilada, que es fa-
cilmente soportada por las gallinas en inyecciones intramusculares.

Desgraciadamente. en el tratado de Van Heelsbergen y en muchos otros, se
ha citado por error la dosis de un gramo de la solucién a 40 por 100, lo cual es

-muy diferente, La mayoria de los autores que han ensayado este tratamiento no
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estin conformes con las indicaciones de nuestro trabajo original,:sino \con.las
de la obra en cuestién, que aparecié después de nuestra publicacién y no han
podido obtener los resultados que hemos indicado.

Aunque Truche ha defendido la accién de'ia hexametilenotetramina en la
difteria aviar, ha habido que esperar al trabsjo de Fleischhauer para poner las
cosas en su punto. Este autor, al ocuparse ampliamente de la cuestién y tratan-
do mds de mil aves, ha llegado a la conclusién de que la hexametilenotetramina,
a las dosis que hemos indicado, es un medicamento muy activo en la infeccién
difterio-variélica de las gallinas y ha podido obtener incluso algunas curaciones,
en los casos graves, hasta de un 90,7 por 100; mientras que los tratamientos
sintomidticos y locales apenas le han dado un 49,99 por 100, Ademis, el trata-
miento con la hexametilenotetramina hace superfluo, en los casos muy avanza-
zados, todo tratamiento local, lo cual tiene una importancia préctica,

Recientemente, Gmeiner, aplicando la dosis exacta que hemos indicado,
obtuvo en Austria los mismos buenos resultados en el 8o por 100 de los casos,
en una explotacién en que la mitad de las aves estaban ya enfermas. Sabiendo
la falta de precisién absoluta que tiene el diagnéstico clinico de la afeccién dif-
tero-variélica, cae de su peso que muchas veces se atribuya esta entermedad, en
muchos casos en que el virus diftero-vari6lico no tiene ningin papel,

Nuestro método de tratamiento de la difteria aviar por la hexametilenotetra-
mina, aplicado a tiempo, da muy buenos resu tados, curando en cinco u ocho
dias las lesiones de la piel y de las mucosas y mejorando sensiblemente el esta-
do general del animal, lo cual impresiona al mismo criador,

El precio médico del medicamento y el poco tiempo requerido por la inter-
venci6n corresponden a la necesidad impuesta por la préctica.

IV La infeccion varidlica de la paloma.—Esta causada por un virus especial
emparentado estrechamente con el de las gallinas y hemos visto que el virus de
la paloma produce una infeccién primaria en la gallina bajo la forma de una
erupci6n varilica, mientras que el virus diftero-vari6lico de la gallina raramen-
te produce una infeccién en la paloma.

En la paloma, la infeccién diftero- variélica produce también lesiones variéli-
cas en la piel, asi como lesiones diftéricas en las mucosas. La hexametilenotetra-
mina se emplea ventajosamente también en la paloma. Lahaye ha propuesto
para las palomas un método de variolizacién con el propio virus y los resulta-
dos parecen buenos.

V' El coriza infeccioso.—Es una enfermedad grave que mata sobre todo a
los jévenes y que consiste en una inflamacién del sinus sub-orbitario, caracteri-
zada por un flujo nasal abundante. La enfermedad se observa sobre todo en las
gallinas y en los pavos y evoluciona con miés gravedad en los jévenes que pue-
den sucumbir en gran niimero.

Los sintomas de la enfermedad empiezan por estornudos y flujo nasal. Un
atento examen descubre una rinitis, una laringitis y una faringitis, El flujo nasal
es seroso, luego mucoso y por tltimo se hace purulento, Las ventanas de la nariz
parecen estar obstruidas y las aves respiran por la boca. A veces la enfermedad
no evoluciona mas que bajo esta forma sin complicaciones locales aunque las
aves adelgacen y su produccién descienda.

A veces la enfermedad pasa a una segunda fase cuando aparece la conjunti-
vitis y una ligera inflamacién de la cavidad infra-orbitaria, donde se encuentra
un depdésito seroso o sero-fibrinoso, primero en un ojo y luego en los dos.

Mids tarde aparece la dltima fase cuando se observa una oftalmia completa,
debida a la concentracién de pus en la cavidad infra-orbitaria. Es por lo que el
ojo es empujado fuera de la érbita y a veces esté lleno también de una masa de .
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pus. En esta fase las aves estin muy delgadas, presentan diarrea y sucumben en
algunas semanas o meses. Las mds fuertes y mejor nutridas soportan con mds
facilidad la enfermedad y a veces no presentan otro sintoma que el coriza.

Las lesiones que se pueden observar dependen para la mayoria de la evolu-
cién de la enfermedad.

Son en la boca pequefias peliculas de moco que se pueden desprender ficil-
mente de la mucosa, al contrario de lo que ocurre con la difteria, donde son
adherentes. La mucosa de la nariz y de la cavidad infra orbitaria estd roja y cu-
bierta de un exudado muco-purulento, asi como la mucosa de la hendidura pala-
tina. En los casos graves el exudado de estas cavidades se vuelve caseoso. Luego
se observa una enteritis que estd mds pronunciada en el duodeno.

Todos los 6rganos internos estdn congestionados, pero los rifiones son los
mis atacados. El higado estd a veces hipertrofiado y presenta en dicho caso
grandes manchas de necrosis que se extienden en toda su longitud. La triquea
v los bronquios estdn llenos de exudado purulento y los pulmones pueden pre-
sentar incluso focos de pneumonia. Los cadaveres estin delgados y a veces in-
cluso caquécticos. ; :

La existencia del coriza no es dificil de establecer generalmente; pero, a ve-
ces, la presencia del moco nasal es dificil de poner en evidencia después de la
muerte, puesto que se produce un desecamiento de éste en las ventanas de la
nariz, de forma que para poder descubrir la existencia del coriza es necesario
seccionar el pico al nivel de las ventanas de la nariz y presionar la cabeza del
caddver cerca del corte. Entonces se vera en la superficie seccionada c6mo salen
masas muco-purulentas, lo cual se observa también en la hendidura palatina.

La causa de la enfermedad no se conoce bien y muchos autores como Valli-
lo, Van Heelsbergen, Mihailescu y otros, han aislado una pasterela de las lesio-
nes de la cabeza.

Panisset y Verge afirman que el coriza tiene un caricter diftérico.

Wyoohradnyk, al hacer investigaciones en Rumania, comprueba en 1926 que
el coriza contagioso es una entidad mdérbida debida a un virus filtrante, proba-
blemente el virus de la difteria aviar, pero menos virulento.

Doyle y Minette (1927), son de la misma opinién. Pero es extrafio que en el
coriza contagioso no se observe nunca la existencia concomitante de las lesio-
nes vari6licas y de las formaciones de masas membranosas extendidas en las
cavidades bucal y faringea.

Otros autores como Van Heelsbergen, de Blieck, no han podido repreducir
el coriza por inyecciones de filtrato de coriza, sino con el moco nasal no filtra-
do, lo cual significaria que el virus del coriza no pasa a través de los filtrados.

Recientemente, de Blieck ha dado a conocer que ha aislado de las lesiones
del coriza infeccioso un microbio hemoglobinéfilo que permitia la reproduccién
de la enfermedad y de la que seria la causa.

A pesar de todo, parece extrafio que las aves gravemente enfermas no trans-
mitan tampoco la enfermedad por contacto, sino Gnicamente bzjo la forma de
moco nasal benigno después de 10-12 dias de contacto. Las aves indemnes lle-
vadas a los corrales o a los terrenos infectados, se infectan generalmente con fa-
cilidad y inicamente sucumben las aves débiles, presentando diarrea, moco nasal
v adelgazamiento, Las aves inmunizadas contra la difteria se infectan también
presentando moco nasal a los doce dias (Van Heelsbergen). Como se vé, en el
estado actual de nuestros conocimientos, el coriza parece ser simplemente un sin-
drome con miltiples causas y tras el sindrome coriza se esconden varias afec-
ciones; veremos algunas.

a) El coriza, causado por el virus diftero-variélico, tiene una existencia bien
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precisada y hemos visto anteriormente que en los casos clinicos de coriza infec-
cioso, muchos autores han podido poner en evidencia la presencia de este virus.

Nuestras observaciones epidemiolégicas nos han demostrado, incluso antes
de 1028 que, mientras que la infeccién de las mucosas, en las gallinas adultas,
reviste con el virus diftero-variélico la forma conocida, con falsas membra-
nas amarillas, en los jévenes del mismo corral, la enfermedad evoluciona siem-
pre bajo la forma de un catarro muce-purulento de la nariz y de las bolsas
sub-orbitarias.

El hecho de que esta forma de coriza estd muy favorablemente influenciada
por el tratamiento con la hexametilenotetramina seria una prueba mds de su na-
turaleza diftérica.

b) El coriza debido a una avitaminosis se conoce desde 1923, segin los
trabajos de Beach, que la ha podido reproducir también por via experimental
alimentando gallinas con alimentos desprovistos del factor liposoluble A. Este
coriza no difiere nada, desde el punto de vista clinico, del coriza denominado
infeccioso, puesto que también se observa el moco nasal, la inflamacién de las
mucosas, etc. Como este coriza estd causado por la ausencia del factor liposolu-
ble en el alimento, es mucho mis frecuente en invierno, cuando falta la verdura
natural, pero puede observarse también en verano, en las gallinas de cuatro a
doce meses, sobre todo cuando los animales han sido criados en parques peque-
fios y desprovistos de verdura. A causa de la debilidad general de las aves por
la ausencia de este factor liposoluble en los alimentos, muchos microbios bana-
les que se encuentran por todas partes, se incorporan a las primeras vias respi-
ratorias y sus anejos y producen un sindrome de enfermedad que es idéntico al
llamado coriza infeccioso. Se sabe también que la afeccién ataca sobre todo a los
j6venes, sobre todo hasta la edad de un aifio, puesto que la enfermedad evolu-
ciona en ellos con mayor gravedad, teniendo éstos necesidad de una cantidad
de vitaminas mucho mayor que los adultos.

En muchos casos, a este coriza se incorpora una Pasterela, huésped normal
y casi constante de las primeras vias respiratorias y entonces la mortalidad es
mucho mayor. Si se considera la afeccién como causada por el célera, la seru-
micién especifica de los sujetos atacados no dé los resultados apetecidos, y so-
lamente la normalizacién de las condiciones de entretenimiento haréd desapare-
cer la mortalidad.

Este coriza, debido a la ausencia del factor A, es muy frecuente en Ruma-
nia. En efecto, en el laboratorio de Kichinau, los casos de muerte por coriza
avitaminésico autopsiados por nosotros en 1923, se elevan a 1535, mientras que
los debidos a la difteria, al célera y a la tifosis, juntos, no pasan de 08. Pero, en
las explotaciones atacadas por esta avitaminosis, hemos podido ver siempre que
la situacién puede restablecerse rdpidamente por medio del aceite de higado
de bacalao, la verdura y las zanahorias a discrecién y por el cuidadoso examen
de la racién alimenticia.

No es solamente la falta del factor A la que produce las lesiones del coriza
contagioso, sino que también toda alimentacién de larga duracién con una
racién alimenticia deficiente, tanto por ciertas vitaminas, como por los dcidos
aminados, indispensables para su desarrollo, como el triptéfano y la lisina
sobre todo.

En Rumania, el maiz juega por tradicién, un importante papel en la nutri-
cién de las aves, formando en las crias de los campesinos los tres cuartos de la
base de la racién alimenticia de las gallinas.

Con la introduccién de razas perfeccionadas, ha estallado un coriza en masa,
puesto que, durante el invierno, la fuente de las materias proteicas de la racién




253
estd constituida casi exclusivamente por el maiz, cuya substancia proteica estd
desprovista de triptéfano y de lisina, dcidos-aminados indispensables para el
desarrollo de los jévenes y para la vida de los adultos. La adicién suplementaria
de leche, carne y verdura a esta racién ha tenido siempre éxito para hacer des-
aparecer con bastante rapidez el coriza de este origen.

c) Elcoriza de naturaleza parasitaria ataca con preferencia a los anima-
les jévenes.

La corta edad es, como se sabe, la época de las helmintiasis y los transtornos
del desarrollo tienen a veces como causa predisponente la helmintiasis intesti-
nal, Si la resistencia orgdnica comienza a flaquear, los microbios banales encon-
trados en la cria tienen una predisposicién especial a incorporarse a las primeras
vias respiratorias y los sintomas de coriza comienzan a aparecer.

Examinando la causa favorecedora de este estado de debilidad, se descubre
la helmintiasis; haciendo desaparecer la helmintiasis, se hace desaparecer tam-
bién el coriza.

d) El coriza contagioso, si existe, el coriza «a frigore» de las estaciones
frias o de transicién, no son, segiin nosotros, entidades mérbidas distintas; no
son mas que formas de enfermedad de los dos primeros corizas.

Para obtener buenos resultados en el tratamiento de los animales enfermos,
hay que diferenciar primeramente las diversas clases de coriza seglin sus cau-
sas eficientes.

Se tratard con buenos resultados el coriza diftérico, cuando ataque al mis-
mo tiempo que la difteria de las aves adultas, por medio de ]a hexametilenote-
tramina. Las lesiones locales se tratardn por medio de irrigaciones nasales y con-
juntivales con substancias antisépticas, y la abertura de los sinus ayudard a la
répida remisién de estas lesiones locales.

Los corizas por carencias alimenticias desaparecerdn con el empleo de una
racién completa y normal y por el tratamiento con substancias ricas en vita-
mina A, sobre todo con el aceite de higado de bacalao, la verdura, las za-
nahorias, etc.

Pero, en estas mismas infecciones, que aparecen bajo el sindrome comiin de
coriza, las medidas higiénicas no son del todo superfluas, puesto que la mayor
parte de las lesiones y debilidad general del organismo estén producidas por la
gran masa de microbios asociados que hacen la evolucién de la enfermedad mu-
cho mds grave. Las medidas de a’slamiento y de higiene individual o general,
concernientes a los locales, hacen disminuir sensiblemente la masa de estos gér-
menes auxiliares. Hacen también que no ataquen con tanta fuerza los organis-
mos infectados por un virus o debilitados a causa del desequilibrio alimenticio,
del trio o de la infestacién parasitaria, etc. i

*x

VL. La tuberculosis de las aves es una enfermedad que aunque generalmen-
te evoluciona de una manera crénica, puede presentar algunas veces un cardc-
ter epizo6tico para causar una mortalidad en masa. La enfermedad aparece so-
bre todo en las gallinas y en los pavos y a veces también en los patos, las ocas,
las palomas y los loros. En estos dltimos tiempos, la tuberculosis se ha extendi-
do mucho entre las gallinas, sobre todo en Alemania, donde Eber indica una
mortalidad producida por esta enfermedad de un 6,9 por 100 del total de los
caddveres de las gallinas autopsiadas en los laboratorios, En la regién de Bessa-
rabia, el porcentaje de los caddveres de las gallinas adultas, que hemos encon~
trado tuberculosas en la autopsia, es de 2,77 por 100, en 1932 y de 4,035 por
100 en 1933. '



254 ! ¢

La enfermedad aparece con un carécter més grave solamente en los gallineros
que se han mantenido en muy malas condiciones de higiene. Ataca durante todo
el afio, pero el frio en invierno, asi como el alimento poco abundante y a veces
irracional durante esta estacién, hacen aumentar en esta época la mortalidad
por la tuberculosis. En las aves salvajes no se observa la enfermedad, excepto
en las que estdn en contacto con las aves domésticas, por ejemplo la corneja
(P. Riegler). Los gorriones se infectan ficilmente al picotear en las crias infecta-
das, y siendo muy sensibles a la enfermedad, constituyen segiin Van Es, uno de
los principales factores de diseminacién de ésta.

LLa causa de la enfermedad es el Bac. tuberculosis avium, el cual, contraria-
mente a lo que ocurre en los mamiferos, se encuentra en gran namero en las
lesiones que causa. Este microbio no difiere mucho del de los mamiferos, pero
posee algunos caracteres morfolégicos y biolégicos diferentes, que hacen de €l
un tipo especial llamado en la actualidad tipo aviar, diferente de los tipos bovi-
no y humano.

La vitalidad de este tipo aviar es muy superior a la de los otros tipos,
puesto que vive uno o dos afios, y a veces diez, en los medios de cultivo,
sin pasajes.

El caricter patégeno del tipo aviar es muy grande para las gallinas, tanto
por las vias parenterales como por la via digestiva y se afirma por la produccién
constante de los procesos tuberculosos. Las palomas son mis resistentes a este
tipo, mientras que los conejos son muy receptivos y constituyen una tuberculo-
sis generalizada. El cobayo es mucho mis resistente y una inoculacién subcu-
tinea produce a veces solamente un absceso local con tumefaccién de los gan-
glios de la regi6n. La tuberculosis aviar es transmisible al cerdo y muchos casos
de tuberculosis espontidnea son causados en el cerdo por el tipo aviar. En las
vacas, esta enfermedad produciria una localizacién en el titero ocasionando el
aborto. El hombre es también sensible a este tipo (Lowenstein, Weber, Lips-
chitz, etc.). Por Gltimo se han descrito numerosos casos de infeccién natural por
el tipo aviar en las ratas (L. Rabinovitsch), el conejo (Cobett, Cernaianu, Popo-
vici y Jitarciuc), el caballo (Nocard, Wiener), etc.

La tuberculosis aviar es una tuberculosis abierta, puesto que los 6rgauos
atacados en primer lugar son el intestino, el higado y la médula de los huesos.
Puesto que los bacilos abundan en las lesiones, cae de su peso que un gran
nimero de microbios se eliminan por las materias fecales para infectar en segui-
da a sus congéneres, bien por via digestiva, bien por la de las mucosas, cuando
los animales se rascan los ojos o las comisuras de la boca con las patas sucias de
materias fecales infectadas de bacilos.

La penetracién del contagio en el cuerpo de las aves tiene lugar sobre todo
por via digestiva con el agua y el alimento. Las aves jévenes, sobre todo las ga-
llinas, son las mds sensibles. Como el microbio es bastante resistente a las in-
fluencias externas, se conserva virulento durante mucho tiempo; es igualmente
bastante resistente a la accién de los desinfectantes. La enfermedad puede tam-
bién transmitirse a los polluelos por via germinativa, puesto que las gallinas tu-
berculosas ponen alrededor de 1 por 100 de huevos infectados. Los pnlluelos
procedentes de gallinas tuberculosas pueden estar a veces infectados por la
tuberculosis y un gran nimero de ellos sucumben poco después del nacimiento.

Las gallinas pueden también infectarse con los cerdos atacados de tuberculo-
sis causada por tipo aviar, que en algunas regiones engendra hasta un 63 por 100
de casos de tuberculosis porcina. Esta infeccién tiene lugar por el hecho de que
las gallinas picotean las materias fecales de los cerdos o los 6rganos de éstos,
que se les da como alimento.
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En lo que se refiere a los huevos de las aves tuberculosas, se ha visto que el
1 por 100 de éstos, puestos por las gallinas que reaccionan a la tuberculina aviar,
contienen el bacilo de la tuberculosis. Por otra parte, muchos autores han logra-
do infectar los huevos por via experimental con el bacilo tuberculoso y obtener
polluelos atacados de tuberculosis. Se concibe también el peligro que estos
huevos pueden presentar para la salad piblica si se consumen crudos o insufi-
cientemente cocidos.

Pero la infeccién mds frecuente tiene lugar en la primera edad o,en los adul-
tos por la ingestién del agua y de los alimentos sucios de materias fecales de
las aves tuberculosas. Los microbios llegados al intestino, pasan a las vias linfa-
ticas y después se localizan en varios tejidos donde producen lesiones es-
pecificas.

Después de un periodo de incubacién que no estd bien determinado, pueden
pasar-muchos meses y no morir ningtin ave. La evolucién de la enfermedad de-
pende también de la manera como estdn alojadas las aves; si estin obligadas a
vivir en espacios limitados y mal acondicionados, la enfermedad aparece con
més rapidez y evoluciona de una manera mis grave.

Como sintomas se observa la pérdida de vivacidad y somnolencia. El apeti-
to disminuye, de lo que resulta una pronunciada delgadez seguida de una atro-
fia de los musculos. La cresta se pone pdlida, luego aparece una diarrea persis-
tente. En esta fase, las materias diarreicas contienen numerosos bacilos. En mu-
chos casos se observa que los animales se mueven dificilmente, presentando do-
lores 6seos o articulares, ocasionados por los procesos tuberculosos localizados
en la médula 6sea.

Con la anemia se observa también una leucocitosis polinuclear. I.a muerte
sobreviene a causa de la caquexia pronunciada o por la ruptura del higado.

La enfermedad evoluciona crénicamente puesto que a veces pasan algunos
meses desde la aparicién de los primeros sintomos hasta la muerte; la enferme-
dad evoluciona con mayor rapidez cuando las aves estin criadas en locales es-
trechos y en condiciones no higiénicas, lo cual les da ocasién de reinfectarse.

En la autopsia de un ave tuberculosa lo que primero se advierte es la del-
gadez. De los 6rganos internos, el higado, el bazo y el intestino, son los més
atacados; luego viene la médula que muestra una predisposicién especial. Segin
Ebe, el higado es atacado en un 96 por 100, el bazo en un 81 por 100, la médu-
la de los huesos en un 90 por 100, el intestino en un 72 por 100 y el pulmén en
un 41 por 100 de los casos.

En el higado y en el bazo se observan focos de un tamafio variable, desde
el de la cabeza de un alfiler hasta el de una nuez, de un color blanquecino y con
diferentes formas, produciendo la hipertrofia de los 6rganos. Algunas veces el
bazo no es mds que un conglomerado de tubérculos que forman una gran masa
blanco-amarillenta, caseosa y muy friable o fibrosa y dura. Otras veces el higado
estd hipertrofiado y lleno en toda su masa de granulaciones opacas muy peque-
nas. En los intestinos se observan con frecuencia algunas tlceras y tubérculos
espesos que salen al exterior en el peritoneo, pero que, a veces, pueden confluir
por la mucosa hacia la luz del intestino.

Los pulmones, los rifiones y los ovarios, rara vez estidn atacados o estdn lle-
nos de pequerios focos granulosos. Los ganglios abdominales presentan algunos
nédulos que pueden llegar a grandes dimensiones. Los ganglios periféricos y
sobre todo los cerebrales, se hipertrofian y se hacen visibles bajo la piel. Tam-
bién se pueden observar lesiones en las articulaciones que pueden conducir a
las anquilosis, lo cual se observa sobre todo en la articulacién femoro-tibio rotu-
liana. La médula de los huesos es casi constantemente el sitio de focos activos,



256
sobre todo en el fémur y en la tibia, donde pueden llegar a dimensiones apre-
ciables. Se pueden observar ilceras en la piel y en el buche y nédulos en la
conjuntiva. :

En los patos las lesiones son casi idénticas a las de las gallinas, pero parece
que en el pato el pulmén es el mis atacado. Los loros pueden infectarse igual-
mente con el tipo aviar y con el tipo humano; las lesiones de la piel son muy
frecuentes; van siempre acompaiadas de las lesiones caracteristicas de los érga-
nos internos.

El diagnéstico clinico de la infeccién tuberculosa en las aves no es tan facil
al principio. Es por lo que, dnicamente el sacrificio y la autopsia de un animal
son los que pueden ponernos en las huellas de la enfermedad.

Las lesiones especificas del higado y del bazo raramente dejan dudas. Pero
la puesta en evidencia de los bacilos icido-resistentes, muy numerosos, quita
toda duda posible.

Desde el afio 1004, se dispone de un medio muy préctico para descubrir
con mucha certeza las gallinas atacadas de tuberculosis.

Ffectivamente, Van Es y Schalk han demostrado que la tuberculina aviar
inyectada por via intradérmica en la barbilla de la gallina, puede dar una reac-
cibn especifica capaz de descubrir la infeccién tuberculosa de las gallinas.

La inyeccién de la tuberculina se hace en la barbilla directamente, bajo la
epidermis, para que la tuberculina no penetre bajo la piel. La tuberculina aviar
se diluye a 50 por 100 con dicho fin, pero nosotros preferimos la tuberculina
concentrada no diluida. Se inyecta una décima de centimetro ciibico, teniendo
cuidadr de provocar la formacién bajo la epidermis de una pequefia tumefac-
ci6én blanquecita, como un grano de guisante. La introduccion de la tubercu-
lira no tiene lugar en el dermis mds que en el caso en que se encuentra una
resistencia apreciable para la inyecciOn. Si la tuberculina se inyecta con facili-
dad, ésta penetra bajo la piel y Ja reaccién no aparece mis, El sitio mis favora-
ble para la inyeccidn es la parte interna de la barbilla, donde el dermis es mds
fino y mis eldstico. Algunas horas después de la inyecci6n, las gallinas presen-
tan un edema lige-o de la regién inyectada, que no tiene ninguna significacion.
Solamente a las veinte o veinticuatro horas comienza a producirse la reaccién
especifica en las gallinas tuberculosas: ésta consiste en un edema situado en el
sitio de la inyeccién, edema rojo y difuso, que puede doblar e incluso triplicar
el espesor de la bar' illa, Si pueden hacerse dos controles de la reaccién, uno
de ellos tendrd lugar a las veinticuatro horas y el otro a las cuarenta y ocho
horas después de la inyeccion, pero si se hace un solo control es necesario prac-
ticarle al cabo de cuarenta y ocho horas. La tumefaccién, por pequena que sea,
después de este intervalo de tiempo, indica una reaccién y la barbilla inyectada
puede compararse con la otra para deducir los caracteres del edema. En gene-
ral, la reaccién intradérmica con tuberculina puede servir con éxito para descu-
brir las gallinas infectadas si se tiene en cuenta que las gallinas que no se en-
cuentran en un estado avanzado de la enfermedad, reaccionan casi siempre de
una manera positiva, mientras que las gallinas atacadas de tuberculosis genera-
lizada, con caquexia, no dan reaccién utilizable.

Stubs, al asociar la reaccién intradérmica con la eliminacién de las aves en-
fermas y las medidas severas de higiene y de desinfeccién, ha podido combatir
con éxito la tuberculosis dejando a las aves en los mismos locales, Pero
Schalk, por los mismos procedimientos, no ha podido siempre tener éxito. En
las crias fuertemente infectadas que poseen mds de un I5 por 100 de sujetos
reaccionantes, Iwanoff no ha podido obtener mis que un debilitamiento en la
evolucién de la enfermedad, pero no su desaparicién. Entonces no queda mds
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que sacrificar el efectivo entero y reconstruir el gallinero con las aves indemnes y
esto Gnicamente después de haber lavado y desinfectado el gallinero varias ve-
ces, como proponia Klimmer, antes del descubrimiento de la reacci6n intradér-
mica con tuberculina en las gallinas.

En general, las gallinas tuberculosas son extremadamente poco sensibles a la
tuberculina aviar. Para matarlas en dos o tres horas es necesario inyectarles
fuertes dosis, de dos a tres centimetros ciibicos de tuberculina bruta. Ademds
hay, sin duda, una infeccién tuberculosa latente en las gallinas, sin signos cli-
nicos o anatémicos (Beller), y esta infeccién silenciosa permite explicar, en parte,
los resultados erréneos de la intradermorreaccién con la tuberculina. Por otra
parte, la penetracién del microbio de la tuberculosis aviar en el organismo de
la gallina no va siempre seguido de una sensibilizacién del organismo, de ahi la
ausencia del estado alérgico en algunos casos. De esta forma se obtiene la ex-
plicacién, de otra parte, de los fracasos de la reaccidn.

Pero las observaciones han demostrado que la enfermedad aparece casi ex-
clusivamente en los gallineros mal conservados desde el punto de vista higiéni-
co. En los bien mantenidos, linipios y desinfectados, continua y completamen-
te, la enfermedad no puede penetrar ni hacer progresos. Una vez establecida
la enfermedad y diagnosticada de una manera precisa, hay que aplicar las si-
guientes medidas:

a) El atento examen de cada individuo separadamente, para eliminar, des-
truyéndoles con fuego, todas las aves enfermas. Si éstas son numerosas y si
su nimero tetal no es muy elevado, es mejor sacrificar todo el efectivodel galli-
nero.

b) - Las aves, aparentemente sanas, deben ser tuberculinizadas. Todas las
que reaccionen serdn sacrificadas. A los sesenta u ochenta dias, se repetird la
prueba en las aves restantes y las que reaccionen de nuevo serdn sacrificadas. A
los tres meses se har4d de nuevo una tuberculinizacién, seguida de un nuevo sa-
crificio de los reaccionantes. Los afios siguientes se repetird la misma operacion
dos veces por aflo, en octubre y en abril.

¢) Se limpiardn y desinfectardn lo més cuidadosamente posible los galline-
ros, los parques y los utensilios.

d) Se escogerdn y matardn en seguida las aves atacadas de cualquier en-
fermedad.

e) Puesto que las materias fecales sirven para Ja propagacién del con-
tagio, se quitardn con la mayor frecuencia posible y se les destruird por
medio del fuego u otro medio. Es preciso echar el agua y el alimento en
los aparatos de forma que las aves no puedan ensuciarlas ni con las patas ni
con las heces. :

f) No se introducirdn més que las aves nuevas que hayan tenido una reac-
cibn negativa a la tuberculina.

g) No se albergardn juntos las aves y los cerdos, puesto que estos ultimos
son muy sensibles a la tuberculosis aviar, asi como los conejos.

h) No se dardn a las aves mds que productos animales bien cocidos, puesto
que los 6rganos o la harina de los érganos del cerdo, pueden contener el bacilo
de'la tuberculosis de las aves.

Hace tiempo se ha intentado obtener en las aves una inmunizacién activa
contra la tuberculosis.

Friedman ha preparado una vacuna a partir del bacilo tuberculoso de la
tortuga, que ha lanzado al comercio como un medio curativo y preventivo. Las
investigaciones de De Blieck, Schmidt-Hoensdorf, Beller, Eber, etc., han de-
mostrado que la vacuna de Friedmann no tiene ni valor curativo, ni valor pre-



238
ventivo. Schreiber ha lanzado al comercio una vacuna anéloga llamada Katebin,
preparada con los bacilos tuberculosos de los animales de sangre fria, pero
con este medio los resultados no han sido més afortunados (V. Heelsbergen,
Beller, etc.)

Haarnach ha tratado inmunizar los pollos y las gallinas adultas con bacilos
tuberculosos aviares, atenuados segin el método de Calmette y Guerin, y dado
a conocer que ha obtenido buenos resultados; pero las investigaciones de con-
trol hechas por Beller no nos han demostrado una diferencia apreciable en la
evolucién de la enfermedad en los vacunados y en los testigos, etc.

Se vé también que Gnicamente bajo las medidas de policia sanitaria y de hi-
giene se puede combatir de una manera eficaz la enfermedad, tanto mds cuanto
que recientemente, las investigaciones de Beller y Henninger y luego de Beller,
han demostrado que, en condiciones naturales, en estado de receptividad de la
gallina para la tuberculosis es bastante reducido, puesto que, para obtener le-
siones anatémicas por via digestiva, son necesarias grandes dosis, inusitadas en
la naturaleza o pequeiias dosis, a veces repetidas, que originan en las gallinas
infectadas, una disposicién especial, propia para cambiar una infeccién latente
en una infeccién aguda.

Para operar este cambio, es necesario, en las condiciones de las explotacio-
nes modernas una larga duraci6n, aproximadamente de dos afios. Por esta ra-
z4n, la limitacién de la posibilidad de una infeccién, constituye por si misma un
poderoso medio de lucha contra la tuberculosis aviar; explica la opinién de
Luttschwager, Schurmann, etc., segin la cual las explotaciones modernas rara-
mente estdn dafiadas por la tuberculosis aviar, mientras que la enfermedad hace
estragos en las pequeiias explotaciones de los campesinos sobre todo.

Basdndose en estas condiciones, Beller propone, junto con otras medidas ya
citadas, las siguientes:

a) Acortar la duracién de la explotacién de las gallinas.

b) Controlar la produccién y sacrificar pronto las gallinas ponedoras con
aptitudes insuficientes y que tengan una salud que deje que desear.

c) Construir gallineros limpios y aireados donde el sol pueda penetrar di-
recta y abundantemente.

Cuando se cumplan las tres condiciones antes mencionadas, la tuberculosis
aviar ird perdiendo terreno, pues donde ataca esta enfermedad es indicio de que
se funciona en condiciones primitivas o atrasadas.

Y
ES

VII. La leucemia infecciosa de las gallinas es una enfermedad de la sangre
causada por un virus filtrable. Aparece de una manera enzodtica y se observa
en casi todos los paises del mundo. En Rumania, la enfermedad hizo su apari-
cién hace algunos afios, puesto que se pudo poner en evidencia en 1930 en los
gallineros de Bessarabia, que habian importado mucho material aviar de Ale-
mania. También pudo obtenerse de los pavos.

La leucemia es una enfermedad de la sangre y de los 6rganos hematopoiéti-
cos, caracterizada por un aumento considerable del nimero de leucocitos y una
disminucién del de glébulos rojos.

Desde el punto de vista clinico se observa una forma mieloide o leucémi-
ca, caracterizada por una leucocitosis muy pronunciada, con anemia y tume-
faccién del higado y del bazo; una forma linfitica o aleucémica en la cual
la sangre es normal, puesto que el proceso patolégico es extravascular,
pero se observa una tumefaccién del higado, del bazo y del rifién, los cua-
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les presentan manchas blanquecinas. Hay también una forma linfoide extra-
vascular o anémica, caracterizada por la abundancia de eritroblastos y otros
elementos linfoides en la red de los capilares del bazo, del higado, los rifio-
nes y la medula 6sea, pero sin hiperplasia. En realidad se trata de una eri-
troleucosis.

La transmisién experimental de la enfermedad llega a un 40 por 100 de ca-
sos de infeccién por via intravenosa, menos intensamente por via intraperitoneal,
pero se conoce exactamente la via por la que se efectda la infeccidn natural. La
incubacién de la enfermedad experimental es de ocho a catorce dias y a veces
de varios meses.

Ellermann ha demostrado que con el mismo virus se pueden obtener varios
tipos de enfermedad: linfitico, mieloide y otros.

La leucemia infecciosa de las gallinas no se transmite a las demds aves, ex-
cepto a las gallinaceas,

El periodo de incubacién de la enfermedad natural es de uno o dos meses
por lo menos. La evolucién de la enfermedad es crénica la mayoria de las veces.
El ave adelgaza cada vez mds, como si estuviese atacada de tuberculosis. El sin-
toma mis evidente es la anemia. En la leucemia linfatica, las gallinas no presen-
tan generalmente sintomas de enfermedad y la cresta y las barbillas estin rojas,
pero las gallinas sucumben a veces inopinadamente a causa de la hemorragia
producida por la rotura de un vaso del higado o del ovario. En las otras formas
hay anemia, la cresta estd pdlida, con el aspecto del mirmol, y con grandes
manchas blanquecinas que pueden incluso transformarse en una especie de tu-
mor. El intestino tiene también crecimientos parecidos en los ganglios linfiticos.
La medula estd gris y presenta algunos focos. El diagnéstico clinico de la en-
fermedad va ayudado con la comprobacién de una anemia, con adelgazamiento
rdpido y palidez de la cresta, lo que podria hacer confundir esta enfermedad con
la tuberculosis, pero la auptosia demuestra la hipertrofia del bazo y del higado.
Un examen microscépico de la sangre, practicado al mismo tiempo, mues-
tra una leucocitosis muy pronunciada con mononucleares 70 por 100, linfocitos
20 por 100, eosinéfilos 6 por 100 y polinucleares por I00.

No existe tratamiento especifico, pero los ensayos de tratamiento de la ane-
mia con el hierro (Gohre) y el arsénico (Ellermann), parecen haber tenido algtn
éxito. Sin embargo, hay también casos de curacién espontanea,

A pesar de todo, como la enfermedad es méis bien esporadica, se recomien-
da el aislamiento de los enfermos, la destruccién de los cadiveres y la desinfec-
cién de los locales.

ww

VIL  La tardlisis infecciosa o neurolinfomatosis de las gallinas es una enfer-
medad sefialada por primera vez por Marek (1907), que no ataca mds que a las
gallinas y gallos jévenes entre dos y diecinueve meses (Lerche y Friezche). La
causa de la enfermedad es un virus filtrable (Van der Walle y Winkler- Junius,
Pappemheimer, Dunn y Cone), que puede transmitirse en un 23 per 100 de
casos aproximadamente por via bucal, intravenosa, subdural e intramuscular,
después de una incubacién de dos o tres meses.

Los sintomas de la enfermedad consisten en una parilisis parcial y progre-
siva. El primer sintoma es la marcha anormal. Aunque las gallinas parecen estar
en muy buen estado general, llaman la atencién por un andar atdxico, pues
levantan las patas de una manera anormal sacudiéndolas hacia delante. El andar
es inseguro, dando la impresién de que los animales no dominan sus patas.
Durante el reposo el miembro atacado no es apoyado. Con el tiempo la parili-



260

sis progresa y el animal se desplaza con los dedos encogidos y, més tarde, no
quita la pata del suelo.

No se observan dolores. Si la parilisis ataca las dos patas, los animales pare-
cen ser mas pequefios y mantienen el cuerpo tieso y levantado como el pato o
el pingiiino. Otras veces la enfermedad termina con una parilisis de las alas. Al
principio el estado general es bueno, pero con el tiempo comienza a empeorar.
La sensibilidad no estd atacada en la mayoria de los animales, pero de vez en
cuando se observan también algunos sintomas del sistema nervioso central,
por ejemplo, movimientos en circulo o de roracién de la cabeza, etc. Algunas
veces se observa la decoloracién del iris y ceguera. Sin embargo, conservan el
apetito.

Las lesiones importantes se encuentran en el sistema nervioso y consisten
para los nervios periféricos, en una gran infiltracién de células plasmdticas y
linfoides y grandes leucocitos mononucleares, seguida de degeneracién cuan-
do los nervios engruesan fuertemente y toman un aspecto amarillento con un
tono gris o gris violeta. Estas lesiones de infiltracién y de degeneracién se
encuentran también en la médula y en el cerebro, pero los plexus lumbar y
sacro, de donde salen los nervios respectivos muy engrosados, son los mds
atacados, Hay que perseguir estos nervios hasta la articulacién de la rodilla o
hasta la tibiotarsiana para observar las lesiones antes mencionadas.

La enfermedad ataca solamente a las gallinas y gallos jévenes de dos a diez
y ocho meses y se introduce en el gallinero por medio de los polluelos de un
dia o por las pollas compradas para la reproduccién (Lerche y Iritzche) y que
proceden de crias infectadas. Se ha podido comprobar una transmisién gene-
rativa por el huevo, puesto que los polluelos de un dia nacen infectados,

Para prevenir la enfermedad, no se puede hacer en la actualidad otra cosa
que evitar la introduccién de huevos y de aves jévenes procedente, de crias con
un estado sanitario inseguro. Si se observa la enfermedad hay que sacrificar los
animales atacados y luego desinfectar los locales, etc.

*
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IX. Enlo que se refiere a las paratifosis de las aves, durante los iltimos
afios se han descrito con bastante frecuencia algunos casos de infecciones en
las aves, causadas por,microbios del grupo de los paratificos. Este hecho pre-
senta una importancia excepcional, porque estos agentes son patégenos para el
hombre y porque la carne de las aves atacadas de la infeccién aguda o latente,
puede ser nociva para él. Hubner, Dupuis, etc., han dado a conocer, hace mas
tiempo todavia, numerosos casos de intoxicaciones en masa en el hombre por
la ingestion de carnes de aves enfermas.

La enfermedad ha sido descrita en las gallinas adultas, por muchos autores,
como Pfeiler y Rhese, Lutje; en los pavos, por Pfaff; en las ocas, por Pfeiler,
Weisgerber y Miiller; en los patos, por Spiegel y Lerche, Manninger; en los
loros, por Nocard, etc.

Los gérmenes penetran en el cuerpo de las aves por via digestiva con el
alimento y el agua y la infeecién tiene lugar de wno a seis dias después de la
incubacién. Igualmente se ha probado la transmisién por el huevo cuando los
polluelos nacen infectados.

Los sintomas consisten en la falta de apetito, una diarrea rebelde, debilidad
y apatia. L.a muerte sobreviene a los dos o cuatro dias si la entermedad evolu-
ciona de manera aguda, o a los cinco o quince si evoluciona de una manera
subaguda o crénica.

En las gallinas las lesiones mds importantes se observan en los intestinos,
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cuya mucosa presenta vasos inyectados cuando estd inflamada y algunas veces
también tlceras.

Los érganos internos como el higado, el bazo y los rifiones, estdn tumefac-
tos y algunas veces presentan focos necréticos. En el pericardio se .encuentra,
a veces, un liquido sero-fibrinoso.

En los patos y las ocas se observan las lesiones antes mencionadas, asi como
también conjuntivitis.

La enfermedad estd ocasionada con frecuencia por el tipo Breslau o Aertry-
cke (Spiegel y Lerche) y con menos frecuencia por el tipo Giirtner.

El microbio descrito por Nocard como agente de la psitacosis y que se
transmite al hombre es idéntico al tipo Aertrycke o Breslau.

La enfermedad es bastante rara en los animales adultos, pero constituye un
peligro mucho mayor para los animales recién nacidos o los jévenes, los cuales
son mucho mis sensibles como ya hemos demostrado.

La enfermedad puede combatirse aislando y sacrificando los enfermos, elimi-
nando los portadores de gérmenes que se hayan descubierto por medio del
analisis de sangre y con la desinfeccién de la cria.

La acci6én de las vacunas se muestra a veces muy util en las paratifosis de
las aves.

La paratifosis de la paloma merece una mayor atencién, puesto que esta en-
fermedad presenta una importancia excepcional para la cria de la paloma, debi-
do a que solamente ataca a los j6venes y recién nacidos, haciendo por tanto im-
posible su cria. La enfermedad estd ocasionada por el tipo Breslau o Aertrycke
(Baudette, Lahaye y Willems, Tesbouries y Verge, Cernaianu y Popovici, etcé-
tera) y rara vez por el tipo Schottmiille (Brunett, Emmel). ;

Nuestras investigaciones nos han demostrado que la mortalidad es muy eleva-
da (61 por 100 en los pichones hasta la edad de quince a veinte dias, 36 por
100 en los de veinte a ciento veinte dias, I5 por 100 en los de cuatro meses a
dos afios y 7 por 100 en los de mis de dos afios). En los pichones muy peque-
fios la infeccién evoluciona bajo la forma septicémica: tristeza, respiracién an-
helante, cabeza caida y, sobre todo, diarrea rebelde. L.a muerte sobreviene a los
dos dias y a veces antes.

Cuanto mds edad van teniendo los pichones mds caricter toma la enferme-
dad de agunda o crénica. Aunque conserven el apetito, los pichones mueren de
un dia a otro, presentando una diarrea rebelde y fétida. Pero incluso los que re-
sisten a la enfermedad durante su edad temprana pueden presentar mds tarde
los sintomas con generalizacién del germen, si durante su vida intervienen cir-
cunstancias patolégicas como la difteria, los enfriamientos, etc. A veces los pi-
chones que han vencido la infeccién en su primera edad, son atacados de diarrea
hacia la edad de un afio y sucumben por consuncién y caquexia. En otros
aparece una inflamaci6n de la articulacién del ala o de una pata, con sinovitis,
etcétera.

Los pichones que se restablecen pueden tomar un aspecto normal, pero que-
dan portadores de gérmenes. Aunque parecen mds tarde estar en perfecto esta-
do de salud, la enfermedad hace su aparicién en sus polladas y las crias sucum-
ben casi siempre en los primeros dias de su vida.

Las lesiones que se observan en los pequeiics pichones son: enteritis séptica-
ca, higado y bazo hipertrofiados. El pulmén preseata a veces pequeiios focos de
inflamacién. Luego la enfermedad evoluciona crénicamente en los mayores;
después se observan inflamaciones y necrosis en los 6rganos antes mencionados.
En los casos crénicos, que se descubren mis bien en los adultos, se comprueba
una gran enteritis con ulceraciones transversales, sinovitis sero-fibrinosas, etc.
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El diagnéstico de la paratifosis de la paloma no es dificil, sobre todo si se
observan simultineamente el mal del ala y los casos de diarrea crénica.

Pero tnicamente el examen bacteriolégico es el que puede dar la certeza y
la médula de los huesos da siempre un cultivo puro en el medio de Gassner que
vira al amarillo. La identificacién del germen nos mostrard que pertenece al
grupo de los paratificos.

En lo que se refiere a la lucha contra la enfermedad, hay que tener en cuen-
ta su modo de propagacién. Las palomas sanas o Gnicamente infectadas de una
manera latente, no sélo llevan el germen en el intestino, sino también ea el
higado, el bazo, los rifiones, etc. La eliminacién de microbios se produce, sobre
todo, por via intestinal, y las heces contienen muchos gérmenes, que al infectar
el agua y los alimentos infectan también las otras palomas.

Se han logrado también pruebas seguras de que los huevos de las palomas
infectadas contienen, con bastante frecuencia, los gérmenes de la enfermedad y
que seria posible una infeccién por su intermedio. En efecto, la pareja infectada
que haya producido una vez una descendencia paratifica, no logrard nunca criar
sus pequeiios hasta la edad adulta. Quizis este hecho se explicaria mejor por la
vida de los pequeiios en el nido de los padres o que éstos les alimenten con
una substancia especial segregada de las paredes del buche, y también porque
mis tarde los padres mastican para sus pequefios los alimentos demasiado du-
ros con objeto de reblandecerlos. Esta vida comin en el nido de los padres y
el empleo durante el principio de la vida de los alimentos preparados por los
padres, juega, segiin nosotros, un importante papel en la infeccién de los pe-
quefios y creemos que la mayoria de ellos vienen al mundo indemnes de infec-
cién y no se infectan mas que después de su nacimiento para sucumbir a los
diez o quince primeros dias de su vida. Para obtener pequerios sin posibilidad
de infeccién, habria, pues, que eliminar las palomas portadoras de gérmenes del
palomar, y, con este fin, ia reaccién de aglutinacién puede rendir buenos servi-
cios. Nuestras investigaciones nos han demostrado que una aglutinacién al 1/50
debe considerarse como positiva, pero, generalmente, se observan aglutinacio-
nes de 1/100 a 1/300 y miés. Las palomas que presenten sintomas de enferme-
dad erénica, aglutinan incluso hasta 1/1.000 y mids.

Todos los portadores latentes de gérmenes y todos los enfermos deben ser
sacrificados y sus caddveres destruidos por el fuego, puesto que su carne es
muy peligrosa para el alimento del hombre y puede ocasionar graves intoxica-
ciones alimenticias, lo cual puede ocurrir también a los consumidores de hue-
vos producidos por estas palomas, Por tanto, se impone una desinfeccién del
palomar y de los instrumentos.

Pero muchos criadores aficionados rara vez consienten en sacrificar los ani-
males infectados, e incluso tampoco aceptan el sangrar sus animales parala
recoleccién de sangre. En este caso también nuestras primeras investigaciones
realizadas con Popovici y luego este autor solo, nos han demostrado que se
puede obtener una inmunidad activa en las palomas contra el agente de su pa-
ratifosis con el empleo de una auto-vacuna, incluso en los palomares ya infec-
tados. Los ensayosen masa, realizados en una gran cria, nos han demostrado que,
incluso en las muy infectadas, sin eliminacién previa de los infectados laten-
tes, la vacunacién, sobre todo con la ayuda de las auto-vacunas, da resultados
muy satisfactorios. Todos los animales que sobreviven a la vacunacién ponen y
crian de una manera normal sus pequefios.

X. La pseudotuberculosis aviar.—En los Gltimos diez afios se ha llamado la
atencién sobre una infeccién que ataca, sobre todo, al pavo, luego a los cana-
rios v a las palomas. Se trata de la pseudotuberculosis aviar.
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Aunque la enfermedad ha sido sefialada hace mucho en la gallina (Nocard,
1896; Woronoff y Sineff, 1886), es bastante rara en esta especie, puesto que
solo se conocen los casos de Christensen (1026) y de Truche y Bauche (1933).

Mucho miés frecuente en los pavos, esta enfermedad ha sido descrita en esta
especie por Beck y Huck, luego por Lerche, Haupt y otros en Alemania, y por
Truche y Bauche en Francia. Dolfen ha descrito una pseudotuberculosis en la
paloma y Wasielewschi y Hoffmann, Miessner y Schern, Zwick, van Heelsber-
gen, Truche, Lesbouries, etc., en los canarios que estin muy diezmados.

El agente de la enfermedad, el Bac. pseudotuberculosis es un microbio que
se parece mucho por su morfologia al Bac. avisepticus y los primeros autores
han llamado a esta infeccién el paracélera de los pavos, canarios, etc,

Este germen es de todo punto idéntico al microbio de la pseudotuberculosis
de los roedores, de los ovinos e incluso del hombre (Malassez y Vignal). Por otra
parte, este microbio tiene muchos caracteres comunes con el Bac. pestoso, del
que estd muy cerca también como antigeno. :

Generalmente, la pseudotuberculosis de las aves ataca sobre todo en las crias
mal cuidadas y durante los tiempos frios y himedos, sobre todo en otoiio,

En el pavo se observa, sobre todo al principio, y también mis tarde, una
cojera, tristeza, adelgazamiento, y el animal se arrastra tras la piara y no pue-
de subir ni mantenerse en los gallineros. Como desaparece el apetito, el adelga-
zamiento progresa asocidndose a una diarrea amarillo-verdosa.

La infeccién tiene lugar por via digestiva. La incubacién es larga y difi-
cil de determinar, pero la enfermedad declarada, dura por lo menos tres o cua-
tra dias, generalmente una o dos semanas. La mortalidad segin Truche es de
un 14 por 100. :

En la autopsia se observa una duodenitis catarral intensa; el higado hiper-
trofiado y relativamente compacto estd lleno de pequeiios nédulos miliares,
de un color gris blanquecino (Truche y Bauche). El bazo estdi también hiper-
trofiado y presenta las mismas alteraciones, que se encuentran también en
los rifiones.

El diagnéstico clinico es f4cil en el pavo cuando la mortalidad de un corral
estd limitada a los pavos y sobre todo a los jévenes y cuando la enfermedad
empieza por cojera, andar pesado, tristeza, etc,

La duracién de la enfermedad es la diferencia a veces del célera, pero no
de la tifosis. Las lesiones del higado pueden prestarse a veces a confusiones
con el célera.

Las siembras con sangre del corazén, de la medula ésea y del higado pue-
den dar a veces cultivos positivos, pero no siempre. Para tener la mayor proba-
bilidad de éxito, hay que buscar el germen en el interior del tubérculo y con
este fin se aplasta un tubérculo entre dos ldminas estériles y la substancia obte-
nida se siembra en los medios de cultivo. De los grandes tubérculos se puede
recoger el material necesario con la ayuda de la pipeta. Es bueno siempre hacer
un frotis coloreado al Ziehl para tener la certeza de que no se trata del baci-
lo de Koch.

El Bac. pseudotuberculosis no ataca la lactosa, sacarosa dulcita y sorbita,
pero fermenta sin gas las arabinosa, ramnosa, glucosa, levulosa, galactosa, mani-
ta, adonita y salicina. Estas dos Gltimas substancias, es decir, la adonita y la sa-
licina no estando nunca atacadas por el Bac. avisepticus, Bac. gallinarum y
Bac. pullorum, constituyen unos reactivos bastante seguros de diferenciacién
del Bac. pseudotuberculosis.

El tratamiento de los animales enfermos no tiene ninguna probabilidad de
¢éxito, Para combatir la enfermedad, se debe recurrir a las medidas severas de
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higiene: limpieza desinfeccién de los los locales v aislamiento de los enfermos.
Puesto que la enfermedad es frecuente sobre todo en tiempo frio y himedo, se
recomienda calentar los locales, sobre todo para los jévenes.

Lerche, en Alemania, y Truche y Bauche, en Francia, han obtenido buenos
resultados en los pavos con las autovacunas.

&
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Una de las enfermedades que no es propiamente hablando infecciosa, pero
que por lo menos en Rumania juega un papel importante en la cria de las aves,
es la espiroguetosis aviar.

Esta enfermedad es un proceso septicémico, extendido en los paises tro-
picales, subtropicales y templados, transmitida por una garrapata del género
Argas y causada por un flagelado del género Spiroqueta. Sz ha descrito el
Sp. gallinarum en las gallinas y otras variedades como el Sp. ansarina en
las ocas, etc. 2 ;

La enfermedad se observa en primer lugar en las gallinas, luegc en las ocas
y un poco menos en los patos. Las investigaciones realizadas en diferentes paises
han mostrado que, desde el punto de vista morfolégico e incluso de inmunidad,
estas espiroquetas no pueden ser firmemente diferenciadas una de otra.

En lo que se refiere a Rumania, nuestras investigaciones de estos dos tltimos
afios, todavia inéditas, nos han demostrado que la espiroquetosis de las gallinas,
de las ocas y de los patos estd causada en nuestro pais por un solo-agente, el
Spiroqueta avium. Como casi todas las enfermedades de la sangre causadas por
protozoarios, la espiroquetosis aviar es transmitida por las garrapatas, a saber,
por las del género Argas, como Argas persicus, Argas reflexus, Argas miniatus,
que pican a las gallinas durante la noche, mientras que durante el dia se re-
fugian en las grietas de las paredes de los techos y de los suelos, y en estiércol
seco de los gallineros. En Rumania, la enfermedad es casi siempre transmitida
por el Argas persicus, que hemos podido poner en evidencia: en muchos focos
y con el cual hemos podido realizar la transmisién por via experimental. Los
ensayos de transmisién por el Menopon pallidun y Dermanyssus avium han fra-
casado por completo.

Las garrapatas que se han infectado al succionar la sangre de un ave atacada
permanecen infectadas durante meses enteros y pueden infectar varias veces, las
aves receptivas, puesto que, en los Argosidos no existe la-autoesterilizacién. Las
garrapatas infectadas trasmiten la enfermedad a su descendencia, la cual se hace
también capaz de infectar las aves. Pero, esta descendencia puede aun infectar-
se en todas las fases de su desarrollo y transmitir la enfermedad al primer suc-
cionamiento de sangre. La enfermedad puede transmitirse también por via ex-
perimental en dieciocho a veinticuatro horas en las gallinas, las ocas, los patos,
los pavos, las ratas, los canarios, los pédjaros de jaula, etc., con la inyeccién de
sangre o de 6rganos. La infeccién experimental puede realizarse igualmente por
via digestiva con el material precedente e igualmente con las heces de los ani-
males enfermos, que contienen numerosas espiroquetas.

En nuestro pais, la eafermedad aparece cada afio a primeros del mes de
mayo y dura hasta el de noviembre; generalmente se observa en las crias que
disponen de poco espacio y donde se junta demasiado estiércol, puesto que éste
cuando estd seco constituye un medio muy favorable para la incubacién de los
huevos de Argas.

El periodo de incubacién en la enfermedad natural es de cuatro a seis dias
en la gallina, y siete a diez enla oca y el pato y los pardsitos comienzan a
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pulular en la sangre, donde aparecen mis tarde en masas y pueden obstruir
los capilares.

La sintomatologia de la enfermedad difiere poco segtn las especies de ani-
males atacados.

En la gallina, en la forma aguda, se observa tristeza, sed, una temperatura
de 42° a 43° C, luego una somnolencia caracteristica. Las gallinas se ponen en
forma de bola, con los ojos cerrados, las plumas erizadas y parecen tener difi-
cultad en desplazarse. La cresta puede ser violicea, rosa pélido o palido. Pronto
aparece una diarrea verdosa y fétida. La muerte sobreviene a los tres o seis dias
v a veces bruscamente, pero generalmente aparece lentamente después de una
paresia general.

En la forma crénica se observan los mismos sintomas, menos pronunciados,
pero la paresia y las parilisis que comienzan por las patas son mucho mis evi-
dentes, puesto que a veces los animales no pueden moverse, La diarrea existe
constantemente y los animales mueren en seis o doce dias en estado de caque-
xia. En las ocas y en los patos, la entermedad evoluciona como en las gallinas,
pero a veces se observa desde el principio una conjuntivitis con lagrimeo, acom-
pafiada a veces de pérdida de la vista y luego de parilisis persistente. Los jove-
nes son mucho més sensibles que los adultos.

La mortalidad es muy elevada, 80 a 90 por 100 en la forma aguda y 60 por
100 en la forma crénica. En las ocas. la enfermedad evoluciona en nuestro pais
con mayor gravedad en las formas crénicas o en el momento en que el estado
agudo pasa a causa de las complicaciones por infecciones secundarias, sobre
todo digestivas, causadas por el colibacilo.

Las lesiones encontradas en la zutopsia consisten en un adelgazamiento
pronunciado, con intestino congestionado y hemorragico algunas veces. Lo
que llama la atencién es la considerable hipertrofia del higado y del bazo,
que tienen un aspecto violiceo en los casos agudos y un color de arci-
lla en los casos crénicos, atacados como estin de degeneraciOn grasosa y
de necrosis.

La pericarditis fibrinosa vd a veces asociada a una degeneracién del mio-
cardio.

El diagnéstico de la enfermedad no es ficil, sobre todo al principio y en la
forma aguda, cuando, puede confundirse con la tifosis, la cual tiene casi la mis-
ma duracién y casi los mismos sintomas, pero la diarrea, en-la tifosis, es amari-
llo azafranada y no verde de hierba como ocurre en la espiroquetosis. El exa-
men microscépico de sangre nos muestra, durante la vida, numerosas espiro-
quetas en la sangre, que se pueden poner en evidencia, incluso en los excre-
mentos diarréicos por el método de la tinta China.

El pronéstico es grave si no se interviene a tiempo.

La profilaxis de la espiroquetosis aviar es muy importante en la actualidad,
por lo menos en Rumania, donde la enfermedad estd muy extendida y donde
ju' ga en las aves el papel que las piroplasmosis tienen en los grandes animales.
Iin efecto, los gallos y las gallinas de raza fina, proporcionados con un fin de
mejora, sucumben poco tiempo después de su introduccién en ciertas explota-
ciones, al cabo de uno a dos dias de su enfermedad de un ataque de espiroque-
tosis, mientras que en las aves autéctonas de las mismas, la enfermedad no se
manifiesta o se manifiesta menos y con una evolucién mucho mis lenta.

La profilaxis consiste en la desinsectacion de los gallineros y de las crias, la
limpieza y destruccién del estiércol y la desinfeccién radical de los gallineros

Il tratamiento de las aves enfermas de espiroquetosis da muy buenos resul-
tados, sobre todo si no se interviene en un estado muy avanzado,
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El atoxil, inyectado por via subcutdnea o intra-muscular a la dosis de 0,3 a
0,5 grs. por kilogramo de peso vivo, tres dias seguidos, cura incluso los casos
avanzados. También por via bucal a una dosis diaria de 0,1 gr. repetida durante
dos dias, el producto da buenos resultados.

El neosalvarsin nos ha dado resultados excelentes a la dosis de 0,0375 gra-
mos por kilogramo de peso vivo. Una sola inyeccién intra-muscular es suficiente
incluso para las aves muy infectadas. Ya dos horas después de la inyeccién de
neosalvarsdn, los pardsitos son menos numerosos en la sangre y dos horas mis
tarde, raramente se observan en el examen microscépico; a las circo horas las
espiroquetas no pueden ponerse en evidencia.

Las aves tratadas en el primer estado de la enfermedad, en el momento en que
tienen fiebre, indisposicién y diarrea, se restablecen a las diez o doce horas. Las
tratadas en un estado més avanzado (somnolencia acentuada, paresia de las patas
o de las alas, diarrea verde abundante, etc.), se restablecen a las veinticuatro
horas después del tratamiento y recobran el apetito. l.0s animales tratados en
un estado de enfermedad mis avanzado, pero no 7n extremis, se reponen a los
dos o tres dias, pasando de una manera inversa por todos los estados mencio-
nados anteriormente. La dosis de 0,0375 grs. por kilogramo de peso vivo debe
considerarse como una dosis minima curativa, puesto que con la dosis de 0,021
gramos por kilogramo, no hemos podido salvar los animales tomados en un es-
tado no muy avanzado. Por otra parte nuestras investigaciones nos han demos-
trado que, incluso la dosis de 0,15 grs. por kilogramo de peso vivo, es perfecta-
mente tolerada.

El neosalvarsin a la misma dosis de 0,037 5 grs. por kilogramo de peso vivo
previene la infeccidn en las aves expuestas al contagio durante més de dos
meses.

A. Tonescu ha obtenido buenos resultados con el neotrepol (tartrobismutato
de potasio y de sodio), a la dosis de 10 ctgs. por kilogramo de peso vivo o me-
dio centimetro ciibico de la especialidad comercial.

Hace algunos afios, la casa Biyer-Meister Lucius, lanzé al comercio un pro-
ducto derivado del 4cido fenil-arsénico que igualaba al Storvasol. Este producto
llamado Spirocid (I) posee una estabilidad pronunciada al contacto con el oxige-
no de aire y se administra ficilmente por la boca. Al emplear ampliamente el
Spirocid en Bessarabia, hemos podido comprobar personalmente, asi como otros
colegas o avicultores, que este producto, administrado por via bucal a la dosis
de una pildora de 0,25 grs. por kilogramo de peso vivo, cura regularmente la
espiroquetosis de las gallinas, las ocas y los patos, desapareciendo los parasitos
de la sangre a las cinco o doce horas. Rara vez es necesario repetir el tratamien-
to a las ocho o doce horas y esto Gnicamente en los casos graves.

Una sola administracién por la boca a la misma dosis, preserva a los anima-
les durante la infeccién durante dos meses por lo menos. Como el spirocid es
muy activo por via bucal, el empleo de este producto constituye un gran pro-
greso en la profilaxis de la espiroquetosis que se simplifica mucho, puesto que
el mismo avicultor puede administrar el medicamento en su propiedad, luego
que el diagnéstico ha sido establecido de una manera precisa.

Las ventajas de este método son las siguientes:

@) Se puede conservar el spirocid mucho tiempo activo bajo la forma de
pastillas, siendo de esta forma posible tenerlo siempre a mano para cualquier
caso que surja,

(1) Nosotros hemos empleado el Spirocid en la agalaxia contagiesa de la oveja. en la
que se ha comportado como un ténico excelente. (N. de/ 77)
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b) Se puede hacer administrar el spirocid por cualquier persona, de forma
que la presencia del veterinario no es necesaria, lo cual simplifica mucho la
cuestién y hace que la profilaxis de la enfermedad sea mds econémica.

¢) La toxicidad de este producto es bastante reducida, asi es que no hay
temor de intoxicacién con las dosis antes indicadas.

*

Después de haber pasado revista a las enfermedades infecciosas mds impor-
tantes de las aves y de haber insistido, sobre todo, en los métodos de diagnés-
tico y profilaxis, creemos necesario recordar que la epidemiologia de estas en-
fermedades, aunque tenga un caricter distinto para cada una de ellas, presenta,
sin embargo, grandes diferencias de un pais a otro, y dentro de éstos de
gallinero a gallinero, segiin las condiciones de entretenimiento y explotacién.

Cuando la produccién a que estin sometidas las aves es muy intensa, cuan-
do los alimentos que reciben no corresponden a todas las complejas necesida-
des de un organismo en perpetuo cambio a causa de esta misma intensa pro-
duccién, se produce entonces en este paganismo un desequilibrio, del que ya
hemos hablado al principio de este trabajo y que se traduce por un extraordi-
nario estado de receptividad para los microbios, agentes de las enfermedades
contagiosas. Si a estas causas se afiade también la ausencia de medidas higiénicas
en la explotacién, se prepara el terreno mds favorable al desarrollo de los agen-
tes infecciosos. Cuando la enfermedad aparece en semejantes explotaciones, las
medidas corrientes para combatirla no dan mds que resultados insuficientes,
aunque dichas medidas sean capaces de limitar ripidamente la misma infeccién
aparecida en una explotacién bien acondicionada. En semejantes crias, cuyos
animales estin agotados desde el punto de vista de su vida fisiolégica, la inmu-
nidad obtenida después de las vacunaciones es muy superficial o casi insigni-
ficante y pueden ser dominadas por cualquier ataque por insignificante que sea,
por parte de los agentes patogenos respectivos, lo cual hay que tener siempre
en cuenta,

Por otra parte, no hay que perder de vista que, en todas las circunstancias y,
sobre todo, en los gallineros con animales muy fatigados por la produccién o mi-
nados en su resistencia orgénica por otras causas, las medidas de higiene indivi-
dual y de higiene general constituyen a veces el iinico factor realmente eficaz en la
lucha contra las enfermedades infecciosas. Incluso interviniendo en el momento
de su aparicién, los resultados no serdn siempre buenos y, a veces, en estos
casos los estragos son considerables.

Ninguna rama de la animalicultura no estd tan dominada por el factor salud
como la que engloba el gallinero y la explotacién industrial, de forma que la
afirmacién de Leclainche de que «el gallinero se confunde con la higiene, que
domina a la propia genética» resume maravillosamente toda la situacién, puesto -
quelinicamente de las condiciones higiénicas depende todo el éxito de la explo-
tacién avicola.—c. R. :

C. CernAIANU
Office International des Epizooties, 1934.
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REVISTA DE REVISTAS

Fisiologia e Higiene

HARRIS.—Tue Mope or Acriox or Vitamin D. Tur «Paratnyroip Tugory»: Cri-
NicaL HiperviTaminosis (EL MODO DE ACCION DE La ViTaMINA D. «LA TEOR{A PARA-
TIROIDE»: IHIPERVITAMINOSIS cLiNica).—Lancet. 22, 1031-1038, seis figuras
(58 refs.); en The Veterinary Bulletiny Weybridge, III, 4, 203-204, abril
de 1933.

El mecanismo de accién de la vitamina D exprésase en dicho articulo, recapitulado
como sigue:

1) Cualquiera que sea la fisiologia intermedia de la vitamina D, hay que admitir el
hecho caracteristico de un aumento en la «absorcién neta> del Ca o del P por el intestino,
elevindose el nivel del primero o de los dos en la sangre; siendo la significacién de aquélla
el aumento en la cantidad absorbida por el intestino sobre la reexcretada a través de la pa-
red intestinal. La mayor proporcién del fosfato inorgdnico trae automdticamente la de la de-
posicién de la sal cdlcica en los territorios en los que existe fosfatasa.

2) La hipervitaminosis D, por consiguiente, ccmo es natural, contrasta con el raquitis-
mo, que en el hombre es, por lo general, debido a deficiencia de la vitamina D. En él existe
un decrecimiento de «absorcién neta» del Ca y del fosfato y de aqui la hipocalcemia e hiper-
fosfatemia; existiendo en la hipervitaminosis, hipercalcemia e hiperfosfatemia potencial, con
excesiva calcificacién de los huesos localmente y en los tejidos blandos (tales como el rifién
y la aorta), los que aparecen ricos en fosfatasa.

3) Esta teorfa de la accién de la vitamina D facilita la explicacién de las variaciones,
entre las especies (esto es, comparada la rata con el perro o el hcmbre) y la etiologia de la
tetania experimental, comparada con el raquitismo dependiente de la baja proporcién en
fosfato e igualmente, la influencia de la relacién Ca/P.

4) La hormona paratiroidea puede del mismo modo elevar el nivel de Ca sanguineo,
pero parece que es debido a la absorcién de la materia mineral de la médula ésea mds bien
que afectada por la absorcién neta por el intestino; de modo que la teoria de que la vitami-
na [ act@a por simple estimulo de la paratiroide no es aceptable.

5) Debe encarecerse el empleo clinico indistinto de la parahormona en los casos en
que se sospecha la deficiencia de Ca, sobre todo en los de tetania infantil, osteomalacia y
raquitismo reciente; puede agravar, especialmente, el error metabélico fundamental (inade-
cuada retencién mineral) y, aun después, depauperar los ya empobrecidos huesos. Por otra
parte, el suministro de la vitamina D regulariza la hipocalcemia, asegurando la adecuada
utlizacién del Ca alimenticio y del P.

6) Las complicaciones como efectos secundarios ocurren en la hipervitaminosis expe-
rimental cuando se llega a niveles mdximos de toxicidad, pudiendo conducir esto a error.
La pérdida del apetito y los trastornos de la funcién intestinal pueden reducir el contenido
de Ca, mientras la excrecién del mismo permanece alta; asi que, en suma, la retencién des-
ciende completamente. Si la proporcién del Ca no aumenta, para corresponder a la crecien-
te de la D, aparecen cambios secundarios de resorcién en los huesos, por cuanto éstos cons-
tituyen un manantial alternativo del Ca sanguineo.

7) Los efectos patégenos de la hipervitaminosis en el hombre como en los animales
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experimentalmente son los mismos. Para el primero la sobredosis téxica del ergosterol no
se diferencia en alto grado de la dosis 6ptima curativa.

HILL.—Tue RevoLutiox 1x Muscre PuyvsioLocy (LA REVOLUCION EN LA FISIOLOGIA
MuscuLAR).— Physiol. Rev., X1, 56 67 (37 ref.); en The Veterinary Bulletin,
Weydbridge, III, 215-216, abril de 1933.

De interés primario para los fisilogos especializados y los bioquimicos, pueden ser se-
falados los hechos siguientes como de aplicacién general:

1) El fosfageno, fosfato 14bil, es una mezcla que por el estimulo del masculo de los ma-
miferos, se descompone en creatina y fosfato (o en arginina y fosfato, en el caso del misculo
de los crustéceos). Tal separacién tiene lugar en las condiciones en las que el O se encuentra
libre y es el cambio primario, mediante el cual la energia muéstrase libre. Lo que va acom-
paiiado de un aumento en el poder de combinacién dcida en los tejidos.

2) Durante la contraccién y relajacién y algunos minutos subsiguientes, queda libre el
icido ldctico. La cuantia de los cambios térmicos en cada periodo depende, en parte, del pH
existente, que varfa seg(in el misculo se encuentre en estado de reposo o de cansancio.

3) Durante la «fase de restablecimiento anaerdbicos el fosfageno se reconstruye por un
proceso endotérmico, enmascarado por la produccién exotérmica de dcido ldctico. La ener-
gia liberada por la formacién retrasada de éste, da lugar a la resintesis del fosfageno; un
proceso que no ocurre si la formacién ldctica no se puede efectuar, porque es el caso de un
miasculo exento de hidrato de carbono o uno intoxicado con 4cido iodo-acético.

El «retardo en el calor anaerdbicos, tan dificil de explicar en los primeros experimentos
sobre los cambios energéticos del tejido muscular aislado, es la resultante de las reacciones
exotérmicas de la formacién de 4cido lictico, de la no ionizacién de la proteina y de las
reacciones endotérmicas de la resintesis del fosfageno y de la ionizacién de la proteina.

4) En un misculo en medio oxigenado, tienen lugar los mismos tenémenos, acompana-
dos, sin embargo, del restablecimiento del proceso de oxidacién. Sélo parte del fosfageno
descompuesto es reconstruido anaerébicamente a expensas de la formacidén retardada de
4cido lictico, siendo el resto normalizado antes de que ia parte principal de este dcido in-
tervenga. El «calor recobrado» representa el exceso de energia liberada por la oxidacién,
ademds del requerido para la resintesis del fosfageno y el glicégeno.

5) Aunque la <llegada del fosfageno» ha revolucionado la perspectiva fundamental y
eclipsado los primeros puntos de vista sobre la significacién termodindmica del dcido lacti-
co, no ha influido en lo mds minimo sobre los resultados de los experimentos relativos al
trabajo mecénico del consumo de O. Sélo se ha afectado el modo de expresién—un hecho
consolador para aquéllos ‘cuyo principal interés se 'fundaen las relaciones eficientes del
misculo que trabaja.

Los veterinarios pueden hallar mayor interés en los Gltimos conocimientos, en vista de
la posibilidad de que arrojen mds luz sobre la fisio-patologia de condiciones tales, como
la llamada azoturia equina.

WHITNAH, RIDDELL, AND HODGSON,—Tue Errectr or INcreasep Broon
Grucose ox MiLk SuGar (EL EFECTO DEL AUMENTO DE LA GLUCOSA EN LA SANGRE
SOBRE EL AZUCAR EN LA LECHE) con una gréfica y dos figuras,— Fournal of
Dairy Sciencie, Lancaster, XVI; 347-351, julio de 1933.

Hecho el trabajo experimental sobre dicho punto, lo resume asi:

Practicado el ordefio de la leche al tiempo en el que aparecia el mdximum de aziicar en
la sangre, la concentracién de la lactosa era mds alta que la correspondiente a las leches de
los dias precedentes o subsiguientes, cuyo aumento era seguido de un decrecimiento hasta
un valor subnormal.



El qumento de la lactosa en la leche no era proporcional al del azicar en la sangre.

La cantidad promedia del azicar fermentable en la leche calculada como glucosa, mos-
traba un significativo aumento, después del ocurrido en la sangre, durante veinticuatro ho-
ras aproximadamente.

Comprobédse que la concentracién de la glucosa en la sangre no constituia un factor pri-
mario controlador de la concentracién de la lactosa en la leche.

HILTON, HAUGE AND WILBUR.—Mai~xrtaiNin tne Vitamin A VaLvg or
Burter TurROUGH WINTER FEEDING CoNDITIONS (VALOR DEL MANTENIMIENTO DE
LA VITAMINA A A TRAVES DE LAS CONDICIONES DE ALIMENTACION DE INVIERNO) gon
tres gréficas.—Journal of Dairy Sciencie, Lancaster, XVI, 355-361, julio
de 1933.

De los datos presentados en estos experimentos, resulta evidente que el valor de la vita-
mina A en la manteca, responde muy rdpidamente a los cambios en el de la primera, conte-
nida en las raciones, con que se alimenta a las vacas.—A/. C.

Afecciones médicas y quirtirgicas

JOHNSON v EETTY V. CONNER.—Broop Stubies or Fowrs witn VaRious
Forus or Lympunomarosis (Fowr ParavLysis) (Estupios DE LA SANGRE DE LAS AVES
DE CORRAL CON VARIAS FORMAS DE LINromaTosis (ParALisis aviag) (con seis figu-
ras y 19 tablas).— Fournal of the American Veterinary Medical Association,
Chicago, LXXXIII, 325-343, septiembre de 1933.

En 147de las 31 aves estudiadas con sintomas de pardlisis en las extremidades, no encon-
trindose, sin embargo, lésiones macroscépicas al hacer la autopsia, tuvo lugar la linfocito-
sis. En 10 de las 14, estd bastante marcada, asocidbase a la citada pardlisis e hiperplasia lin-
fatica de los Srganos viscerales. En tres solamente de las paraliticas con tumoraciones se
encontraban al autopsiarlas nidos de linfocitos, como igualmente los habia numerosos en
tres de las 12 aves con iritis u ojos grises. La preparacién de sangre de éstos reveld la exis-
tencia de vacuolas en el citoplasma de grandes lcucocites con linfocitosis.

En dos aves con hiperplasia linfdtica de los érganos viscerales, encontrdbanse grdnulos
neutréfilos en el citoplasma de algunos de los grandes mononucleares.

Las secciones histolégicas hechas en los nervios y érganos viscerales, demostraban una
preponderancia de las pequedias células linfoideas, andlogas a las descritas por Johnson en
una reciente publicacién.

Por los datos presentados en este trabajo, obsérvase que en todos los grupos estudiados
de aves, los grandes mononucleares estin en mayor nlimero, compardndolos con los recuentos
normales establecidos. Este aumento se nota también en las células cebadas. Los recuentos
totaies de leucocitos dan igualmente una cifra mds elevada, pero los de los eritrocitos en-
cuéntranse en la misma proporcién que en las aves normales. El contenido de hemoglobina
es bajo, comparado con el que se encuentra en las aves en estado fisiolégico. La coagulacién
se halla retardada en la mayoria de los casos; de modo que el promedio del tiempo a que se
coagula es dos veces el de las aves en estado de salud, aunque la variacién en las que se
suponen en tal condicién es tan grande, que la importancia de esta diferencia habria de de-
terminarse mediante €l empleo de un gran nimero de las mismas.

La significacién del aumento aparente en los grandes mononucleares y en las células ce-
badas, no ha sido determinada en las gallinas. El aumento en el nimero tlotal de leucocitos
asociado con la linfocitosis intensa, indicaria el acceso de leucemia linfitica. El bajo porcen-
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taje del contenido de hemoglobina ast como el retardo en la coagulacién, es indicador de
esta enfermedad.

Hadse sugerido por este estudio, la idea de que podria lievarse a cabo el control parcial
de estas condiciones en cuanto a la causa y transmisién, mientras no se sepa mds sobre el
asunto, podria efectuarse haciendo un recuento sanguineo total y diferencial en los prime-

ros perfodos de la afeccién. De tal manera, se descubririan las aves afectadas y extirpadas
del lote.— A7, C.

Dr. KAHANE.—Genavurtes AUFTRETEN VON SCHADIGUNGEN DES Avuces BEIM RINDE
(APARICION ENZOOTICA DE LESIONES OCULARES EN LOS BOVIDOS).— Tierarztliche
Rundschan, Berlin, XXXIX, 204-206, abril de 1933,

Dice el autor, que en el afio 1931 llegé a su conocimiento la presentacién en los terneros
y en los animales en crecimiento, de un padecimiento ocular que no raramente era acom-
panado de cierta rigidez de los movimientos, tumefaccién de la grupa, ataques epileptifor-
mes y anemia. ;

En determinada localidad donde los animales son mal alimentados v escasea el 'agua y
en las cuales, a causa del peligro de las garrapatas, la estabulacién es casi permanente, mu-
chos animales de 8-10 meses enferman de un tipo de ceguera enteramente semejante a la
amaurosis. Algunos’de estos animales padecen ataques epileptiformes antes de que se ma-
nifieste la ceguera. El apetito permanece intacto y ¢l desarrollo es bueno, hasta el extremo
de no diferenciarse, en este sentido, los animales enfermos de otros de la misma edad com-
pletamente sanos, .

En febrero de 1932 eufermé un ternero de ocho dias para morir en pocas horas, a conse-
cuencia de un fuerte ataque epileptiforme. Todos los animales estaban algo anémicos y al-
gunos mostraban una tumefaccién en la grupa. Las vacas que procedentes de regiones ricas
en alimentos verdes y frescos se compraron en 1930, permanecian completamente sanas.
En afios anteriores, en la finca de referencia (1), se habfan mantenido animales del pais en
régimen de pasto, pero en la actualidad el ganado era una cruza de raza drabe y siria con
sementales holandeses de capa berrendo en negro, explotados en régimen de estabuiacién.

En enero de 1932, un novillo que cubria por primera vez fué atacado inmediatamente
después del salto de convulsiones epilépticas. El duefio no concedié importancia al hecho
puesto que el animal habia padecido estos ataques en varias ocasiones sin peligro para su
salud ni para su vida. Sin embargo, en esta ocasién el animal, a los pocos dias, estaba ciego.

El animal, en un estado mediano de carnes, mostraba en el lado derecho del cuerpo nu-
merosas erosiones producidas en el Gltimo ataque. En la cabeza se observaban algunas cos-
tras de erosiones cicatrizadas. Estaba completamente ciego, pero, sin embargo, encontraba
el agua para beber después de algunos errores de orientacién. A mis preguntas, respondié
el duefio que el animal hacia tiempo que no veia bien. La pupila estaba muy dilatada, rigi-
da; el ojo, muy prominente, parecia estar iluminado desde el interior con una luz verde. La
exploracién oftalmoscépica era negativa. La sangria, la auto-hemoterapia y la adicién de
heno, fueron medidas completamente ineficaces. Finalmente el animal fué sacrificado. Poco
mds tarde enfermd de la misma manera una novilla en el quinto mes de la gestacién. El
heno de trébol no influyé sobre el trastorno visual. Al tiempo conveniente, pari6 un ternero
sano y volvi6 a quedar embarazada en la primera cubricién. Poco tieripo antes, pudo ver
el autor el Gnico producto que existia del mismo toro, cuyo producto era completamente
normal. La alimentacién de los animales citados estaba desprovista de plantas en verde,
frescas.

En 1933, el nlimero de enfermos fué més considerable, aunque nunca enfermé la totali-

(1) Proximidades de Jerusalén,
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dad de un establo. Ademds de los animales jévenes, estaban también afectadas las vacas
adultas. Al lado de los sintomas de hemeralopia, algunos animales mostraban cierta dificul-
tad en la marcha, atraso del desarrollo, inflamacién de la grupa, temblores muscularesy en
un caso, también inapetencia. Nunca se comprobd ia existencia de fiebre. Digno de mencién
especial era un caso que se puso €n tratamiento en el mes de septiembre. Era una vaca de
cuatro afios con una gestacién de cuatro meses, que empezé a tropezar con todos los objetos
que encontraba a su paso, tenia una tumefaccién del tercio posterior y bajo vientre, comia
sin apetito, permanecia demasiado tiempo en el suelo y se resistia a ser levantada. En lugar
de paja se le di6 heno de trébol y el animal se restablecié rdpidamente.

En los casos en que la administracién de heno de trébol tropezaba con dificultades, el
autor suministraba unos pufiados de hojas de morera en cada pienso, obteniéndose resulta-
dos excelentes.

En el Norte de Judea, es desde hace tiempo conocida la ceguera, de aparicién enzodtica
en las cabras y asnos, a la cual los curanderos tratan, seglin se dice, con éxito, mediante la
separaci6n de la punta de las orejas o la cauterizacién lineal en la proximidad del dngulo
externo del ojo. Otros curanderos obtienen resultados favorables frotando una aguja can-
dente por el borde de la cérnea. T os Fellach atribuyen esta enfermedad a la alimentacién.

El afio 32, muy pobre en lluvias, ha sido particularmente abundante en casos de esta en-
fermedad que nos ocupa. Lo predominante ha sido siempre la afeccién ocular que en esta
ocasién era una queratitis, como en los casos que se describen a continuacién. Una ternera
enferma en 7 de octubre. La cérnea era difusamente turbia, lechosa, con una elevacién cen-
tral muy enrojecida. Ambos ojos segregaban gran cantidad de ligrimas, existia gran fotofo-
bia y la temperatura era pofmal. La vaca vecina de esta ternera tenia fuerte tialismo, secre-
cién nasal serosa, y no presentaba nada més digno de mencién. Otra vaca padecia fuerte in-
flamaci6n de la grupa, paso rigido, anorexia, temperatura de 40,6° ptialismo, secrecion na-
sal y color blanco porcelana de las mucosas. Los movimientos de la panza eran algo lentos,
el animal estaba embarazado con el feto vivo y los ojos eran normales. Pocos dias después
se negaba a levantarse y costaba gran esfuerzo hacerlo forzadamente, Comia y bebis poco.
La inflamacién de los miembros cedié y entonces se levanté el animal y se restablecid, pero
unos dias después volvié a enfermar. El autor encontré al animal en un estado lamentable.
La vaca yacia estirada en el suelo de cemento, sobre el lado derecho, con las piernas exten-
didas. Stbitamente comenz6 a golpear furiosamente el suelo con las extremidades para tran-
quilizarse en seguida y comenzar de nuevo a remover la cama. Con la ayuda necesaria fué
puesto el animal en pie y acto seguido comenz6 a buscar el pienso con los ojos cerrados y
lagrimeando abundantemente. Se movia con dificultad y vacilando. En el lado derecho del
cuerpo existian numerosas erosiones. Los parpados estaban inflamados y la cérnea de am-
bos ojos muy turbia. Dias m4s tarde el animal aborté y fué sacrificado, no encontrdndose
nada digno de menci6n en la necropsia.

En el mismo dia, ya presentaban las demés terneras del establo una queratitis con igua-
les manifestaciones a las ya sefialadas. Los sintomas que acompafiaban a la queratitis eran
también los ya resefiados sobre la secrecién nasal, inflamacién de la grupa, dificultad de los
movimientos, temblores, etc..... En algunos animales habia fiebre. En 5 de noviembre se
comprobaron en todas las vacas la »paricién en la cérnea de puntos centrales blancos del
tamafio de una cabeza de alfiler. Inmediatamente se suministré a todos los animales enfer-
mos alimentos frescos en verde, con lo que todos los sintomas, tanto de los ojos como de
otras porciones del cuerpo, desaparecieron.

Una vaca, dos meses y medio después del parto, se mantenia en pie con dificultad y se
movia perezosamente. Fué tratada con inyecciones cloruro de calcio y continda con tal tra-
tamiento en el momento de gue el autor publica su trabajo.

El tratamiento medicamentoso de las lesiones oculares se hizo con solucién de Rivanol
y a los animales febriles se les administré antifebrina.

En la vecindad de los casos citados enfermé de la misma manera una vaca que fué tra.
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tada ccn la alimentacién de hojas de morera, mejorando notablemente; pero seguramente
esta alimentacién fué abandonada prematuramente. El hecho fué que el animal recayé y fué
sacrificado sin el conocimiento del autor.

Es digno de observar que en aquelios establos en que se alimentaba a los animales con
alimentos de buena calidad (heno de trébol) nunca se observaron casos de la enfermedad
descrita. Todos los que se presentaron procedian de establos en los cuales la alimentacién
se hacfa a base substancias de composicién carencial.

El autor supone a la enfermedad ocasionada por la carencia de vitamina A. La avitami-
nosis A en el hombre se caracteriza por la ceguera nocturna, xeroftalmia, keratomalacia y
anemia. Aparece en los distritos en que los hombres pasan hambre o estdn sometidos a una
alimentacién insuficiente en cuanto a la cantidad o a la calidad de las substancias que se in-
gieren (Guerra Mundial, Hambre rusa de la post- guerra).

Schulz describe una oftalmia enzodtica de los bévidos y 6vidos que atribuye a la carén-
cia de vitamina A de los piensos. Kabitz, habla de la xeroftalmia avitamindsica de los terne-
ros. Otros autores describen queratitis de marcha y sintomas semejante a los encontrados
por el autor y las atribuyen a la avitaminosis A. Aubel y sus colaboradores describen una
avitaminosis caracterizada por la rigidez e incoordinacién de los movimientos en vacas jove-
nes. Los mismos autores describen en los cerdos alimentados con substancias carentes de
vitamina A, un cuadro que consiste en trastornos e incoordinacisn de los movimientos, ce-
guera y convulsiones. En camb’o, Scheunert no encontrd trastornos de ninguna clase en ca-
bras alimentadas durante mucho tiempo con substancias sin vitamina A. Los animales ges-
taban normalmente; pero lanzaban al mundo productos muertos o tan débiies que morian
en poco tiempo.

En el Boletin anuai del imperial Instituto de Veterinaria se describen numerosos casos
de ceguera en los terneros recién nacidos. La causa de la enfermedad se atribuyé tanto ala
alimentacién como a determinados factores genéticos. Anderse sc ocupa de casos de atrofia
congénita del nervio 6ptimo cuya causa cree que es infecciosa o téxica y obra durante la
vida intrauterina

El autor, tras el estudio de sus casos y de la literatura referente a ellos, cree en la natu-
raleza avitaminésica de los mism~s o, cuando menos, la'causa es carencial, siquiera interven-
gan otros factores que sean propiamente vitaminas. No puede darse una opinién decisiva
por la falta de suficiente experimentacién. Hasta las llamadas enzootias de ceguera, atribui-
das hasta aqui a la infeccién, debe considerdrselas de naturaleza carencial.

Aunque la ceguera en 1os bévidos no tiene laimportancia econémica que en los équidos, el
practico debe tener muy en cuenta los casos que se presenten de alteraciones oculares de la
naturaleza de las descritas, puesto que tras la hemeralopia puede venir la queratitis, la ce-
guera, los trastornos de la marcha, la anemia, la disminucién de la resistencia contra las en-
fermedades infecciosas y estas alteraciones son de un gran interés econémico.

Quizds la excesiva ab indancia de abortos, partos prematuros, productos endebles; etcé-
tera, pueda ser causada por carencias alimenticias, sobre todo avitaminosis A. También
apunta el autor que no debe olvidarse la carencia de los alimentos en determinadas sales.
Por Gltimo, dice que en sus casos no pudo emplear el aceite de higado de bacalao porque
no existia en mercado accesible un aceite fresco que pudiera comprarse.

Nota del tradutor.—El contenido de este articalo que traducimos, es en muchos puntos,
corroborante de las observaciones y casos de avitaminosis descritos por el veterinario mili-
tar don Félix Sinchez, la lectura de cuyo trabajo recomendamos a nuestros lectores.— Fer-
uando Guijo.

SCLICH TING.—Das AurTrRETEN DEs GRASTETANIA BEI STALLHALTUNG NACH VER-
FOTTERUNG vON RieseLGRas (LA APARICION DE LA «TETANIA DE LA HIERBA> EN
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ESTABULACION Y TRAS LA ALIMENTACION CON HIERBA MUY NUTRITIVA).— 77erdrztis-

che Runschau, Berlin, XXXIX, 411-413, 18 de junio de 1934.

Sobre la presentacién de la Ze/ania por la hierba en estabulacidn, tras la alimentacién con
hierba tierna y muy nutritiva, no se encuentran en Ja literatura sino muy escasas comunica-
ciones. Para algunos autores esta enfermedad no se presenta en los animales estabulados v
alimentados con hierba fresca. Warringsholz cree mds apropiado designar a la enfermedad
como «tetania de los pastos», porque, casi sin excepcién, la enfermedad se presenta en los
animales que pastan al aire libre. En Berlin las condiciones de vida de las explotaciones
lecheras, especialmente, son muy distintas que en el campo; durante todo el invierno los
animales se alimentan en estabulacién y sélo durante el verano se les administra la hierba
que se recoge en los prados artificiales de los jardines de la ciudad y en los alredededores
de ésta. Dichos campos son abundantemente regados con aguas que contienen gran cantidad
de principios nitrogenados, razén por la cual la hierba crece lujuriosamente. Esta hierba es
cortada en el espacio de tiempo que media entre mayo y octubre de cuatro a cinco veces.
Tras de cada corte el campo es regado abundantemente. La hierba se traslada en seguida y
se administra fresca a los animales. Los animales la comen con gran avidez. Como comple-
mento de esta alimentacién se administra salvado, residuos de cerveceria y secos. Durante
los meses de verano no comen los animales o comen en escasa cantidad ei heno y la paja.

El autor, en sus funciones de auxiliar de la Escuela Superior de Veterinariaj de
Berlin, ha visto en tres meses dieciocho casos de la «tetania por la hierba>. En el mes de
junio enfermaron nueve vacas, en julio seis, en agosto dos y en octubre una. La edad de las
vacas oscilaba entre cinco a diez afios. No pudo demostrarse la existencia de ninguna relacién
entre la aparicién de la enfermedad y la gestacién, el parto o lalactancia. La afeccién apare-
ce irregularmente varias semanas o meses después del parto. A pesar de que la alimentacién
con la hierba comienza en el mes de mayo, la enfermedad no se presenté en los casos del
autor hasta junio, en cuyo mes se amontonan para disminuir el nimero de casos progresiva-
mente en los meses siguientes. El hecho de que la enfermedad solo aparezca un mes después
de la administracién de la hierba, parece depender de que en principio ésta se da en poca
cantidad por ser aun muy corta, pero en'el mes de junio ya se administra a cada animal a
razén de treinta kilogramos por cabeza.

Ios sintomas de la enfermedad en los animales en estabulacién son semejantes a los ya
conocidos de esta afeccién cuando se presenta en los pastos y deben distinguirse un cuadro
sintomatolégico de curso lento y otro agudo.

Cuando el curso es lento los animales comienzan por permanecer mucho tiempo echados,
rehusan el pienso y su secrecién lactea disminuye. El sensorio es libre, la cabeza se presen-
ta en extensién y la mirada es angustiosa. La rumiacién es muy lenta e irregular. En dos o
tres dias los animales casi no pueden mantenerse en pie. I.a sensibilidad disminuye y los
cuernos, orejas y dorso estdn frios. El pelo carece de brillo y la mirada es torva. Hay pare-
sia de la panza y meteorismo. Las heces son secas y sélidas. La vejiga de la orina puede
legar a contener hasta diez litros de orina y aun por el masaje rectal, en ocasiones, es difici-
evacuarla. La temperatura se mantiene entre 37 y 38,5° Las pulsaciones arteriales son débi-
les y débilmente aumentadas en su nimero. Sin tratamiento los animales mueren en unos
cuatro dias a causa de debilidad cardfaca.

En los casos de curso agudo los pacientes muestran en seguida trastornos crecientes del
movimiento, oscilaciones, vértigos y gran excitabilidad. En cuatro de los casos del autor se
presentaron ataques de furia. Los animales se lanzaban contra los objetos y contra los ani-
males vecinos, rechinaban los dientes y presentaban en la boca abundante salivacién. El es-
tado de excitacién en el cual se pueden presentar convulsiones puede durar varias horas.
Todo el cuerpo de los pacientes tiembla e intentan convulsivamente lamer y morder. En
este estado la temperatura se eleva hasta los 40° y el nimero de pulsaciones a ciento treinta,
siendo la pulsacién irregular. Tras los sintomas descritos se presentan otros paraliticos que
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se localizan principalmente en el trigémino, hipogloso, gloso-faringeo, motor-ocular, éptico,
vago y simpdtico. A consecuencia de la vibracién del paladar blando y de la parilisis de la
laringe, la respiracién de los animales, apdticamente tendidos en el suelo, es sibilante como
sucede en muchos casos tipicos de paresia puerperal.

La vejiga de la orina estd fuertemente repleta y el recto contiene gran cantidad de heces
fecales de color moreno obscuro muy endurecidas y secas.

Tras del tratamiento y cuando la mejoria comienza, las heces se van volviendo pastosas
v muestran un olor muy acusado de putrefaccién. Como la paraiisis del esfinter perdura, la
expulsién de las heces suele manchar la cola como en los casos de diarrea.

El cuadro de la enfermedad puede presentar mdltiples variantes. Pueden predominar un
grupo u otro de sintomas segin la constitucién del animal y el momento de la enfermedad
en que sea observado. :

En las necropsias realizadas no han podido encontrarse lesiones anatomo-patolégicas es-
peciales. Era sorprendente el.color rojo obscuro de la sangre. En casi todos los casos existia
un enrojecimiento de la mucosa intestinal, especialmente en el intestino delgado y degene-
racién de los 6rganos parenquimatosos. Ademds se encontraron hemorragias en las serosas
v una intensa congestién de las meninges cerebrales.

La causa de esta enfermedad sélo puede atribuirse con _verosimilitud al exceso de albd-
mina en la hierba que se suministraba. El andlisis de ésta da segin Ruschmann:

AQDA ST T G Gt s d ey 5 82,37 <hASEAIRT 8- 0f,
Proteinas..; .=, Eir A Re A ATal s » 3,69 %
(B4 T me et P Rt 0,8 » §:3.: %
Fibsabruta o0 o2l s Oia e 2,7 » 4,24 %/,
Nitrégeno libre< ..o v.iv. r=.

Materias extractivas wii L. 4,2 » 8819/,
CENIZASE  Goss v v SREE Y » 1,639/,

Sin embargo, la hierba que motivé los casos citados por el autor, llegaba a contener 21 por
100 y mds de proteina bruta, esto es,alrededor del doble de un heno normal. La opiniénde Wa-
rringsholz, segln la cual, la enfermedad seria producida por influjos meteorolégicos, no pue-
de ser aceptada. En primera linea debe situarse a los complejos albuminosos insuficiente-
mente transformados por la planta, los cuales actuarian sobre el sistema incretor y sobre el
metabolismo del calcio y del magnesio de una manera desfavorable produciendo una verda-
dera intoxicacién albuminosa. En favor de esta teoria habla, la presentacién de los casos
m4s numerosos durante el mes de junio y julio, en los cuales la hierba contiene la.mayor
cantidad de proteina. La proporcién en el conjunto de la proteina, de amidas y de nitratos,
en la hierba fresca y primer tiempo de su crecimiento, alcanza a menudo hasta 30-40 por 100,
mds tarde 15-20 por 100, para descender al final del verano al 5 por roo. Los nitratos conte-
nidos en este alimento pueden transformarse en nitritos una vez llegados a la sangre,‘los
cuales transformarian la oxihemoglobina en metahemoglobina, que actuaria téxicamente
desarrollando el cuadro de la enfermedad. Las influencias exteriores, tales como las varia-
ciones de la temperatura, si acaso, favorecerian la aparicién del mal. Como ya se ha men-
cionado, en general, los establos de* Berlin son pequefios y mal aireados. Su atmésfera se
recarga en dcido carbénico y en consecuencia también la sangre de los animales, de donde
¢éstos se colocan en condiciones de menor resistencia. También podrian intervenir en la
ctiologia de la enfermedad otras noxas que aumentarian la debilidad de los animales.

En principio se ha tratado a la enfermedad mediar.te la insuflacién de aire, inyeccién de
yohimbina-veratrina y grandes cantidades de ténicos cardiacos, Este tratamiento daba resul-
tado especialmente en los animales que se encuentran en el estado de excitacién de la enfer-
medad. En los animales con curso lento de la afeccién o que se encontraban en periodo de
tetania o que la cifra de mortalidad alcanzaba 60 a 70 por 100. Las inyecciones de cloruro de
calcio (36:300) produjeron sorprendentes y rdpidas curaciones. Cen tales inyecciones cura-
ron dos animales en los cuales ya habfa facasado la insuflacién. En todos los casos se admi-
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nistré abundante cantidad de caldiazol. Segln la experiencia del autor, al cloruro de cal
debe adicionzarse cloruro de magnesia, aunque en este caso, durante la inyeccién, debe vigi-
larse la funcionalidad del corazén.

Como profilaxis de la enfermedad se recomienda la alimentacién con paja y heno de tré-
bol que se adjuntardn a la hierba supuesta causante de la enfermedad. Como el heno de tré-
bol puede resultar muy caro serd substituido por paja, al ser posible, de trigo.

STRUCK.—Hernta ventraus vTert (Eurersruct) BEr einer Kun (HerNIA VENTRA-
LIS UTERI—HERNIA MAMARIA—EN UNA VACA).— [ierarztliche Rundschau, Berlin,
XXXIX, 237-2309, abril de 1933.

Las hernias en diferentes partes del cuerpo se presentan en las especies animales con
frecuencia, pero la hernia del ttero, al menos por lo que se deduce de ia escasa literatura,
es muy rara, A causa de la falta de publicaciones de casos de hernia de esta clase, el autor
considera interesante comunicar uno de su prictica.

Se dice que existe hernia uterina o histerocele, cuando el contenido del saco herniario
es el {tero. Erta clase de hernia es mds frecuente en las vacas que en las yeguas. Se acepta
como causa principal de esta lesidn, a los traumatismos. Se observan hernias de esta clase
en el hidroamnios, gestacién gemelar, constitucién débil y edad muy avanzada de la madre.
El diagnéstico no suele presentar dificultad. La forma del cuerpo estd muy alterada, las ma-
mas muy descendidas. Frecuentemente se percibe en el interior del saco herniario al feto o
se notan sus movimientos. El prondstico es muy dudoso. Generalmente no estd amenazada
la vida, pero es conveniente prevenir a los duefios sobre posibles consecuencias enojosas y
dificultades en lo que se refiere al parto. La prensa abdominal, a causa de la rotura de los
misculos, no puede entrar en funciones y en el momento de la expulsién del feto se requie-
re, comunmente, la ayuda del veterinario. La dificultad estriba unas veces en la falta de
abertura del cuello del Gtero y en otras ocasiones enla situacién profunda del feto contenido
en el saco herniario, al cual le es dificil llegar al partero. En los casos dificiles es aconseja
ble la operacién cesdrea en el matadero, pues aun cuando se habla del éxito de algunos tra-
tamientos, incluso operatorios de la hernia, los resultados de la prdctica del autor no son
alentadores. :

Michalik publica un caso de hernia ventral espontdnea en una yegua de doce afios, que
habia parido numerosas veces. Después de un trabajo ligero, presenté el animal una peque-
fia tumoracién al nivel de 'a mama. El estado general no estaba alterado. Al segundo diz
la yegua no se podia levantar sin ayuda, habia perdido el apetito y mostraba un fuerte te-
nesmo vexical. Temperatura 37,8, pulso 8o, respiraciones 30 al minuto. A ambos lados de I
parte mds anterior de la mama aparecia una tumoracién grande, lisa, brillante, de color
rojo-azulado, fria, blanda, que dejaba penetrar al dedo. Era sorprendente la debilidad de!
tercio posterior. Inmediatamente después de la exploracién se levanté al animal, observén-
dose entonces la existencia de una hendidura que se dirigia hacia adelante desde el pliegue
situado entre las extremidades posteriores. A los esfuerzos del animal la abertura aumentd
de tamaiio rdpidamente y se deslizaron en el suelo las visceras y el Gtero en gestacién. El
duefio dispuso el sacrificio de Ia paciente y el comunicante encontrd en la necropsia que 2
musculatura del abdomen estaba rota cerca del ileon derecho. En este I:=gar existfa un tejido
blando con codgulos de sangre, los vasos estaban trombosados y el autor admitié, ante Ias
lesiones, que la rotura debié producirse el dia anterior a la exploracién del animal. En el
lado contrario al de la lesién no existian trombosis en los vasos. La hemorragia habia sido
muy considerable.

Auer cita un caso semejante, pero en una vaca que habia saltado sobre un hoyo. Las cu-
biertas del vientre estaban rotas al nivel de la mama. No fué aceptado por el duefio el sacri-
ficio del animal y la hernia fué aumentando de tamaiio. El parto no podia verificarse a pes#
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de la ayuda del veterinario, porque éste no alcanzaba al feto. La necropsia demostré queet
stero se habia adherido a la piel del vientre en una gran extension.

Kranzle estudia un caso de hernia uterina cuya causa era el hidroamnios. El comunicante
fu¢ llamado cuando la lesién hacia cierto tiempo que se habia producido. El animal no po-
dia levantarse y el apetito habia desaparecido. Los fuertes dolores existentes hacian pensar
en una estrangulacién de las asas intestinales. Se sacrificé al animal. El ftero estaba inme-
diatamente bajo la piel y encarcelaba al intestino, que mostraba lesiones gangrenosas.

Bress se ocupa de un caso interesante. Se present6 la hernia en la treinta y nueve sema-
na de la gestacién. El estado general y_el apetito estaban poco alterados; pulso y frecuencia
respiratoria exagerados en pequeiio grado y la temperatura normal. El dectibito era muy
prolongado y el levantamiento del animal muy dificil Los tGnicos sintomas visibles eran la
posicién muy anterior y el continuado escarbar con las extremidades posteriores. A los ocho
dias de este estado, stibitamente se presenté una gran hernia en el lado derecho del vientre.
(Ocho dias més tarde el animal parié sin ayuda. El autor hace consideraciones sobre el diag-
nostico diferencial con la torsién del (tero. La rotacién del atero se puede diferenciar por
la situacién normal del cuello uterino y la carencia de dolores. A mds de la rotura del ab-
domen, estaba igualmente rota la fascia mamaria. Con el animal en pie, la mama llegaba
hasta dos dedos del suelo. En la necropsia se vbservaron roturas enormes en la pared ab-
dominal.

Velasco describe un caso de hernia abdominal post-partum en una yegua. La paciente, de
edad de ocho afios y en su segundo parto, mostré algunos dias después del parto grandes
hernias abdominales en ambos lados, de tal tamafio, que por detrds la tumoracién alcanzaba
¢l tarso y por delante la regién del cartilago xifoides. El estado general estaba tan poco al-
terado que el animal fué dedicado en seguida al trabajo de campo. Pero el gran tamaio que
presentaba la hernia, dgificultaba de tal manera los movimientos del animal, que al fin hubo
de ser sacrificado.

Strebel, en su trabajo sobre la hernia del ttero, se muestra por entero en armonia con
las opiniones modernas sobre esta cuestién, Como observacién especial, indica que la hernia
en la yegua se dd al lado izquierdo de la linea alba, mientras que en la vaca se dd a la dere-
cha, seguramente a causa de la distinta construccién anatémica. Para este autor, la hernia
iterina de la yegua se presentaria poco antes del parto y la de la vaca poco después o du-
rante el parto.

Meidinger fué requerido para asistir a una vaca a causa de infamacion de la mama. El
duefio hahfa hecho su diagnéstico y emprendido un tratamiento sin resultado, claro es, de
la mama. Lil autor comprobé una tumoracién que se extendia desde los {rganos sexuales
hasta el cartilago xifoides. La vaca pari6 a los pocos dias después de la reduccién de una
torsién uterina existente. El tratamiento por medio de vendajes no dié resultado.

Wohner describe otro caso en una vaca. Ocho dias antes del parto se formé un gran ede-
ma de la mama con gran tumoracién en el lado derecho del bajo vientre. A causa de gran-
des dolores célicos, el animal se sacrificé por consejo del autor poco después del parto. En
¢l matadero se comprobé la rotura de la pared ventral inmediatamente por encima de la
mama. En la cavidad ventral habfa cerca de 15 litros de sangre y las lesiones de una perito-
nitis. Todo el tejido mamario estaba infiltrado de sangre.

Schenkl tuvo ocasién de diagnosticar una hernia del (itero en una cabra. En el curso de
pocos dfas se formé por delante y por detrds de la mama una gran tumoracién, tanto, que
los pezones llegaban al suelo. La tumoracién era tensa, dura e indolora. Las extremidades
posteriores se mantenian separadas. No se alter$ el estado general. Como contenido de la
hernia se comprobé la existencia del titero. Unos dias mds tarde se verificaba el parto, obte-
niéndose un cabrito sano. Algunos dias después la madre mostraba una secrecién vaginal de
mal olor. A la palpacién se notaban por encima de la mama ciertas partes duras. Se extrajo
un naevo producto en plena descomposicién. La metritis que se instauré terminé porla
muerte.
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A continuacién, el autor de este trabajo describe los casos de su propia experiencia. En
5-VII del 32 fué llamado para asistir a una vaca de diez afios que desde hacia unos dias comia
poco y segn el duefio debia haber rebasado el tiempo normal de gestacién en mds de ca-
torce dias. El estado general no estaba alterado. Los ruides y movimientos de la panza eran
fisiolégicos. La temperatura en el recto 38,2°. Pulso fuerte, 65 pulsaciones en el minuto. A
la exploracién vaginal se mostraba el canal cervical cerrado por un tapén mucoso; sin em-
bargo, podia pasar un dedo hasta la segunda falange.

El feto tenia una presentacién anterior y posicién sobre el costado derecho, estaba vivo,
como se comprobé por palpacién rectal. No se apreciaba ninguna alteracién de la forma ni
del volumen del cuerpo de la madre. Se recet$ dieta y un ruminatorio inofensivo, quedando
el animal en observacidn.

Pocos dias mds tarde el animal pare y el veterinario es llamado para el alumbramiento.
El apetito era a(in menor y el cuerpo se habia alterado notablemente, en cuanto a la forma.
Dicha alteracién se observé seis horas después del parto, que habia sucedido en la noche
anterior. Hasta el comienzo de los dolores, nada habia notado el dueiio. El ternero muy bien
desarrollado, estd sano. Se explora a la madre con el siguiente resultado: temperatura
38,7°, pulso 70, respiracién 18. La vaca estd echada casi todo el dia y es dificil levantarla.
Los movimientos no son muy dificiles, pero el animal anda con precaucién. La rumiacién es
fisiolgica. A la derecha y ala izquierda del vientre, por debajo del hueco del ijar se obser-
va una tumoracién de tamaiio doble que la cabeza de un hombre. La palpacién despierta
considerable dolor. En los bordes de la tumoracidn, los tejidos estdn pastosos. Queda huella
de la presién de los dedos. No se percibe solucién de continuidad en la pared del abdomen.
Por puncién con una larga aguja, se extrae un liquido fluido, seroso, transparente. La mama
cuelga hasta cerca del suelo y estd edematosa, como es corriente después del parto. Al pal-
par la mama el animal no manifiesta dolor, aunque retrae la mama cerca del vientre. La
leche, clinicamente, no presenta alteracién. El ternero lacta normalmente,

En los dias siguientes la tumoracién aumenta de tamafio. La mama estd mds cerca del
suelo. A la palpacién del vientre, se percibe ya una solucién de continuidad y las manifes-
taciones de dolor son muy claras. El aspecto de la mama y del estado general, es el mismo.
A causa de los fuertes dolores el autor cree en la incarcerzcién del intestino. Por palpacién
rectal se comprueba que la involucién del Gtero estd pcco avanzada y el Gtero pende muy
profundamente en la cavidad abdominal. Se afirma el diagnéstico de hernia uterina. Se acon-
seja al duefio el sacrificio que se verifica dos dias mds tarde.

A la necropsia se encuentra que los misculos del; abdomen estdn rotos por delante del
pubis, a la derecha de la linea alba, en la direccién de las fibras y en una extensién de unos
30 centimetros. Los bordes de la herida estdn infiltrados por la sangre. En su punto de in-
sercién en la pelvis, los msculos estdn sanos. En el saco herniario se encuentra el Gtero no
involucionado, mds algunas asas intestinales que por su aspecto revelan que han sufrido la
presién de los bordes de la rotura. La sintomatologia descrita es la misma que otros autores
han encontrado. Lo Gnico especial es que la rotura, por el contrario de lo que sucede en la
generalidad de los casos, no se habia verificado en el punto de insercién en la pelvis sino en
la direccién de las fibras y a una distancia de 15 centimetros del borde pubiano.

El autor acompafia en su trabajo una fotografia en la cual se observa la deformacién de
la mama, que parece como si hubiera invadido la regién esternal, mientras la glindula apa-
rece demasiado cerca del suelo. El animal tiene la cabeza baja y los misculos del cuello con-
traidos. Tal contraccién tiene por fin aligerar de trabajo a los misculos del vientre.

Al final de este trabajo se inserta una rica literatura sobre la materia.—Guijo
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. Cirugia y Obstetricia

Mc COY & Mc NUTU.—Burra-Osteotony 1¥ te Cat (BuLLo-osTEoTOMIA EN EL
6aAT0).— Fournal of the American Veterinary Medical Association, Chicago, III,
LXXXII, 35, 4, 557-56f, abril de 1933.

A pesar de la gran similitud entre la afeccién y tratamiento quirirgico, cuyo enunciado
se expresa en el titulo, existen, sin embargo, bastantes diferencias anatémicas, considerdndc=
las en el gato con respecto del perro, siendo distinta la posicién y algunos in:strumentos
diferentes.

Segiin los autores, por su prdctica en Ja Clinica del Estado de Washington, las infeccio-

Fig. 1 “.'-—Preﬂwun.\ ventral de los crineos de un gato y de un fox r

sando el de éste miis que el primero unas tres veces. Nétese la brevedad de la

cabeza, el poco espesor du la nmmhnul‘l v la gran anchura de la rama de ésta en

ul gato en relacidn con el perro, lo cual significa mejor campo de trabajo a pesar

de ser mas peque fio éste. La bulla Osea en el gato es. por otra parte, una mitad

mayor que en el perro; facilidades a favor del gato, que aumenta mucho, cuan-
do se trata de ciertas razas de perros vigorosos

nes en e} oido medio, especialmente en los gatos viejos, reclaman la adopcién del tratamien-
to quirargico (bulla-osteotomia).

Aunque la seleccién del instrumental varie, segln el operador lo conceptiie, los instru-
mentos indicados para la operacién al perro son perfectamente adecuados: escalpelos, tije-
ras, pinzas hemostdticas, separadores romos, etc., utilizindose naturalmente el otoscopio
especial para el gato; como igualmente da resultados satisfactorios el «retractor para la bu-
lla- osteotomia del gato», que permanece siempre abierto sea cualquiera la posicién.

La preparacién de la parte, la posicién del paciente y la anestesia, lo mismo que para
¢l perro.

Encuéntranse muchas diferencias anatémicas entre el perro y el gato. El crdneo de éste
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es mas ancho y més corto; la rama de la mandibula en el gato no es tan profunda y mds corta
con relacién a la longitud del crineo y diverge en un dngulo mucho mayor. La fig. 1." mues-
tra los créneos de un perroy un gato. El del perro pesaba unas tres veces mds que el del
gato. Sin embargo, la anchura entre las ramas de la mandibula es casi Ja misma, formando la
proporcién de 1: 3; aumentando tal proporcién cuando se la comparaba con los perros mds
grandes, llegando a 1:9. Habiendo una mayor extensién craneal en el gato, posterior a la
rama de la mandibula, existe un campo operatorio mds amplio. £

La bulla ésea es mucho mayor en el gato-y su eje mayor es mds bien el sagital.

e §

e

Fig. 2.*.—Diseccién mostrando la cara ventral de la cabeza y la por-
cién anterior del cuello del gato. Se han escindido la piel y Ia faseia.
1, Vena yugular externa; 2, Vena maxilar externa; #, Vena maxilar
interna: 4, Vena transversal; 5, Nervio bucal inferior; 6, Conducto sa-
lival de la pardtida: 7, Glandula salival parduida; 8, Glindula salival
maxilar: 9, Glindulas bucales; 10, Nédulos linfiticos maxilares; 11,
Musculo occipito-maxilar; 12, Masculo milohioideo; 13, Misculo ma-
sétero; 14, Musculo esternchioideo: 15, MusSculo esternocefilico; 16,
Milsculo braquiocefilico; 17, Rama del maxilar; 18, Limite del corte
de la piel.

El hueso hioides no sirve como linea de referencia para localizar la bulla, como ocurre
en el perro; no siendo la distancia de la piel a la anterior tan grande en el gato. Este hecho,
juntamente con el del tamafio extremadamente mayor de la bulla, hace mds fécil su palpa-
cién, antes o en cualquier momento de la operacién.

La gldndula maxilar se extiende posterior y medialmente en el gato, yendo acompaiada
por la vena yugular externa. Este detalle, unido al de que la vena maxilar interna en el
gato se une a la externa para formar la yugular en un punto mucho mds anteriormente que



en el perro, no hace aconsejable operar en el mismo sitio. La vena maxilar interna pasa en
el gato sobre la parte anterolateral de la glindula maxilar (fig. 2.%), en tanto en el perro se
encuentra en el borde posterior de la misma, lo cual constituye un campo abierto para rea-
lizar la operacién anteriormente en la vena maxilar interna en el perro, lo que no ocurre en
el gato. Por lo que los autores han escogido como punto para hacer la incisién el equidis-

Fig. 3.* —Desinscecion mas profunda de la cabeza representanda en Ia
fig 2.9, Ila sido separada una poreién del misculo oceipitomaxilar, apa-
reciendo la parte posterior del mismo hacia atris, para que puedan Vver-
se las estructuras mis profundas Solamente la porcion anterior de Ia
bulla 6Sea se presenta como drea negra en la figur , precisamente por
detras del nimero 16. Se ve la carétida externa cruzando la bulla. 2,
Nervio hipogloso: 3, Arteria lingual; 4, Vena maxilar externa; 5, Caré-
tida externa; 6. Arteria sublingual; 7, Arteria f cial; 8, Conduc o de Ia
glandula maxilar; 9, Glandula salivar maxilar; 10, Parétida; 11, Vena
transversal; 12, Mdsculo estilohioideo: 13, Musculo externo; 14, Miscu-
lo externocefilico; 13, Misculo milohioideo; 16, Milsculo estilogloso;
17, Miisculo occipitomaxilar (Se ha separado una porcién del mismo
hacia atras para mostrar las estructuras profnndas); 18, Rar.a del ma-

Z xilar; 19, Borde correspondiente al corte de la piel.

tante en la vena maxilar externa y anterior a la transversal (fig. 2.%), el cual da acceso direc-
to a la bulla 6sea. En tal posicién, la abertura se hace lateral a la arteria lingual y al nervio
hipogloso (fig. 3.). La arteria carétida externa pasa oblicuamente sobre la bulla y cuyo vaso
se fuerza hacia atrds para alejarlo del campo operatorio. El musculo occipitomaxilar sepd-
rase con facilidad lateralmente, no siendo preciso lesionarle. Nosotros —dicen los autores—
localizamos la bulla en todos los momentos de la operacién por palpacién directa y no si-
guiendo la trayectoria del hueso hioides, como en el perro.
Hicese la apertura y el drenado de la bulla como en el perro.

%:fﬂi(pt’:ﬁ?’ de Vete
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Se ha notado que después de realizada la intervencién, el trayecto supérficial-de'da’'balla;
en su superficie externa, tiene tendencia a permanecer por el drenaje abierto, mejor que la
profunda abertura, cnando se trata del perro. De aqui que haya necesidad de reemplazar la
gasa, en vez de a la semana o los diez dias, a los cinco, seguido diariamente de irrigacién,
hasta que el exudado de la cavidad 6sea haya desaparecido.

GRANT.—TuEe PieuentaTtion oF THE UrrriNe Mucosa IN TnE Ewe (La PIGMENTA-
CION DE LA MUCOSA UTERINA EN LA OVEjA) con tres figuras.—7ke Veterinary
Fournal, London, 89, 6, 271-274, junio de 1033.

La pigmentacién caracteristica de la mucosa uterina y oviductos de la oveja, es debida a
la presencia de melanoblastos verdaderos y no al pigmento de origen hematégeno como se
crefa hasta ahora. Los melanobrastos aparecen en el Gtero durante el desarrollo fetal y nila
presencia de pigmento, ni la intensidadde la pigmentacién, muestra relacién alguna con el
ciclo reproductivo; de no ser los melanoblastos que son grandemente destruidos por el tro-
foblasto fetal durante la prefiez.

No se atribuye significacién fisiolégica al pigmento.

FELDMAN.—TuEe Sensitivity oF Cuickens To TuBercuLiN FoLLwing ExXPOSURE
T0o DirrereNt VARIETIES OF Acip Fast Baciiur (La SENSIBILIDAD DE LOS POLLOS
A LA TUBERCULINA SUBSIGUIENTE A LA EXPOSICION DE LAS DIFERENTES VARIEDADES
DE BACILOS S{CIDORRESISTENTES) con tres figuras y tres tablas. — Fournal of the
American Veterinary Medical Association, Chicago, LXXXIII, 344, septiem-
bre de 1933. :

Aunque no se han considerado los pollos susceptibles a la infeccién por la forma bovina
o humana del Mycobacterium tuberculosis, pueden sensibilizarse definitivamente por la tuber-
culina de los mamiferos y en algunos ejemplares por la aviar, subsiguientemente a la expo-
sicién a estas especies de Mycobacterium, cuya sensibilidad es transitoria.

Existe una finalidad de relacién entre las formas de Micobacterium responsable de la
tuberculosis en los animales de sangre caliente y la tuberculina preparada con bacilos de la
tuberculosis de los mamiferos y de las aves.

Ocho razas distintas de bacterias dcido-resistentes distintas a las responsables de la
tuberculosis de los bovinos, del hombre o de la aviar, no tenian significacién en cuanto a la
sensibilizacién de los pollos de la tuberculina de los mamiferos o aviar. Como requisito pre-
vio para el desarrollo de la sensibilidad para la tuberculina, parece esencial que se ponga en
contacto el animal con una forma patogénica del Mycobacterium.

VAN DER HOEDEN, —Parnocenesis oF BrucerLosis Banc (PaToGENEsIs pE La
BRUCELOSIS BanG) con ocho tablas.— 77 Journal of Comparative Pathology
and Therapeutics, Croydon, XLVI, 232-247, diciembre de 1933.

Seglin los resultados obtenidos por los investigadores daneses, llegaron a la conclusién,
de que la infeccién tiene lugar en el sistema linfdtico. Los microorganismos se hallaron pri-
meramente en los ganglios linfiticos regionales y después de algunos dias de desarrollo, se
produce una generalizacién mayor o menor, sélo en algunos casos, por su difusién en la san-
gre y érganos, a lo largo de los vasos linfiticos centripetos.No se encontrd la infeccién ini-
cial de la sangre. Estos investigadores buscan, por lo tanto, la explicacién de este proceso
afirmando que la infeccién queda localizada al aparato linfitico regional del tracto alimen-
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ticio; pero que desarrollindose excesivamente, llega a generalizarse por (itimo, escap&idsse
por la linfa a la sangre. Estan conclusiones no son en general compatibles con las que deben
sacarse de las investigaciones del autor; aparte del hecho de que relativamente se han em-
pleado menos virus y diferentes animales de ensayo

* Repasando concisamente estas observaciones, hallamos lo que sigue: tres dfas después
de la inyeccién conjuntival en una cabra, el cultivo de la sangre fué positivo. En un caballo
infectado oralmente se cultivé también el Brucella de la sangre, después de tres dias, no ha-
ciéndose antes cultivo alguno. En los perros los cultivos fueron positivos después de un dia,
no s6lo de la sangre sino del bazo y en pequeiias cantidades también, de los ganglios linf4ti~
cos regionales (ganglios mdxilo faringeo positivos e intestinales negativos). Tres dias des-
pués de la infeccidn, el Brucella se encontré en los del baze, higado, médula ésea, mesente-
rio y ganglios de bifurcacién (ausentes en los mdxilo-faringeos). Los cultivos de la sangre
fueron positivos, la primera vez al dia y la segunda diez y ocho dias despues de la infeccién.
Luego eran repetidamente positivos.

En los cobayos muchas colonias de Brucella cultivdronse de los ganglios regionales («méxi- -
lo-faringeos»), una hora después de la infeccién oral. Los microorganismos fueron hallados
en el bazo después de un dia y en el higado después de tres, y ocho dias después de la posz-
infeccion, el cultivo de la sangre result$ positivo. Los cultivos positivos de los ganglios me-
sentéricos se obtuvieron solamente cuando la infeccién de la sangre se habia generalizado.

En los perros y cobayos parece que hay mds bien un decrecimiento de microorganismos
que una tendencia a la difusién. Después, sin embargo, como regla, tiene lugar la general
.difusién.

La gran resistencia de los rifiones y suprarrenales es muy digna de notar en todos los
casos de infeccién. Es posible destruir esta capacidad renal por el envenenamiento con el
nitrato de uranio.

El hecho de que los Brucella encuéntranse regularmente y pronto (una hora) en grandes
cantidades en los ganglios «mdxilo-faringeos» después de la infeccién oral o conjuntival, casi
prueban una contaminacién inmediata del aparato linfdtico regional.

Los cultivos positivos de la sangre (en el perro después de un dfa, en el caballo y cabra
después de tres), del bazo (perro y cobayo después de un dia), del higado (perro y cobayo
después de tres dias) y de la médula ésea (perro después de tres dias), pueden explicarse
mejor, suponiendo que el virus se escapa de los ganglios méxilo-faringeos a la corriente san-
guinea por los capilares, infectando los citados 6rganos en su camino, que suponer que in-
gresen en la misma mediante un drenaje linftico a través del conducto de este nombre. Por
regla general, el autor utilizé en sus experimentos pequeiias cantidades de cultivo del Bru-
cella. No es probable que éstas puedan transportarse en tan corto tiempo, desde la garganta,
por medio de los linféticos, invadiendo de este modo la sangre y los érganos sin quedar re-
tenidas en los ganglios linfiticos intermedios. El transporte desde los ganglios regionales es
de menor importancia, porque la distribucién del Brucella en el organismo estd confirmada
por el hecho de que estos bacilos no fueron nunca cultivados de material procedente de los
ganglios cervicales, durante los primeros seis dias después de la infeccién y muy rara vez
después de dicho periodo (tabla VI).

Es posible que los microorganismos sean llevados directamente por los capilares sangui-
neos desde ei drea de introduccién, independientemente por completo del sistema linf4-
tico. Es mds probable y légico, segin las investigaciones del autor, que en los micoorganis-
mos, muy poco después de la infeccién, son acarreados por la sangre venosa desde los gan-
glios regionales (¢/# casu ganglios maxilo-faringeos).

EDWARDS.—Stubies on Borine mastitts. 1X,—A Serective MepiuM FOR THE
Dracxesit oF Striprococcus Masrtitis (Estupios soBrE MastITIS BoviNa. [X, Un
MEDIO SELECTIVO PARA EL DIAGNOSTICO DE LA MASTITIS ESTREVTOCOCICA) con dos
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figuras y una tabla.—7 ke Fournal of Comparative Pathology and =T(/tﬁiiﬁmﬁ“‘
tigue, Creydon, XLVI, 211-217, diciembre de 1033.

Después de varios ensayos, utilizése finalmente el medio cuya composicién es la que
sigue:

Extracto de carne (LLemco), agar, con un pH=174.. 1.000 c.c
Violeta cristat (BoDy Th) 0,1 Yoo Jiic i d o d8 oy 2 E1CHG;
Sangre de buey desfibrinada...... IR e e 50 . .C.Cr
> Eschlipas. i oy el Rl e i R 1,0 grs.

Cuando se han de examinar gran nimero de muestras de leche, serd la prdctica aiadir
los tres componentes Gltimos nombrados, a un frasco que contiene un litro de agar fundido
conservado a una temperatura de 50° C. La esculina disuélvese en pequenia cantidad de
agua hirviendo. El medio completo se extrae bajo presién del frasco en cantidades aproxi-
madamente de 10 c. c.,, en placas que contienen disoluciones salinas del sedimento de la
leche. Las anteriores se remueven bien, a fin de que la mezcla sea uniforme v se llevan a la
estufa durante cuarenta y ochoras a 37° C,, al cabo de las cuales se examinan.

Con la técnica expresada pueden ponerse en placas sin gran trabajo un gran nGme-
ro. Si las muestras se han tomado con las precauciones obligadas de esterilidad y las leches
conservadas a una baja temperatura hasta que se practique la siembra, es cosa sencilla des-
cubrir las muestras que contienen el estreptococo de la mastitis. .a mayoria de los organis-
mos contaminadores presentes en la leche, son inhibidos por el violeta cristal, mientras que
los mds comunes resistentes a la tincién, pueden distinguirse por la apariencia oscura de sus
colonias. El estreptococo de la mastitis del grupo I, siendo a menudo beta hemolitico, pue-
de reconocerse por la presencia de colonias redondas de zonas estrechas de hemolisis. Los -
estreptococos no hemoliticos pertenecientes a los nGimeros 1 y 2 aparecen en colonias tan
uniformemente pequeiias, que no producen cambios en el medio circundante. Tales colonias
deben identificarse resembrando al caldo y ensayando su accién sobre leche conteniendo
1:20.000 de azul de metileno, manita y salicina.

El trabajo termina en el resumen que sigue:

Utilizando la ventaja del hecho de que los estreptococos son mds resistentes a la accién
bactericida de! violeta cristal que la mayoria de los saprofitos de la leché, se ha aconsejado
ua medio de seleccién que did resu'tados satisfactorios en la diagnosis ‘cultural de la masti-
tis bovina. Los organismos que no son inhibidos por la tincién, pueden ser d.ferenciados en
la sangre-agar del estreptococo de la mastitis, por la iaclusién de la esculina, sobre la cual
obran produciendo colonias negras.

HAMMER Y NELSON.—Srupies ox tie Burter Curture Orcanisys 1N BurTer
(ESTUDIOS SOBRE LOS CULTIVOS DE LOS MICROORGANISMOS EN LA MANTECA) con tres
tablas y una figura.— Journal of Dairy Science, Lancaster, XVI, 275-285,
julio de 1933,

En general, la manteca salada constituye a temperatura creciente y adecuada, un medio
poco eficaz o nulo, para el desarrollo de los esteptecocos. Uno de éstos fermentando en dci-
do citrico, ha mostrado no desarrollarse sino débilmente, mucho menns en la salada que en
la manteca no salada. Otros microbios que no fueran estreptococos, daban resultados incons-
tantes; siendo probable que las diferencias dependiesen de la especie presente.

En manteca no salada, los microorganismos se desenvolvian bastante, siendo la tempera-
tura favorable; lo que se evidenciaba por el recuerdo, el examen en placa y las largas cade-
nas de estreptococos, en particular.

El recuento microscépico en la manteca a 21° C, daba a la semana, menor néimero de
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microorganismo que antes; habiendo mds bien un mayor decrecimiento, si se la sometia du-
rante largo tiempo a 20° C.

SHERMAN Y UPTON WING.—Tue Stoxtricance or CoLox Bacreria v MiLk,
wiTiH SpecIAL ReFERENCE TO STANDARS (LA SIGNIFICACION DE LAS BACTERIAS COLI
EN LA LECHE CON ESPECIAL REFERENCIA A LOS sfandars) con cinco tablas.—
Sournal of Dairy Science, Baltimere, XV, 165-173, marzo de 1933.

Al hablar de los <organismos colon»>—dicen los autores—queremos significar que son, por
lo general, las bacterias conocidas como del grupo «coli-aerogenes» o del Escherichia-Aero-
bacter, asi llamadas porque sus dos principales especies son la Bacterium coli (Escherichias
coli) y Bacterium aerogencs (derobacter acrogenes). Estas bacterias con especies patégenas
tales como los organismos tifoide y disentérico. Si las bacterias colon en la leche por si
mismas no son peligrosas, desde el punto de vista de la salud, su existencia en niimero cre-
cido es considerada por algunos como de importancia, en tal aspecto; creyéndose que su
presencia en la leche es debida a contaminacién de las materias fecales.

Después de describir los métodos seguidos en su investigacién y de tratar los puntos re-
ferentes a la experiencia préctica con la prueba colon, al desarrollo de los microorganismos.
colon en la leche y el standard del mismo, en condiciones conocidas y la prueba acabada de
enunciar, en lds leches de buena caildad termina con la conclusién que sigue:

En vista de los resultados obtenidos parece indudable que la prueba de las bacterias del
grupo colon en la leche, como se emplea y recomienda en algunas partes, no tiene valor
especial como indice de las condiciones sanitarias circundantes, en las leches que usual-
mente en el mercado se estiman como de calidad. Esta conclusién tiene aplicacién a todas.
las leches crudas, excepto aquellas en las que, gracias a su tratamiento, se ha prevenido el
desarrollo microbiano.

En el caso de la leche calificada, cruda, que contenga menos de 10.000 bacterias en total
por c. ¢., la prueba que nos ocupa puede ser un indice complementario de la calidad. Em-
pleando en tales leches un standard de menos de 100 por ¢. c. parece bastante exacto.

Para leche certificada, el standard de menos de diez microorganismos colon por c.c.,
recomendado por la Asociacién Americana de las Comisiones lecheras con aplicacién a la
Medicina, es razonablemente bastante exacto.

Si puede asegurarse que todas las leches lleguen pronto a los 45° F., y a mantenerse a
esta temperatura, quedard demostrado que la prueba colon puede generalizarse.

MACKIE Y FILKELSTEIN (1932).—Tue Bacrericipivs of NoryaL SERUM: THEIR
Cuaracters, OGURRENCE IN VARIOUS ANIMALS AND THE SuscepTiBILITY OF Dir-
FERENT BacTERIA TO THEIR AcTioN (LLAS BACTERICIDINAS DEL SUERO NORMAL: SUS
CARACTERES EN VARIADOS ANIMALES Y SUSCEPTIBILIDAD DE LAS DIFERENTES BACTE-
RIAS A LA ACCION POR DIFERENTES MEDIos).— 7. /7yg., Cabridge, XXXIIL, 1-24.
11 tablasy 31 refs; en 7%e Vetertnary Bulletin, Weybridge, III, 144-1453,
marzo de 1933.

Ks una continuacién del trabajo descrito en anterior articulo por Jos mismos autores.
(Véase el Boletin 1.244). Se han demostrado dos tipos de bactericidinas naturales. Una es-
termoldbil, da reaccién especifica de anticuerpo-complemento, es inactivada a 55° C. y des-
truida a 60-65° C. La otra es mds termoestable; parece ser un agente (nico homogéneo-
(diferente del cuerpo especifico termoldbil, bien distinta), es activa a 55° C, destrlyese en-
tre 57,5 y 60° C. y da una reaccién en la que el complemento parece no tomar patte.

Estos dos componentes bacterioliticos son notables, porque el cuerpo termoldbil actia
solamente sobre los organismos Gram-negativos y el termoestable sélo sobre los Gram-
positivos. Las pruebas de la absorcién muestran que las dos reacciones son independientes-
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por completo una de otra, no habiéndose confirmado la aseveracién de Pettersonn de que
el cuerpo termoestable tiene una constitucién dual, ni los experimentos de Fleming y Alli-
son con la <lysozyme», indicativos de que es una distinta forma de la bactericidina termoes-
table. Este Gltime cuerpo parece corresponder a la antigua «antracidina». Los dos tipos de
bacteridina aparecen casi simultineamente en el suero de los animales jévenes.

Se ha estudiado el suerc de cierto nimero de animales diferentes, siendo los efectos
bactericidas en general encontrados con mayor frecuencia contra los organismos Gram-
negativos. Las razas Gram-negativas son las comprendidas en el tipo de los vibriones y
tifoide-paratifoide de la disenteria. La oveja y el buey suministran el mejor suero termola-
bil bactericida; el grupo intermedio estd formado por el del hombre, caballo, rata blanca:
cerdo y conejo, siendo el menos activo el del cobayo y pichén.

De los organismos Gram positivos estudiados, el bacilo del antrax atenuado, el del neu-
mococo avirulento y el Micrococcus lysodeikticus son los més reactivos, dando el mejor suero
la rata blanca y el peor el cobayo y la paloma, siendo la posicién intermedia a este respecto
<l del hombre y otros animales préximcs al anterior.

WILSDON, A. J. (1031).—OsservaTions ox tue CLASSIFICATION OF BACILLUS WEL-
cull (OBSERVACIONES SOBRE LA CLASIFICACION DEL BaciLLus weLcnil) con dos fi-
guras, 11 tablas y 44 refs.—2." Pep. Direct. Inst. Anim. Path. Univ., Cam-
bridge, 53-85; en T/e Veterinary Bulletin, Weybridge, III, 127-128, marzo
de 1033.

Se ha estudiado el grupo de bacterias anaerobias, conocido con el nombre de B. welcieii
Clostridium welchii), con el fin de encontrar una base satisfactoria para su clasificacién. Se-
fidlase el hecho de que ademds de las formas modales hay otras del mismo, desde la cocoi-
de hasta la de largos filamentos. Este pleomorfismo es mds comin en ciertos medios, tales
como el suero gelatinizado, pudiendo formarse grandes esporos ovales también, en medios
semejantes y del mismo modo en el huevo alcalino. Las formas movibles no se han observa-
do nunca.

La cuestién de la proteolisis se discute, la cual aparece en veinticinco de treinta y siete
razas, desarrolldndose en suero gelatinizado de caballo, si bien el autor afirma que no hay,
base para separar la forma tipica C/ welc/ii del bacilo de la disenteria ovina por este hecho.
Puede apuntarse ssmejantes juicios criticos, por lo que se refiere a los medios fhuevo alcali-
no, la fermentacién del glicerol, la formacién de acroleina y la fermentacién de la salicina.

Se prepararon once muestras para la aglutinacién del suero, mostrando una serie de
reacciones segin las cuales habia pocas probabiiidades para formular una clasificacién satis-
factoria de los miembros del grupo sobre dicha base. :

En relacién con las toxinas y los sueros antitéxicos correspondientes, se hicieron expe-
rimentos, clasificando como resultado el autor las razas en cuatro tipos, con los nombres
Ay ByiC yD.

La toxina del tipo A corresponde a la que en el principio se describfa en relacién con
las razas del (V. welchii, aisladas de casos humanos de gangrena gaseosa. En caldo peptona-
do el médximum de produccién de aquélla, aparecia de las dieciocho a las veinticuatro horas.
siendo termoldbil y hemolitica. La antitoxina correspondiente neutralizaba la toxina A
‘solamente.

La toxina B se mostraba idéntica con la producida por el bacilo de la disenteria ovina,
termol4bil y hemolitica. La antitoxina correspondiente neutralizaba las toxinas producidas
por los tipos A, B, Cy D.

El tipo C aparecia semejante al producido por el C/ paludis, termolébil y hemolitica. Su
antitoxina correspondiente neutralizaba los tipos A, By C.

La toxina D era producida por las razas de origen animal y diferfa en que la concentra-
<i6n mdxima no se presentaba hasta que el cultivo era del tercero al quinto dia. Termoesta-
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ble, no se destruia completamente por temperaturas de 100° C. durante una hora. Parecia
ser ligeramente hemolitico. Su antitoxina correspondiente neutralizaba las toxinas produci-
das por los tipos A y D.

Este grupo de organismcs es por esto clasificado por el autor en relacién con su toxige-
nicidad, aunque los términos «seroldgico» y «antigénico» empleados en tales reacciones se
prestan a la confusién. El recomienda la intermisién de términos tales como bacilo «L. D.»,
pudiéndose afirmar que C/. paludis es innecesario y es ficil de confundir.

PRIESTLEY.—TuE ASENCE oF SEROLOGICAL RELATIONSHIP BETWEEN BRUCELLA AND
Pastevrerra Orcanisus (LA RELACION SEROLGGICA ENTRE LOS ORGANISMOS Bru-
CELLA v PasTEURELLA) con tres tablas.—7%ke Fournal of Comparative Pa-
tology and Therapeutics, Croydon, XLVI. 38-41, marzo de 1033.

Conclusiones.—1 En las condiciones determinadasen este trabajo, las Brucellas no son
aglutinados por el suero de las Pasteurellas.

2 En condiciones semejantes, las Pasteurellas no se aglutinan por el suero de las
Bruceilas.

3 No existe relacién serclégica entre los géneros Brucella y Pasteurella.

GIBBS, C. S. (1931).— SAPROPHYTIC AND SECONDARY MICROGRGANISMS OCURRING IN
TuE REsPIRATORY TrRacTs oF DomesTic FowLs anp Cuigkens in HeaLtu axp 1N
Disease (MICROORGANISMOS SAPROFITICOS Y QUE SECUNDARIAMENTE SE PRESENTAN
EN LOS TRACTOS RESPIRATORIOS DE LAS GALLINAS Y POLLOS DOMESTICOS EN. ESTADO
DE SALUD Y DE ENFERMEDAD) con cuatro figuras y tres refs.—¥%. Bact., XXI,
07-1009; en The Veterinary Bulletiny \Weybridge, III, 120-130, marzo de
1933. -

El autor ha hecho investigaciones en la laringe, trdquea, brognuios y pulmones de 56 aves
adultas y 14 pollos de seis semanas; 10 de éstos se encontraban sanos y 60 afectados como
sigue: 42 de laringotraqueitis, seis de la enfermedad pulloroais, siete de laringitis crénica
v cinco de pardlisis aviar.

Fueron aislados organismos varios, incluyendo el espiroqueto, de enfermas con laringo-
traqueitis; pero ninguna patégena, no habiendo evidencia de ninguna otra causa primaria
de enfermedad. (Es actualmente aceptado, por lo general, que la laringotraqueitis sea causa-
da por un virus). La Bact. pullorum no se aislé del tracto respiratorio de las aves afectas con
la enfermedad pullorum.

Aisldronse estafilococos en un 73 por 100 de las afectadas de laringotraqueitis y en un
57 por 100 de las afectados con laringitis crénica y un 40 por 10o de los controles sanos

Encontréronse los espiroquetos en una proporcién de 50 por 1oo de aves con laringotra-
queitis, en un 100 por 100 de las afectas con laringitis crénica, en un 4o por 100 Ce las ata-
cadas con pardlisis aviar y en un 30 por 100, de los testigos, sanos.

En dos casos de laringotraqueitis se aislaron los estreptococos hemoliticos, del exudado
inflamatorio de la laringe y trdquea. :

Sueros y Vacunas

JUNGEBLUT C. W.—Tre Errect o CoCENTRATION AND OF VarIous Tissus Coxs-
TITUENTS ON THE VIRULENCE oF THE PoriomyeLiTIS VIRUs (EL EFECTO DE LA CON-
CENTRACION Y DE LOS VARIOS CONSTITUYENTES TISULARES SOBRE LA VIRULENCIA DEL
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VIRUS DE LA POLIOMILLITIS).— 7, Jnmunol. 22, 99 10X, 3 tablas (8 refs.); en 7/
Veterinary Bulletin, p. 190, 1 de abril de 1933.

Las conclusiones del autor, seglin los resultados de sus experimentos, son éstas: 1) La
titulacién de las suspensiones de médula con virus de la polimielitis de variados porcen-
tajes, muestra que hay una particular concentracién con la virulencia mdxima, por debajo
de la cual las diluciones van haciéndose progresivamente cada vez menos infectivas, dismi-
nuyendo igualmente cuando aquélla es mayor; 2) Los filtrados con el Berkefeld, de las sus-
pensiones de médula con virus, son a veces mds virulentas que las correspondientes a
suspensiones no filtradas, aunque ocurren excepciones; 3) No parece afectar a la virulencia
del virus, nila médula de un mono normal, ni el cerebro del mismo, cuando se afiadian
in vitro filtrados de virus; siendo los resultados con la médula convaleciente demasiado irre-
gulares para indicar claramente la presencia de un principio neutralizante en el tejido in-
mune; y 4) El testiculo normal de un mono afiadido a los virus del filtrado 2 v#¢ro, frecuen-
temente produce una notable aminoracién de virulencia del virus en el liquido que sobre-
nada. La proporcién del efecto antagénico varia con los diferentes testiculos de mono. El
testiculo normal del conejo, bajo andlogas condiciones, parece que no acrecienta sino lige-
ramente la virulencia del virus.

La mayor parte de los iﬁvestigadores comprueban que los filtrados Berkefeld son menos
activos que las emulsiones virulentas de las cuales se preparan. El autor confirma esta ob-
servacién en dos de cinco casos.

La variacién en el periodo de incubacién, aparentemente mostrada por los monos inocu-
lados con diferentes emulsiones o filtrados, se ha comprobado ficilmente en un experimento
en el cual fué inocilado el mismo niimero de monos, con la misma dosis de una emulsién
virulenta, especialmente si la raza del virus no era particularmente virulenta. Fijdndose uno
en la tabla III, puede verse forzado a sentar la conclusién de que si, como el autor afirma,
el testiculo normal del conejo parece aumentar la virulencia del virus, la médula normal del
mono, su cerebro v su ovario producirdn efectos semejantes.

Enfermedades infecciosas y parasitarias

FINDLAY.—Pacueco’s Parrot Disease (LA ENFERMEDAD GE PacHECO EN LOS Pa-
PaGaLLOS).— 7 ke Veterinary Fournal, London, LXXXIX, 12, enero de 1933.

Tratando de evidenciar la presencia de la psitacosis en el Brasil, Pacheco, Bier y Meyer
(1930), descubrieron un proceso morboso en los papagayos debido a un virus filtrable que
produce cambios nucleares en las células del huésped afectado

Rivers v Schwentker (1932) confirman estos resultados y muestran que los virus pasan
a través de las bujfas Berkefeld V y N, limitindose la infectividad a la familia de los papa-
gayos; aunque los pollos de uno o dos dias de edad son parcialmente susceptibles, en tanto
los embriones de pollo son huéspedes apropiados para el paso en serie del virus. El hombre
no es susceptible, no considerdndose el virus como el de la psitacosis, si bien los sintomas
clinicos en el papagayo sean semejentes. En el higado hay degeneracién grasosa con dreas
de necrosis, en tanto muchas de las células afectadas, particularmente en el anterior, con-
tienen inclusiones intranucleares acidéfilas.

DURLEY A. GILL.—Tue Errect or BrucerLa Asorrus Invectiox ox THE Nor-
yaL Upper or a Heavtuy Cow (EL EFECTO DE LAS INFECCIONES POR EL Brucella



289,

abortis EN LA UBRE DE UNA VACA NORMAL).— Zke' Veteriuary Fournal, london,
LXXXIX, 159-165, abril de 1933.

1. Una vaca con una intensa reaccién positiva en el suero, y conteniendo el Br. aborius
en los 4 cuartos, no puede, sin embargo, mostrar aglutininas en aquel.
2. El Br. abortus puede causar una mamitis poco intensa, la cual posiblemente conti-
puard algunos meses. '
5 3. Subsiguientcmente, puede la ubre dejar de reaccionar, ¥ aminorarse por completo la
inflamacidn; y a pesar de todo esto, permanecer el Br. aborties en la leche.
4. Es posible que siguiendo la ubre la fase anterior la flora normal no haya cambiado
materialmente durante el curso de ella. ;
5. Es muy ficil que la infeccién por el Br. aborfus sea uno entre otros muchos factores
posibles capaces de preparar el terreno a la mamitis estreptocécica.

CLAREMBURG Y HEELSBERGEN.—NEekrosaciirose Bein Prerp (Necrosact-
LOSIS EN EL CABALLO).—— JZerartliche Rundschau, Berlin, XXXIX, 321-323,

mayo de 1033.

Procesos necréticos causados por el bacilo de lo necrosis, Gram negativo y anaerobio, se
observan con mucha frecuencia en las diferentes especies de animales domésticos. En gene-
ral se trata de focos necréticos superficiales, pequefios y muy limitados, aunque es cieito
que en los bévidos no es raro que tales procesos se presenten también en los 6rganos inter-
nos, como el higado pulmén y otros. Las necrosis miltiples del higado producidas por la
mencionada bacteria, no son sino una variante de las ya conocidas por los inspectores de
carnes. Estos proeesos necréticos se reconocen macroscépicamente por la exacta limitacién
con el tejido sano que las circunda. Microscépicamente estdn constituidos por una masa ho-
mogénea que no toma las colorantes nucleares. En el limite de la zona necrotizada con la sa-
na,{pueden verse numerosos bacilos de la necrosis, cuyo niimero, por el contrario, es muy
pequeiio en la parte central del foco. En el tejido sano de los alrededores, los bacilos faltan
completamente. En el hombre no estd bien comprobada 1a accién patégena del bacilo de
la necrosis, aunque se ha comprobado su presencia en diversas ocasiones.

En el caballo el bacilo de la necrosis es causa frecuente de fistulas del cartilago del pie
y de arestin gangrenoso. Sobre todo esta infeccién de la piel tiene un marcado cardcter con-
contagioso. Bang encontré bacilos de la necrosis en los procesos diftéricos del intestino
grueso; Streitt menciona una inflamacién necrosante de la articulacién occipito-atloidea,
producida por el agente bacteriano que nos ocupa. .

Es muy rara la mencién en la literatura de procesos necréticos de los érganos internos
del caballo. Ciertamente que existen algunos, corrientemente en la forma de metdstasis a
partir de procesos necrdticos en la piel.

Hamilton describe un caso de necrosis multiple del higado en un asno pero probable-
mente la bacteria causal era un coco. Van der Schroeff hallé en la necropsia de un caballo
numerosos focos necrdticos én el miocardio. Bull menciora el caso de un caballo que pre-
sentaba numerosos focos necréticos en el bazo. Todos los autores estdn conformes con la
frecuencia de la necrosis en los bévidos. En ciertos casos, al lado de los bacilos de la necro-
sis se encuentran diversas clases de estreptococos. Se presume que la infeccién, en los ca-
sos de necrosis internas, procede del intestino, donde el bacilo se encuentra corrientemente
en vida saprofitica. Liljefors, cita un caso de infeccién aerégena primaria que ocasion6 una
bronconeumonia en un caballo

FLxperiencia del autor.—Se explora un' trozo del higado y del pulmén de un caballo muer-
to por afeccién desconocida. Tales érganos no presentaban a la vista ninguna alteraci6n. El
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remitente del producto sospechaba, sin ninguna seguridad, que la causa de la muerte podria
ser el muermo. :

Estudio macroscopico.—Higado.—Irregularmente ensanchado, presenta numerosos focos
gris-blanquecinos, bien limitados al tejido préximo. Superficialmente, tales focos, llegan a
sobresalir de la cdpsula de Glisson, aunque no la perforan, sino que sencillamente la levan-
tan, Tienen una consistencia considerable. La forma de la mayoria es redondeada, pero
otros la tienen irregular a causa de la influencia de focos distintos. En los focos mds gran-
des se observa un reblandecimiento purulento, mientras que los focos mds pequefios estin
rodeados de una zona hemorrigica. A causa de la replecién de sangre, todo el higado es de
color muy obscuro y se aprecia un aumento de la cantidad de tejido conjuntivo. Muchos va-
sos contienen codgulos blancos y blanco-rojizos.

En el pulmén existen igualmente muchos focos de necrosis que sobresalen un poco de
la superficie del corte. El aspecto macroscépico de estos focos es igual al descrito para el
higado. También aqui existen reblandecimientos purulentos centrales y en los focos peque-
fios, zona hemorragica circundante, no se encontraron microorganismos distintos del bacilo
de la necrésis. Era sorprendente la gran cantidad de codgulos sanguineos blancos (:larga
agonia?).

Exploracién bacterioldgica.—Se encontraron en los focos numerosos bacilos de la necrosis.
En general estos bacilos son largos y en forma de hilo. Sin embargo, se ven también formas
cortas. Los bacilos son més abundantes en la zona limitante del foco necrético. No se encon-
traron otros microorganismos.

Exploracion histoldgica—Los focos consisten en una substancia fundamental sin estruc-
tura que en la coloracién hemateina-eosina aparece coloreada débilmente en rosa. Alrede-
dor de esta substancia se disponen en masa grupos de células que toman bien los colorantes
del nticleo. Estas células consisten en leucocitos polinucleares, linfocitos, células destruidas
y restos de niicleos celulares. Alrededor de esta zona de infiltracién celular, existe otra de
coagulacién-necrosis, que afecta al tejido hepdtico. En esta zona abundan los leucocitos poli-
nucleares. La porcién resblandecida de los focos més grandes, estd constituida por un de-
tritus homogéneo, en el que al lado de restos celulares, se encuentran muchos leucocitos y
escasos bacilos. En la periferia de los focos, abundan las bacterias especificas de la lesi6n.
Forman un verdadero tejido. En el centro de la lesién son pocos, como se ha dicho, pero se
ven junto a las formas largas caracteristicas, otras formas cortas.

En el tejido sano no se cbservan microorganismos. El proceso inflamatorio es irregular,
pero bastante bien limitado del tejido sano. Son de notar las extensas trombosis de los va-
sos, que afectan no sélo a las ramas de la porta, sino también de las venas hepadticas. La in-
tima del vaso ha desaparecido en totalidad o sélo en parte. En los alrededores de las venas
trombosadas se observan pequeiias infiltraciones celulares. Es digno de sefialarse que, en
general, el proceso necrético tiene como centro una vena trombosada, avanzando la lesién
desde este punto hacia las células o acinis hepéticos. En los vasos trombosados se encuen-
tran gran cantidad de bacilos. En el resto del tejido hepdtico, los capilares se encuentran
muy dilatados, las células hepdticas muestran un proceso de degeneracién o han desapare-
cido completamente en ciertos puntos. En muchos sitios y frecuentemente en la inmediata
proximidad de los focos, hay hemorragias. En general, tanto el tejido conjuntivo intralobu-
lar como el periportal, estdi aumentado. A veces, el tejido conjuntivo periportal se halla in-
filtrado de células inflamatorias y leucocitos.

Pulmén.—Los focos no presentan diferencias notables con Ja ya descrita. El tejido pul-
monar circundante padece lesiones catarrales. Los capilares interalveolares se encuentran
muy repletos de sangre. También existe un gran ntimero de vasos trombosados. Muchos es-
tin repletos de una masa de leucocitos y células destruidas. La pared de los vasos trombo-
sados esté infiltrada de células inflamatorias y asimismo se observan focos de infiltracién
celular peri-vascular. El hallazgo de bacilos sigue las caracteristicas ya seiia'adas.

Las lesiones son semejantes a las que se encuentran en los casos de necrosis de los bé-
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vidos, pero existe la diferencia de que el centro de los focos contiene mds restos celulares
(en los bévidos consiste solamente en una substancia homogénea).

En cuanto a la patogénesis de esta afeccién, debe pensarse en una infeccién de punto de
partida intestinal. En algunos casos se encuentra simultdneamente con las lesiones necréti-
cas de los érganos, una inflamacién diftérica del intestino, aunque este caso €s excepcional.
En los casos estudiados por los autores, las abundantes trombosis en la vena perta, afirman
el punto de partida intestinal. El pulmén se habria infectado por via hematégena. Se reco-
mienda en los casos de procesos necrdticos de los rganos internos, estudiar bien el estado
de la pared intestinal.—Cuijo.
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