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REVISTA DE REVISTAS

BREDO. -La patogenia y el tratamiento de la fiebre vitular. = #e¢-
cueil de Médecine Vétérinarire, 30 de Junio de 1909,

El autor opina que la fiebre vitular con su acompafiamiento de
sintomas muy rapidos y no febriles, paresis de los cuartos traseros, pa-
rilisis de las extremidades, gran abatimiento ¢ insensibilidad, es una hi-
po-seroemia, es decir, una anemia general aguda y progresiva con una
diminucion (en cantidad) del suero de la sandre, un agotamiento de los
elementos acuosos de esta ultima.

El nombre de frebre vifular no es, sediin el autor, una designacion
apropiada porque la enfermedad es esencialmente paralitica ¥ no un
estado febril, manifestdndose, ademas, en otras ocasiones que no sean
resuitados del parto. Cuando el mal ataca las vacas al tiempo de la
paricion se le debia llamar paralisis 6 mejor aan, fiiposeroemia del parto
Si es una consecuencia de una diarrea grave se debia llamar hipose-
roemia intestinal. La designacion de /fiposeroemia es mas apropiada
porque los sintomas de la fiebre vitular coinciden con los de la ane-
mia aguda, en cuanto indican una hiperemia uterina ¢ intra-abdominal
aguda. Dichos sintomas son: pulso débil, rapido y filiforme, arterias va-
cias, latidos cardiacos acelerados, membranas mucosas algo palidas, au-
sencia de fiebre, debilidad progresiva, convulsiones, coma y la muecrte
repentina.

La falta de lesiones visibles en la autopsia, junto con la diminucidn
et la cantidad total de la sandre confirman la teoria del autor. La con.-
destion fisiologica de la ubre y la lacteacion consiguiente causan una
diminucion considerable en la cantidad de la sangdre. Al principio se
restablece el equilibrio por la contraccion del utero, absorcion de los
l{quidos digdestivos y resorcion de los fluidos de los tejidos en la san-
gre. Pero cuando la cantidad de agua y de alimentos liquidos no es su-
ficiente, s manifiestan los sintomas de la hipo-seroemia.

Las sandrias, en esias condiciones, provocan una anemia geueral y
agravan la enfermedad, como el autor ha tenido ocasion de observar
en muchas ocasiones.

Para apoyar su teoria, el autor da las siguientes observaciones cli-
nicas. La hipo-seroemia ataca deneralmente 4 las vacas lecheras bue-
nas después de parir en cuyo caso la cantidad de suero en la sangre
disminuye considerablemente por el principio repentino de la lactacion,
La enfermedad aparece con mas frecuencia en las vacas gordas que en
las flacas, porque la cantidad de sangre en aquellas es relativamente
menor en proporcion & su peso vivo que en estas. Después de un par-
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to dificil, cuando los animales estdn deneralmente enfermos, la en-
fermedad no se presenta nunca, porque tales vacas dan muy poca
leche y, debido 4 su estado febril, beben grandes cantidades de agua,
mientras que las vacas dordas que se alimentan mucho y no han dado
leche durante algin tiempo antes de parir,siendo buenas lecheras, con-
traen la enfermedad facilmente. En el caso de los animales que dan
mucha leche, se produce una deplecion repentina de los elementos
acuosos de la sandre; esto puede ocurrir también en tales animales an-
tes de parir cuando [a secrecion de leche ya ha empezado. Cuando se
provoca la sed en estos animales por mcedio de adentes medicinales, la
enfermedad aparece paulatinaménte y con menos intensidad 6 talvez ni
se manifiesta. Cuando se ordeiian los animales & menudo, la enfermedad
se agrava porque la secrecion ldctea aumenta y ¢l suero se absorbe
por la ubre vacia. Cuando se hace una inyeccion copiosa hipodérmica
¢ intravenosa con una solucion de sal fisiolodica o inyecciones rectales
de 15 & 20 litros de una solucion tibia de sal normal, la enfermedad no
se manifiesta 0 si ya lo ha hecho, la enferma sana rapidamente. Lo
mismo sticede cuando se hacen inyecciones en la ubre con soluciones ¢
gases que impiden mecanicaniente la secrecion de leche, porque, por
una parte, la sangre 6 la linfa sc rcchaza de la ubre sobrecargada y
vuelve a la circulacion deneral y, por otra, debido a la cesacion de la
secrecion lactea la sandre retiene sus elementos actosos, Los animales
que ain no han dado leche no contraen la enfermedad, siempre que
no se produzea una deplecion repentina del suero de sandre por algu-
na otra causa, por ejemplo una diarrea aguda debida & un purdante, 6
una inflamacion intestinal. Tampoco ataca 4 las vacas lecheras buenas
gue padecen de inflamacion de la ubre, ni & aquellas que beben agdua
en abundancia.

Lucdo, el autor trata de refutar las teorias sostenidas hasta alora
sobre la etiologia de la fiebre vitular como sigue:

1. — Anemia cerebral, consecucncia de la actividad aumentada de la
circunlacion portal. Aroxsolx, Zen, Mever). Esta teoria no puede
ser exacta, porque la sangdre rechazada por la contraccion del ttero a
la circulacién dgeneral compensa cualquier alteracion que pueda existir
en la circulacion de la sangre.

9, — Anemia cerebral como resultado de una hiperemia patologica
de la ubre. No hay inflamacion de la ubre; sila hubiese, los primeros
sintomas serian una hipo- 6 agalactia.

3. —Una toremia no-infecciosa, producida por una auto-infoxica-
cion progresiva debida & un cambio metabolico refrogrado en las ¢élu-
las mamarias. Si esto fuera cierto, la leche también seria toxica lo
que no lo es. Ademas, cuando se ordena varias veces por dia la mate-
ria toxica desapareceria y el animal se restableceria mas rapidamente.
Clinicamente sucede lo contrario, pues es el mejor medio para apurar
la evolucion de la enfermedad. Esta teoria tampoco explicaria la exis-
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tencia de la enfermedad en el buey (FRANK) 6 en un torito de un afio
(observacion personal del autor).

4.— Elaboracion en la ubre de toxinas parecidas d los anzimos, d
la tripsina, pepsina etc. (DE VRIES). Esta teoria se basa en las mismas
suposiciones que la anterior y es refutada por los mismos argumentos,

5.— Infeccion de la ubre por organismos anaerdbicos. Teoria ba_
sada sobre la curacion de la enfermedad por medio de inyecciones in-
tra-mamarias de oxigeno ¢ de agua oxigenada y que se refuta por el
hecho de que la inveccién, & su debido tiempo, de un gas, libre de oxi-
deno, da los mismos buenos resultados.

6. — Infeccion de origen uterino. (Nocarp). Las condiciones que exis.
ten cuando el parto ha sido normal y no ha causado lesiones no apoyan
esta teoria. Las victimas de la fiebre vitular son animales sanos, bien
alimentados, bastante resistentes 4 infecciones y no tienen fiebre.

La cura rapida, sin periodo de convalescencia, no se observa en nin-
duna infeccion.

Trafamientfo. Debe tenerse presente tanto el tratamiento preventivo
como el curativo y si la circulacion se halla alterada restablecer su
equilibrio. Segin BoussiNcALT una vaca de peso mediano pierde dia-
rlamente m. 6 m. 33 litros de agua por evaporacién cutdnea y pulmonar,
y m. 6 m. 15 en la orina y los excrementos, & parte de la cantidad se-
dregada en la leche. Por lo tanto debe darse 4 una vaca recien parida
la cantidad suficiente de agua y no ordefiarla por lo menos 24 horas
después de parir. El piso del establo debe regarse continuamente con
agua para mantener la atmoésfera bien hiimeda y reducir 4 un minimo
la evaporacion de los liquidos de la economia animal. Si el paciente no
tiene sed, esta debe provocarse por medio de medicamentos alcalinos
como el cloruro de sodio en solucion 6 bicarbonato de soda, ete. Si la
enfermedad estd ya desarrollada hay que recurrir 4 las insuflaciones
intra-mamarias de aire, para hacer retroceder la sandgre por medios me-
canicos 4 la circulacion deneral, y 4 las irrigaciones intra-uterinas y
abdominales é inyecciones subcutaneas.

BERGMAN. — Una localizacion predilecta del cysticercus tenuicollis en
el higado de los ovinos. — Zeitschrift fiir Fleisch-und Milch-fivgiene
Abril de 1910.

El cysticercus tenuicollis, larva del foenia marginata se encuentra
con frecuencia en los ovinos, abajo del peritoneo al nivel del epiploon1
mesenterio, diafragma € higado en los animales de mds de nueve meses,
en los corderos (menores de nueve meses) pueden estar invadidos los
mismos organos, pero el cisticerco no excede casi nunca el tamafio de una
arveja y esta por lo general degenerado y rodeado de una fuerte mem-
brana conjuntiva, frecuentemente con depdsitos calcareos; la sola excep-
cion es el higado, y se puede decir que, en los corderos, es solamente
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el tejido hepatico el que en Ja generalidad de los casos y prematura-
mente (4 la edad de 7 semanas) se halla afectado. En el higado inva-
dido, el parasito hace unos conductos amarillentos 0 verdosos con un
centro pardo. Estas lesiones, faciles & reconocer cuando existen en la
superficie bajo el peritoneo hepdtico lo son mucho menos cuando los
mencionados conductos se hallan sumergidos parcialmente ¢ atin del
todo, en las profundidades del tejido hepatico. En estos dltimos casos
es, pues, (itil saber que existe un lugar de predileccion en el hidado
para el cysticercus tenureollis y que es el punto desidgnado en la ana-
tomia bajo el nombre de fossa venae umbilicalis. Esta es una depresion
infundibuliforme del borde inferior del higado, por donde, en el feto, la
vena umbilical penetra en dicho drdano. Al nacimiento, toda la parte
de esta vena situada afuera del ordano, se oblitera, pero un segmento
de ella que contiene sandre y que termina en el cu/-de-sae en el nmis-
mo fondo del infundibulo, se queda dentro del higado. Este es el sitio
en el cual se desarrollan los (uistes parasitarios que pucden ser:

1. — Sub-serosos. — Cuando el cisticerco estd todavia vivo, el quiste
es drande y sale hasta el nivel del borde inferior del higado, pero
cuando el pardsito se muere, el quiste disminuye en volimen y 4 ve-
ces consiste solamente de una acumulacion calcdrea blanca é irregular.

2. — Situados muy adentro del tejido hepdtico. Estos quistes son de-
neralimente menos voluminosos, porque su dedeneracion es precoz; cerca
de ellos el higado se halla raramente alterado, pero para descubrir-
los, basta practicar una incision en c¢l borde inferior del higado al ni-
vel de la fosa wmbilical, interesando también & esta: se cncuentran en-
tonces frecuentemente aldunos drumos calcareos (restos del cisticerco
muerto) contenidos en una fucrte capsula verdosa y calcificada, rodca-
da de una capa conjuntiva larddcea de m. 6 m. 1 cm. en espesor, la
cual, 4 su vez, estd circunserita por una zona hepatica delgada ¢ hipe-
rémica.

Concelusion. — Un higado conteniendo muchos parasitos ¢ travesado
por numerosas estrias debe ser decomisado. Si las lesiones de la super-
ficie parecen insignificantes, hay que asedurarse sin embargo (ue no
son mds graves mds adentro y, en cste caso, basta practicar una inci-
sion al nivel de la fosa umbilical desde que esta constituye el sitio
predilecto del parasito. Si en dicho sitio no se nota nada, es scguro
que en el resto del higudo no hay lesiones O, cuando mucho, muy in-
significantes.

RITZENTHALER.— La anatomia patolégica de la pielo-nefritis bacilar
de los bovinos. — Journal de Médccine Vétérinaire, Febrero 1910,

Las investigaciones hechas por el autor sobre las lesiones de la pie-
lo-nefritis y los informes anteriores sobre su etiologia le han sugerido
las conclusiones siguientes:
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1.—La pielo-nefritis de los bovinos se caracteriza por un aumento
considerable del volumen de los rifiones y un aspecto manchado de su
superficie, una destruccion diftérica de la papila con alcance contin-
dgente de la pelvis y de los calices. Las alteraciones se extienden 4 to-
das las partes de la mucosa urinifera. desde el orificio vadinal de la
uretra hasta la pelvis y, muy frecuentemente también, 4 la mucosa de
las vias denitales.

2. —El estudio microscopizo de las lesiones renales muy recienfes
Tevela la presencia del Corynebacillus renalis bovis en todos los ele-
mentos del rindn, incluso el corptisculo de MarpiGgH1, Este bacilo des-
compone la urea en carbonato de amoniaco que produce una necrosis
quimica de los tejidos. En los periodos subagudos y cronicos, se halla
solamente en la extremidad de los conductes derechos, donde se mul-
tiplica siempre con otros micro-ordanismos.

3. —Se notan como lesiones concomitantes de la invasion bacilar,
hiperemia del parénquima, hemorragdias intersticiales y en los conductoS
uriniferos, la obstruccion de los tubos uriniferos por tapones de albiimi-
na y de leucocitos, la degeneracion y descamacion de los epitelios.

4. — Los tiltimos periodos de la enfermedad se caracterizan por pro-
cescs reparatorios y de sustitucién que varian segiin la gravedad del
ataque. Hay una disminucion de los elementos de secrecion del rifién, un
aumento de nimero y de tamafio de los vasos, y de espesor de su pared,
un desarrollo fuerte del tejido intersticial y, con frecuencia, una esclero-
sis casi completa del parénquima renal.

3. — Si durante el transcurso de la enfermedad, se produce una
estenosis 6 una destruccién de los conductos papilares y de la uretra,
sobreviene como efecto una hidronefrosis y, en consecuencia, un rifion
quistico. Esta abcedacion total del rifion puede producirse también pro-
bablemente por una infeccion secundaria y predominante de pidgenos
ordinarios.

6. La pielo- nefritis bacilar bovina es una enfermedad polimicro-
biana con infeccion ascendente.

7. — El Corrnebacillus renalis bovis se ha hallado casi siempre en
estado puro, al principio de la enfermedad, en los abcesos y en los
focos de reblandecimiento de la zona cortical.

8.— En la pelvis, este bacilo se halla siempre en sociedad con los
pidgenos comunes.

9.— El Corrnebacillus renalis bovis esta muy deseminado en los
medios ambientes. Es tambien el adente de otras afecciones y es, rara-
mente patodeno para los animales pequefios. Su crecimiento aumenta al
contacto de la orina. 4 la cual descompone en amoniaco y es proba-
blemente 4 esta materia que debe su efecto nocivo sobre el rifon.

10.— En casi todos los casos, en los cuales no se encuentre
Corynebacillus renalis bovis, se trata de un rifion quistico, es decir,
de un caso antiguo 6 de un rifion en estado de abcedacién ya avan-
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zada. Esta afirmacion se explica, segun KirT, de la manera siguiente:
« Al principio, la infeccion es siempre polimicrobiana. Con el tiempo,
las especies que se cultivan en el exudado y la orina se reducen 4 una
sola, mas favorecida que las otras por las condiciones del ambiente ».
Esta teoria estd confirmada por el hecho de que los rifiones (uisticos
contienen, muchas veces, una sola especie de bacteria.

BAMBAUER. —El voémito en los equinos y bovinos. — Dculsele

Tierdrztliche Wochenschrift, Mayo 98 de 1910,

El vomito, frecuente en ¢l cerdo, ¢l perro y el dato, es muy raro
en los bovinos y completamente cexcepcional cn los equinos; siendo
provocado en estas ultimas dos especies por un estado patologico drave:

Consideraciones fisiologicas v anatomicas.

El vomito ocurre, en condiciones dgenerales, debido & la accion com-
binada de tres clases de factores: la presion intra-abdominal provocada
por la contraccion de los misculos abdominales, los movimientos pro-
pios de la muscalosa estomacal, la dilatacicn activa del cardias. Des-
pues del corte del nervio vado al nivel del estomago, el vomito se
produce con mucha dificultad y muy imperfectamente; elidedo del inves-
tidador introducido en la cavidad abdominal de un animal de ensayo
siente claramente un aumento de la presion en el momento de los
estuerzos del vomito; la reaccion de la apomorfina es muy clara en los
perros cn los cuales s¢ han cortado todos los masculos abdominales, lo
que demuestra que la contraccion de ellos no e¢s indispensable al
fenomeno del vomito.

Este fenémeno complcjo se ride por un centro nervioso situado cn
la médula alardada cerca del nucleo del nervio vago., El vomito se pro-
voca por excitaciones centrales ¢ reflexas. Todos 10s ordanos que reci-
ben ramales del nervio vado, pueden influir por reflexo sobre el nii-
cleo de dicho nervio y provocar el vomito.

Fn el momento de este, los misculos abdominales y el diafragma
tienen contracciones enérdicas, mientras que en condiciones normales
se coutraen en musculos antadonistas.

En los bovinos, todo parece favorecer un vomito facil, mientras que
en los equinos ocurre todo lo contrario; ¢l estomagdo cs pequenio y no
se pone jamds en contacto con la pared abdominal; el cérdias estd
rodeado de dos fajas musculosas; el piloro. siempre abierto, se halla
situado muy cerca del cardias. El centro nervioso del vémito, 4 pesar
de la opinion contraria de ciertos autores, existe tanto en los equinos
como en los otros animales.

Consideraciones clinicas. — Ei vomito es un sintoma de afec-
ciones muy diversas; sin embargo, aunque en el homnbre, el perro y el
cerdo, las obstrucciones intestinales rebeldes estan siempre acompatadag
de aquel fenémeno, no sucede lo mismo en los equinos y los bovinos.
En los equinos, el vomito es frecuentemente un sintoma de una reple-
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cién exagerada del estémago y esta replecion es primitiva (caballos que
comen mucho) 6 consecutiva ( fermentaciones ). La mayor parte de
los casos de colico observados por el autor fueron provocados por la
indestién de centeno entero; los granos de este cereal se hinchan y
provocan célicos acompafiados muchas veces por vomitos.

En los bovinos la replecion exajerada primitiva es raras veces la
causa de vomitos; de doce casos de estos iiltimos, el autor tuvo ocasion
de praticar la autopsia de nueve, y en seis de ellos encontré adheren-
cias peritoneales provocadas por el pasaje de un cuerpo extrafio 4 tra-
ves de las paredes de la redecilla; en los tres restantes, las adheren-
cias fueran producidas por una inflamacién causada por drandes acu-
mulaciones de arena en la redecilla, y tendrian por efecto anular la
actividad propia de las paredes de esta,

Los equinos no vomitan jamas ¢grandes cantidades de alimentos,
aunque las contracciones de los miusculos abdominales sean muy vio-
lentas, y las nauseas, al parecer, muy dolorosas; los bovinos vomitan
mas facilmente y arrojan mayor cantidad de alimentos.

El vémito es siempre un sintoma drave, En los equinos, se acompaifa
frecuentemente con la ruptura del estémago, la que se diagnostica,
segun el autor, por la cesacion de los cdlicos y por la aparicion de un
sudor frio; el autor, basandose en observaciones clinicas, admite, sin
ser él el solo de esta opinién, que la ruptura del estébmago, no es un
acompaiiimiento necesario del vomito en el caballo. En los bovinos,
los vomitos son igualmente draves porque son los resultados de un
estado patolddico inquietante. Sin embargdo, si en casos excepcionales
hay una replecion primitiva del rimen, el vomito es una defensa espon-
tdnea y curativa del ordanismo y hasta conviene provocarlo por dosis
minimas de veratrina 6 de emético; esto es lo que hace el autor en la
préctica, tomando la precaucion de advertir al duefio del animal de los
sintomas alarmantes que se presentaran.

En los casos de nausea en los equinos, el autor recomienda el uso de
una sonda esofagiana drande.

C. FRANCA. —El peligro de las médulas mas virulentas en el trata-
miento de la rabia. — Centralblatt fiir Bakteriologie, Originale,
Julio de 1910.

FrrMI, quien ya habia tratado de demostrar que el procedimiento de
PASTEUR no inmuniza los animales contra una infeccién subcutdnea por
un virus fijo, ha insistido ultimamente sobre la virulencia de este, que
llega 4 tal grado que mata, por via hipodérmica 100 o/o de los roedo-
res. En estas condiciones la serie de las médulas no solamente no va-
cuna siné que los animales contraerian la rabia cuando se llega & las
del sedundo y primer dia.

Volviendo 4 esta cuestion, el autor cita el caso siguiente que ofrece,



&3]
-~}

DE LA ESCUELA DE MONTEVIDEO

segdn el, varios puntos de ensefianza: « Un hombre mordido por un perro
que no era rabioso (exdAmen histol6gico 4 inoculaciones nedativas) em”
pezo el tratamiento el 20 de octubre. Once dias después, es decir, el 51
de octubre presenta una paraplejia total y muere el 6 de diciembre.
Habiendo tenido noticias de este caso por mi célega ATHias quien no
podia explicarselo, ni conocia su naturaleza, le propuse hacer una
puncién lumbar. Pratiqué la puncion el 4 de noviembre y con el liquido
cefalo-raquideo se inyectan 2 conejos por trepanacion. Uno de ellos
presenta los primeros sintomas de la rabia el 15, y muere el 17 de no-
viembre. Con el bulbo de este conejo se inyectan 2 mds por trepani-
cion el 17, y 7 dias después presentan los sintomas de la rabia, mu-
riéndose Y dias después.

« De ahi se ve que este hombre ha tenido una mielitis rabica produ-
cida por el tratamiento, no solamente porque el perro que lo mordio
no estaba rabioso, sind 4 causa del periodo de incubacion de la rabia
que ha sido la de la rabia 4 virus fijo. Este caso demuestra lo bien
fundadas que son las consideraciones de Furur y la necesidad de
- tomar todas las precauciones posibles cuando se emplean medulas vi-
rulentas » .

Este caso, en el cual hay sin duda un error de imprenta, debiendo
leerse la fecha 6 de noviembre en lugar de 6 de diciembre, es comple
tamente incomprensible; si la enfermedad ha tenido una incubacion de
11 dias & contar desde el principio del tratamiento, es que cl individuo
ha sido infectado por un animal distinto al que fu¢ examinado, porque
las primeras médulas son completamente inofensivas.

En cuanto 4 la virulencia especial del virtis conservado en el labora-
torio de Fermt por mas suficientemente determinada que sea, ella no
autoriza conclusiones sobre ¢l peligro del uso de médulas frescas para
el hombre, desde que se trata de un virus muy diferente en los dos ca-
sos siendo el conservado en los Institutos antirabicos para el trataiien”
to humano casi inofensivo.

«

«

PHILIP. — El empleo de la adrenalina en la infosura. — 7'/ic Veferinary
JSournal, diciembre de 1909.

Se trata de un Aunter, de G anos, atacado de una infosura aduda en
consecuencia de un exceso de trabajo y que fué tratado por los proce-
dimientos usuales sin resultado. En vista de la agravacion de los sinto-
mas, el autor se desidié 4 emplear la adrenalina mezclando 5 dr. de la
solucion de clorhidrato de adrenalina al 1 ofoo con 10 grs. de suero
artificial é inyectando 3 grs. de esta mezcla bajo la piel de cada costa-
do de la cuartilla 4 lo lardo de la arteria digital.

La mejoria producida fué poco menos que milagrosa, pero el pasien-
te se murié desgraciadamente algunos dias después de una neumonia

Seria interesante ensayar la inyeccion vaso-constrictiva desde el prin-
cipio de la enfermedad.
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MUGLER. — Sobre 1a cirrosis del higado en el caballo. Investigacio-
nes histologicas. — Archiv fiir wissenschaftliche und praktische
Tierheitkunde, Junio 26 de 1910.

La hepatitis crénica intersticial del caballo, ¢ enfermedad de ScuwEgIN-
BERG se conoce desde hace mas ¢ menos 70 afios. Ocurre en tor-
ma enzdotica en las comarcas pantanosas y se caracteriza, desde el
punto de vista andtomo-patolddico, por una hiperplasia inflamatoria del
tejido conjuntivo intersticial ¢ intralobular del higado. La enfermedad
-estd acompariada 4 menudo por una gastro-enteritis cronica con dilata«
cion estomacal.

El autor tuvo oportunidad de obscrvar seis casos de esta enferme-
dad, constatando en la autopsia que en uno de ellos se habia equivoca-
do de diagnostico y que se trataba de inmovilidad siendo la ictericia
solamente un sintoma secundario.

En los otros cinco casos encontrd invariablemente lesiones hepaticas
en diversos drados de desarrollo desde el principio hasta el restable-
cimiento completo del parénquima.

De ahi deduce que la cirrosis del caballo reviste un caracter perice-
lular, hipertrofico y pigmentario, no empenzando ni en los counductos
biliares, ni cerca de la cdpsula de GuissoN, sin0 extendiendose en la
profundidad del parénquima cerca del sistema circulatorio.

En el examen bacteriolégico, los frotes, los cortes y los cultivos son
absolutamente estériles, explicandose la etiologia de esta enfermedad
por lo tanto solamente por la resorcién de las toxinas por la mucosa
estomacal é intestinal sin necesidad de esperar 4 encoutrar lesione
constantes en el tubo digestivo.
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