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NUESTRA FILOSOFIA SOBRE
LAS CUALIDADES QUE DEBE
REUNIR EL ESTUDIANTE *

Sr. Ministro, Sr. Rector, Sras. y Sres.

invitados, Sres. Docentes, Sres. Funcio-
_narios, Sres. Estudiantes de cursos supe-
riores y especialmente, Sres. y Srtas. Estu-
diantes que ingresan este afo a nuestra
Facultad.

Se han incorporado Ustedes en el pre-
sente ano a nuestra Facultad, como culmi-
nacién de vuestros estudios preparato-
rios; es un paso mas en vuestra aspiracién
a alcanzar el titulo de Médico Veterinario.

En este momento propicio, para que, en
primer término elevemos nuestro recuer-

do reverente, para quienes nos dieron

Patria, para quienes fueron precursores y
grandes maestros de nuestra Facultad.

iQué hubiera sido de nuestro Uruguay,
sin José Gervasio Artigas!, sin José Pedro
Varela!

iQué hubiera sido de nuestras ensefian-
zas Veterinarias, sin los grandes precurso-
res!, como el Profesor Salmon, y, mis
cerca en el tiempo, sin nuestros viejos
Profesores a muchos de los cuales tuvimos
el privilegio y el honor de conocer, y de
los cuales heredamos ensefianzas, técni-
cas, nociones de respeto y ética profesio-
nal, los Dres. Carballo Pou, Antonio Cas-
samagnaghi, Freire Muioz, Le6n Aragun-
de, Julio Riet y muchos otros, que en este
momento, nos acompanan en espiritu y
comparten nuestra gran satisfaccién, de
recibir a un nuevo contingente de estu-
diantes, con ese tesoro invalorable de la
juventud, esas ansias de hacer, de ser mas
de lograr lo mas dificil.

« PALABRAS DE LAS AUTORIDADES DE LA FACULTAD CON MO-
TIVODE LA RECEPCION A LOS NUEVOS ESTUDIANTES DEL PRI-
MER CICLO - 3 DE ABRIL DE 1976 -

Tienen ustedes el privilegio de inte-
grarse a nuestra Casa de Estudios en un
momento muy especial de resurgimiento,

‘(lento pero seguro de nuestro Pais y de

nuestra Ensenanza), arrancados ambos,
del obscurantismo y del caos, en que se
hundian dia a dia.

Somos un pequefio granito de arena en
la playa de la humanidad, pero somos y
debemos acompaiiar esta revolucién, que
en lo espiritual y material se esti produ-
ciendo; esta alborada de Patriotismo que
nos purifica y nos impele dia a dia, a
nuevas realizaciones.

En el dia de hoy, os recibimos como
amigos, como trabajadores que engruesan
nuestras filas, para cumplir esta grata y
patriética tarea de proyeccién hacia el
futuro, que abarca a todo nuestro querido
Uruguay, en todas sus actividades, sean
técnicas o no.

Atin no tenemos todos los recursos ne-
cesarios para cumplir nuestras activida-
des, docentes, de investigacion y adminis-
trativas, pero ya hemos iniciado las gestio-
nes para obtenerlas, y tenemos lo mas
importante, ganas de hacer, manos para
hacer, y cerebro para dirigir esta accién.
Cudn inmensa fue la tarea cientifica y
humanistica del insigne Pasteur, y qué
pobres eran sus medios para iniciarla.

Viene en este momento a mi memoria,
aquéllas palabras extraidas de no sé qué
libro, ni en qué momento, que presidie-
ron mi vida estudiantil y que tan presente
tengo ahora, las cudles expresan tan clara-
mente, el secreto de las metas conquista-
das; dicen asi:

Pon el arco en tension joven arquero,

haz de tu voluntad, musculatura,

haz de tu esfuerzo, inteligencia pura,

Fija en la meta tu mirar certero,

y, al despedir la flecha, dilo... quiero.

17



Nuestra meta en lds orientaciones y lo
docente, es lograr que cada técnico y
estudiante, efectien las actividades de
las Ciencias Veterinarias que nuestro Pais
necesita, dentro de su 1'nclinacj6n voca-
cional, en base a un intenso conocimiento
y una mejor practica de esa vocacion.

No creemos en técnicos, estudiantes o
funcionarios de Salén, anquilosados, ruti-
narios y autosatisfechos; el Pais y nuestra
Profesion, necesitan, para incentivar su
progreso, Uruguayos que hablen poco,
que piensen y actien mucho, como siem-
pre se ha evidenciado en los momentos
cruciales de las naciones.

Si el estudio no va acomparado, de la

falta de temor a ensuciarse y dignificarse
las manos con el trabajo, si esto es necesa-
rio, a nuestro entender, no sirve o es
incompleto.

Este camino de estudio y practica, lo
debemos recorrer juntos, cada uno en su
tarea, con Patriotismo, con Respeto mu-
tuo, con Honradez y con Humildad, te-
niendo como horizonte y meta, mis que el
beneficio personal, el Engrandecimiento
de Nuestra Patria, ya que en los momentos
de definiciones, los mezquinos intereses
personales, deben desaparecer ante los
grandes intereses del Pais.

Debemos ademis, tener presente, que
un conglomerado de casi tres mil perso-
nas, que forman el niicleo de esta Facul-
tad, no pueden cumplir sus tareas técni-
cas, docentes, administrativas o estudian-
tiles, sin que exista un clima de tranquili-
dad y contraccién al trabajo, por lo cual,
los exhortamos a que tengan presente, en
sus actividades estudiantiles, de convi-
vencia, presentacién personal y deporti-
vas, las normas establecidas para los estu-
diantes por carteleras.

No os prestéis a servir de instrumento,
de los pocos inescrupulosos y apatridas
que restan en la Facultad, los cudles de-
searian usaros con fines inconfesables y
transformaros en un rebaiio de seres auté-

para entregar a intereses fordneos, el rico
patrimonio de la Orientalidad.

Deseamos ademis, llamarles la aten-
cién, respecto al hecho de que ninguna
profesion puede llevarse a cabo cabal-
mente, sin vocacion.

La vocacion es la regla de oro que debe
tenerse presente, para llegar a ser un téc-
nico competente, un buen funcionario, un
buen trabajador, quienes no tengan voca-
cién ya establecida, tienen a su disposi-
cioén, toda la Facultad para orientarse, y
deben comenzar desde ya, a plantearse
esa pregunta, interesindose en aquélla
actividad técnica, por la cual crean sentir-
se inclinados vocacionalmente.

No crean en el espejismo de la eleccion
de una actividad, en base a la impresién
que reciban al cursar una materia que
recién inician.

La eleccion debe ser muy meditada.

Rindan primero todas las materias basi-
cas, actien, si es necesario, como practi-
cantes, y esperan a recibir la informacion,
que la final del ciclo, basico, les darin los
profesores de las Orientaciones, en el
cursillo vocacional, antes de tomar deci-
sién.

Ser Médico Veterinario, no es ser tinica-
mente médico de perros, como lo cree la
mayoria de la gente (aunque esto no es
denigrante), ya que nuestra profesion
abarca campos muy amplios y fundamen-
tales, para el engrandecimiento de nues-
tro Pais en el medio Agropecuario, en las
Ciencias del Mar, y en la actividad In-
dustrial, con amplias posibilidades de de-
sarrollo e investigacién.

Paso a paso iran ustedes recorriendo las
etapas de capacitacién, con el asesora-
miento de los técnicos, asimilen sus con-
sejos y ensefianzas y luego formen su
concepto, su punto de vista, ya que noso-
tros estamos aqui para inducirlos a ver,
para sugerirles, para orientarles, para ha-
ceros aptos para pensar, para en defini-
tiva, decidiros a actuar por vosotros mis-
mos tal como lo expresé magistralmente,
en su pensamiento, Gustavo Leboén.

Tenemos un profundo respeto de vues-

matas, descerebrados, ficiles de dirigir, v tra personalidad, pues éste es un pais de
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hombres libres, y esta cualidad, enrique-
cida con la capacitacién adquirida y la
contraccién al trabajo, hard de ustedes,
verdaderos hombres y mujeres de nuestro
Uruguay.

Decia José Ingenieros al respecto:

“No hay dos lirios iguales, ni dos dgui-
las, ni dos orugas, ni dos hombres, todo lo
que vive es incesantemente desigual”.

Sin pausas, pero sin prisas injustifica-
das, se adquieren las verdaderas armas
del saber.

Tienen ustedes juventud, pero cuidado,
no basta tenerla, para llegar a ser un buen
profesional. Tener uinicamente juventud,
significa, salvo pocas excepciones, dispo-
ner, como el toro en el ruedo, de una
tremenda fuerza, en la mayoria de los
casos ciega, con la cuil juega el torero,
hasta que resuelve destruirla. Es necesa-
rio la juventud, aunada a la contraccién al
trabajo, al afin de superacion, al don de
gentes, al respeto mutuo, y, en forma
ineludible, sentir la Patria en el alma, v
tener siempre presente la ética profesio-
nal, inicas llaves, que tarde o temprano,
abren las puertas del futuro y enfiquecen
vuestro espiritu.

No olvidéis, que ademiis de los libros de
texto, existen otros de lectura.

No despreciéis la magnifica oportuni-
dad de tener a vuestra disposicion el pen-
samiento escrito de mentes brillantes,
que fueron y que son.

Dice la sabiduria china al respecto:

“El hombre que no tiene costumbre de
leer, reduce su espiritu e intelecto y esti
apresado en un mundo inmediato, con
respecto al tiempo y al espacio, y no tiene
forma de escapar de esa prision”.

El fuego que consumio la biblioteca de
Alejandria, atrasé barbaramente a la hu-
manidad, en uno de sus mayores dones,
como son las conquistas del espiritu.

Ni en los momentos mis dificiles, abdi-
quéis de vuestros ideales: los ideales son
al hombre, lo que el perfume a la flor, el
canto a los pidjaros, el sol ala vida, lamadre
al nino.

Sed como decia José Ingenieros, al ha-
blar de la juventud:

“Toda juventud es inquieta, el impulso
hacia lo mejor, sélo puede esperarse de
ella, jamis de los enmohecidos y seniles, y
s6lo es juventud, la sana e iluminada, que
mira al frente y no a la espalda, y nada
cabe esperar de los hombres que entran a
la vida, sin afiebrarse con algiin ideal”.

Os decimos, sed permanentemente in-
satisfechos de nuestros logros, la autocriti-
ca, conjuntamente con la perseverancia,
sun unode los mayores secretos, en que se
basan las grandes realizaciones: quien se
siente complacido con su obra, se estanca,
y, estancarse, intelectual o fisicamente, no
es permanecer en el mismo lugar, sino
retroceder de posiciones, que pueden no
recuperarse jamas.

En este aio, hemos terminado la am-
pliacion de la cancha de football, y recu-
perado la de Basketball y Voleiball, que
estin a vuestra disposicion para templar la
voluntad y el fisico, en las competencias
deportivas: no dejéis de actuar en ellas,
pues es la tinica forma de mejorar el cuer-
po, importante instrumento para el logro
de vuestras aspiraciones.

Somos muy jovenes de espiritu, ¥ se nos
ha encomendado la ardua tarea de velar
por la normal marcha de nuestra Casa de
Estudios, dentro del orden, el estudio y el
respeto a nuestras tradiciones.

Deseamos imprimir, vuelo de dguila a
vuestras mentes, impulso de leén a vues-
tro espiritu, v, laboriosidad de abeja a
vuestras manos; en esta tarea estamos y
estarin algunos de ustedes reemplazin-
donos en el futuro.

Aspiramos a que este traslado de res-
ponsabilidades, se efectiie como lo queria
el gran maestro José Enrique Rodo, al
expresar:

“Al que me venza, con honor, en voso-
tros”.

Para terminar, os doy de todo corazon v
cordialmente, la bienvenida, en nombre
de la Facultad de Veterinaria, y os invito a
acompanamos en el asado, que da inicio a
los festejos que hemos programado, para
recibiros, en ésta, desde hoy, vuestra se-
gunda casa.
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EMBOLIZACION DE LAS CELULAS

HEPATICAS EN LA

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

(HIGADO DE ESTASIS)

1) CONSIDERACIONES GENERALES:

Citolégicamente el pulmon, es asiento
de numerosas embolizaciones provocadas
por causas diversas. Muchas de ellas pa-
san desapercibidas frente a la enfermedad
general. En otros casos provocan lesiones
pulmonares que pueden ser incompati-
bles con la vida. :

Se han descrito EMBOLIZACIONES
de los nicleos de CELULAS GIGANTES
de la médula 6sea, observandolas normal-
mente en los capilares del pulmén, y, en
ciertas circunstancias patolégicas, pue-
den elevarse notablemente el nimero de
las mismas. Idénticos caracteres puede
observarse con los TROFOBLASTOS, cu-
yos niicleos se observan embolizados en
el pulmén. En circunstancias patolégicas,
caso de elevacién tensional (eclampsia),
puede ser enorme la penetracién de estos
elementos en la sangre con las emboliza-
ciones pulmonares resultantes.

» Profesor de Anatomia Patologica

** profesor Adjunto Clinica Meédica

«»s  Profesor Adjunto Anatomia Patoidgica
wsas pgistente de Anatomia Patologica

Dr. I. R. Rivero*

Dr. Rogelio Rocca**

Dr. Julio Lopez Susviella***
Dr. Nilso Olivera****

Células de grasa, y grasa embolizada, se
han descrito en los casas de movilizacién
de los focos de fractura, en'la accién de la
onda explosiva, o en casos de moviliza-
cién de la grasa provocada por la cito-
esteato-necrosis en la evolucién de una
pancreatitis hemorrigica.

En casos de muerte (insuficiencia car-
diaca predominantemente derecha), ha-
biamos observado MICRO-HEMORRA-
GIAS PULMONARES, lesiones que no
se acompanaban de las alteraciones pro-
pias de las insuficiencias cardiacas iz-
quierda (edema agudo o sub-agudo pul-
monar), que pudieran explicarlas.

11) MATERIAL Y METODOS

El examen histopatolégico se efectia
en 10 caninos, todos ellos portadores de
MICRO-HEMORRAGIAS PULMONA-
RES, aisladas, focales, difusamente dis-
tribuidas y portadores de una INSUFI-
CIENCIA CARDIACA PREDOMINAN-
TEMENTE DERECHA.
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NUESTROS CASOS:

EDAD : Estado PESO
(aproximada) SEXO RAZA Constitucional Kgrs.

1)- 8a. M. CRUZA BUENO 6.700
2)- 9a. M. 7 7 7.700
3)-1 12a. H. ” ” 290
4)-| 10a. H. ” ” 6.200
5)-1 1la. H. ’ ” 6.800
6)-) 12a. M. 7 ” 8.150
7)-1 12a. M. ” ” 4,250
8)-1 15a. M. 7 ” 4,850
9)-| 13a. H. ” ” 4.350
10)- | 12a. H. ” ” 5.450

| .

Todos los animales presentaban puen
estado general, la necropsia no determiné
otras enfermedades generales, salvo Ia
senalada.

Los casos 1), 3), 4), 6), 7)- y 8)- presenta-
ban una parasitosis intestinal con enteritis
muco-catarral.

Los casos 3)- 4)- 8 y 9, una nefritis inters-
ticial, sin repercusién glomerular.

La totalidad de los casos presentaban
un sindrome de insuficiencia cardiaca
predominante derecha. En todos los ca-
sos, el sindrome congestivo (cava anterior
y cava posterior) se encontraba totalmente
constituido.

El HIGADO, se observa como una con-
sistencia aumentada, implantacién trian-
gular del ligamento falciforme, bordes ro-
mos, sangrante en el corte de seccién,
amarronado oscuro.

-

1
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Se efectian cortes histolégicos del 16-
bulo derecho, fijacién en formol al 10% y
coloraciones habituales: H.E. LAMATA y
RETICULINA.

Se observaron histolégicamente, distin-
tos grados lesionales, con un comiin deno-
minador: HIGADO DE ESTASIS PA-
SIVA.

Las lesiones congestivas inter-trabecu-
lares predominan en el peri-centro-lobu-
lillar. En algunos casos la hemorragia pre-
siona la pared venosa (fig.....), en otros la
hemorragia ha provocado ruptura de la
pared centro-lobulillar, provocando des-
trabeculizacién peri-centro lobulillar. Por
extension de la congestion a los sinusei-
des, provoca pérdida de la orientacién
radiante de la trabécula hepitica, dando
en sitios aspecto de lagos sanguineos.

Fig. 1
TOPOGRAFICO (Ocular 12 x Objetiva 10 x]
Hemarragia peri-centro-lobuliiar que presiona
la pared venosa

Comgestion sinusodal con  destrabecuhza-
cion y atrotia de la trabecula



Fig. 2

ZAEDIAf\D AUMENTO: QOcular 12 x Objetwvo
S x

- Embolizacion de celulas hepaticas en la vena

centro-lgbulliar

Fig. 3

TOPOGRAFICO (Ocular 12 x Objetivo 10 x )
Suprahepatica. Congestion. embolizacion

trabecular

_ Destrabeculizacion peri-centro-lobulilar con

atrofia parenquimatosa

Fig 4

TOPOGRAFICO (Ocular 12 x Objetvo 10 x}
Suprahepatica Embolizacion de dos celuias

hepaticas)
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Fig. 5

MEDIAND AUMENTO (ocular 12 x - Objetvo
45 x.)

- La fotografia N° 4

Fig. &

TOPOGRAFICO: (Qcular 12 x - Ojbetivo 10 x)
. Fibras de reticulina en un higado donde no
observan alteraciones

Fig. 7

TOPOGRAFICO: Ocular 12 x - Objetiva 45 x)
- Graves alteraciones de las fibras de reticul-
na, predominando en el per-centro-lobuli-
flar
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En la mayoria de los casos la TRABE-
CULA HEPATICA, alrededor de la vena,
presentaban sinuosidades y atrofia celu-
lar, y en numerosas con un contenido
amorfo (pigmento pardo). Como altera-
cién frecuente hemélisis, que dibuja el
eritrocito, asi como las células de Kupfer
cargadas de pigmento hematinico.

. El Tricrémico de La Mata, revela altera-
ciones de las fibrillas, (pre-coligeno),
principalmente en la vecindad de la vena
centro-lobulillar. Estas fibrillas con las
primeras en desaparecer. Las trabéculas
que se observan en el foco hemorrigico
peri-centro-lobulillar, aparecen atréficas
y sueltas, pero alejadas de la luz de la
vena. '

En numerosos focos hemorrigicos, pe-
ri-centro-lobulillares la impregnacién ar-
géntica revela alteraciones (desaparicion,
fragmentacién etc.) de las fibras de reti-
culina, no observiandose ni por la colora-
cién de La Mata, ni por el Van Giesson,
aumento del tejido coligeno.

En numerosas venas suprahepiticas, se
observaron células hepiticas, algunas
agrupadas, embolizadas. Estas emboliza-
ciones coincidian con los sitios en que la
insuficiencia cardiaca congestiva, habia
provocado focos hemorrigicos y altera-
ciones fibrilares del precoligeno y de las
fibras de reticulina peri-centro-lobulillar.

111) DISCUSION:

Se presentan 10 casos de 1.C.C. (predo-

minantemente derecha) en los que se ob-

servaron, en su totalidad: CONGESTION

extrema con hemorragia en la vena centro-
lobulillar, destrabeculizacién, y, atrofia
de las células hepiticas, alteraciones de
las fibrillas (precoldgeno y de reticulina)
con numerosas embolizaciones de células
hepaticas en las venas centrolobulillares y
supra-hepiticas.

Coincide en estos 10 casos el hallazgo
necropsico de MICRO-HEMORRAGIAS
pulmonares, en animales, de edad avanza-
da, que no presentaban insuficiencia car-
diaca izq. (aguda o sub-aguda), que pudie-
ra explicarla.

Cabe por lo tanto suponer, la posibili-
dad de micro-embolizaciones de células
hepiticas (desprendidas por la falta de
coherencia tisular) a¢cién determinante
del precoliageno y de las fibras de reticu-
lina, alteradas en la destrabeculizacion
provocada por la congestion y posterior
hemorragia en el peri-centro-lobulillar.

El HIGADO DE ESTASIS, en los pri-
meros estadios origina una congestion, asi
como reduccién del flujo sanguineo, este
ultimo, unido a una menor tensién en la
sangre es la que produce la ANOXIA
(sufrimiento hepatocitica) lo que deter-
mina una insuficiencia hepatocelular asi
como una necrosis centro-lobulillar y co-
incidentes con estas alteraciones celula-
res (3) también se observa un paralelismo
lesional en las estructuras que dan cohe-
rencia al tejido hepitico. Estructuras fibri-
las (pre-coligeno y de reticulina) que
sufren alteraciones que facilitarian su des-
prendimiento.
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LA TOXOPLASMOSIS

SU INCORPORACION EN LA
PATOLOGIA URUGUAYA

Reconocimiento de dos cepas en nuestras
ates domésticas.

Su transmision y cardcter infeccioso para
los mamiferos.

BREVES CONSIDERACIONES

Un resiimen conteniendo consideracio-
nes sobre el tema ‘“Toxoplasmosis” fue
dado a conocer -con caricter provisorioy a
simple titulo de “primicia informativa’-
en el Boletin del Ministerio de Ganaderia
y Agricultura (Ao XXXII - N.°© 1,1952).

La intencién del Autor es que, con la
realizacién del evento cientifico progra-
mado para el préxime mes de Diciembre,
quede concretada la promesa de cumplir
-con lo expresado en dicho Boletin, dando
a conocer el “texto completo del trabajo

Dr. A. Cassamagnaghi (h.)

Colaboraron:

Or. A. Bnchi Bazerque
Dr. R. Scelza

Est. H. Ferrando

principal”, en donde se encuentran docu-
mentados los respectivos protocolos de
autopsias, investigaciones, ilustraciones
microfotogrificas y demés rutinas de labo-
ratorio, y que ahora, en su correspondien-
te presentacion al V.Congreso Latinoame-
ricano de Microbiologia, se logra el im-
prescindible respaldo cientifico y “bre-
vet” respectivo, en lo concemiente a las
investigaciones que culminaron con el
reconocimiento de la mencionada antro-
lozoonosis.
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No obstante el dilatado lapsa transcurri-
do luego del reconocimiento del agente
infeccioso de la Toxoplasmosis, efectuado
por Nicolle y Manceaux en un gondii afri-
cano, subsisten muchos aspectos de la
referida zoonosis que alin se mantienen
ignorados o en el plano de la discusién,
entre los que corresponden mencionar los
atinentes con el ciclo vital y con su propia
naturaleza biolégica, sobre los cuales no
son coincidentes las opiniones, motivan-
do los juicios contradictorios emitidos so-
bre su pertinente ubicacion taxondmica.

Y ta misma incertidumbre subsiste so-
bre las contradictorias modalidades infec-
ciosas y la inespecificidad demostrada por
dichos organismos, que ha dado origen a
la pretendida pluralidad de especies vili-
das; sobre el origen y vias seguidas “in
natura” por las infecciones en los diversos
huéspedes receptivos, todo lo que, en
conjunto, ha revestido de una singular
complejidad al tema, contribuyendo a di-
ficultar la prevencio6n y aiin el diagnéstico
en las infecciones humanas y animales,
etapa felizmente superada con las reaccio-
nes serolégicas actuales.

Sin embargo, es preciso reconocer que
en el transcurso de estos ltimos afios, se
han logrado algunas conquistas que han
contribuido de un modo apreciable, a un
mejor conocimiento del pardsito descu-
bierto hace medio siglo por Nicolle y
Manceaux. Cabe mencionar al respecto, la
obtencién de cultivos en tejidos embrio-
narios de pollos y monocitos de gallinas
por Guimeras y Meyer; los trabajos expe-
rimentales de Manwell, Coulston, Binck-
ley y Jones; la accién del inmunsuero de
monos en las aves y otros mamiferos, debi-
do a Nébrega y Reis; los estudios citolé-
gicos de los toxoplasmas humanos por
Cross; la trasmision de enfermedades par-
tiendo de cepas humanas o ratones, cone-
jos y ratas; de palomas a cobayos, ratones y
pollos, etc; debidas a Wolf, Cowen y Pai-
ge, Reis y Nobrega, Wolfson, Sabin y Olit-
sky; demostrando Sabin con el traspaso de
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una cepa humana a un ratén y de éste a
conejos y pollitos, no sélo la susceptibi-
lidad de estos animales a la cepa humana,
sino también la presumible identidad ori-
ginarias de las cepas humanas y animales,
del punto de vista inmunolégico.

Y es en 1931, que Rosenbusch verifica
por primera vez la existencia de la enfer-
medad en la Argentinay, en 1939, Biocca,
realizé un minucioso estudio sobre la ubi-
cacién sistematica del toxoplasma en la
naturaleza.

Es pues, considerando que la “toxoplas-
mosis’’ configura una zoonosis que preo-
cupa actualmente a clinicos e investiga-
dores, no sélo por el reconocido caricter
patogeno de su agente infeccioso, como
por su significacién en patologia humana
y veterinaria, que damos a conocer los
resultados de nuestras investigaciones re-
alizadas con dos cepas de origen aviar,
identificadas por primera vez en el Uru-
guay, y que estimamos, pueden significar
una modesta contribucién en la dilucida-
cién del rol patdgeno que corresponde
atribuirle a las cepas estudiadas, en la
atin confusa epidemiologia de la “Toxo-
plasmosis” y de su no menor significacién
en el amplio campo de la protozoologia
comparada.

.................

Cumpliendo funciones técnicas “inter-
nas” en el Instituto de Bacteriologia de la
Facultad de Veterinaria, fuimos consulta-
dos por un aficionado a la cria de canarios
de pedigree, quién nos expresé que, la
mayoria de sus aves -quince pichones en
un total de dieciocho -habian muerto con
intérvalos de pocos dias. Nos refiri6 que
poco antes de abandonar el nido, los nota-
ba con las alas caidas, erizamiento del
plumaje y somnolientos. En las aves adul-
tas, que eran muchas, no habia observado
trastorno alguno.



El referido canaricultor nos entregé los
tres ultimos pichones del plantel, ya
muertos, a los que procedimos a autopsiar,
anotando los siguientes particularidades:

AUTOPSIA No. 1

Cavidad toricica: congestion y flacidez
del miocardio; pequeia cantidad de exu-
dado seroso pericirdico.

Pulmones: el derecho muy congestio-
nado, con zonas de hepatizacién; el iz-
quierdo, hiperemiado.

Cavidad abdominal; bazo: muy aumen-
tado de volimen, con focos de necrosis
puntiforme de coloraciéon blanco-agrisa-
-do, no prominentes; pulpa friable.

Intestinos: enteritis de tipo catarral,
vascularizacion de la serosa y mesenterio.

Riiones: discretamente  congestio-
nados '

Higado: hipertrofiado y presentando la
superficie las misnias lesiones necraticas
referidas en el bazo.

Vascularizacién generalizada.

Con los resultados bacteriolégicos “ne.
gativos” para gérmenes aerobios y anaero-
bios, asi como los obtenidos con los frotis
de distintos 6rganos, que fueron también
“negativos”, procedimos a autopsiar el
segundo pichén, complementando la in-
vestigacion con frotis de sangre y érganos
coloreados con Giemsa.

AUTOPSIA No. 2

A similitud de lo observado en el primer
canario, anotamos una intensa congestion
de los pulmones; vascularizaciéon del mio-
cardio, con un foco de necrosis cerca de la
base; gran hipertrofia del bazo e higado,
que presentaban numerosas lesiones ne-
créticas puntiformes; en el higado se des-
tacaba una zona necrética de coloracién
verde aceituna, de 5 m.m. de diimetro,
con contenido caseoso.

Catarro intestinal y vascularizacién ge-
neralizada, no apreciindose otras lesiones
de mayor importancia.

Atin cuando habian transcurrido mas de
48 horas de la muerte, revelaron los frotis
del pulmén, higado y bazo, la presencia
de organismos semi-destruidos, de apa-
riencia fusiforme o navicular, encurvados,
estando aparentemente constituidos por
un protoplasma azulado y vacuolizado y
nicleos de aspecto filamentoso e irregula-
res en la forma. Se apreciaban también
numerosos elementos rojos, de apariencia
nuclear, sin protoplasmas y, a la inversa,
restos de protoplasma carentes de croma-
tina.

Estas formaciones se encontraban li-
bres o incluidas en pequeiios y grandes
mononucleares.

Aun cuando los elementos referidos re-
velaban encontrarse en lisis, procedimos
a inocular con 0,5 c.c. de un macerado en
sol. fisiolégica de higado y bazo, por via
intramuscular a una paloma, una lauchay
un cobayo respectivamente. A los quince
dias de éstas inoculaciones, dimos por
finalizada la experiencia al no acusar nin-
guno de los animales, aparentes sintomas
de enfermedad.

Con la base de los resultados mencio-
nados, pensamos encontrarnos frente a
una posible “hemogregarinosis”, que co-
mo es sabido, se atribuye en los canarios a
la especie H. serini, descripta por el ilus-
tre investigador Enrique de Beaurepaire
Aragio.

Y por la inexistencia de formas asexua-
das en la sangre periférica, excluimos la
posibilidad de relacionar a los elementos
observados con Giemsa, con formaciones
esquizogbnicas exoeritrocitarias de plas-
modios aviares.

Y en base a una mayor experiencia ad-
quirida en las sucesivas y numerosas au-
topsias y casos que debimos estudiar, se
nos revelaria “a posteriori”, que la incer-
tidumbre y los resultados negativos, eran
el resultado de haber trabajado con mate-
riales excedidos en el tiempo limite para
fines de inoculacién y a la inseguridad
inmunolégica de las aves experimenta-

das.
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Tres.meses después se present6 al Ser-
vicio de Aves del Instituto de Bacterio-
logia, otro aficionado a la Canaricultura,
que alarmado a su vez por las pérdidas
que venia experimentando, nos expresé
que los pichones de un afo de edad, eran
victimas de una enfermedad de aparien-
cia infecto-contagiosa, que amenazaba
con diezmarle el plantel.

DichoSeiior (B.L.), vecinode lazonade
Malvin, nos refirié6 que habia perdido -o-
cho canarios en pocos dias, a los que se
sumaban cinco cadiveres que nos entre-
gaba pam examinar y un canario enfermo.

Los sintomas se traducian por tristeza,
erizamiento del plumaje, dejando luego
de comer, para acusar, posteriormente,
diarrea y somnolencia, permanenciendo
con estos sintomas unas 24 horas antes de
morir. A las aves adultas, que poseia en
gran numero, no las habia notado enfer-
mas hasta ese momento.

Al dia siguiente de su visita, concurrié
nuevamente al Instituto con dos nuevos
caddveres y otro canario enfermo.

Paramayor brevedad, expondremos, re-
sumidas, las particularidades anotadas en
las nueve autopsias que debimos realizar,
puesto que las dos aves enfermas (las lle-
vadas enla 1.2y 2.2 visita) murieron a poco
de estar en observacign.

AUTOPSIAS Nos. 3,4,5,6,7,8,9,10 y 11

. Cavidad toricica; pulmones: intensa-
mente congestionados con zonas de hepa-
tizacién, edematosos y con lesiones ne-
créticas blanco y grisaceas o amarillen-
tas, circulares o irregulares en su forma y
con contenido semi-caseoso. Algunos né-
dulos eran circunscriptos y llegaban a
medir de 1 a 3 mm, alternados con zonas
de neumonia.

Corazén: muy vascularizados; algunos
con acusada flacidez y con liquido peri-
cirdico.

30

Cavidad abdominal: extraordinaria hi-
pertrofia del bazo, muy congestionados y
con lesiones nodulares puntiformes ob-
servadas en un total de siete casos sobre
nueve autopsiados.

'Higado: ligera hipertrofia; algunos con
modificacién del color.

Intestinos: afectados en un 100%, con
enteritis de tipo catarral o hemorrigico;
edematosos.

Vascularizacién generalizada, especial-
mente del mesenterio.

Sangre: alteracion de la férmula eritro-
citaria; ligera anemia; en algunos frotis,
abundancia de eritrocitos nuevos.

Resultados negativos se obtuvieron en
los cultivos de sangre de corazén.

Las extensiones de sangre coloreadas
con Giemsa y May Griinwald-Giemsa re-

,velaron las particularidades siguientes:

Pulmones con extraordinaria cantidad
de organismos similares por su forma a
toxoplasmas, presentes en el parénquima
y en las formaciones nodulares. En un
examen directo, con material de pulmén
de un canario muerto pocas horas antes, se
observaron los parasitos inméviles, con su
caracteristica forma navicular. Estos se
presentaban en su gran mayoria, libres y
aislados; muchos constituyendo parejas y
en aparente divisién binaria.

Foto N° 1. - Sangre de "Canario”
Se aprecian a cuatro “toxoplasmas” aislados

Microfoto Original



En menor cantidad se apreciaban aglo-
meraciones parasitarias, constituidas por
escasos 0, por el contrario, gran cantidad
de dichos organismos.

Muy particulares e interesantes resulta-
ron las aparentes formaciones esquizogé-
nicas o de sendoquistes constituidas por
zonas mis o menos extendidas de proto-
plasma azulado y homogéneo, circulares
conteniendo innumerables nicleos rojos.
Tales formaciones resultaban ser, en vir-
tud de su analogia morfolégica y tintorial,
la exacta representacién de los conocidos
“Cuerpos en granada’ o azules de Koch, y
cuya particularidad biolégica distingue
actualmente a Theileria de otros grupos
afines.

-Higado: discreta cantidad de paraisitos;
en algunos casos requiriendo un minucio-
so examen para descubrirlos.

Bazo: mayor cantidad que en el higado,
aunque variando su nimero en las distin-
tas autopsias.

En los demas 6rganos, incluso rifiones,
médula y cerebro, se observaron escasos
parasitos. Resultaron negativos los frotis
de contenido intestinal.

PRUEBAS EXPERIMENTALES
EXPERIENCIA N.° 1

Mayo 20

En este dia se inoculan con macerado
de pulmones de cinco canarios, con dosis
de 0,5 c.c. y por via intramuscular, a dos
cobayos chicos, dos lauchas, 1 palomay a
4 canarios.

Mayo 25

AUTOPSIA No. 12

Amanece muerto uno de los canarios
inoculados el dia 20. No se observan pari-
sitos. Esta muerte se atribuyé a una infec-
ci6n polimicrobiana.

Foto 9. - Dwersas formas de toxopiasmas aslados. algunos con
nucleos y protoplasmas vacuolados (en previo proceso de segmenta-
cion) y pasterior “divison binama longitudinal”

Dibujos Qriginales del Autar

Mayo 28

Amanecen muertos un segundo canario
y una laucha.

Como sintomas en el primero anotamos
una discreta disnea.

Periodo de incubacién: 8 dias.

AUTOPSIA No. 13 (20. canario)

Pulmones: ligeramente hiperemiados

Frotis: escasos parasitos aislados. Se
observan, por el contrario, grandes aglo-
meraciones en pequefios y grandes mono-
?ucleares, macréfagos y elementos celu-
ares.
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Bazo: muy hipertrofiado, pero sin lesio-
nes nodulares.

Frotis: gran cantidad de parisitos, espe-
cialmente aislados y en division binaria.

Higado: hipertrofiado v con zonas de-
generativas de color claro.
Frotis: gran cantidad de parisitos.

Intestinos: enteritis de tipo hemorri-
gico.
Frotis: no revelan parisitos.

Peritonitis: exudado amarillento; frotis
del exudado revelan discreta cantidad de
pardsitos.

Vascularizacion generalizada.

AUTOPSIA No. 14 (laucha no. 1)

A los ocho dias de inoculada, muere una
de las lauchas. inyectadas el dia 20. Pre-
senta una gran hipertrofia del bazo como
lesion principal.

Unicamente se observan escasos ele-
mentos en el bazo, que no permite iden-
tificar su origen parasitario.

Frotis de sangre de corazon revelan
gran cantidad de pequenos y finos baston-
citos: Gram positivos, los que, cultivados
posteriormente, demuestran tratarse de
“Erisipelothrix rusiopathiae” y a quienes
le atribuimos la muerte de la laucha.

Mayo 30

Amanece muerta la tercer canaria (ino-

culada el dia 20).

Esta canaria venia presentando desde
hacia varios dias, una intensa disnea, tris-
teza y erizamiento del plumaje, permane-
ciendo somnolienta para largos periodos.

AUTOPSIA No. 15

Periodo de inoculacion: 10 dias

Pulmones: hiperemia acusada del pul-
mon izquierdo, alternada con zonas de
neumonia.
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Frotis: escasos pardsitos.

Bazo: muy hipertrofiado, se observan
algunos pequenos focos de necrosis seme-
jantes a los descriptos en las aves muertas
con infeccion natural.

Frotis: abundancia de parasitos, distri-
buidos en forma similar a los observados
en casos anteriores.

Higado: aumentado y con modificacio-
nes del color.

Frotis: abundantes parisitos.

Intestinos: enteritis catarral, especna]-
mente del duodeno.

Sangre: por primera vez observamos la
presencia de parisitos, los que se presen-
tan en grupos de 10 - 15 a 20 elementos.

Junio 2

Amanece muerto el cuarto canario de
los inoculados del dia 20 de mayo.
Periodo de inoculacién: 13 dias.

AUTOPSIA No. 16

Pulmones: ligera hiperemia
Frotis: discreta cantidad de parasitos.

En algunos campos se observan, no obs-
tante, a grandes células conteniendo a 50
y 70 toxoplasmas en el protoplasma. Se
aprecian también formas circulares seme-
jantes a moérulas constituidas por 15 a 17
parisitos estrechamente unidos.

Bazo: discreta hipertrofia con muy es-
Casos parasitos.

Higado: de aspecto normal; no revela
parasitos.

Cerebro: parasitos aislados y en escaso
niamero.

Intestinos: ligera enteritis correspon-
diendo a las primeras porciones.

Corresponde destacar en este caso, lo
relacionado con el tiempo de incubacién
transcurrido -el mayor anotado hasta el
presente- y la discrecion de las lesiones y
ntimero de pardsitos observados.

No se registraron hasta ahora ninguna
novedad en los 2 cobayos, 1 laucha y la
paloma inyectados el dia 20 de Mayo.



Foto 6 - Bazo de Conejo (autopsia N" 25 - experiencia N° 7 - Junio 23)

Extraardinaria tupertrofia y consnierable extension de lesiones necro-
ticas en la superficie

El examenmicroscopico reve's ah undantes “toxoplasmas” en divisian y
aislados.

Foto Orignal.

EXPERIENCIA N.° 2
Mayo 29

Con macerado de higado y bazo del
canario muerto el dia 28, se inoculan por
via intramuscular, con dosis de 0,5 c.c. a
dos canarios y un pollito de unos 30 dias.

Junio 1
AUTOPSIAS No. 17 y 18

Amanecen muertos los dos canarios ino-
culados el 29 de Mayo, a consecuencia de
una infecciéon por Vibrion séptico.

EXPERIENCIA N.° 3
Mayo 30

Se inoculan con 0,75 c.c. por via intra-
muscular de macerado de bazo e higado
del tercer canario, muerto en Mayo 30, a
seis pollitos de una semana de edad y a
dos canarios.

Junio 9
AUTOPSIAS No. 19 y 20

Amanecen muertos dos pollitos, no pre-
sentando parasitos ni lesiones.

No presentando novedades los demais ani-

males inoculados el dia 30 de Mayo se

procede a efectuar la siguiente experien-
ia.

EXPERIENCIA N.° 4
Junio 2

Se inoculan intramuscularmente, a cua-
tro canarios de la siguiente manera:

a)- a dos canarios con 1/ c.c. de una mezcla
de macerado de bazo y pulmén pasado por
bujia Chamberland F:

b)- a dos canarios con el mismo macerado,
pero sin filtrar, y a la misma dosis.
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Junio 3
AUTOPSIA No. 21

Amanece muerto uno de los canarios
inoculados el dia 2, con macerado de
organos sin filtrar. No se observan pari-
sitos abundando por el contrario distintos
tipos de gérmenes.

Junio 6

Los canarios inoculados con filtrado no
-acusan novedades, manteniéndose viva-
ces; en cambio, el que sobrevive de la
‘inoculacién sin filtrar, se le nota aislado y
con las plumas erizadas.

Junio 10

Acentiiase el decaimiento y disnea del
canario sobreviviente del grupo 6. Los
inoculados con filtrado no acusan nove-

dades.
Junio 11

Amanece muerto el canario inoculado
con macerado de pulmén sin filtrar.

AUTOPSIA No. 22

Periodo de incubacién y evolucién: 8 a
9 dias. .

Pulmones: hemorrigicos; los frotis re-
velan parisitos en discreto numero.

Corazén: muy vascularizado. Edema
del surco auriculo-ventricular; miocardio
flicido.

Bazo: muy hipertrofiado (5 a 6 veces su
volumen normal). Gran abundancia de
parisitos aislados y en division.

Higado: hipertréfico y con marcada de-
generacion; gran cantidad de parisitos.

Intestino: acusada enteritis de tipo he-
MOITAgICO.

Sangre: escasos parisitos aislado o for-
mando parejas. Vascularizacion generali-
zada.
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No presentando novedades los canarios
inoculados con macerado de 6rganos pa-
sado por Chamberland F, se inicia una
nueva experiencia.

EXPERIENCIA N.° 5
Junio 12

Con macerado de bazo de la canaria
muerta el dia 11 de Junio, se inoculan con
1 c.c. aun Conejo por via intraperitoneal y
a dos canarios con 0,5 c.c. a cada uno por
via intramuscular.

Debemos senalar que en esta experien-
cia son utilizadas dos canarias que sirvie-

‘ron de “testigos” en las experiencias rea-

lizadas y que, por lo tanto, estuvieron en
contacto con las aves que fueron murien-
do sucesivamente por toxoplasmosis.

Con esta experiencia buscamos com-
probar si se producia infeccién por con-
vivencia, prueba que, como queda demaos-
trado, dio resultado negativo.

EXPERIENCIA N.° 6

Junio 14

Con el fin de confirmar el resultado de
la evneriencia anterior, son colocadas en
una misma jaula a las dos canarias inocu-
ladas el dia 12 y a otras dos sanas, y para
facilitar el contagio por supuesta via di-
gestiva, no se limpiar4 la jaula durante el
tiempo que dure la prueba.

Junio 19y 20

Amanecen muertas, una el 19 y otra el
20, las aves inoculadas el dia 12.

Periodo de incubacién y evolucion: 7y
8 dias.

AUTOPSIAS Nos. 23 y 24

Pulmones: congestionados. ~on focos
de hepatizaci6n.

Bazo: el de la canaria muerta el 19
presenta gran hipertrofia.



Frotis: abundantes par4sitos aislados y
en divisi6n e incluidos en elementos celu-
lares.

Higado: acusada degeneraci6n; escasos
pardsitos.

Rifnones: discreto niimero de parasitos.

Vascularizacién generalizada.

Con la muerte por “Toxoplasmosis” de
estas dos canarias, que fueron manteni-
das, como se expresé en la experiencia
N.26, desde un principio conviviendo con
las demas aves de experiencia, queda de-
mostrado que eran sensibles a la toxo-
plasmosis y que no contrajeron infeccién
alguna por contacto, forma ésta de conta-
Zio admitida por algunos investigadores.

EXPERIENCIA N.° 7
Junio 21

Con macerado del bazo de la canaria
muerta el dia 19, se inoculan por via intra-
muscular, con 0,5 c.c. a dos canarios;
estas aves se colocan en una misma jaula
con dos nuevas canarias sanas, a fin de
confirmar el resultado obtenido con las
aves muertas los dias 19 y 20 de Junio.

Junio 23

Amanece muerto el conejo inoculado el
dia 12 con macerado de bazo de la canaria
muertael 11 de Junio, é6rgano que presen-
t6 una considerable hipertrofia y gran
abundancia de toxoplasmas.

Periodo de incubacién y evolucién: 10
1/2 dias.

AUTOPSIA No. 25
Cavidad tordcica

Pulmones: gran congestién alternada
cor zonas de hepatizacion de mayor o
menor extersién; frotis: se observa una
regular cantidad de parasitos.

Corazén: gran congestion; degenera-
cién del miocardio. Discreto exudado pe-
ricirdico de tipo sero-sanguinolento.

Cavidad abdominal

Bazo: muy hipertrofiado, a bordes re-
dondeados y negruzcos.

Gran cantidad de lesiones necréticas de
color blanco o blanco agrisadas, punti-
formes, algunas de 2, 3 y 4 mm. de exten-
si6én, irregulares y no prominentes, con-
sistentes al corte y de aspecto granuloso,
recordando a las lesiones pseudo-tuber-
culosas..

Frotis: gran cantidad de parisitos ais-
lados, en divisién o constituyendo aglo-
meraciones.

Higado: marrén oscuro, con la superfi-
cie cubierta totalmente por lesiones simi-
lares a las del bazo; algunas de éstas Glti-
mas haciendo ligeras prominencias en la
superficie.

Frotis: parisitos en discreta cantidad.

Intestinos: normales.

Abundante liquido en la cavidad abdo-
minzl con escasos pardsitos.

Gran vascularizaciéon del mesenterio.

Cerebro: ligera vascularizacién, esca-
sos pardsitos.

Una particularidad observada en esta
experiencia es la relacionada con la fragi-
lidad de los parisitos de esta cepa; en
efecto, el dia viernes 23, a pocas horas de
morir el conejo, se destacaban los toxo-
plasmas perfectamente constituidos y te-
fiidos, mientras que el sibado 24 y des-
pués de 24 horas de su conservacién en la
heladera, s6lo era posible observar los
nucleos, con desaparicién del protoplas-
ma, siendo muy raro encontrar parisitos
completos.

Junio 29

Amanece muerta la canaria inoculada el
21 de Junio.

Periodo de incubacién y evolucién: 8
dias.
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Foto 2 - Sangre de "Canarin” mostrando un conglomerado parasitaro

Microfoto Originat

AUTOPSIA No. 26

Pulmones: congestionados, alternando
COn zonas sanas, escasos parasitos.

Corazon: vascularizado y con discreto
edema auriculo-ventricular.

Bazo: extraordinaria esplenomegalia,
pues media 18 mm. de longitud por 5 mm.
de ancho. Gran abundancia de parasitos.

.Higado: sin lesiones, muy escasos pari-
sitos.

Intestino: enteritis catarral, edema.

Vascularizacién generalizada.

Julio 2

Muere la segunda canaria, compafiera
de la anterior, que fue inoculada el dia 21
de Junio.

Periodo de incubacion y evolucién: 11
dias.

AUTOPSIA No. 27

Pulmones: muy congestionado el iz-
quierdo y con pequenas zonas hemorra-
gicas. Ligeramente hiperemiado el dere-
cho. Escasos parisitos.
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Corazén: discreta vascularizacién.

Bazo: hipertrofiado, regular cantidad de
parasitos.

Higado: descolorido; raros parisitos.

Intestinos: normales.

EXPERIENCIA N.° 8
Junio 23

Se inyectan con 1 c.c. de macerado de
bazo e higado del conejo inoculado el dia
12, por vias intramuscular e intraperito-
neal, a dos nuevos conejos, identificados
“blanco” y “gris”, de un mes de edad.

EXPERIENCIA N.°9
Junio 29

Con 1 c.c. de macerado de bazo de la
canaria inoculada el 21 de Junio, se inocu-
la a un conejo por via intramuscular.

Junio 30

Amanece muerto el conejo “gris” ino-
culado por via intraperitoneal, con mace-
rado de bazo e higado del conejo muerto
el dia 23.

Periodo de incubacion y evolucién: 7
dias.

AUTOPSIA No. 28

Pulmones: normales
Corazoén: congestion del miocardio. Li-
quido pericdrdico en escasa cantidad.

Cacidad abdominal

Bazo: extraordinaria esplenomegalia.
Gran mimero de lesiones similares a las
descriptas en el primer conejo.

Frotis: gran cantidad de toxoplasmas,
aislados y agrupados en niimero variable,
contindose amas de 5, 15 y 30 parisitos.

Higado: coloracién oscura; cubierto por
lesiones puntiforme en toda la superficie.



Foto 7 - Higado de “Coneo gris” (autopsia N°* 28 - experencia N° 9 -
Acentuads hpertrofia y color negruzco. superficie recuiwerta por
CaractersLicas lesones necroucas puntiformes

(Foto orgnal}

Frotis: discreto nimero de pardsitos.

Intestinos: normales; excepto en elansa
duodenal donde existe un ligero estado
catarral.

Ingurgitacién de los vasos del mesen-
terio.

Rifiones: descoloridos, casi blancos.

Edema: extendido en el punto de ino-
culacion.

EXPERIENCIA N.° 10
Junio 30

Conmacerado de bazo del conejo “gris”
se inoculan por via intramuscular a dos
canarias, con dosis de 1/2 c«c. a cada una.

Julio 1

Amanece muerto el conejo “blanco”
(compaiero del conejo “gris”) que fue
inoculado por via intramuscular.

Periodo de incubacién y evolucién: 8
dias.

AUTOPSIA N° 29

Pulmones: muy congestionados; dis-
creto niimero de parésitos.

Corazén: lesiones andlogas a las des-
criptas en los otros conejos; liquido peri-
cérdico escaso.

Bazo e Higado: con lesiones semejantes
a la de los conejos anteriores. Gran abun-
dancia de paridsitos en el bazo.

Lesiones andlogas se observan en los
demds 6rganos por lo que omitimos su
descripcién.

El escaso lapso transcurrido entre la
muerte de ambos conejos, que fue de 1
dia, siendo inoculados por diferentes vias
(intraperitoneal e intramuscular) y con
dosis semejantes, demuestra que en el
periodo de incubacién de la toxoplasmo-
sis no ha tenido influencia la via utilizada
en la inoculacién.

Del mismo modo es de senalar que los
conejos y las aves con infeccién natural
han presentado en su casi totalidad lesio-
nes necréticas del bazo, higado y pulmo-
nes, mientras que en las aves inoculadas,
salvo raras excepciones, esas lesiones no
han sido observadas.

EXPERIENCIA N.° 11
Julio 1

Con macerado de bazo del conejo
“blanco” se inoculan por via intramuscu-
lar a 1 conejo, 2 lauchas, ¥ un cobayo.

Foto 3 - Toxoplasmas agrupados en «mdo parasitaros

Microfoto orgnal
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AUTOPSIA No. 30

Amanece muerto el conejo inoculado el
19 de junio.

Este conejo murié a los cinco dias de
inyectado, no presentando lesiones ni pa-
rsitos; por el contrario, se observé gran
abundancia de “coccidias”, aquienes atri-
buimos la causa de su muerte.

Julio 8

Amanecié muerta una de las canarias
inoculadas el 30 de Junio con macerado
del bazo del conejito “gris”, muerto el
mismo dia 30; quedando de hecho demos-
trada la trasmision de la cepa “canario” a
los conejos y de éstos nuevamente al cana-
rio. Se observa también que la otra cana-
ria, compaiera de inoculacién, muestra
una acusada disnea y somnolencia.

Periodo de incubacién y evolucién: 7

1/2 dias.
AUTOPSIA No. 31

Se observan las mismas lesiones anota-
das para las demads aves, sin otra particu-
laridad que una gran abundancia de toxo-
plasmas en el bazo.

Julio 9

Muri6 la canaria compaiiera de la muer-
ta el 8 de Julio, inoculada con material del
conejo “gris”.

Periodo de incubacién y evolucién: 9
dias.

AUTOPSIA No. 32

Se observan lesiones similares a las
descriptas para la canaria de la autopsia
Nro. 23; aunque destacindose una extra-
ordinaria hipertrofia presentada por el ba-
zo (Fotografia N.° 3), con gran abundancia
de parasitos.
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EXPERIENCIA N.° 12

Con macerado de la canaria muerta el 9,
se inocula a un conejo por via intramus-
cular, con 1 c.c.

Foto 4 - q bazo normal de “Canaro™. centro y derecha. hipertrofia-
dos

Onginal

Julio 10

Amafiece muerto el conejo inoculado el
1 de Julio con macerado de bazo del
conejo “blanco’” muerto el dia 1 (jaula 72).

Periodo de incubacién y evolucién; 9
dias.

AUTOPSIA No. 33

Las lesiones principales se observan en
el bazo, que presenta una acusada esple-
nomegalia, con presencia de parasitos;
abundante liquido seroso en la cavidad
abdominal.

Las demis lesiones son andlogas a las ya
descriptas.

Julio 12

Amanece muerta una de las “lauchas”
inoculadas por via intramuscular el 1 de



Julio con macerado de bazo del conejo
“blanco”.

Periodo de incubacién y evolucién: 11
dias.

AUTOPSIA No. 34

Pulmones: completamente hepatiza-
dos; no se observan parisitos; liquido
pleural escaso y claro.

Coraz6n: muy vascularizado; presencia
de liquido pericardico.

Bazo: muy aumentado de volimen; de
color negro. Se observan pardsitos en
discreto niimero, aislados y en pareja.

Higado: descolorido y recubierto ente-
ramente por un exudado blanquecino.

Abundante liquido en la cavidad abdo-
minal.
Intestinos: catarro del duodeno.

Vascularizacién generalizada.

Sangre: normal.

Por la presencia del exudado del higado
y sospechando la intervencién de una
posible pasteurella, se hicieron cultivos
de sangre de coraz6n, que resultaron ne-
gativos.

EXPERIENCIA N.° 13
Julio 12

Con macerado de bazo, pulmén e higa-
do de lalaucha muerta el mismo dia 12, se
inoculé a otra laucha por via intramuscu-
lar, con dosis de 1/2 c.c.

Julio 14

Amanece muerta la laucha inoculada el
12 de Julio.

AUTOPSIA No. 35
No presenta lesiones ni pardsitos; por el

contrario abundan en la sangre bastonci-
tos Gram-positivos, similares a los des-

criptos en la autopsia Nro. 11 y que iden-
tificamos como ERYSIPELOTHRIX, sien-
do por consiguiente la segunda laucha
que muere a consecuencia de una infec-
cién bacterial por este gérmen.

Julio 15

Murié6 el conejo inoculado el dia 8 con
macerado de bazo de canario.

Periodo de incubacién y evolucién: 7
dias.

AUTOPSIA No. 36

Pulmones: lesiones neuménicas aisla-
das.

Frotis: escasos parasitos.

Corazén: intensa vascularizacion; liqui-
do intrapericardico.

Bazo: extraordinaria hipertrofia con nu-
merosas lesiones necréticas.
Frotis: discreto ntimero de parisitos.

Higado: de color “té con leche”; hiper-
tré6fico; gran cantidad de lesiones necr6-
ticas.

Frotis: gran cantidad de parasitos.

Edemas abundantes; ganglios infarta-
dos; gran vascularizacién generalizada.

Intestino: ligero catarro del duodeno;
gran ingurgitacién de los vasos del mesen-
terio.

Liquido abdominal seroso, no abundan-
te.
Gran placa de degeneraciéon muscular
en el punto de inoculacién, con aspectode
“carne cocida” y edema abundante sub-
cutineo.

Julio 16

Amanece muerta la laucha que fue in-
yectada por via intramuscular el 1.° de Ju-
lio, compaiiera de la que muri6 el dia 12,
ambas inoculadas con macerado de bazo
del conejo “blanco”.

4 Periodo de incubacién y evolucién: 15
ias.
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AUTOPSIA No. 37

Pulmones: muy congestionados; se ob-

servan pardsitos en discreto numero,

principalmente en divisién binaria.

Corazén: vascularizado.

Bazo: aumentado de volumen y conges-
tionado.

Higado: acusada de descoloracién.

En estos dos tltimos 6rganos no se ob-
servan parasitos.
Vascularizacién generalizada.

Con este resultado se dan por finali-
zadas, el 16 de Julio, las pruebas experi-
mentales con la cepa de “toxoplasma”
aislada de canarios.

LA TOXOPLASMOSIS DE LAS
PALOMAS.
SU RECONOCIMIENTO Y

EXPERIENCIAS REALIZADAS EN EL

URUGUAY

Las razones existentes y que fueron
expuestas para justificar la extension des-
criptiva de las experiencias con la cepa
aislada de los “canarios”, no se justifican
para la “toxoplasmosis™ de las palomas,
por haber sido en otros paises, motivo de
importantes estudios. En consecuencia,
nos limitaremos a exponer suscintamente
las necesarias pruebas de trasmisién que
han sido efectuadas a fin de ajustarnos al
concepto que prevalece entre los investi-
gadores, para el diagnéstico de la “toxo-
plasmosis”, concepto que ha sido expues-
to en los siguientes términos por Sabin
(1939): “la capacidad de multiplicarse y
provocar la enfermedad en ciertos hués-
cedes, incluso mamiferos y aves, debe ser
considerada como la prmcnpa] caracteris-
tica taxonémica del grupo”.

“Tomar la morfologia como Gnico indi-
ce, se presta a confusiones” (Wolfson,
1940)

e e e
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" El 10 de Agosto fue llevado al Servicio
de Aves del Instituto de Bacteriologia un
ejemplar de paloma doméstica (Columbia
livia dom.), expresiandonos su propietario
que desde cierto tiempo la notaba triste y
desmejorada en su estado, traducido por
gradual enflaquecimiento, alas semi-cai-
das, somnolencxa y erizamiento del plu-
maje.

Dejada en observacén, amanecié muer-
ta el 15 del mismo mes; posteriormente
nos expresé el propietario que estimaba
en 12 dias el periodo de la enfermedad,

" comprendidos los de observacién en el

laboratorio.
AUTOPSIA No. 38

Las principales lesiones se observaban
en el bazo, que estaba aumentadoen dos o
tres veces su volumen normal y congestio-
nado.

* Higado: de color oscuro; intensa enteri-
tis de tipo hemorrigico, (observandose
coccidias en regular niimero).

Pulmones: ligeramente hiperémicos;
flacidez acentuada del miocardio con
abundante edema auriculo-ventricular.

Sangre: de aspecto acuoso, con gran
alteracién de los etitrocitos y polinucle-
osis.

Los exidmenes bacteriolégicos resulta-
ron negativos, no asi los frotis directos de
pulpa hepética en la que se observaba un
regular nimero de elementos que recor-
daban a los “toxoplasmas” del canario; y
que eran mis numerosos en el bazo.

El hecho de que en los intestinos se
a{)servaran coccidias, nos determiné ino-
cular, para mayor seguridad, los macera-
dos de higado y bazo, a dos canarias y dos
palomas, correspondiendo estas inocula-
ciones a la EXPERIENCIA Nro. 14.

AUTOPSIA No. 39
Agosto 17

Dos dfas después de inoculadas ama-
necen muertas las dos canarias, a con-
secuencia de una infeccién pplimicrobia-
na.



Agosto 26

~ Amanece muerta una de las palomas
inoculadas el dia 15, a la que se le obser-
vaba triste desde pocos dias atris.

: Periodo de incubacion v evolucion: 11
dias.

AUTOPSIA No. 40

"Pulmones: Congestionados, alternando
con zonas de parénquima sano; no se
observan parisitos.

Corazon: con acentuada vasculariza-
cion. Pequeno exudado en el pericardio
de aspecto seroso.

Bazo e Higado: infartado el primero v
de color.oscuro el segundo.

Presencia de escasos parisitos en am-
bos érganos.

Liquido en la cavidad abdominal.

Intestinos: ligeramente edematosos v
congestionados. -

No convencidos de la participacion que
hubiera podido corresponderle u los esca-
s0s parisitos encontrados, como causa de
la muerte, procedimos a inocular, corres-
pondiendo por lo tanto a la EXPERIEN-
CIA Nro. 15, con macerado del higado, a 2
nuevas palomas, con 1 c.c. por via intra-
muscular y a dos lauchas suizas, con la
misma dosis, pero por via subcutinea (jau-

la 114).

Posteriormente, y al proceder a un nue-
vO y miis minucioso eximen de la paloma,
descubrimos, al serle extraida la piel y
correspondiendo al punto de inoculacion,
una zond extendida de “necrosis” de la
zona muscular adyacente, de aspecto de
“carne cocida” y de consistencia fibrosa,
de la que se extrajo material que revel6 en
los frotis, una extraordinaria abundancia
de “Toxoplasmas”, como también diver-
sos tipos de gérmenes.

Procedimos entonces, ante ese cuadro
revelador, a preparar un macerado de tro-
zos de musculo en solucion fisiologica,
inyectindolo a 1 conejo, 1 paloma, 1 coba-
yo y una laucha que se colocaron en la
jaula 115. (EXPERIENCIA Nro. 16).

Setiembre 6

Amanece muerto el conejo de la jaula
115, inoculado el 26 de Agosto con mace-
rado de musculo pectoral de paloma.

Periodo de incubacion v evolucion: 11
dias.

AUTOPSIA No. 41

Pulmones: ligeramente hiperemiados.

Corazon: gran vascularizacion, degene-
racion v flacidez del miocardio.

Liquido intratoricico ligeramente ro-
sado.

Bazo: presenta idénticas lesiones a las
observadas en los conejos muertos con
toxoplasmosis de “canario”. ‘

Higado: aniloga apreciacion, aunque
existiendo zonas de necrosis de mavor ex-
tension; se observan parisitos. Los frotis
del bazo revelan abundantes parisitos
que, ante el resultado de esta experiencia, |
asimilamos definitivamente a toxoplas-
mas, observiindoseles en amas de 4 0 6
elementos, nuis o menos circulares; pre-
sentindose también aislados v de a dos.

Alteracion del color de los rinones, par-
ticulamente del izquierdo.

Gran zona de necrosis correspondiendo
al punto de inoculacion, de aspecto de
“carne cocida”.

El mismo dia aparece muerta la paloma
de la jaula 115 v una de la jaula 114.

Ambos periodos de incubacion v evolu-
cién: 11 dias.

AUTOPSIA No. 42
(Paloma jaula 114)

Pulmones: hiperémicos.

Corazon:. congestion del miocardio.

Bazo: hipertréfico (el doble de su voli-
men nomal). No se observan parisitos.

Higado: aumentado de volitmen, de co-
lor oscuro y friable; revela escasos pari-
sitos.

Intestinos: dilatados, llenos de aire; se-
rosa congestionada.

Vascularizacion intensa del mesenterio

Rifiones: congestionados.
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AUTOPSIA No. 43
(Paloma jaula 115)

Resumimos las principales lesiones
que consisten en: gran congestién del co-
razon; flacidez del miocardio. Gran con-
gestion y aumento de volumen del bazo e
higado. Acusada congestién del intestino.

Vascularizacién generalizada. Se obser-
varon parasitos en el higado y muy escasos
en el bazo.

Setiembre 8

Amanece muerta una de las lauchas de
la jaula 114, inoculada el 26 de Agosto con
macerado de higado de paloma.

4 Periodo de incubacién y evolucién: 13
ias.

AUTOPSIA No. 44

Pulmones: muy congestionados, con
pequeiias zonas hemorrigicas.
Congestién acusada del miocardio.

Bazo: muy hipertrofiado.

Higado: ligeramente aumentado de vo-
ltmen; color oscuro.

Enteritis del tipo catarral y vasculariza-
cién generalizada.

Se observan parisitos en el higado, in-
cluidos en los mononucleares y en los
_pulmones, escasos y aislados.

EXPERIENCIA N.° 17

Con el macerado de higado, bazo y pul-
mones de la laucha (autopsia N.° 36), se
inocula a otra laucha con 0,5 c.c. por via
subcutdnea.

Setiembre 24
Amanece muerta la laucha de la expe-
riencia N.© 17.

Periodo de incubacién y evolucién: 16
dfas. .
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AUTOPSIA No. 45

Las lesiones son, salvo diferencias de
grado, similares a las descriptas en la
laucha anterior, observindose parasitos
aislados en los pulmones.

EXPERIENCIAS Nros. 18 y 19

Con macerado de pulmdn, (tiinico 6rga-
no que presenté6 toxoplasmas) se inoculaa
un conejo “Angola” sefialado “cabeza
azul” y con macerado de higado y bazo
(6rganos en que no se observaron parisi-
tos) a otro conejo sin marca. Ambos ani-
males se inoculan con 1 c.c. de dichas
suspensiones por via subcutinea.

Foto S - Puimones de paloma domst {autopsia n° 49) con extensas
lesiones de “tipo nodular” y abundante contenido en toxoplasmas

Original

Setiembre 30

Mueren con escaso intérvalo de horas,
en la maifana del 30, los dos conejos
inoculados el dia 24, con macerado de pul-
moén, higado y bazo, de la laucha de la
experiencia N.° 17,

Periodo de incubacién y evolucién de
ambos conejos: 6 dias.

También amanece muerta en forma
coincidente, el mismo dia 30, la laucha
inoculada el 8 de setiembre con material
de la laucha perteneciente a la experien-
cia N.© 17.



Microfoto N° 8 - Toxoplasmas con su morfologia
caracteristica.

Microfoto Original

q Periodo de incubacién y evolucién: 22
ias.

Por haber presentado estos animales en
las autopsias practicadas (Nros. 46, 47 y
48) lesiones similares a las referidas ante-
riormente, como también la presencia de
pardsitos, omitimos su déscripcién y pasa-
mos a ocuparnos de los dos altimos casos
de “Toxoplasmosis” observados en palo-
mas domeésticas, anotadas en nuestro pro-
tocolo con fecha 14 de Octubre.

En ese dia se recibié en el Instituto una
paloma joven, enferma segiin declaracion
de su propietario desde unos dias atras, la
que muere dos dias después de permane-
cer en observacion.

AUTOPSIA No. 49

Esta nos permitio comprobar la exis-
tencia en ambos pulmones, de nédulos
blanquecinos de diversos tamanos, algu-
‘nos del volimen de arvejas medianas, de
aspecto tumoral, que ocupaban casi total-
mente la parte externa e interna de los
organos referidos. Estos, en sus partes no
ocupadas por los nédulos, presentaban
una intensa congestién, con la superficie
brillante.

El bazo se presentaba considerable-
m%nte aumentado de tamario y congestio-
nado.

El higado por el contrario;indéttabauna
coloracién oscura, de’aspecto friabie y
discreta hipertrofia. = =~ . AN

Liquido pericardi¢o abundante, enter
tis y vascularizacién ‘generalizada, corﬂ
pletaban las lesiones ﬁe mayor signific:
cion. e T sy
Los frotis de los nédulos del f)ulm‘g %
de la pulpa esplénica revelaron unsextfra-
ordinaria abundancia ‘dg *toxo
principalmente libres. =S

El mismo dia 16 se procede a inocular,
con macerado de los n6dulos a un conejoy
una laucha, con dosis de 0,5 c.c. por via

~ subcutinea.

Octubre 24

En esta fecha, a los ocho dias de inocu-
lado, muere el conejo, presentando a la
autopsia N.C 50 las caracteristicas lesiones
del higado y bazo, consistentes en una

an hipertrofia del segundo 6rgano y

esiones necréticas en ambas visceras.

A las lesiones referidas se agrega el
conocido “plastrén” de aspecto caseoso,
ubicado en el punto de inoculacién y con-
gestion de los diversos 6rganos, principal-
mente de la serosa del intestino y mesen-
terio.

Octubre 29

A los trece dias de inoculada, muere la
laucha inoculada el 16, la cual desde dos o
tres dias antes, mostribase somnolienta,
permaneciendo inmévil y sin reaccionar.

La autopsia N.° 51, revel6 una intensa
neumonia bilateral, gran hipertrofia y
congestion del bazo e higado.

Enteritis y edema; infarto ganglionar y
vascularizacién generalizada.

A similitud de lo observado en las lau-
chas muertas en las experiencias con la
“cepa de canario”, tinicamente los pul-
mones revelaron la 11 2sencia de toxoplas-
mas, los que se encontraban libres y, en
muy contados casos, agrupados en niime-
ro variable.-
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1) Ha sido reconocida en las aves domés-
ticas del Uruguay, la existencia, con cardc-
ter enzodético, de la Toxoplasmosis.

2) La capacidad de multiplicarse demos-
trada por los protozoarios y 13s resultados
obtenidos con las pruebas de trasmisién,
que totalizaron numerosas experiencias
en aves y mamiferos, fueron factores con-
ducentes para la taxonomia de los parisi-
tos y su correspondiente inclusién en el
género Toxoplasma.

3) Una de las cepas reconocidas, que fue
aislada de Serinus canarius (K), demostré-
se en la infeccién natural exclusivamente
patdgena para los pichones de esa espe-
cie, comprendidos dentro del primer afio
de edad, con una mortalidad estimada de
un 100%.
4) Dicha cepa mantuvo su virulencia en
diez subinoculaciones practicadas en ca-
narios, traduciéndose, tanto la infeccién
- natural como la experimental, por inten-
sos procesos inflamatorios de tipo agudo,
acusado de preferencia en los pulmones e
intestinos y drganos del reticulo endote-
lio, de modo particular en el bazo.

5) Los canarios por infeccién natural pre-
sentaron, en forma constante, una acusada
esplenomegalia, lesiones necréticas de
los pulmones, y en menor proporcién del
bazo. Enteritis de tipo catarral o hemorri-
gico y degeneracién hepdtica comple-
mentaban los cuadros necrépsicos respec-
tivos.

6) La incubacién y evolucién de la enfer-
medad estuvieron comprendidos entre 7y
13 dias, con un promedio de 10 dias, no
influyendo mayormente en ellas, las dosis
ni el nimero de parisitos inoculados.

7) Los sintomas se tradujeron por acusada
dxsnea, somnolencia, erizamiento del plu-
maje y deyecciones dlan'élcas, en algunos
casos hemorrégicos.
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8) Las inoculaciones en canarios, con fil-
trados por bujfa Chamberland F. de 6r-
ganos parasitados, resultaron negativas.

9) - Resultaron también negativas las
pruebas tendientes a verificar la contagio-
sidad de la toxoplasmosis para varias cana-
rias que convivieron con las inoculadas
durante el transcurso de las experiencias.

10) - Las aves que sobrevivieron a di-
chas pruebas fueron posteriormente ino-
culadas, muriendo por «toxoplasmosis»
en los plazos normales de la incubacié6n,
sefialados en las pruebas experimentales.

11) - De las distintas especies animales
inoculadas con emulsiones de 6rganos

‘parasitados con la cepa «canario», los co-

nejos demostraron ser los més sensibles;
en mucho menor grado las lauchas, que
tradujeron en algunos casos, resultados
contradictorios, no logrindose éxito con
palomas, cobayos y pollos jévenes.

12) - Con dichas qued6 demostrada la
trasmisién experimental y en serie de la
«toxoplasmosis» de los canarios a los co-
nejos y, reciprocamente, de éstos a-aque-
llos.

13) - Algunas de las lauchas que murie-
ron 48 horas después de la inoculacién,
presentaron un cuadro de septicemia po:
ERYSIPELOTHRIX, deduciéndose, por
la repeticién de los casos, que los toxo-
plasmas obraron a la manera de algunos
virus, provocando la «salida» de aquellos
gérmenes.

14) - En los conejos, correspondieron al
bazo e higado presentar las lesiones de
mayor significacién; presentadas en el
primero, constantemente, por una consi-
derable esplenomegalia, con miltiples le-
siones necréticas, similares a las determi-
nadas por el B. pseudo-tuberculosis ro-
demtium de Malassez y Vignal y en el



segundo, por tumefacciones menos acusa-
das, pero con focos necréticos igualmente
predominantes. Necrosis extendida del
puntode inoculacién, edemas y vasculari-
zacion generalizada complementaban las
mayores lesiones observadas.

15) - A similitud de lo acontecido en las
canarias, no influyeron en los periodos de
incubacién y evolucién de los conejos,
comprendidos entre 6,1/2 a 10,1/2 dfas, las
vias utilizadas en las inoculaciones las
dosis empleadas ni el nimero de parisi-
tos.

16) - En las canarias, los toxoplasmas se
revelaron por lo general alojados en gran
abundancia en los pulmones y, en mucho
menor proporcién en el bazo e higado. En
los demas 6rganos, misculos y exudados
se mostraron en escaso nimero.

17) - Fue observado un notorio predo-
minio de parasitos extracelulares y en
divisién binaria; reunidos en pequeiio o
en gran numero; en menor proporcion
incluidos en el protoplasma de grandes y
pequeiios mononucleares elementos ce-
lulares o constituyendo masas de proto-
plasma homogéneo regularmente circula-
res, conteniendo un niimero variable de
niicleos, recordando, por su-gran parecido
a las formas esquizogénicas exoeritrocita-
rias de los plasmodios aviares.

18) - En los parisitos aislados, sus di-
mensiones maximas longitudinales varia-
ban de 4 a 6 micras y el didmetro transver-
sal de 2 a 5micras. Los parisitos con forma
semilunares de 8 micras de longitud por 2
micras de ancho; en huso: de 6 por 2
micras. En divisién binaria: de 6 micras
de longitud por 4 micras de ancho, y
grupos de elementos de distintos nime-
ros y dimensiones.

19) - En algunas necropsias, la diversi-
dad y el caricter de las lesiones no eran
proporcionales con el nimero de parisi-
tos revelados por los frotis.

20) - Los toxoplasmas de la cepa «cana-
rio», observados conh intervalos de 24 ho-
ras, demostraron una acentuada fragili-

dad, traducida por una total o parcial mo-
dificacién de su estructura, hecho que ha
podido influir en algunos resultados con-
tradictorios, que hemos registrado en las
infecciones experimentales.

21) - En las experiencias realizadas con
la cepa aislada de «paloma» en los cone-
jos, se reprodujeron los cuadros anatomo-
patolégicos observados en las experien-
cias con la cepa de «canario».

22) - Los toxoplasmas de la cepa men-
cionada precedentemente predominaban
en el bazo, presentindose aislados, en
divisién binaria, reunidos en gruposde 5a
40 parisitos, intracelulares; en menor pro-
porcién en el higado y escasos en el cere-
bro, exudados, pulmones y demis 6rga-
nos.

23) - Un conejo y una laucha inoculados
con una dilucién del macerado de n6dulos
del pulmén, conteniendo abundantes to-
xoplasmas de una paloma muerta a conse-
cuencia de una infeccién natural, de tipo
agudo, murieron a los 8 y 13 dias, respecti-
vamente, presentando ambas las lesiones
caracteristicas de la enfermedad y la exis-
tencia de parisitos, alojados en los pulmo-
nes de la laucha y, en el conejo, en los
mismos 6rganos referidos para los anima-
les de dicha especie en las inoculaciones
con la cepa de «canarion.

24) - Dos conejos que fueron inoculados
simultineamente, uno con macerado de
pulmén de una «laucha» que presenté
escasos toxoplasmas, y el otro con macera-
do de higado y bazo de la misma laucha
pero sin parasitos, por via subcutinea,
murieron en escaso intervalo de horas en
un plazo de 6 dias.

25) - En tres palomas y en un conejo la

‘enfermedad experimental evolucioné en

11 dias.

26) - Las lauchas suizas presentaron
parisitos en escaso nimero en los pulmo-
nes y muy raros en el higado, seialando
los mayores plazos de incubacién y evolu-
cién registrados en las pruebas experi-
mentales.
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CONCLUSIONES

1) - Ha quedado demostrada la trasmi-
sion y el caricter infeccioso de la «toxo-
plasmosis» de las aves domésticas del
Uruguay para los mamiferos, por inocula-
ciones de 6rganos parasitados y, en conse-
cuencia, la existencia en aquella de una
posible e insospechada fuente de conta-
gio para el hombre.

2)-No se observé en los canarios, en los
numerosos de infeccién natural y experi-
mental, la existencia de organismos de
naturaleza «coccidea», a la que algunos
investigadores han aludido para explicar
posibles confusiones de los toxoplasmas
con los elementos denominados «mero-
zoitos coccidiales»:

3) - Las experiencias tendientes a veri-
ficar la contagiosidad de la toxoplasmosis
por cohabitacion, fueron decisivas en
cuanto a_su inexistencia para los canarios,
en base a las severas condiciones en que
fueron realizadas las experiencias.

4) - La enfermedad natural en los «Ca-
narios» se circunscribié a los animales
jovenes dentro del primer aio de vida.

5) - La virulencia de dicha cepa se man-
tuvo inalterable en las inoculaciones se-
riadas en los canarios; asi como también
en el pasaje de éstos al conejo y reciproca-
mente.

6) - Los resultados experimentales obte-
nidos con lauchas y conejos justifican con-
siderar a las cepas reconocidas en el pais
como pertenecientes al tipo mamifero, a
similitud de la cepa reconocida por Ro-
sembuch en la Argentina y que fuera,
segun la autorizada opinién de Wolfson,
clasificada dentro de aquel tipo.

"7) - Las inoculaciones a varias lauchas
de toxoplasmas de la cepa «canario», pare-
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cieron provocar infecciéon por microbios
de «salida», representados éstos por el
Erysipelothrix muriseptica, a juzgar por
la especie animal y por la repeticion de los
casos registrados.

8) - En las palomas domésticas se obser-
v6 la existencia de la toxoplasmosis aguda
y crénica, y con caricter endémico en
algunos palomares.

9) - Las inoculaciones en conejos con
macerados de 6rganos y misculos parasi-
tarios de «Serinus canarius» y de «Colum-
bia livia dom», revelaron lesiones anato-
mopatologicas similares, de modo parti-
cular en el bazo e higado, a las aves de
procedencia.

10) - Los periodos de evolucion de la
enfermedad experimental en el conejo
fueron semejantes para las dos cepas, y
algo mayores que las registradas en las
lauchas.

11) - Los resultados negativos obtenidos
con las inoculaciones de emulsiones de
6rganos parasitados en pollitos de escasa
edad, confirmarian las opiniones de algu-
nos investigadores que, como Manwell y
Col., Laveran y Marullaz, Levaditi y Col.,
«le confieren a dicha especie aviar escasa
significacién desde el punto de la infec-
cién natural, conceptudndola un huesped
refractorio o relativamente resistente».

12) - Atn cuando las observaciones rea-
lizadas no permiten juzgar el grado de
difusién presentado «in natura» por la
toxoplasmosis de los passeriformes y co-
lumbiformes del Uruguay, y ante la posi-
bilidad de que dichas aves puerian consti-
tuir fuentes de infeccién tanto para el
hombre como para las demas especies
domésticas, se hacen necesarias nuevas
investigaciones tendientes a determinar
su extensién y formas de contagio.



SARCOMAS DE PARTES BLANDAS

EN EL PERRO

1) INTRODUCCION

De acuerdo a la,OMS dentro del con-
cepto de partes blandas, se incluyen todos
los tejidos no epiteliales extraéseos con la
excepcion del sistema reticulo endotelial,
la glia y los tejidos de soporte de las visce-
ras y organos especificos. Generalmente
s6lo los tumores mesenquimaticos malig-
nos, sarcomas senso strictu son incluidos
dentro de los tumores de partes blandas.
Sin embargo, los tumores de los nervios
periféricos, de origen neuroectodérmicoy

* Catedras de Patologia General y Anatomia Patologica, Instituto de
Anatormia Patologica

Dr. E. De Stéfani*
Dr. H. Trenchi (h)*
DOr. J. Ldépez Susviela*
Dr. I.R. Rivero*
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por consiguiente no merecedores de la
denominaciéon  de sarcomas, también
son incluidos dentro de los mismos
por plantear problemas similares de diag-
nostico y tratamiento. Entre las multiples
dificultades halladas al estudiar los tumo-
res de partes blandas se encuentra el
hecho de que lesiones de histogénesis
diversa pueden presentar aspecto histolé-
gico similares. Esta dificultad fue obviada
en el pasado mediante el empleo de tér-
minos descriptivos, tales como “sarcoma
fusocelular” o “sarcoma de células redon-
das”. Sin embargo, actualmente esta no-
menclatura debe ser desechada, no solo
por motivos taxonémicos sino también por
la diferente connotacién pronéstica exis-
tente entre muchos tumores de histogéne-
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sis diferente. De manera inversa, un tipo
histogenético dado puede presentar di-
versidad de formas histolégicas. Este lti-
mo hecho pone énfasis en la necesidad
del estudio de miiltiples fragmentos en
los tumores de parte blandas, como medio
de llegar a una tipificacién correcta. El
presente es un estudio retrospectivo que
tiene como finalidad, determinar en forma
preliminar, la prevalencia de los distintos
tipos histolégicos de sarcomas de partes
blandas en la especie canina.

I1) MATERIAL Y METODOS

En la :evisién del archivo del Instituto
de Anatomia Patolégica de la Facultad de
Veterinaria se encontraran 21 casos de
sarcomas caninos localizados en los teji-
dos blandos de acuerdo alos criterios de la
O.M.S. (1).

En todos los casos fueron examinados
los siguientes pardmetros: Edad, sexo, ra-
za, localizacién anatémica y diagnéstico
original. El parimetro raza fue eliminado
del estudio por ser conocidos sé6lo en 5 de
Jos casos. La localizacién fue determina-
ble en 15 de los 21 casos. Los criterios
microscépicos tenidos en cuenta para la
revision de las laminas histolégicas fue-
ron aquellos establecidos porlaO.M.S. (1)
y el Instituto de Patologia de las Fuerzas
Armadas (Washington, D.C., U.S.A.)en su
fasciculo sobre tumores de tejidos blan-
dos (2). Los andlisis comparativos se reali-
zaron teniendo en cuenta los datos exis-
tentes acerca de la especie humana, ya
que no resulté posible un estudio compa-
rativo con otras especies debido a la falta
de informacién existente al respecto.

111) RESULTADOS

1. Edad. La edad oscil6é entre 2 y 14
afos, con un promedio de 7.8 anos.

2. Sexo. Doce perros eran machos y
nueve hembras resultando en una rela-
ci6n de sexo 1.3.

3. Localizacion. En los 15 casos en que
fue determinable presenté las siguientes
caracteristicas (Tabla I).

48

TABLA 1. Localizacién anatémica

Localizacion Ndmero de casos

anatomica

Tronco
Miembroanterior
Cabeza yCuello
Miembro posterior
Escrcto

0N LW~

15

La mayoria de los casos.de tronco asen-
taban en regién costal o axila. El caso
localizado en escroto correspondia a una
rabdomiosarcoma alveolar.

4. Tipo histolégico. De manera inespe-
rada, el tipo histolégico mas frecuente
resulto el leiomiosarcoma. No se observa-
ron casos de liposarcoma, sarcoma sino-
vial ni tumores neuroganicos.

T

TABLA II.
Frecuencia de tipos histolégicos

Tipo histoldgico Ntumero de casos

Leiomiosarcoma
Fibrosarcoma
Histiocitoma

. Maligno Fibroso
Rabdomiosarcoma
Mastocitoma
Sarcomano

Clasificado

| G2 W LW Ut

2

Los distintos tipos histolégicos fueron
correlacionados con edad y sexo (TABLA
ITI) y con la localizacién (TABLA IV).



'
Tipo histologico Edad M H
Leiomiosarcoma 9 1 4
. Fibrosarcoma 9 4 0
TABLA III Histiocitoma
Tipo Histoldgico, edad y sexo MalignoFibroso
Rabdomiosarcoma 0
Mastocitoma 8.3 1 2
Sarcomano
Clasificado 6.6 1 2
TABLA 1V.
Tipo histologico y Localizacion
Tipo Histologico Cabezay | Tronco | Miembro|{Miembro | Escroto | Total
Cuello Anterior |Posterior :
 Leiomiosarcoma 0 2 0 0 0 2
Fibrosarcoma 0 0 2 0 0 2
Histiocitoma
Maligno 0 1 0 1 0 2
‘Rabdomiosarcoma 0 1 0 1 1 3
Mastocitoma 1 1 1 0 0 3
Sarcoma no Clasif. 1 2 0 0 0 3
2 7 3 2 1 15
° ) —
) . S = 0
Digendsti Elels |51 S| s .
ﬁ tagnostico S § 2 :g 2 > =
A TR - - N N
TABLA V. S. Fusocelular 1 3 0 0 0 0 4
S.Redondocelular| 0 0 0 2 2 0 4
Fibrosarcoma 1 1 1 1 0 0 4
Correlacion S. Polimorfo 0 0 1 0 0 1 2
entre Sarcoma 0 0 0 0 1 1 2
Diagnéstico S. Inflamatorio 1 0 0 0 0 0 1
original S. Inmaduro 1 0 0 0 0 0 1
L Neurofibroma 0 0 1 0 0 0 1
y revision S. globocelular 0| o0 0 0 0 1 1
Sin Diagnéstico 1 0 0 0 0 0 1
5 4 3 3 3 3 21

o
©




1 - LEIOMIOSARCOMA, Notese 1a proli-
feracion perivascuiar que indica una etapa
incipiente en ia formacon del tumor

HE 60 X

2. - Leiomosarcoma. Existe una estructu-
ra fasccular con frecuentes zonas de
interseccion. Los nucleos presentan un
aspectg alargadoc con extremos romos
HE 310X

s

3.- HISTCIT OMA MALIGNQ FIBROSO.
Se destaca i estructura verticibar o en
rueda de carro del tejido tumaral.
HEB0OX




4 -HISTDCITOMA MALIGNC FIBROSO
Zona de proliferacion histiocitica con nu-
merosas celulas gigantes. algunas de tipo
Touton

HE 310X

6 - FIBAOSARCOMA Se aprecw 18 ca-
racteristica estructura fascicular parate-
la Se trata de un tumor bien diferenciado
can escaso pleomorfismo

HF AINX

S - RAHDOMINDSARCOMA . Vision citolo-
gica de un Rabdomiosarcoma toracico en
el predominan elementos redondeados.
denomiradas celuas giobaides

HE 310X




IV) DISCUSION

En la‘ mayoria de las series (3) de tumo-
res caninos, los tumores de tejidos blan-
dos no aparecen especiiicados como tales.
En otras especies, en particular la huma-
na, las cifras de prevalencias de sarcomas
de tejidosblandos y de esqueleto 6seo son
groseramente similares. En el caso de los
perros existen cifras precisas, que oscilan
entre un 3 y 4%, acerca de la prevalencia
de los sarcomas 6seos (3) (4). En 1975 en
Uruguay se diagnosticaron 5 osteosarco-
mas y 2 sarcomas de partes blandas. Ob-
viamente el nimero de casos estudiados
no permite afirmar conclusiones de signi-
ficaci6n estadistica. Sin embargo merecen
destacarse algunos hechos: 1) Los sarco-
mas de partes blandas afectan, con la
excepcién del rabdomiosarcoma alveo-
lar, a perros viejos, con ligera prevalencia
de machos; 2) el leiomiosarcoma sorpren-
dentemente constituye el tipo histolégico
mds frecuente, y tal como sucede con el
humano (2) afecta predominantemente

hembras; 3) el liposarcoma, que constitu-
ye el sarcoma humano m4s frecuente (6)
no aparece en nuestra serie; 4) el masto-
citoma, tumor muy raro en el hombre
constituye el 14% de nuestra serie.

Por otra parte, en lo referente a locali-
zacion, en la especie canina existe un fran-
co predominio de tronco (46,6%), mien-
tras en el hombre los sarcomas de partes
l';landas predomman a nivel de los miem-

ros

Finalmente deseamos destacar los re-
sultados obtenidos en la tabla V que indi-
can que se ha producido una variacién
sustancial en los criterios diagnoésticos pa-
ra este tipo de neoplasmas. Por consi-

guiente, resulta imperativa la reunién de

un numero elevado de casos en centros
especializados, ya que series pequeiias
impiden una correcta evaluacién de las

dificultades existentes, para el diagnés-

tico y correlacién entre morfologia y bio-
logia.
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RESUMEN

Los autores presentan los resultados
obtenidos mediante el andlisis de una
serie de 21 sarcomas de tejidos blandos en
perros. Deacuerdo a los mismos, el leio-.
miosarcoma es el tipo histolégico mds
frecuente. Los tumores afectan perros de
edad avanzada con un ligero predominio
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en machos. La localizacién m4s frecuente
es el tronco. Realizan adem4s, un andlisis
comparativo con la especie humana, que
revela importantes puntos de diferencia
en lo relativo a tipo histolégico y locali-
zacién.



CALCULOSIS MULTIPLE VESICAL,

URETERAL Y RENAL

Dra. Julia Montanez Kliche de Ferrer*

Dr. Isaac R. Rivero**

Dr. Julio Lopez***

HISTORIA CLINICA:

El sabado 3 de Abril de 1976 1legé a la
Consulta de la Policlinica del Hospital de
la Facultad de Veterinaria un canino hem-
bra, de raza cruza, de 11 afos, manto bayo
y talla chica..

Dicho animal propiedad de la Sra. Zul-
ma de Da Costa que ingresé con el nume-
ro de Registro 1966, presentaba, como mo-

* Asistente del instituto de Clinicas de la Facultad de Veterinaria

Medico Veternario.
»+ Profesor de la Catedra de Anatomia Patologica. Médico

«*+ Profesor Adjunto de la Catedra de Anatomia Patologica. Médico.

tivo de consulta: depresién desde hacia
dos dias atris.

Se procede a efectuar el interrogatorio y
se obtienen los siguientes datos anamné-
sicos: ’

1) OLIGOANURIA desde hacia 48 horas.
2) POLIDIPSIA desde hacia 15 dias.

3) La deformacién abdominal que presen-
taba a la inspeccién se habia acentuado
iltimamente.

El examen Semiolégico arrojé los siguien-
tes datos:

1) HIPOTERMIA: 36 grados centigrados
2) CORRIMIENTO VAGINAL PURU-
LENTO.

3) ESTADO ESTUPOROSO.

4) OLOR URINOSO BUCAL.
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Fig 1 .

TOPOGRAFICQO: (Ocular 12 x Objetivo 10 x.1

- Capsub fibro-hialina.

- Arteria arciforme: hiperplesia con juz lateralizada.

- Atrofia de 1a cortical, con dilatacion irregular tubular
- Focos nflamatorios intersticiales

Fg 3

MgEDMNO AUMENTO' (Ocular 12 x Objetivo 45 x )

. Cavidades tubulares (seudo-quistes de Bright)

- Exudado inflamatorio infocitano.

- Gomenulas. algunos con sinequias del ovillo glomerular a la capsula de
Bowman otros con engrosamiento fibroso de la capsula

- Irreguieridad de la cavidad tubular

Fig. 2

MEDIANO AUMENTO: (Dcular 12 x Dbjetivo 45 x).

- El medano aumento de la fotagrafia anterior muestra fas cavidades
de los tubulos (irregulares en su numero y disposicion) sin revesti-
miento epitelial, algunos de ellos con la micro-calcificacion tubular.
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3) CONJUNTIVA ESCLERAL HIPERE-
MICA. ‘

6) A la palpacién de abdomen se observa
una masa flexible y pastosa. A la palpacién
profunda se detectan dorsalmente dos tu-
moraciones duras correspondiéndose to-
pogrificamente con ambos riiiones. En la
zona pelviana se palpa una tumoracién de
similar consistencia a las ya citadas pero
de mayor tamaiio.

Se procede entonces a efectuar dos ra-
diografias de abdomen, una dorsoventral
y otra de perfil. Las mismas corroboran la
sospecha clinica de CALCULOSIS RE-
NAL (Bilateral), VESICAL a la que se le
agrega el cilculo URETERAL derecho
que no pudo ser palpado quizis por la in-
terposicion de una importante PIOME-
TRIA inter-recurrente.

Dada la gravedad del cuadro se procede
a la Eutanasia inmediata y autopsia. Los
Srganos fueron luego objeto de cortes his-

tolégicos en el Instituto de Anatomfa Pa-
tolégica que envié luego el siguiente in-
forme: .

INFORME ANATOMO-PATOLOGICO
Nro. 8468

Rinén: Atrofia cortical con glomérulos
fibrohialinos y en zonas arteriopatia obs-.
tructiva con hiperplasia marcada de las
distintas capas.

Otros glomérulos tienen el aspecto de.
perlas hialinas. Tibulos proximales fibro-
quisticos agrupados formando nédulos
pseudoquisticos con cilindros hialinos,
granulos y contenido calcdreo, zona me-
dular atréfica y un proceso inflamatorio
intersticial .radiante cortico-medulai. Zo-
nas de hidronefrosis.

En suma: Glomérulo y tubulopatia con
un contenido calcificante. Pielonefritis
ascendente.
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SUMARIO:

Se relata el hallazgo en un canino hem-
bra de 11 aiios de cilculos en diversas
localizaciones de las vias urinarias; uno
en cada rifién, uno en el ureter derecho y
otro en la vejiga. El cuadro clinico cursaba
con Uremia (clinica) importante.
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8.— Calculos urinarios. Comell Veterinary; vol. 25;
1935; J.A.V.M.A.; vol. 95; 1939.

9.— Cilculos urinarios en el Dilmata. JAV.MA,;
vol. 96; 1940.

10.— Cslculos ureterales. J.A.V.M.A.; vol. 147; 1965.

11.— Estudio sobre urolitiasis. Cornell Veterinary;
vol. 55; 1965.

12— Glomerulonefritis membranosa, Veterinary
Record; vol. 89; 1971.

13— Glomerulonefrosis "canina. The Netherland
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SUMMARY:

They report the case of a female dog of
eleven years old; with calculus in various
parts of the Urinary Canals; one in each
Kidney, one in the right Ureter and
another one in the Bladder.

The clinical report estated an important
(clinical) Uraemia.



EL MODELO DE MARTINI Y
LA DINAMICA DE LAS INFECCIONES

INMUNIZANTES

INTRODUCCION

El principal propésito de este trabajo es
estudiar la capacidad descriptiva del mo-
delo matemitico presentado hace ya mu-
chos anos por E. Martini. Este modelo

" -parcialmente analizado por A. Lotcka y
'por G.N. Watsor?- tiene por objetivo anali-
zar la conducta de las enfermedades in-
munizantes en una comunidad biolégica.

Aqui se efectuari una revision de algu-

“nas propiedades del modelo; se estudiari
el efecto de la inmunizacion activa sobre
la dindmica del sistema; se estudiari co-
mo afecta al comportamiento de la afec-
cion la existencia de un reservorio del
agente patogeno; y se expondriin métodos
para relacionar los parimetros del sistema
de Martini con datos demogrificos y epi-
demiologicos.

EL MODELO

El modelo de Martini es un sistema de
dos ecuaciones diferenciales no lineales
que plantea las condiciones de evolucion
de las variables “fraccion de infectados™,
“fraccion de inmunizados™. Se usari la si-
guiente notacion:

x : fraccion de infectados

y : fraccion de inmunizados

1 - y: fraccion de susceptibles
a, p, m: parimetros

Con esta notacion el sistema adopta la
siguiente forma:

’

X

ax (l-y)-px
(1)

ax (l-yv)-my

‘-
Il

* Catedra de Biohisica. Instituto de Ciencias Fisiologicas

Eduardo Mizraji*

donde x' y y’ son las correspondientes
derivadas respecto al tiempo.

En una primera aproximacion se supor:-
dri que los pariimetros son constantes; se
tomari como estado del sistema al vector
bidimensional (x,v), ¥ se lo representar:i
como un punto en el espacio de fases(x,y).
Como fue senalado en trabajos previos,?
este sistema presenta dos estados estacio-
narios:

1) P1 = (0,0)

2) P2 =(X,¥)

siendo

- m — a -p

XN =T — y ) ,‘” T ———
p i 3

Como solo son biologicamente acepta-
bles los x, y, no negativos, se ve que sé!l-
puede existir un segundo punto estacio-
nario. P2 biologicamente significativo si
se cumple a > p.

Definiendo X = x-X, Y = v - ¥, se obtie-
ne un sistema equivalente v centrado en
el punto (%, ¥): .

X' =-—(a-p) Y- aXY .
P @)
Y "= p‘\ -_ln_l_)u_ Y -t XY

Las expresiones 1 v 2 son versiones del
mismo sistema dindmico, y penniten eva-
luar las propiedades de estabilidad loca!
de los dos puntos estacionarios.
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Mediante el procedimiento usual de
linealizacién se encuentra:
1) Los valores propios de la ecuacion
caracteristica del sistema 1 linealizado
son:

Al = a-p
Ap=-m (3)

2) Los valores propios correspondientes al
sistema 2 linealizado son:

A= —1 [— ma +\/ime )’—4m¢n-p>] (4)

De aqui se deduce:

1) El origen (0,0) sélo es estable si o <p.

2) El punto (%,y) es estable si a >p.

Por esto, la existencia de un segundo
punto estacionario con plausibilidad bio-
légica implica que éste es asintéticamente
estable.

Si se supone que todo infectado se in-
muniza, debe necesariamente verificarse
X =y, yde aqui se concluye: m < p. Este
conjunto de condiciones determina en el
espacio de fases una region triangular
cuyas fronteras son las rectas

By:x=0
By:y=1
By :x=y

Esta region serd llamada “Regién Plau-
sible”, pues los puntos biol6gicamente
admisibles sélo podrin encontrarse en
ella.

En la fig. 1 se muestra un espacio de
fases regionalizado; se supone que existe
un segundo punto estacionario, que m<p,
y se sefalan las orientaciones de las tra-
yectorias en cada regién. La regionalizz
cién se efectué trazando las is6clinas para
x’ = oyparay = o.Laregion plausible es
globalmente estable, pues todo punto si-
tuado sobre sus fronteras tiende a entrar
en ella.

En general el sistema no es soluble.
Para el caso m = p, resulta una combi-
naciéon integrable que permite hallar la
solucién; ésta fue publicada por G.N. Wat-
son en el trabajo indicado en la bibliogra-
fia. Si m = o, es posible tener la solucién
para la etuacion dx/dy (que da la trayecto-
ria en el espacio de fases), y a partir de
ésta, tener nocién de la forma de las tra-
yectorias x(t), y(t).

Para m = o, queda:

m k>0, y>0u
i %<0, §70.:
B2 <o, y<o=
x>0, ylo.

4950
¥y(o
Hy>a
#y(o

Fig. 1
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dx . 5)
dy a(l-y)
p 1-y
X-Xo =y-Yo +— In ‘1 (6)
- Yo

En la Fig. 2 se ilustra este caso.

X

Fig. 2

COMPORTAMIENTO OSCILATORIO

El anilisis de los valores propios del
sistema 2 linealizado muestra que es posi-
ble una aproximacién oscilatoria al punto
estacionario.



Elo ocurrira toda vez que se verifique

(e )2
p

-dm(a-p)<O0 (7

Por lo tanto, el sistema tendera a oscilar si
a pertenece al intervalo( a, a,), donde

Es interesante observar qué ocurre simes
muy pequeino. Esquematicamente se tie-
ne:

lim «
m —-30

lim @, = oo
m ——>0

=p

La condicion de exvistencia del segundo
punto estacionario en la region plausible,
a > P, €s equivalente a la pertenencia de
a al intervalo (p, 00).

Quizi esto sea un indicio de que para
sistemas reales describibles por el mode-
lo de Martini, y en los que la inmunidad
sea persistente, es probable encontrar
tendencia epidémica oscilatoria.

EL EFECTO DE LA INMUNIZACION
ACTIVA

La inmunizacién activa se interpretara
como el acto de incrementar la fraccién de
inmunizados y sin paralelamente incre-
‘mentar la fraccion de infectados x. Esto
puede admitirse como una perturbacion
al sistema de Martini que queda, enton-
ces, transformado en el siguiente:

I

x"=ax(l-y)-px
y' = ax(ly)-my+p ©)
f se expresara como la fraccion de la
pobtacién vacunada en la unidad de tiem-
po.
Se consideraria que un plan de vacuna-

cion es eficaz si se obtiene un punto
estacionario (0,¥) que sea estable.

i

Para el sistema 9 es estacionario el

punto (0.¥) cuando
B

n (10)

?-:.

Elestudio de la estabilidad local-de este
punto conduce a la siguiente conclusién:
el punto estacionario (0,7) es asintotica-
mente estable si se cumple

a

Esto determina la minima tasa de inmuni-
zacioén activa capaz de erradicar la enfer-
medad. El resultado ideal de lograr esta-
bilizar a un punto en que toda la poblacion
esté inmunizada y ningan individuo este
enfermo -punto (0,1)- se lograria haciendo
= m. Pero lo que se debe senalar es que,
ain no logrando este resultado ideal (por
ejemplo, por carencia de la cantidad de
vacuna necesaria), es posible obtener la_
erradicacién de una enfermedad con un
ritmo de vacunacion que satistaga la con-
dicién 11.

EFECTO DE UN RESERVORIO DEL
AGENTE INFECCIOSO

Si una enfermedad inmunizante es cau-
sada por un agente que pueda infectar a
partir de alguin tipo de reservorio, se pre-
senta una situacion describible por un
sistema de ecuaciones tipo Martini:

x = ax(1l-y)-px + h(l-
(l-y)-p (1-y) (12)
y' =ax(l-y) - my + h(l-y)

Ai Ll X0, Vo, ’%)o
AT %<0, ¥ 0. Mo
= :%€0 , v<0. *¥yo
X0, ¥ 0. ’?Ko

1ERTIN
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Kn la Fig. 3 se sefalan las caracteristicas
de la regi6n plausible que corresponde a
este sistema dindmico. A diferencia del
sistema de Martini original, aqui s6lo exis-
te un punto estacionario significativo. El
estudio matemitico de esta situacion

muestra que este punto es localmente
estable.

LA ESTIMACION DE LOS
PARAMETROS

El planteo de la dinamica de las infec-
ciones inmunizantes en términos del sis-
tema de Martini restringe la descripcion
del fenémeno a una region finita y bien

caracterizable del espacio de fases (una,

region cuadrada y de drea unidad). Esto
no ocurriria si se tomaran como variables
los nameros totales de infectados e inmu-
nizados, en lugar de sus correspondientes
fracciones.

Sin embargo, esta ventaja del planteo

+le Martini conlleva cierto inconveniente:.

" no pone claramente en evidencia la in-
fluencia que puedan tener las caracteris-
ticas demogrificas de la poblacién en la
que asienta la enfermedad.

A fin de aclarar de qué modo los pari-
metros del sistema de Martini “absorben”
las propiedades demogrificas, conviene
traducir las suposiciones que sustentan al
sistema de Martini de modo que queden
expresadas por otro sistema dindmico
donde las variables sean los correspon-
dientes totales de infectados e inmuni-
zados.

Siendo N el tamaiio de la poblacién, e el
nimero de enfermos, e i el namero de
inmunizados en cada instante, y supo-
niéndolas funciones continuamente dife-
renciables, se tiene:

dx _ d e

?—t— = —f}’ (—-—N ) (13)
y - ! 14
dt dt- ( N) {4)
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/ de aqui:
ok g
Por otra parte,
_gf_=ae<n-i.>-be (18)
Si =ae(N-i)-ci (19)

Siendo a,b,c parimetros cuyo significado
se verd mjs adelante.

A partir de estos resultados se estid en
condiciones de interpretar el significado
delos pardmetros del sistema de Martini.
En lo siguiente se asumird una hipétesis
restrictiva: se supondri que la inmunidad
que confiere la enfermedad es vitalicia.

Esto no disminuye demasiado la utilidad
del anilisis dado el elevado nimero de
enfermedades en las que esa hipétesis
resulta aceptable. Por lo demis, atin no
siendo aceptable la hipétesis, lo que sigue
puede servir de orientacién sobre los mé-

-todos a seguir en otros casos.

a) La estimacion de p.

Si F; indica el nimero de enfermos que
resultaron contagiosos durante Tj dias, el
intervalo medio de contagiosidad vendri
dado por la expresion.

% T
2_§

J

T (20)

De la ec.18 se puede estimar que la evolu-
cién del tamano de una poblacién de
infectados que cuente con eq individuos
en el instante t, = 0, viene dada por la
expresion

e(t)=ey, exp(—bt) (21



Si se toma e (t) como una funcién dife-
renciable y si se supone que la mortalidad
por la enfermedad es despreciable en
relacién a la’ cantidad de curaciones, el
nimero de enfermos que curan en el
intervalo (t,t + dt) es aproximadamente

e(t)-e(t+dt)=-€(t)dt - (22)
Aproximadamente esta expresion puede

tomarse como una medida del nimero de

enfermos cuya enfermmedad dura t dias.
La expresion 20 puede escribirse:

F;
2, F

T =

T, (23)

i

donde (F, /3" ; F, ) representa a la

fraccion de infectados contagiosos duran-
te T, dias. De esta ecuacién resulta que
para un modelo continuo pueda definirse
un tiempo medio por la integral

e (t)
T :_I —— .tdt (24)
° €o
Por lo tanto:
=_1 5
T b (25)

Se supondri ahora, que el tamano de la
poblacion total N evoluciona segin la
siguiente ecuacion:
dN

t

d =(k'(l) N

(26)

donde ky | son, respectivamente, las tasas
instantineas de natalidad y de mortalidad.
Sustituyendo en la ec. 15, se deduce el
resultado final:

pz_%,_w-q 27)

b) La estimacion de m.

Si la inmunidad dura toda la vida de un
individuo, el incremento del numero de
inmunes«en cada instante es igual al nu-

mero de nuevos inmunizados menos el
nimero de inmunizados que fallecen en
ese instante. Si la frecuencia de fallecidos
en la poblacién inmunizada coincide con
dicha frecuencia en la poblacién total,
‘puede anotarse:

di

dt = ae (N-i)-qi

(28)

siendo q la tasa instantinea de mortalidad.
Sustituyendo esta expresion en la ec. 16
resulta:

%{— =Nax(l-y)-ky (29)

¢) La estimacion de a

De las consideraciones anteriores se
desprende una conclusién fundamental.

Segin es ficil establecer, en general es

a= N a (30)
por lo cual, la hipétesis de que el modelo
de Martini es un sistema dinimico auté-
nomo -en el cual los parimetros son cons-
tantes- implica que la poblacion es esta-
cionaria.

Una estimacion adecuada del parime-
tro a parecer ser, en general, muy dificil.

Aqui sdlo se tratari de dar pautas de
estimacion para aquellas afecciones in-
munizantes que presenten algun tipo de
periodicidad que pueda suponerse debi-
da a una adecuada relacion entre los pari-
metros del sistema.

Cuando un sistema tiene un comporta-
miento oscilatorio v periddico, y cuando
el periodo parece bastante indepéndiente
de la amplitud de las oscilaciones
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puede suponer que el sistema estd cerca
de su estado estacionario. En estas condi-
ciones, el periodo de oscilacién estd dado
por

T =4 n[‘lm(a -p)-(%ﬁ)z]

-2

- (31

Si se conoce el periodo T, y si se han
podido estimar los parimetros p, m, es
obtenible, por la ec. 31, una ecuacién de
segundo grado en o y de coeficientes
conocidos. Las raices de esta ecuacién
son:

2 2

_ 2p 2p =
a,= =L+ — VD (32
siendo
2
D=1.-m _ 27 33
D (pt) (33)

La Fig. 4 muestra la relacién entre 1y
a, y explica que para cada valor de T
existan dos valores de « igualmente 16gi-
cos.

10004

Se verd mas adelante algiin criterio para
decidir entre los dos posibles valores de
a . Pero ahora vale la pena notar que
siendo m, p, y T, datos que se obtienen
independientemente, el hecho de que la
ecuacion 32 genere a ;| , a;; que perte-
nezcan al intervalo de oscilacién (a, ,

2

@, ) puede admitirse como un apoyo a la
plausibilidad de los supuestos en los que
se basé el cilculo.

DISCUSION

Segun se ha visto, si la poblacion N no
es estacionaria, a resulta una funcion no
constante del tiempo. El problema central
que aqui surge es el de ¢como afecta este
hecho a las conclusiones extraidas previa-
mente.

Sea
at)=N e "™ a (34)
Si la tasa de natalidad de la poblacion
consideradaesmayorquelade mortalidad,

o es una funcién creciente del tiempo.

Con un valor de g suficientemente chico
podria resultar un o lentamente crecien-
te. Cuando esta condicién se verifique, se
considerardi que la aproximacién a ==
constante no es mala, y que las conclusio-
nes respecto a los puntos estacionarios,
sus propiedades de estabilidad, y las posi-
bilidades oscilatorias son aceptables.

Un « lentamente creciente, aunque no
afecte sustancialmente las conclusiones
descritas, puede determinar cierta clase
de efectos seculares (esto es, efectos de-
tectables cuando transcurren largos inter-
valos de tiempo). De estos efectos secula-
res son especialmente interesantes los
que afectan al periodo de oscilacion.

Si un sistema supuesto cerca del equili-
brio no presenta conducta oscilatoria,
puede ocurrir que seaa < @), oo >
siendo o ,, @, losbordes del intervalo
(e, ,a, )de oscilacién. Sies a > a4,
el crecimiento de @ no genera conducta
oscilante. En cambio, si esa < o, el
sistema puede empezar a mostrar periodi-
cidades.

Como muestra la Fig. 4, cuando a evo-
luciona desde @, hasta aj el periodo
decrece; dé @ g hasta a; el periodo
vuelve a crecer hasta desaparecer cuando
esa > a 2.



Si durante el estudio de un sistema real
se advierte algiun indicio de las tenden-
cias seculares del periodo, el caracter cre-
ciente o decreciente que éste presente
puede indicar cudl de los a calculables
por la ecuacién 32 es el del sistema.

El crecimiento demogrifico, que con-
duce a un a no constante, provoca otro
efecto de sumo interés. Segin se ha visto,
un comportamiento periédico implica
que la variable x(t) presente oscilaciones
amortiguadas. Se puede demostrar que
cuando se toma en cuenta la variable e (t)
(el nimero, y no la fraccién de infectados),
el crecimiento neto de la poblacién puede
disimular y hasta anular la tendencia a la
amortiguacion de las oscilaciones.

Si una enfermedad inmunizante pre-
senta ritmos estacionales, puede suponer-
se que éstos tienen su expresion matema-’
tica en una funcioén a(t) periddica, siendo a
el parametro de la ec. 30. En estas condi-
ciones, si el sistema esta proximo al equi-
librio, la periodicidad de la funcién a(t)
puede superponerse at’ comportamiento
esperable en el sistema si el parametro a
fuese constante. De modo que si el siste-
ma de Martini presentara periodicidades
“propias”, seria esperable que al periodo
propio se superpusiese otro periodo de
menor magnitud, y que las “ondas epidé-
micas” se viesen complicadas por la pre-
sencia de subperiodicidades estacionales,

Es preciso insistir que estas afirmaciones
s6lo son vilidas en la medida en que sea
vialida la hipotesis de la proximidad al
equilibrio. Segiin se senalé antes, un cri-
terio para apoyar esta hipdtesis en un
-sistema oscilatorio es la observacion de un
periodo pricticamente independiente de
la amplitud de la oscilacidn.

La difusion de epidemias es bisica-
mente un proceso estocdstico, y podria
objetarse el uso de un modelo determi-
nistico para este tipo de analisis. En gene-
ral puede admitirse que el comportamien-
to deterministico es el limite al que tiende
un comportamiento esencialmente alea-
torio cuando la poblacién en la que asien-

ta el proceso adquiere gran tamano. Este
hecho permit~ reconocer al modelo de
Martini corio una especie de ley limite; y
permite defender la idea de que este
modelo, si bien describe imperfectamen-
te los hechos observados en poblaciones
reales, especifica con correccién los moti-
vos de las tendencias evidenciadas por el
comportamiento real.

CONCLUSIONES

Se plantean métodos para extraer de
datos epidemiolégicos y demogrificos re-
lativos a una enfermedad inmunizante y
periédica, los valores numeéricos de los
parametros del modelo de Martini. Estos
datos permiten valorar la capacidad des-
criptiva del modelo. Si el modelo resulta
adecuado, se pueden determinar las con-
diciones a ser cumplidas por un plan de
inmunizacién activa para erradicar la en-
fermedad.

En el caso de que el modelo no resulte
una buena descripcién, esta discrepancia
puede servir para elaborar hipétesis aun
no tenidas en cuenta para esa enferme-
dad; por ejemplo, la existencia de una
fuente exogena e ignorada del agente in-
feccioso.

El estudio efectuado permite interpre-
tar posibles evoluciones seculares de las
tendencias epidémicas. De estas evolu-
ciones, la que provoca en el parametro «

-el crecimiente poblacional, puede tener

un efecto sumamente interesante. Una
evolucion de a que conduzca a la condi-
cion @ > p puede tener por efecto que
una enfermedad cambie bruscamente su
comportamiento epidémico -de tal forma
(ue pase a instalarse en forma endémica
en una comunidad biolégica en la que
antes esa enfermedad se eliminaba espon-
tineamente-.
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DATOS DE LOS ULTIMOS CINCO
ANOS; DE LA COMPOSICION DE
LOS ALIMENTOS NACIONALES

En el momento actual existen en Euro-
pay E.E.U.U. tablas en las que se pueden
encontrar la composicién de los distintos
alimentos disponibles, asimismo se en-
cuentran en estas las necesidades mini-
mas de mantenimiento y produccién para
los diferentes animales.

En este trabajo se aportan los datos de la
composicion bromatolégica de diferentes
alimentos utilizados comunmente para
formular raciones. Estos fueron obtenidos
en el laboratorio de la Citedra de Nutri-
cién de la Facultad de Veterinaria. Sin ser
la viltima palabra de la composicién de los
alimentos nacionales son un aporte de
indudable valor como base para la poste-
rior elaboracién de tablas standarizadas.

INTRODUCCION

Gracias a los avances obtenidos en la
ciencia de la Nutricion Animal se han
podido cuantificar las necesidades nutri-

tivas de nuestros animales domésticos asi .

como la composicion de los diferentes
alimentos.

Las condiciones ecologicas en que se
desarrolla la produccion agropecuaria de-
terminan que en cada region se deban
establecer los valores reales para la mis-
ma.

* Asistente de Nutricion Animal
*+» Asistente de Produccion A de Granja
*** Asistente de Nutricion Animal

Dc. Jorge Guerrero*

Br. Andrés D. Gil**

Dr. Pablo Colucci***

Be. Maria del R. Guerrero

No existiendo para nuestra zona tablas
que nos proporcionan estos valores, nos
obliga a manejarmos con datos prelimina-
res. Es por esto que creimos de interés dar
a conocer los datos obtenidos en los ilti-
mos cinco afos en el laboratorio de Nutri-
cion Animal de la Facultad de Veterinaria.

MATERIALES Y METODOS

Los alimentos analizados fueron pro-
porcionados al laboratorio, por producto-
res de diferentes zonas del pais.

Las muestras fueron examinadas si-
guiendo el Método de Weende modifi-
cado.

RESULTADOS

En la tabla N.° 1 se visualizan los re-
sultados obtenidos, ordenados alfabetica-
mente. En algunos casos se dan datos de
composicion mdxima y minima encontra-
da, por considerarlo de interés.

DISCUSION

¢ Qué valor tienen los datos de la tabla
N.oel1?
Estadisticamente son relativos, debido a
(que se necesitaria un mayor numero de
muestras para establecer valores que re-
Hlejen exactamente nuestra realidad.

Este es un primer aporte, que tiene un
valor de comunicacion, y al cual se le
deben seguir sumando resultados.
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FIBRA BRUTA

MATERIA SECA PROTEINA BRl'JTA EXTRACTOETEREO CENIZAS
ALIMENTO
MAX | MIN | PROM.] MAX | MIN | PROM. | MAX.| MIN.| PROM.| MAX.{ MIN.| PROM] MAX.| MIN.] PROM.
Alfalfa- Heno 93,8 849 885 225 11,5 12,12 41,0 224 33,4 07,7 05,3 06,3
Arroz - Afrechillo} 88,5 | 878 | 88,1 13,3 | 06,5 | 11,40 315 ] 070 202 | 22,8 | 09,3 14,5 149 | 0358 13,7
Arrocin Molido 85,0 07,90 ol,1 03,0 01,3
Arroz Puntina 88,7 09,00 06,3 02,1
w " Salvado 874 13,70 11,0 16,0 08,4
Avena 89,6 10,40 16,7 03,9 03,6
Cama Aves 91,6 76,0 82,5 20,3 12,0 16,8 19,5 11,0 16,3 00,6 20,4 10,0 15,0
Carne Harina
«Tankage» 94,9 87,8 81,6 63,8 400 49,40 14,1 08,1 09,6 40,0,1 19,0 284
Cebada Grano 86,8 09,7 089 09,30 074 054 06,7 04,7 013 02,7 02,5 01,6 02,0
Germende
Malta 94,4 26,40 164 05,1
Farelo 300 228 26,4 12,9 04,3 | 08,60 03,6
Girasol expeler 91,1 81,1 87,5 37,3 28,1 | 3240 21,2 13,0 178 14,9 014 02,5 05,6 05,0 05,5
v Torta 89,6 42,70 12,5 05,9
Higado Harina 876 739 588 | 66,70 08,7 102
Hueso Harina
‘Doble autoclavado | 92,4 88,5 90,5 16,7 15,5 16,1 64,3 50,1 572
Hueso Harina 944 08,40 74,1
L'\no Expeler 88,8 28,80 12,5 04,8
‘Maiz_gr.mo 89,1 08,2 06,6 7560 02,1 015 ] o018 01,5 01,1 01,3
# Catete 90,0 06,50 02,2 04,0 00,9
w Afrechillo 80,3 10,60 078 12,4 039
u Marlo molido 02,80 36,5
Melaza cafa 74,0 07,80 10,1
1 Remolacha 794 03,0
Pescado Harina | 952 82,2 90,3 65,0 49,1 59,6(r ] 19,1 07,1 134 29,0 16,0 18,4
1 Solubles 13,9 05,30 075
uw Ensilado 38,0 18,7 26,7 16,0 10,7 12,70 10,0 02,1 05,6 05,9 04,0 05,0
Sorgo Grano 822 07,80 “02,5 03,0 012
w Afrechillo 85,9 09,80 05,2 03,1 07,0
SueroCaseina 06,0 02,0 01,0 | 00,80 00,90 00,7 37,0 00,5
u Queso 078 00,90 01,0 00,5
Semitin 872 17,4 15,4 16,20 087 055 06,6 03,6 03,2
Trigo Grano 88,3 13.2 32 16 18
4 Afrechillo 90,2 86 88,7 1 143 128 133 13,1 82 10,8 6,5 24 3.9 6,9 44 5.5
Tupinambur 257 18 1,3 1 1,3
Uva Semilla 91,1 9.6 415 ‘56 319
# Orujo 92,3 128 32,3 47 8.1
Vino Borra 92,8 16 13,2 27 133 -.
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DIALISIS PERITONEAL: SU USO
SISTEMATICO EN EL HOSPITAL

DE LA FACULTAD DE VETERINARIA DE
MONTEVIDEO, EN UREMICOS.

Dra.

INTRODUCCION

El papel del peritoneo como membrana
diwdizadora que suplanta La funcion excre-
tora del rinon, ¢s utilizado.

La finalidad es que los catabolitos nitro-
genados que son retenidos por la Nefropa-
tia existente sean eliminados. El organis-
mo tiende a hacerlo utilizando el estoma-
o y los intestinos como Emuntorios. La
consecuencia es una gastroenteritis que a
la vez que desembaraza al organismo tran-
sitoriamente lo deshidrata agravando el
cuadro, siendo este mecanismo por consi-
guiente inoperante.

MATERIAL Y METODOS

Material: Frasco inyector, soporte, caté-
ter, aguja tipo cianula de 10 em de longitud
y I mmde diimetro plurifenestrada, solu-
cion de dialisis y sonda uretral.

Método: Se hidrata al animal por lo
menos una hora antes para evitar que el
solvente sea_absorbido en vez de que el
soluto actie atrayendo catabolitos que es
lo que se busca.

Se sondea al animal para liberar total-
mente su vejiga de manera tal que no
interfiera con su contenido en la introduc-
cion del liquido en la cavidad peritoneal.

* Asistente de Polchinica.

Julia Montanez Kliche de Ferrer*

Se coloca al animal en decubito lateral, se
depila la zona si es necesario (segun la
raza) se higieniza abundantemente la piel
y se procede a utilizar la misma técnica
que para la paracentesis. El lugar de elec-
cion para la introduccion de la aguja no
debe ser antero-umbilical por peligro a
tocar higado o bazo y ademais porque se
dificultaria enormemente la remocion del
liquido por existir alli un depésito graso
correspondiente a la parte caudal del liga-
mento falciforme y al omento mayor. Que-
da pordescarte entonces la zona retro-um-
bilical para-medial que con la vejiga en
vacuidad no ofrece riesgos.

Se introduce el liquido de dialisis que
comienza a banar las hojas peritoneales.
Este cuya formula es la siguiente debera
encontrarse a la temperatura corporal:

— Cloruro de Potasio - Cloruro de Mag-
nesio - Cloruro de Calcio - Cloruro de
Sodio - Acetato de Sodio - Glucosa - Agua.

La solucion puede ser iso o hipertonica
segiin contenga o no Glucosa. Si es isoto-
nica el pasaje de los catabolitos es mads
lento y puede ocurrir con mas facilidad
que se absorba solvente.

Si es hiperténica se harda mas ripido el
intercambio pero se corre el riesgo que se
extraiga liquido al organismo lo cual seria
contraproducente. Otro inconveniente
adicional es que esta altima solucion no se
podria usar en urémicos diabéticos. El
volumen es oscilante entre 1/4 It para ra-
zas pequenas a 3 It para razas grandes.
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Fig. 1 - Escaso material necesario para la Tecnica de Dialisis

Fig. 2 - Etapa de introduccion del liquido de Didlisis

Fig. 3 - Etapa de remocion del hquido, que se reahza por la simple
nversion del frasco inyector




Como indice se suspende la introduccion
cuando hay un abombamiento de la pared
abdominal, pero a veces por la gran des-
hidratacion no llega a producirse por ab-
sorcion. Por consiguiente es de mas valor
la estandarizacion por peso.

Unavez introducido el volumen previs-
to es invertido el frasco inyector que se
coloca ahora en el piso.

En este liquido de remocién aparecerin
entonces los catabolitos nitrogenados.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos hasta el pre-
sente son halagiienos si consideramos que

un animal que llega a la consulta con un -

cuadro de riesgo vital, que hasta hace
poco era sacrificado en ese momento o
moria con gran sufrimiento en pocos dias,
ahora, es devuelto a su medio ambiente
luego de un lapso de una a dos semanas
con una sobrevida que puede llegar en los
mas graves a ocho meses.

DISCUSION

Ventajas: Bajo costo y ficil manejo, con-
diciones estas que lo diferencian de la
Hemodialisis o rifién artificial.

Desventajas: Tratamiento mads prolon-
gado e imposibilidad de realizarse luego
de cirugia abdominal o en presencia de
peritonitis.

Los aditamentos al liquido de dialisis
de antibidticos para disminuir los riesgos
de infteccion o heparinoides para evitar los
depoasitos de fibrina sobre la aguja no se
justifican en la prictica diaria, teniendo
para lo primero precauciones higiénicas y
para lo segundo un correcto manejo.

El Gnico obsticulo real ha sido la apari-
cion en ciertos animales de ruptura del
anillo inguinal debido ala dilatacion brus-
ca de la cavidad Abdomino-Pelviana con
una presion que evidentemente no fue
soportada. Estos animales (dos en veinte)
hicieron un pasaje sibito del liquido de
dialisis de intraperitoneal a subcutineo
quedando no aptos para seguir utilizando
con ellos esta técnica.

ACOTACION

En todos los casos tratados la correccion
dietética complementa la terapia.
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RESUMEN

Se desarrolla en este trabajo el funda-
mento tedrico y la aplicacion practicade la
dialisis peritoneal. Se anali—an ademais las
ventajas y desventajas de su aplicacion.
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SUMMARY

The theorical pases, and the practise of
the Peritoneal Dialysis is developed in
this item.

Besides, the advantages and the disad-
vantages of its applications are analized
here too.
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SOBRE LA PRESENCIA Y DISTRIBUCION
DE LOS MASTOCITOS EN LOS
TESTICULOS DE LOS MAMIFEROS

INTRODUCCION

Luego que EHRLICH (10) hizo la pri-
mera descripcion de los mastocitos (‘“Mas-
tzellen”) en los tejidos de una gran varie-
dad de anjmales, han aparecido s6lo unos

pocos trabajos destinados especificamen-

te a describir la presencia y distribucion
de estas células en los testiculos de los
mamiferos (12, 19, 25, 28, 31). En las
investigaciones sobre el testiculo también
se presta poca atencion a los mastocitos y
ello sé6lo para mencionar brevemente su
presencia o ausencia en el 6rgano (5, 8, 13,
15, 32). Del mismo modo, en los trabajos
de revision sobre el tejido intersticial del
testiculo de los mamiferos habitualmente
se menciona sin entrar en detalles la pre-.
sencia de los mastocitos (7, 14). Finalmen-
te, la mayor parte de los trabajos sobre los
mastocitos presentes en los tejidos de una
gran variedad de Vertebrados sélo contie-
nen escasos datos fragmentarios sobre los
mastocitos testiculares (1, 2, 3, 4, 18, 26,
27, 33, 34).

* Profesor Adjunto de Histologia y Embriologia, Instituto de Ciencias
Morfologiais, Facultad de Veterinaria, Montevideo.

El autor agradece profundamente la muy eficaz colaboracion del
Preparador Sr. Mario Nesti, quien confecciono todos los preparados
empleados en el presente trabajo.

., Dr. Carlos Ohanian*

Desde que fueron descubiertos los mas-
tocitos, siempre se ha tratado de estable-
cer las relaciones que pueden tener con
las funciones especificas de cada uno de
los 6rganos en que aparecen. Es asi como
a través del tiempo han ido apareciendo
diversas hipétesis seiialando mds o menos
indirectamente que de alguna manera los
mastocitos tenian relacién con las funcio-
nes de los 6rganos en que se hallaban.

Algunos trabajos recientes (11, 16, 17)
parecen demostrar que los mastocitos de
la glindula tiroides intervienen activa-
mente en el proceso de secrecién de las
hormonas tiroideas. Se han descrito tam-
bién marcadas variaciones del nimero de
mastocitos en el tracto genital masculino
luego de la castracién y administracion de
androgenos y gonadotrofinas (22, 25) y del
propio testiculo acompanado a las lesio-
nes producidas por el cadmio (12).

Este conjunto de datos recientes ha
renovado el interés de los investigadores
en los mastocitos, particularmente en los
que se encuentran en las glindulas endo-
crinas. En el curso de un reciente trabajo
histoquimico sobre la distribucién de la
actividad fosforilasica en el testiculo de
los mamiferos (21), hemos demostrado la
presencia de abundantes mastocitos en
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los testiculos de varias de las especies
examinadas debido a que estas células
muestran una intensa actividad fosforila-
sica en el citoplasma (20).

En la presente comunicacién describi-
mos la presencia y distribucién de los
mastocitos en el testiculo de varios mami-
feros en condiciones normales y en algu-
nas situaciones patolégicas (criptorqui-
dia) y experimentales (administracién de
andrégenos). Creemos que esta clase de
estudios pueden ayudar a establecer me-
jor las funciones que realizan los masto-
citos en los mas diversos 6rganos.

MATERIAL Y METODOS

En el presente trabajo hemos empleado
los testiculos adultos normales de 12 bo-
vinos, 3 ovinos, 9 caballos, 7 cerdos, 6
perros, 5 gatos, 3 conejos, 6 cobayos, 6
ratas y 7 ratones albinos. También se
estudiaron los testiculos de 2 perros y 1
equino adultos con criptorquidia espon-
tanea unilateral, y los de 22 ratas que
recibieron desde los 20 dias de vida post-
natal hasta los 90 a 120 dias dosis altisimas
de propionato de testosterona (1 mg cada 2
dias porvia subcutinea), que son suficien-
tes para frenar la espermatogénesis por
inhibicién hipofisaria y a la vez mantener-
la, aunque incompletamente; por accién
directa sobre los mismos testiculos (24,
29, 30).

Todos los materiales fueron fijados en
liquido de Helly o de Bouin, incluidos en
parafina en la forma usual y los cortes de 6
um fueron coloreados con azul de toluidi-
na al 0,5 0 1% para demostrar los granulos
metacromaticos de los mastocitos o tam-
bién con la aldehido fucsina de GOMORI
o fucsina basica al 0.1%, que también
permiten una facil y rdpida identificacién
de los mastocitos. (6)

RESULTADOS

En el testiculo normal, los mastocitos
estaban presentes en todas las especies
examinadas, con excepcién del conejo,
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cuyos testiculos aparentemente no contie-
nen mastocitos. Aunque existian marea-
das variaciones individuales, resulté claro
que eran escasos en el perro (fig. 1), gatoy
cobayo, bastante numerosos en el toro
(fig. 2), carnéro y caballo, y muy abundan-
tes en la rata (fig. 3), ratén y cerdo (fig. 4).
También notamos diferencias significati-
vas en la distribucién de los mastocitos
dentro del mismo testiculo, puesto que
mientras algunas zonas los contenfan en
abundancia, otras regiones estaban total-
mente desprovistos de ellos, aun cuando
estudiamos numerosos cortes seriados de
diversas perciones de cada testiculo. En
todos los casos, sin embargo, la cantidad
maxima de mastocitos se hallé en la tinica
albuginea, seguida en orden decreciente
por los tabiques testiculares (septuli tes-
tis), el mediastino testicular y los espacios
intertubulares.

Los mastocitos aparecieron a menudo
donde habia una abundancia marcada de
tejido conjuntivo (v.gr., en la tinica vas-
culosa, fig. 3), especialmente alrededor de
los vasos sanguineos grandes y medianos
que penetran en el parénquima testicular
desde la tinica albuginea. A este respec-
to, el testiculo del cerdo constituyé una
excepcidn puesto que los mastocitos . ex-
traordinariamente abundantes en esta es-
pecie, se hallaban distribuidos uniforme-
mente en toda la tinica albuginea, sea
alrededor de los vasos sanguineos, sea
entre las fibras coligenas (fig. 4). En el
testiculo del caballo se hallaron numero-
sos mastocitos en el tejido intersticial,
situados muy proximos a los tiibulos semi-
niferos, donde aparecieron incluso en ma-
yor cantidad que en los propios tabiques
testiculares. En algunos especimenes de
caballos nos resulto bastante dificil distin-
guir a los mastocitos de los llamados xan-
téforos, que son grandes células pigmen-
tadas de naturaleza macrofigica al pare-
cer, halladas cominmente en el tejido
intersticial del testiculo de los equinos.
En ningin caso hallamos mastocitos den-
tro de los tibulos seminiferos, ni siquiera
en los tubuli recti que unen a los tibulos
seminiferos con los conductillos eferen-



tes, los que estin situados vecinos a la rete
testis y al mediastino testicular se hallan
en una zona del testiculo donde abundan
los mastocitos.

En los testiculos criptorquidicos que
estudiamos no observamos modificacio-
nes apreciables en el namero y distribu-
cion de los mastocitos. Los testiculos de
las ratas prepuberas tratadas con altas do-
sis de testosterona mostraron una gran
variabilidad en el grado de desarrollo del
epitelio seminifero, pero en la mayoria de
los tibulos seminiferos la espermatogé-
nesis no habia progresado mas alla de la
fase de espermatidas precoces y en un
elevado porcentaje los espermatocitos
primarios paquitenos eran las células mas
avanzadas. En ningin caso se observaron
espermatidas més alla de la fase 7 de la
espermiogénesis y por lo tanto tampoco
espermatozoides. Como en los testiculos
criptorquidicos, no observamos en estos
casos diferencias en las cantidades de
mastocitos determinadas visualmente en-
tre los testiculos controles vy los de los

animales tratados con testosterona.
DISCUSION

Entre los distintos autores que se han
ocupado del tema, existen algunas discre-
pancias sobre la presencia, nimero y dis-
tribucién de los mastocitos en el testiculo
de los mamiferos. En su trabajo original,
EHRLICH (10) senal6 la ausencia de los
mastocitos en el testiculo, pero pocos afios
después MUNCHHEIMER (19), luego
de estudiar una gran variedad de especies
de mamiferos, comprobé que los mastoci-
tos eran extremadamente abundantes en
los testiculos del cerdo adulto, abundan-
tes en el toro, humano y rata, escasos en el
caballo, y que, en cambio, faltaban por
completo en los testiculos de terneros,
corderos, lechones, perros, conejos, coba-
yos y ciervos. Sin embargo ZIMMER-
MANN (34) observé6 abundantes mastoci-
tos en la tinica vasculosa del cobayo. Por
otra parte, en tanto que varios autores (8,
19, 32) han descrito mastocitos en el testi-
culo de las ratas normales, otros investiga-
dores (12, 31) han obtenido resultados

negativos. También en el toro (31), perro
(3) y gallo deméstico (33) se ha sefialado
por parte de algunos autores la ausencia
de mastocitos testiculares. Nosotros he-
mos observado mastocitos en el testiculo
de todas las especies examinadas, con la
posible excepcién del conejo. Hemos no-
tado asimismo grandes variaciones entre
los individuos de una misma especie, asf
como entre las distintas regiones de un
mismo testiculo. Constantemente hemos
observado que los mastocitos predominan
en las ‘formaciones conjuntivas del tes-
ticulo, particularmente en la tinica albu-
ginea, donde se hallaban las mayores can-
tidades en todas las especies estudiadas.
Nuestros datos coinciden plenamente en
varios aspectos con los que abundan en la
literatura sobre los mastocitos en general
(1,2, 4, 18, 26, 27).

Clisicamente se sabe que los mastocei-
tos se encuentran en todo el organismo,
siendo particularmente abundantes en
aquellos 6rganos que poseen mayor canti-
dad de tejido conjuntivo. En este sentido,
el testiculo de los mamiferos es un 6rgano
pobre en formaciones conjuntivas si se le
compara con otros 6rganags, y en concor-
dancia con ello contiene relativamente
pocos mastocitos. También las distintas
especies difieren entre si en cuanto a la
abundancia de mastocitos en los diferen-
tes tejidos (1, 2, 18, 23). Los mastocitos
abundan miis en la rata, ratén, cabra, bovi-
no, mono y humano, y son escasos en el
cobayo y particularmente en el conejo.
Ademds de estas variaciones entre espe-
cies, que tal vez expliquen la aparente
ausencia de mastocitos en los testiculos
del conejo, creemos que influye la distri-
bucion sumamente desigual de los masto-
citos, incluso entre sitios vecinos de un
mismo testiculo, al igual que en otros
tejidos (23), de tal modo que si no se anali-
za una serie grande de cortes pueden
pasar ficilmente desapercibidos. La dis-
tribucion despareja de los mastocitos en
los distintos tejidos, incluido el testiculo,
dificultamucho el recuento de los mismos
y el establecimiento de un patrén normal
de distribuciéon y de sus variaciones en
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“‘ ; “ b “»@ Fig. 1.- Perro. Aparecen seis mastocitos agrupados en el tejido intersti-
. x% \« e cial entre las céfulas de Leydig. En la parte superior de ta figura aparece
: o el corte de un tubulo seminifero. X 200. Fucsmna basica

Fig. 2 Toro. Numerosos mastocitos en el mediasting testicular (flechas)
diseminados entre la rete testis (rt) y los vasos sanguineos. X 60
Aldehido fucsina-hematonxitina

Fig. 3.- Rata. Aparece un grupo de mastocitos alrededor de la arteria
esperméica interna (art) y por debaio de la tunica albuginea (ta). X 200.
Aldehido fucsina

Fig. 4 - Cerdo. Corte a nivel de la tunica albuginea donde se aprecian
numeross mastocitos (flechas) entre las hbras colagenas (fc) y los
vasos saguineos (vs) X 380 Fucsina basica
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condiciones experimentales y patologi-
cas. En general, son de dudoso valor los
diversos datos cuantitativos publicados
en la literatura sobre las cantidades de
mastocitos de un drgano o tejido y sus
modificaciones (23, 28). En todo caso, esta
clase de datos pueden ayudar a afinar la
apreciacion subjetiva personal, pero sin
tener valor absoluto.

Cuando hallamos mastocitos en el teji-
do intersticial, predominaron ampliamen-
te alrededor de los vasos sanguineos, del
mismo modo que en la tinica albuginga.
En algunos casos los hallamos proximos a
las células de Leydig o incluidos en los
grupos formados por estas células. Esta
situacion era miis marcada en el testiculo
de equino, donde los mastocitos apare-
cian mds numerosos que en los propios
tabiques conjuntivos, aunque sin alcanzar
nunca las cantidades existentes en la tini-
ca albuginea. Nuestros datos coinciden
con los de STAEMMLER (28) en el tes-
ticulo normal del hombre adulto, en el
que los mastocitos predominan en el teji-
do conjuntivo intersticial, particularmen-
te alrededor de los vasos sanguineos rie-
dianos, y a veces entre o cerca de las
célvlas de Leydig. Vanha-Perttula y cols.
(32) hallaron mastocitos alrededor de los
capilares del testiculo de ratas seudoher-
mafroditas, pero al parecer no estaban
asociados a las células de Leydig. Todos
estos datos nos permiten establecer que
los mastocitos forman parte del tejido con-
juntivo del testiculo, como en el resto del
organismo. Resulté muy tipico el caso del
testiculo del cerdo en el cual los abun-
dantisimos mastocitos de la tinica albugi-
nea se hallaban distribuidos uniforme-
mente, tanto alrededor de los vasos san-
guineos como lejos de ellos entre las fi-
bras coligenas. Podrian, por otro lado,
tener alguna relacién funcional descono-
cida actualmente con las células de
Leydig, pero no parecen vincularse di-
rectamente con el epitelio seminifero ni
con el proceso de la espermatogénesis.
Ello se ve corroborado por la falta de
modificaciones del mimero y de la distri-
bucién de los mastocitos en los testiculos

criptorquidicos cuando hay una marcada
atrofia de los tibulos seminiferos y relati-
va conservacion del tejido intersticial
(28). Nommalmente nunca aparecen mas-
tocitos dentro de los tiibulos seminiferos,
aunque en ocasiones los hemos observado
proximos o adosados a la membrana limi-
tante de los titbulos seminiferos de varias
especies. En el testiculo humano se han
hallado mastocitos en la pared y dentro de
los tibulos seminiferos splamente en
casos patologicos con marcada fibrosis
intersticial y obliteracién de los tibu-
los seminiferos (28). En esto difieren de
los linfocitos que fiieron observados entre
las células epiteliales de los tibulos rec-
tos terminales de rata y mono (9), segura-
mente enrelacion con las funciones inmu-
nitarias que cumplen normalmente estas
células en todo el organismo.

La situacién predominantemente peri-
vascular de los mastocitos del testiculo
permite sugerir que en caso de influir so-
bre las funciones de este érgano es proba-
ble que deben intervenir indirectamente
a través de sus conocidos efectos sobre los,
vasos sanguineos. Esta accién también se
ha postulado en el caso de la tircides (11,
16, 17) y podria igualmente explicar el au-
mento perivascular de los mastocitos en el
testiculo de las ratas tratadas con cadmio
(12).

RESUMEN

En el presente trabajo se demuestra la
presencia de mastocitos en el testiculo de
diversos mamiferos, con excepcion del
conejo que parece no poseerlos. Su canti-
dad varia mucho de una especie a otra. Se
hallan localizados principalmente en la
tinica albuginea, sobre todo alrededor de
los vasos sanguineos. No parecen sufrir
modificaciones notables en condiciones
experimentales y patologicas (criptorqui-
dia, administracion de testosterona). Se
desconocen sus funciones intrinsecas en
el testiculo, pero creemos que actuarian
indirectamente por sus efectos vasomoto-
res modificando la circulacién sanguinea
del o6rgano.
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RESUMEN

Por primera vez en el Uruguay se com-
prueba queratoconjuntivitis bovina cau-
sada por Moraxella bovis (Hauduroy et a!,
1937).

A partir de exudados oculares de bovi-
nos clinicamente enfermos de querato-
conjuntivitis (abreviadamente: Q.C.) se
procesan microbiolégicamente materia-
les de diversas zonas de la Republica
Oriental del Uruguay, aislindose ocho
cepas de una bacteria que fue clasificada
como Moraxella bovis.

Se observd la bacteria tipica en frotis
directos, preparados con exudados ocula-
res de casos caracteristicos de la enferme-
dad y a partir de los referidos exudados se
obtuvieron cultivos puros de Moraxella
bovis, los que inoculados en bovinos sa-
nos que no habian padecido previamente
la entermedad, reprodujeron un cuadro ti-
pico de queratoconjuntivitis.
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Se senalan algunas diferencias de las
cepas aisladas en el Uruguay con las rese-
nadas en el standard internacional.

Se hacen consideraciones respecto de
la clasificacién en estadios clinicos de los
animales enfermos, que creemos da im-
portancia en cuanto al tratamiento y pro-
nostico de su evolucion.

Se hace el estudio histopatologico de
especimenes oculares en los diferentes
estadios.

HISTORIA

Segin Leclainche (35), citado por De-
chambre, 1973 (15), desde la antigiiedad
las Q.C. de los bovinos habian sido descri-
tas y comprobadas.

En 1843 Coulomb (14) comprobé en
Francia una oftalmia con pronéstico favo-
rable que evolucionaba en trés semanas.

En 1857 Joyeux (34) precisa las condi-
ciones epidemioldgicas y describe lesio-
nes tipicas de queratoconjuntivitis.

Pareceria que el primero que identifico
esta enfermedad como un nuevo cuadro
clinico especifico fue Billings (6) en 1889
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en Netraska, U.S.A.; describe un bacilo
corto y de ‘extremos redondeados, hace
una completa descripcién de la sintomato-
logia, que coincide con precision con lo
que observamos hoy dia. No logra repro-
ducir la enfermedad experimentalmente.

En 1897, Penberthy (40) en Inglaterra
registra cuatro brotes de queratitis y re-
produce la enfermedad partiendo del exu-
dado de dos bovinos. Por primera vez se
pone en evidencia el caricter inoculable
de la Q.C.

En 1911 Poels (42) en Holanda, consi-
‘dera como agente causal de la oftalmia
infecciosa a Bacillus pyogenes (Coryne-
bacterium pyogenes), logrando reprodu-
cir la enfermedad por inoculacién subcon-
juntival de cultivos.

En 1919 Allen (2) publica sus observa-
ciones en U.S.A y comunica el aislamien-
to de un diplobacilo gramnegativo, muy
semejante al de Morax-Axenfeld (Morax,
39-1896) (Axenfeld, 3-1897), agente de
una infeccién muy similar en el humano;
ya en esa época destaca el gran pleomor-
fismo de la bacteria e insinda que su fra-
caso en reproducir la enfermedad con
cultivos puros, seria a causa de la atenua-
cion que sufririan los microorganismos
por sucesivos pasajes en medios de culti-
vo artificiales.

En 1923 Jones & Little (33) en U.S.A.
aislan un diplobacilo gramnegativo y he-
molitico con el que pueden reproducir la
enfermedad tipica; en este sentido les
pertenece la prioridad mundial.

En 1936 Coles (13) descubre en los ojos
de los bovinos atacados de Q.C. una
Rickettsia. La encuentra en las células
epiteliales de la conjuntiva, bajo forma de
cuerpos citoplasmaticos, pero no encontré
estos corpusculos o cuerpos citoplasméti-
cos en las células de la cérnea.

En 1937, Hauduroy etal (23), clasifica la
bacteria de Jones & Little como Hemo-
philus para posteriormente proponer
Lwoff (37) en 1939 su reclasificacién den-
tro del género Moraxella.

En el Manual de Bergey (7) 1957, estd
caracterizada como Moraxella bovis (Hau-
duroy et al, 1937). (loc cit).

Esta enfermedad desde el punto de
vista clinico se conoce desde hace muchos
anos en el Uruguay, estando a cargo de los
Dres. Viera y Castelo (60) en 1940 el
primer estudio publicado, siendo atribui-
da a elementos rickettsiales, no aisliando-
se el agente causal, pero lograndose infec-
tar bovinos sanos con materiales patologi-
cos de bovinos enfermos. En lanares pa-
deciendo similar cuadro clinico, objetiva-
ron también una rickettsia y reprodujeron
la infeccién experimentalmente en lana-
res sanos; en ningun caso.lograron infec-
ciones cruzadas.

Posteriormente Pilz (41) en 1944 estu-
dia la enfermedad pero no aporta ningin
dato respecto del o de los agentes causa-
les.

En 1945 Baldwin (4) estudia diferentes
epizootias observadas en varios estados
norteamericanos (Ohio, Montana, Califor-
nia), aislando Moraxella bovis en un 80%
de los casos.

En 1952 Bamer (5) corn.firma Moraxella
bovis como agente de Q.C. encontrindola
en mads del 90% de los casos. Describe
también otros gérmenes asociados (Mi-
Crococos, estreptococos, pasteurelas y
neisserias). Confirma la inoculabilidad de

la QC.

En 1961 Acinarayanan (1) en India aisla
M. bovis en terneros afecta de Q.C. y pone
en evidencia la aparicién de anticuerpos
aglutinantes especificos.

En 1964 Hughes et al (26) distinguen
dos formas de Q.C. bovina. Una a M.
bovis, la otra a virus IBR.

En 1965 y 1968 Hughes et al (27 y 28)
destacan la importancia de la radiacién
Ultravioleta atribuyéndole un papel etio-
l6gico primario en la enfermedad.

En 1968 Wilcox (62) publica una com-
pleta revisién destacando la difusién
mundial y la importancia que esta enfer-
medad tiene en la cria de ganado bovino.

Curiosamente esta enfermedad -que

,despierta enorme interés entre los pro-

ductores y los colegas veterinarios que ae-
tian en el medio rural- no ha sido motivo
de ulteriores estudios por parte de los
investigadores del Uruguay.



Habiendo sido incluida en el programa
de la Citedra de Enfermedades Infeccio-
sas de la Facultad de Veterinaria de Mon-
tevideo como «enfermedad sospechada»
en el pais, es decir diagnosticada clinica-
mente pero no comprobada su etiologia
microbioldgica, y.contando con el nimero
de animales que necesitiramos, puesto a
disposicién por uno de nosotros, nos deci-
dimos a organizarnos en un equipo de di-
ferentes especialistas con el objeto de
determinar la etiologia en nuestros gana-
dos, presentacion clinica, patologia, in-
munologia, terapéutica, etc., enfocando
un estudio frontal estudiando materiales
de diferentes zonas del pais. El estudio
fue realizado principalmente sobre mate-
riales obtenidos en la zona de Santa Clara
de Olimar, del Depto. de Salto, Canelones
(Piedras de Afilar, Reboledn), Florida.
(San Gabriel), Durazno (Carpinteria), Ta-
cuarembé (Molles de Tranqueras).

CONSIDERACIONES GENERALES

Debe destacarse que la importancia

que se le atribuye desde el punto de vista
patolégico, es muy grande, y segin algu-
nos destacados colegas (Saravia, 51-1973;
Supparo, 56-1974 y Loépez, 36-1974), es
una de las enfermedades mis perjudicia-
les y que mas atraso producen en el desa-
rrollo de los bovinos jovenes afectados por
ella, estimdndose por muchos producto-
res en un afio de atraso a los tres aios de
edad en aquellos animales severamente
afectados.

Debido a ello es que la elegimos como
‘primer objetivo en una seleccién de pro-
blemas. Esta importancia radica en la re-
percusion econémica y las ingentes pérdi-
das que representa no solamente en el

atraso de desarrollo mencionado, sino
ademds en los gastos directos e indirectos
ocasionados por los tratamientos necesa-
rios, y el considerable inconveniente pro-
vocado por el manejo de haciendas afecta-
das en el ciclo estacional coincidiendo

con la entorada, esquila, inseminacién,
balneaciones, etc. es decir, en los momien-
tos en que la administracién rural se ve.
enfrentada a la suma de los trabajos mis
complejos tanto en cuanto a la distribu-
cion del personal, como a la movilizacién
de las distintas haciendas, aprovecha-
miento y rotaciéon de potreros, etc. Ade-
mds del punto de vista econémico debe
sumarse la desvalorizacién de los anima-
les en forma individual, debido a las lesio-
nes residuales de la enfermedad o a la
eventualidad de que como secuela resulte
una ceguera permanente o necesidad de
enucleacién del ojo enfermo.

A sumarse el atraso en lograr el estado
de prefiez. Es de comiin observacién que
las hembras bovinas en edad de servicio
generalmente no hacen celo, o no retie-
nen el servicio mientras padecen esta en-
fermedad (Saravia, loc cit).

INCIDENCIA

En general se presenta como estacional
en todo el pais. Se observa en todas las
razas, pero pareceria mas frecuente en la
raza Hereford, y menos en las razas
Shorthon Aberdeen Angus y Holando a
campo.

(Jackson (32) 1953; Griffin et al, 21,
1965).

La méxima incidencia se registra en los
meses de verano segin nuestras compro-

‘baciones, pero presentindose un porcen-

taje variable de casos a lo largo del ano.

El namero de casos en el Uruguay pue-
de comenzar a aumentar a partir de octu-
bre, si las condiciones del clima son de
verano, coincidiendo en este sentido con
las observaciones desde Schimmel (53) en
1894 (citado por Poels, 42, 1911), hasta
Hughes et al (27) en 1965 que incriminan
como importante factor a la radiacién ul-
travioleta de la luz solar. Es precisamente
en estos meses que en el Uruguay van
siendo mas largos y por ende mads intensa
y prolongada la radiacién que normal-
mente padecen o soportan los animales.
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En establecimientos va infectados de
anos atnis, naciendo las terneradas entre
agosto v octubre, los casos en terneros
puedan comenzar hacia octubre v persis-
tir ¢l brote hasta fines de febrero.

En muchos establecimientos afecta de
preferencia a los animales de sobreaiio,
con comienzo del problema hacia octubre
o noviembre v no obsenvindose mayores
casos en los terneros, como tampoco en
animales de mis edad (salvo casos espori-
dicos). En establecimientos sin antece-
dentes de esta enfermedad pueden afec-
tarse animales de cualquier edad v en
cualquier época del ano; o a lo largo del
ano, a veces coincidiendo con remates-fe-
ria, liquidaciones, compra de animales,
destete de terneros, traslados largos de las
haciendas con el «stress» consiguiente,
ete.

En los dos ultimos anos (1973-76) en
invierno en los meses de julio, agosto y
setiembre, hemos estudiado y comproba-
do varios brotes gravisimos en terneradas
destetadas poco tiempo antes en varias
zonas del pais, tanto en campos con bue-
nas pasturas, como en zonas muy pobres
de pastoreo (Hughes et al, 29, 1970; Pugh
& Hughes, 48, 1972). Estos brotes fueron
de mucha importancia en cuanto a que el
porcentaje de animales afectados supero
en algunos casos el 50% y el nimero de
lesiones residuales fue muy alto, ademais
de una importante mortalidad (cerca del
30%) cuando el brote coincidié con esca-
sez de pasturas y/o condiciones climiticas
muy desfaborables.

A este respecto pareceria que un nivel
nutritivo superior, hasta cierto punto seria
un factor que limitaria la ripida propaga-
cion y gravedad de la enfermedad.

Asi, en ganados Holando (naturalmente
bastante resistentes) criados en malas
condiciones nutritivas, higiénicas y am-
bientales, se observan graves brotes de la
enfermedad.
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CAUSAS PREDISPONENTES

Ademis de la accion de la radiacion
ultravioleta de la luz solar, cuya importan-
cia ha sido muchas veces destacada
(Schimmel, loc cit; Allen, loc cit; Carpano,
11, 1938; Calvi et al, 10, 1973) v que
merecio estudios cuali-cuantitativos por
parte del grupo de Hughes et al (26), 1965;
(27), 1968; al punto que algunos autores
proponen que la radiacion ultravioleta
tiene un papel etiolégico primario en la
enfermedad; deben mencionarse también
factores como la sequia, viento, polvo,
incidencia de trabajos de campo que im-
pliquen movilizacion de ganados, (ro-
deos, balneaciones, vacunaciones, etc.),
el destete, estados de desnutricién, caren-
cias vitwminicas y/o minerales, aumento
de la poblacion de artropodos, las pasturas
altas v rigidas (espartillos), etc.

CUADRO CLINICO. CLASIFICACION

En la literatura consultada (Billings, 6,
1889; Baldwin, 4, 1945; Bamer, 5 1952;
Farley et al, 18, 1950 b; Jackson, 31, 1953,
etc.) tanto en casos naturales como experi-
mentales se encuentran descritos -segun
su evolucion- las siguientes formas clini-
cas: sobreaguda, aguda, subaguda y créni-
ca. Solamente Jackson comprobé una for-
ma fulminante con alta mortalidad. Se
podriaagregar una forma abortiva o frustra
(observada experimentalmente por uno
de nosotros, S.) que no va mas all4 del
Estadio Clinico I (vide infra) manifestin-
dose por epifora, fotofobia y lesiones me-
nores de cornea y conjuntiva;~con una
evolucion y recuperacién total en 5 a 8
dias. En algun caso, por lo menos, se pudo
recuperar la bacteria especifica del exuda-
do ocular.

Creemos mas importante hacer una cla-
sificacion segin el grado de evolucién, en
relacion con la profundidad que pueden



presentar las lesiones oculares en un suje-
to en particular, dado que puede hacerse
un pronostico bastante acertado de su
evolucion. Partimos de la base que la
enfenmedad tipica es en todos los casos
aguda v variaria en su intensidad de
acuerdo al terreno en que se desarrolla el
proceso.

Desde este punto de vista sugerimos
distinguir los signientes estatutos clini-
cos, coincidiendo en parte con Formston

(19 1954 v Dechambre (15), 1973,

Estadio clinico 1: epifora intensa, blefa-
ritis v tilosis v fotofobia manifestada por
un parpadeo frecuente, manteniéndose
los parpadaos entrecerrados cuando el su-
jeto esta al sol. El animal suelto en el
campo, en las horas de sol mis intenso,
permanece parado, ¢on la cabeza baja, no
come v busca la sombra.

La semiologia ocular muestra vasos in-
gurgitados v edema conjuntival.

Algunas actitudes que presentan los
animales parecerian ser la expresacion de
un fuerte dolor.

Estadio clinico 11: Se observa intensifica-
cion de los sintomas aparentes en el Es-
tadio Clinico anterior, a los (que se agrega,
opacidad de cornea que se observa al
centro de la misma, rara vez paracentral o
periférica, aprox. de 1.5 x 1 ¢m. con una
pequena ulcera plana que puede hacerse
concava v si profundiza puede Hegar o
tomar el aspecto de un criter. Alguna vez
hemos podido apreciar la presencia de
una pequena vesicula que antecede a la
ulcera, hacia el centro de la opacidad,
pero ne se pudo documentar fotogrifica-
mente.

Estadio clinice 111: Esti determinado por
la aparicion de uivanillo rojo escarlata a la
alturadel limbo corneal, el que frecuente-
mente comienza por un delgado hilo vas-
cular. Posteriormente aumenta de ancho
Hegando a formar una banda.

Poco miis tarde comienza a aparecer un
aro incompleto en forma de U entre el
limbo vy el centro de la cornea en cuvo

intrior se destaca la alcera, va grande y
er tforma de criter, de color amarillo ver-
dcso, con bordes nitidos y salientes.

A partir de este estadio pueden suceder
una de tres variantes:

a) recuperacion lenta y completa.

b) recuperacion lenta e incompleta.

¢) continiia un proceso degenerativo de
los tejidos con pérdida de los elementos
anatomicos del ojo y ceguera total (phtisis
bulbii, panoftalmitis) causados general-
mente por infecciones sobreagregadas.

En general, si la ulcera solo afecto las
capas superficiales (epitelio estratificado
pavimentoso no qugratinizad() y membra-
na de Bowman) de la cérnea, la cicatriza-
cion habri de produdirse en forma mds o
menos rapida, apareciendo el tejido cica-
trizal bien irrigado primero, para luego
disminuir esta vascularizacién, a medida
que avanza la reparacion de los tejidos,
siende su tolor final blanco y desapare-
ciendo por completo en cuatro a seis se-
nmanas.

A partir del Estadio Il§en el centrode la
cornea puede aparecer una cicatriz blan-
ca, irrigada por algunos finos vasos, que
posteriormente  desaparecen, quedando
la ¢cornea con un punto blanco en su cen-
tro; la vision en estos casos sin ser perfecta
pareceria casi completa.

Opinamos que se puede producir la res-
titucion completa de los elementos anato-
micos v funcionalidad de la comea, sola-
mente cuando el periodo regresivo se
inicio en ¢l Estadio Clinico 11, lamando
Ja atencion la recuperacion completa en
animales con lesiones severas.

Si la lesion sigue evolucionando desfa-
vorablemente, la solucion de continuidad
aumenta en profundidad, se produce un
queratocele debido a la presion del humor
acuoso sobre los tejidos externos dismi-
nuidos en resistencia, pudiendo llegar a
producirse la ruptura de la membrana de
Descemet y salida del contenido de la
camara anterior. En estos casos no hemos
comprobado hipopion.
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Ojo izquerdo, tercer estadio, leucoma,
aro rojoy congestion conjuntival. Ternero
de dos meses

Ojo izquierdo, queratocono, vasculariza-
cién radel de la cornea.
Ternero Hereford de 5 meses.

Ojo Derecho, tercer estadia en ternero
Hereford de 4 meses. Apreciar ulcera.

Colonias de Moraxella bovis y colonias de
contamnantes. Se aprecia betahemoli
SIS.
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Colonizs de Moraxella bovis en placas de
agar soya sangre. Se aprecia betahemdii-
sis

Frotis tanido por el métoda de Gram de un
cultivo en medio solido. Se aprecia dispost-
cion daminante en diplo. 1500 x

DOetalle de colonias de Moraxella bovis en
placa de agar sangre. S x.

Ternero enferma del ojo izquierdo. en el
brete. (bservar actitud y compararia con
la de los otros terneros sanos.
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El humor acuoso aparentemente man-
tiene su transparencia, color y viscosidad,
normales, salvo que probablemente pue-
da aumentar su cantidad.

Seguidamente se produce iridenclisis
que evoluciona segin la flora microbiana
presente hacia phtisis bulbii o panoftalmi-
tis.

MATERIAL Y METODOS

Mediosde cultivo y reacticos. Bacto Trvp-
tic Soy Agar (BTSA Difco) con el agregado
de 5% de sangre de bovino u ovino (pro-
cedente de animales no sospechosos de
padecer o haber padecido la enfermedad
en el caso de bovinos, recogida sobre
ACD), dispuesto en pico de flauta en
tubos con tapon roscado vio en placas e
Petri. También se uso en algunos casos
agar base (Difco) mas el agregado de 5-
10% de sangre ovina, bovina o humana.

Bacto Tryptic Soy Broth (BTSB Difco)
con o sin el agregado de 3% de sangre (tal
como para el medio solido descrito).

SIM (Ditco), TSIA (Difco), Gelatina
Nutritiva (Difco), Leche Litinus (Difco),
medios azucarados (Difco); suero coagu-
lado de Loffler (Instituto de Higiene de la
Facultad de Medicina), reactivo de Ko-
vacs para el test del indol, MRVR medium
(Ditco), solucion alcoholica de alfa-naftol
v solucion acuosa de hidroxido de potasio
al 40%, solucion hidroalcohélica de rojo
de metilo, solucién de tripaflavina neutra
en agua al uno por mil para la prueba de
Pampana, urea de Christensen (Difco) v
[itrato de Simmons (Difco). Técnicas de
siembra: vide infra.

Métodos de coloracion. Hemos utilizado
la técnica de Gram segun descripcion
clisica. Fijacion por el calor de frotis finos
confeccionados en Liminas nuevas, proli-
jamente lavadas v desengrasadas con alco-
hol-acetona.
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Reactivos para Gram clidsico: 1) Solucion
colorante: Cristal violeta (Merck): 1 g;
dcido ténico: 2 g.; alcohol absoluto: 10 ml;
agua destilada: 100 ml.

Los frotis tueron coloreados con esta solu-
cién durante un minuto.

2) Solucion Lugol fuerte (segiin Nicol-
le): Iodo: 1 g.; ioduro de potasio: 2 g.; agua
destilada: 200 ml. Los frotis se trataron
con esta solucion durante un minuto. Di-
ferenciador: alcohol a 969: 4 partes; ace-
tona purisima: 1 parte. Esta solucion se
dejo actuar durante quince segundos (por
reloj).

Coloracion de contraste: Fuscina fenicada
de Ziehl: 1:10. Se dejo actuar durante un
minuto.

Par« el estudio de la movilidad se exami-
naron preparados en gota pendiente o
gota entre porta v cubre, utilizando culti-
vos en medio liquido, (de 18 a 24 hs.),
examinados por microscopia en campo
claro, contraste de fases v en campo os-
curo.

Para el examen de cipsula procedimos a
tinciones con azul de metileno de Léffler,
colorante de Wright, técnicas de la tinta
china, en fresco o en preparados extendi-
dos secados v contratenidos.

Para Jos estudios macro y micro patologi-
cos se procedio a la fijacion en formol-
salinaal 12%, inclusion en parafina, cortes
seriados v téenicas de coloracion usuales,

RESULTADOS

En alto porcentaje de los casos estudia-
dos por nosotros de cuadros clinicamente
tipicos de la enfermedad en el Uruguay
hemos podido aislar como factor etiologi-
co una bacteria que llena casi todas las
caracteristicas senaladas en el manual de
Bergey (loc cit) vy en datos aportados por la
escuela norteamericana para clasificar a
Moraxelliabovis (Barmer, 3, 1952; Jackson,
32, 1953; Henson & Grumbles, 24, 1960 v
Pugh et al, 43, 1966).



Morfologie macroscopica. De cultivos
primarios en BTSA en caja de Petri o
en pico de flauta, en 24 horas observamos
colonias aisladas pequenas, de 0.5 a 1.5
mm de diimetro, umbonadas frecuente-
mente, redondas, blanco grisdceas ala luz
reflejada, lisas, de borde entero, rodeadas
por una estrecha pero nitida zona de he-
malisis beta.

Al ser emulsionadas en solucion fisiolo-
gica, caldo simple o agua destilada, siem-
pre dieron gruesos grumos, demostrando
no encontrarse en fase lisa. A la luz tras-
mitida presentan color amarillento, sien-
do transparentes.

En caldo simple desarrollé muy escasa-
mente, mientras que en BTSB desarrollo
en forma apreciable dando notorios gru-
mos algodonosos que sedimentan.

Morfologia microscdpica. En frotis direc-
tos, de cultivos primarios o de primer
subcultivo se observa que domina un dip-
lobacilo de 1-2 1/2 x O.5- 1 micras, como
también elementos aislados en menos de
un 5% del total y eventualmente algunos
elementos dispuestos en cadeneta corta.

Cuando el cultivo envejece se aprecia
tendencia a formar filamentos y ademas,
algunos diplococos y cocos.

Reaccion tintoreal. Hacemos hincapié
que en la Técnica de coloracion de Gram,
la diferenciaciéon se llevé a cabo con al-
cohol-acetona (4:1) durante 15 segundos
por reloj (en lugar de los 5-10 segundos
comianmente usados), dado que en ese
tiempo observamos que frotis finos prepa-
rados con cultivos de 18 a 24 horas, queda-
ban macroscépicamente diferenciados y
(que esta técnica que utilizamos regular-
mente en nuestro laboratorio con resulta-
dos satisfactorios, coloreé a Moraxella bo-
vis (en frotis directos preparados con exu-
dados oculares o recientemente aislada en
cultivos) en forma ambigua, en compara-
cion con coloraciones simultineas lleva-
das a cabo con mezclas de Moraxella bo-
vis, Brucella abortus (cepa 19 del B.AL),
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ-
cus aureus y Bacillus subtilis, estos nlti-

mos en cultivo de 24 horas aprox. y utili-
zindolos como testigos de coloracion
gramnegativa o grampositiva.

Posteriormente, como probable conse-
cuencia de subcultivos la reaccién tinto-
real de las cepas que hemos trabajado de
Moraxella bovis vira hacia la gramnegati-
vidad en un lapso no muy Jargo.

Destacamos que la mayoria de los auto-
res qque han trabajado en el tema y en el
Manual de Bergey senalan que su reac-
cion tintoreal es gramnegativa, excepcion
por ejemplo de Saint Aubert & Toma (50),
1971.

Movilidad: Cultivos en BTSB de 14-18
horas fueron inméviles, tanto por la mi-
croscopia reseniada como en los medios de
cultivo especialmente disenados para
comprobar movilidad.

Cdpsula: En frotis directos o prepara-
dos a partir de cultivos de 14-48 horas en
los medios sélidos descritos, coloreados
por una o varias de las técnicas resefiadas,
pudo apreciarse la presencia de una cip-
sula fina en algunos elementos, nunca en
todos los de un campo microscépico.

Bioquimica: No ataco: glucosa, sacaro-
sa, lactosa, manitol.

Indol: negativo. Voges-Proskauer: Nega-
tivo. Rojo de metilo: Negativo. SHa; ne-
gativo. Nitratos no reducidos a nitritos.
Suero coagulado de Loffler: desarrollo
colonias tipicas con digestion.

Leche litmus: desarrollo con peptoniza-
cidn en 10-12 dias y ligera alcalinizacion.
Gelatina a 22°C (por picadura): desarrollo
pobre con ligera digestion que comienza
con infundibuliforme.

Hemolisis: estrecha pero nitida zona de
hemolisis beta en medio solido y hemoli-
sis total en 24-48 horas cuando se estudio
en BTSB con sangre de bovino, humano u
OvVino.

Conservacion: atemperatura de refrige-
rador (+4 a + 8°C) las cepas mueren
rapidamente; en 5 dias el 50% de las cepas
han muerto v en diez dias ya no existen
organismos viables.
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La hemos conservado en tubos de tapén
roscado con BTSA con 5% de sangre bovi-
na en pico de flauta a 24-28°C o a 37°C,
pero a lo sumo se conserva correctamente
alrededor de 30 dias a cualquiera de las
temperaturas sefaladas.

El tinico medio que permite una buena
y prolongada conservacioén es la liofiliza-
cién y que nos ha dado el mejor de los
resultados en los pocos ensayos realizados
hasta la fecha.

No hemos ensayado todavia la congela-
cién en nitrégeno liquido.

ASPECTOS DE LA ANATOMIA
PATOLOGICA

Material: los ojos afectados de Q.C. fue-
ron extirpados quinirgicamente y remiti-
dos fijados en formel-salina al 12%.
Todos los casos fueron diagnosticados
previamente a la extirpacién, presentando
estadios evolutivos de la enfermedad y no
observandose en los que estudiamos los
primeros estadios de la misma y si al-
gunos con complicaciones.

La inflamacién de la capa cé6rnea del ojo
(queratitis) presenta un comienzo a través
de un proceso de “irritacién’ m4is o menos
intensa y se caracteriza:

1. Necrosis o necrobiosis del epitelio cor-
neal y una ripida reaccién exudativa.

2. Plasmo-linfocitaria: que se localiza por
debajo de los puntos en que se encuentra
alterado el epitelio. Este exudado es dete-
nido momentineamente por la membrana
de Bowman, que es perforada. El exudado
se entremegzcla con el epitelio alterado,
estableciéndose una solucién de conti-
nuidad, que es la dlcera corneal.

3. Al constituirse la dlcera corneal, intere-
sa en 2.2 término su profundidad (ésta ha
de dar valor pronéstico al 6rgano).

El comportamiento de la neo-vasculari-
zacién, también ha de respétar esta situa-
cién:

a. que la tlcera llega a las capas super-
ficiales de la escleral, es decir que ha
tomado en su evolucién necrotizante s6lo
la capa epitelial y la membrana de Bow-
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man subyacente. En estos casos se esta-
blece una neovascularizacién conjuntival,
comportamiento semejante a las alteracio-
nes del sector limbico. Los vasos se obser-
van en estas condiciones: aislados, rojo
vivo y hecho importante: se desplazan en
la conjuntiva.

b. La tlcera se profundiza, llegando a las
capas profundas de la escleral, es decir, ha
hecho participar la membrana de Desce-
met y su recubrimiento endotelial (em-
briolégicamente derivados de la tvea).

En estos casos, si bien hubo participa-
cién conjuntival, en lo que respecta a la
heovascularizacién, en la 2a. etapa lo ha-
rin la red venosa y capilar epiescleral
(hiperemia que se presenta en los vasos
profundos de la cérnea). Por distribuirse
en la capa escleral, deben adoptar un
curso rectilineo, dando un aspecto de “fi-
bras de un pincel”, en su forma pura, se
extiende como un halo rojo, sin llegar a
observarse los vasos (nitidamente visibles
en la primera forma), mientras que en ésta
se presenta como un halo rojo limbico.

En estas primeras etapas no siempre se
alcanzaa observarse la nitidez de la vascu-
larizacion (se esconde a través de los tem-
pranos exudados que opacifican la cér-
nea).

Al llegar a la zona profunda de lalcera,
los vasos pueden sufrir:

- hemomagia y asomar, rellenando el fon-
do de la ulcera: el tapén hemorrigico.
- trombosis, profundizando ain mids la
ulcera.

- desorganizacién de la capa escleral.

La participacién inflamatoria del iris,
lleva a la hiperplasia del epitelio pigmen-
tario, cuyas células pueden encontrarse
en la vecindad de la ulcera corneal..

El misculo ciliar asi como el esfinter
pupilar del iris llegan a hialinizarse.

La arteriola (del circulo arterial del iris)
s6lo en un caso la encontramos semi-obs-
truida.

La retina: desprendimiento, hemorra-
gias, etc.



En nuestros casos (tres) en el fondo de
la dlcera corneal se observé un exudado
(neutréfilos y piocitos) con trombosis de la
neovascularizacion.

En todos los casos: opacificacién cor-
neal.

En seis casos, metaplasia escamosa del
epitelio corneal; hiperplasia fibro-vascu-
lar-conjuntiva, desorden (de la capa escle-
ral de la cornea), desaparicion de la mem-
brana de Bowman y alteraciones de la
membrana de Descemet.

Iridociclitis: participacién de las célu-
las pigmentarias que se extienden tanto
por el esfinter pupilar, como por la capa
escleral de la cérnea.

En un caso: calcificacion supepitelial a
nivel de la membrana de Bowman, susti-
tuida por la hiperplasia fibroconjuntiva
hialinazada y calcificada.

MATERIALES TRABAJADOS

Entre los numerosos materiales procesa-
dos destacamos:

Cepas Santa Clara: Para este trabajo se
concurrié a la localidad de Santa Clara de
Olimar en numerosas oportunidades, y en
dos establecimientos de la zona se realiza-
ron in situ, contenidos los animales en el
cepo, siembras en cajas de Petri (con
BTSA/sangre), colectando los exudados
oculares con asa de platino.

En el medio mencionado, ya en 14-18
horas a 37°C se observé notorio creci-
miento de colonias tipicas (vide supra).
Picadas éstas con espatula a tubos con
BTSA/sangre, se ocbtuvo crecimiento tipi-
co en estado de pureza.

De este material se parti6 para los estu-
dios bioquimicos y para la reproduccién
de la enfermedad. :

El aislamiento a partir de hisopados
(utilizando hisopos secos de algod6n esté-
ril} y siempre dentro de las 24 horas de
extraidos, nos dio resultados bastante
buenos, pero marcadamente inferiores a
la técnica directa referida.

Cepa Salto: Estudios realizados a partir
de hisopados de exudados oculares y fon-
do de saco conjuntival obtenidos con hiso-
pos estériles de algodon ligeramente hu-
medecidos con BTSB nos permitieron lo-
grar un aislamiento sobre veinte materia-
les procedentes del Depto. de Salto y
remitidos por los medios comunes de
transporte, debido a que desarrollé un
numero altisimo de contaminantes, de los
que -especialmente los méviles resulta-
ron un grave inconveniente.

Entre otros desarrollaron: Staphylococ-
cus aureus patégeno (coagulasa positivo,
manitol positivo, betahemoliticos), Cory-
nebacterium pyogenes, Proteus spp, Ba-
cillus spp. Invariablemente las cepas que
hemos trabajado aisladas de casos recien-
tes de la enfermedad en terneros o anima-
les de aprox. un afo, se han presentado en
fase rugosa suspendiendo en forma de
grumos en solucién fisiolégica o en caldo
simple,'y generalmente las colonias sobre
agar-sangre, al ser tocadas por la esp4tula
o hilo de platino, se deslizan sobre la
superficie del medio, siendo relativamen-
te dificil “picarlas”.

Algunas cepas que se aislaron de casos
crénicos o en animales adultos, o a prin-
cipios de otofio, se presentaron como li-
sas, ligeramente beta hemoliticas, sus-
pendiendo homogéneamente en solucién
fisiolégica, pero sometidas a la prueba de
Pampana con acriflavina, aglutinaron en
grumos, comportindose como rugosas.

Una de estas cepas, aplicada en cultivo
puro sobre la cérnea, saco conjuntival de 4
bovinos susceptibles, no reprodujo la en-
fermedad.

En el invierno del 1975 (julio, agosto,
setiembre) hemos comprobado graves
brotes afectando novillitos casi de un afio,
en varias localidades del pais (Piedras de
afilar, Reboledo, etc.) aislindose en todos
los casos cepas tipicas rugosas betahemo-
liticas.
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Reproduccion de la enfermedad: Reali-
zado el aislamiento primario, a partir de
animales jévenes en los primeros dias de
“evolucién de la enfermedad, se multiplicé
la bacteria en estado de pureza en tubos
de BTSA con sangre bovina al 5% dispen-
sado en pico de flauta; se levant6 el cul-
tivo con unos 3 ml de solucién fisiolégica,
y se aplic6 con gotero estéril, a razén de
0.15 a 025 ml por ojo y por animal, homo-
geneizando continuamente por la tenden-
cia a formar gruesos grumos; se descargé
la suspensién de bacterias en un solo ojo,
quedando el otro como testigo, ademas de
dejar un nimero representativo de bovi-
nos sin inocular.

Se control6 la viabilidad de la suspen-
sién con resultado positivo, al final de la
operacién. ’

El cuadro clinico caracteristico se pre-
senté en 3 a 18 dias.

El aislamiento intentado en dos de cin-
co animales que padecian la enfermedad
experimental, nos permitié identificar
Moraxella bovis en ambos.

De esta manera completamos los Postu-
lados de Koch respecto de la etiologia de
las enfermedades infecciosas bacterianas.

DISCUSION

Como se ha apreciado, coinciden nues-
tros trabajos con las experiencias de Jones
& Little (33) en 1923; B.ldwin (4) en 1945;
Reid & Anigstein (49) en 1945; Barner (5)
en 1952; Jackson (32) en 1953; Gallagher
(20) en 1954; Hoffmann (25) en 1956; Seth
et al (52) en 1957; Henson & Grumbles
(24) 1960; Adinarayanan & Singh (1) en
1961; Hughes et al (26) en 1964; Hughes
et al (27) en 1965; Pugh & Hughes (46) en
1971; Bryan et al (8) en 1973.

En base a los estudios realizados pode-
mos afirmar categdricamente la presen-
cia en la Republica Oriental del Uruguay
de queratoconjuntivitis infecciosa bovi-
na producida por Moraxella bovis (Hau--
duroy et al 1937).
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Si bien hemos identificado a Moraxella
bovis como agente etiolégico de Q.C.,
deben investigarse otras causas reconoci-
das o desconocidas de Q.C. en relacién
con su prevalencia en la poblacién bovina
del Uruguay: Rickettsia, ya reconocida
por Coles (13) en 1936, Viera & Castelo
(60) en 1940, Carpano (12) en 1941; Neis-
seria, reconocida por Spradbrow (54) en
1967, Wilcox (63) en 1970; Virus identi-
ficado como IBR por Studdert (55) en
1961, Hughes et al (26) en 1964, Pugh etal
(45) en 1970; Virus de “cdncer de ojo”
comunicado por Sykes et al (57-58-59) en
1962 y 1964; agentes del grupo psitacosis-
linfogranuloma reconocidos por Dyml (16
-17) en 1965; parasitarias como nema-
todes del género Thelazia, segiin Griffiths
(22) en 1922, Varela Calzada, en 1940.

Deben estudiarse asimismo su distribu-
cién geogrifica, factores stresantes como
el destete, condiciones nutricionales, epi-
zootiologia y sus relaciones con los cam-
bios del clima, especialmente en cuanto a
cantidad de radiacién ultravioleta de la
luz solar y su relacién con la temperatura
ambiente, inmunologia, formas de trans-
mision, reservorios, etc.

En este sentido si bien jerarquizamos la
importancia de la radiacién ultravioleta,
es evidente que sin Moraxella bovis no
hay brotes de Q.C. por lo que insistimos
en adjudicarle a la radiacién ultravioleta
un importante papel en Q.C. pero como
causa predisponente o coadyuvante (vé-
anse en este sentido los trabajos de Hug-
hes et al.

Debido a la fragilidad de la bacteria
aislada en nuestro pais y su escasa patoge-
nisidad para animales de laboratorio (in-
vestigacion que estd en progreso), se des-
carta casi totalmente la posibilidad de su
vehiculizacién o mantenimiento por obje-
tos inanimados, animales de sangre fria y
probablemente también homeotermos,
indicindose como futura linea de investi-
gaciones su individualizacién en el bovi-
no (recuperado) en tiempo de invierno (ya
lograda, pero en pequeiio nimero de ani-



males), especialmente a nivel del aparato
respiratorio, y se destaca la probabilidad
de su transmisién a otros animales indem- .
nes por el corrimiento nasal de sujetos
enfermos, ya sea en el rodeo, al ser ence-
rrados en el corral, 0 alo largo de su pasaje
y trabajos en los bretes o tubos. -
Estudios serolégicos parciales y todavia
incompletos (trabajo en progreso) han
mostrado la aparicion de aglutininas y
precipitinas en_ animales gravemente
afectados, faltando muchas veces en ani-
males que han hecho lesién en un solo ojo.
En varios lotes de sujetos inoculados
con diferentes antigenos experimentales
(experimento en progreso) se han podido
demostrar niveles altos de anticuerpos al
igual que lo encontrado en la literatura

Parece evidente por el estudio de fichas
de sujetos experimentales, que la enfer-
medad no repite en el mismo ojo y no seria
alto el porcentaje de sujetos que repite el
cuadro en el ojo previamente sano, pero
esto debe ser objeto de un estudio criticoy
andlisis estadistico que informaremos
también oportunamente, procurando es-
clarecer en algo el problema para nuestro
pais.

Poco después de terminado a este nivel este trabajo, hemaos podido
aislar Neisseria spp en bovinos (Spradbrow, 1967), loc cit; Wilcox,

publicada por Calvi (9) en 1967, Hughes
et al (29) en 1971, Pugh et al (47) en 1971,

Hughes et al (30) en 1972.

1970, loc ct) y poco después Neisseria ovis en lanares (Lindquist, 64,
1960). especies que hasta Ia fecha no habisn sido descritas an el
Uruguay; tadavia no se ha completado el estudio de la patogenicidad de
estas dos nuevas especies para sus respectivos huéspedes, lo que
sera comuncado oportunamente.
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PARTICULARIDADES BIOLOGICAS

E INTENTO DE CLASIFICACION DE UN
PROTOZOARIO CITOZOICO - N.GEN.,
N.SP-PARASITO DE LAS AVES

EN EL URUGUAY

La circunstancia de efectuarse un Con-
greso en un pais vecino, nos proporcioné
la oportunidad de presentar una clasifica-
cién de diversos microorganismos, referi-
dos particularmente con hematozoarios
identificados en aves domésticas y silves-
tres; en dicha oportunidad nos quedé sin
lograr concretar -no obstante el interés
que teniamos en ello- la correspondiente
clasificacién de un protozoario de carac-
teristicas deshabituales en la observacién
diaria, morfolégica y biolégicamente in-
compatible en la normal relacién huésped
-parasito, e insélito en funcién de su loca-
lizacién o “habitat” correspondiente a un
huésped vertebrado, en el que, aparente-
mente, representa cumplir una etapa o
ciclo biolégico de evolucién o adaptacion.

Y es, por considerar revestido de inte-
rés, todo proceso de la indole del que nos
ocupa, y por ende, lo inherente con ciclos
o funciones vitales, aspectos ecolé6gicos,

Trabajo dela Catedrade Enf Parasitarias de!Inst de Parasitologa de
13 Facultad de Veterinaria de Montevideo (Uruguay]

Con la colaboracron de los Ores Rosarw Tramontano y Carlos
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filogenéticos y relaciones huésped-pari-
sito, que estimamos oportuno exponer al-
gunas observaciones que condujeron a la
comprobacién del caricter parasitario de
un aparente representante del Subphy-
lum Ciliophora en huéspedes vertebra-
dos, con selectividad celular en la sangre
periférica y tropismo nuclear, en forma
analoga a la que presentan algunos inte-
grantes del Orden de los Hemosporidios.

Descripcién del hematozoo.- Microor-
ganismo de medianas dimensiones; se le
observa en la sangre periférica parasitan-
do a los glébulos rojos, es decir, con ubi-
cacion o “habitat” parasitaria intracelular.
Las formas tréficas o vegetativas presen-
tan una morfologia oviforme, irregular-
mente circular o redondeadas; sus dimen-
siones se encuentran comprendidas entre
las 3,5 y 7 micras, recordando en algunos
de sus aspectos morfolégicos a Plas. Yux-
tanucleare de las gallinas. La tincién con
Giemsa destaca una predominante colo-
racién cromatinica, particularmente en
los elementos jévenes. Estos ultimos se
presentan, en sus estados primarios, con
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forma de segmento de arco o discoides;
con ubicacién variable en el c1toplasma
globular - contrariamente con lo que ocu-
rre con los trofozoitos de Pl. Yuxtanuclea-
re y por ende, contrario con Plas. nucleo-
philum. En la medida de su crecimiento,
la forma parasitaria aumenta gradualmen-
te, hasta alcanzar una forma . circular
al final de su etapa de desarrollo. Figs. 2 -
3-4y5.

La Fig. 6 muestra a dicha etapa y en la
misma se destaca una pequeiia prominen-
cia, colorada en la parte inferior de la
circunferencia que, desde nuestro punto
de vista, vendria a constituir el esbozo de
la futura forma ovoidea o etapa de breve
transicién, que antecede a su adherencia
nuclear y adulta.

La Fig. 7muestra al parisito en su etapa
de desarrollo con morfologia oviforme,
desituando al niicleo del eritrocito en for-
ma muy acentuada y -senalada con una
flecha- la presencia de una pequeina for-
macion discoide o anular, nitidamente
apreciada en otras figuras: 8-9-10-11-12-
13-14-15 y 16. Dicho elemento discoide u
organela se encuentra colocado muy pr6-
ximo a la membrana cuticular, de envel-
tura o celular externa; esta ultima obser-
vada de manera muy nitida en algunas de
las formas vegetativas, Figs. 7-10-11-12-
13 y 14, y poco o nada perceptible en las
demis.

Corresponde agregar en lo que respecta
a la organela discoide, que la misma no
conserva en todas las formas parasitarias
observadas una forma circular completa,
sino que, por el contrario, el pequeno
anillo suele presentar una pequeiia esco-
tadura en la circunsferencia, lo que deter-
mina que resulte incompleta.

Otro complemento morfolégico y que
tiene relacion con la biologia del hemato-
zoario y de modo especial, con su ciclo
vital, lo constituye - en la singular fisono-
mia del protozoo - la presencia de un gri-
nulo de pigmento, senalado con una pe-
quena flecha a extr. bifida, Figs. 9-10-12 v
15. Dicho grinulo de pigmento o inchu-
sion, aparenta representar un elemento de
excresion.
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. Su posicién marginal y tinico parece asf{
demostrarlo. Su presencia se destaca con
mayor nitidez en las formas en que se
aprecia una diferenciacién mas acentuada
entre el citoplasma y la masa nuclear
(Figs. 12-13-14-15 y 16) estando, en al-

nas de dichas figuras, colocado en el
orde mismo o limite de la m. externa. De
coloracién negra intensa, (similar al pig-
mento de Plas. cathemerium) presenta
una forma bacilar o puntiforme, dando la
impresién que tiene relacién con la fun-
cién vital del pardsito, como lo expresa-
mos anteriormente.

La fig. 8 muestra al entozoario con un
contorno irregularmente definido, dando
la sensacién de constituir una forma glo-
bulosa de tipo ameboideo.

En la'Fig. 9, por el contrario, el parisito
presenta una morfologia que resulta simi-
lar a las de las figs. 7y 15. Como se puede
apreciar, se presenta con su peculiar ca-
racteristica citozoica y adherencia nu-
clear, que también se aprecian en las otras
figuras.

Las Figs. 1 y 16 responden, en forma
inconfundible, a las etapas de segmenta-
cién y pre-segmentacion de la reproduc-
cién del hematozoario. Los nucleos de los
eritrocitos se observan parcialmente desi-
tuados en funcién de los respectivos fo
némenos de mitosis. La fig. 1 traduce el
desplazamiento de la sust. nuclear en re-
lacion con su segmentacion, con discreta
estrangulacion en su parte media, signifi-
cando una inminente fision binaria. En la
fig. 16, la cromatina ha experimentado una
profunda segmentacién v en forma conco-
mitante, se aprecia la persistencia de la
organela discoide.

INTERPRETACION Y ENSAYO DE
CLASIFICACION

Como lo expresa E. Beltrin con su reco-
nocida solvencia cientifica, “muchas hi-
potesis han sido expuestas sobre el origen
del phylumde los protozoarios en sus vin-
culaciones de parentesco v descendencia
entre sus diversos grupos, agregando que
nada en concreto se posee al respecto”






Por su parte, los conceptos y referencias
que sobre el tema expone Brumpt en su
texto cldisico, son suficientemente elo-
cuentes al respecto. Por nuestra parte, nos
limitaremos en ésta, nvestra primera co-
municacién sobre el tema de referencia, a
exponer algunas imprescindibles y con--
cretas apreciaciones relacionadas con la
taxonomia e interacciones -vis a vis- del
hematozoario, en el Phylum Protozoa.

a - HEMATOZOARIO CITOZOICO

La localizacion o “habitat” intracelular
(sangre periférica y su contactacion, selec-
tividad, tropismo o afinidad por-el nicleo
de la célula, supone una particularidad
destacable a considerar, en futuros estu-
dios e investigaciones, sobre el caricter
mids o menos patogeno, que pudiera co-
rresponderle al mencionado parisito. De
idéntica manera corresponde destacar la
concomitante similitud biol6gica que pre-
senta con Plas. Yuxtanucleare de Versiani
y Gomez 1941 y con Plas. nucleophilum
de Manwell 1935, de su adhesion al na-
cleo de los eritrocitos; el primero en Gal-
lus domest. y el segundo en aves silves-
tres.

Dichas comprobaciones y hechos cir-
cunstanciales mencionados, determinany
nos obligan a establecer una interrogante
con respecto a su “habitat”, morfologia y
la relacién “huésped pardsito” en lo que
respecta a su aparente relacion con el Sub-
phylum Ciliophora y Sub-Clase Euciliata,
de no mediar o interponerse las notorias
discordancias bioldgicas entre los factores
senalados.

b - Del mismo modo conceptuamos que
la formacion discoide o anular, u organela,
aparentemente abierta, representa a un
organo o elemento de excresion y que a
juzgar por la aparente consistencia del
granulo de excresion o pigmento, podria
corresponder a un anus celular, citopigo o
citoprocto, o poro excretor. No obstante, si
admitimos andloga deduccién con respec-
to a la presunta identificacién con un
citostomna, poedria ser aceptada con reser-
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vas si se considera que en el paramecio,
dicho organoide permanece abierto,
mientras que en otras especies sélo se
abre para recibir alimentos.

HUESPED

Como lo expresamos al principio, las
observaciones se refieren a dos huéspe-
des pertenecientes al Orden de los Pas-
seriformes; Fam. Fringelidae; Gen. Gu-
bernatrix, especie cristata, siendo éstos
ultimos ejemplares autoctonos de la avi-
fauna uruguaya y en la cual son conside-
rados relativamente poco frecuentes. De
hdibitos omnivoros y conirostro, su ali-
mentacion se cumple en base a granos,
insectos, frutas, larvas, etc., estando consi-
derada como ave mayormente no perju-
dicial y de agradable canto.

En las dos oportunidades en que logra-
mos observar la presencia del parasito, la
primera correspondié a un ejemplar que
presentaba un cuadro similar al de las
plasmodiosis agudas, es decir, intensa
somnolencia, indiferencia por todo cuan-
to les rodea, anorexia, respiracién ruda y
entrecortada y plumaje erizado, deyeccio-
nes escasas o semi-liquidas. Préoximo al fi-
nal dejan de posarse para permanecer in-
moviles en el piso de la jaula; por lo regu-
lar, amanecen muertas. En el primer caso
tuvimos oportunidad de extraer sangre
del alacomo es lo habitual; en el segundo,
su extrema gravedad -casi moribunda- nes
obligé a puncionar el miocardio.

La autopsia revelé acentuada flacura,
discreta vascularizaciéon general, flacidez
del miocardio e hipertrofia discreta del
higado y bazo.

Cultivos practicados con caldo y gelosa
simples, resultaron negativos.

El intestino, muy frecuentemente para-
sitado por Hemogregarinas sp., patége-
nas, en una especie muy proxiina, resultd
negativo; el segundo caso observado -con
intérvalo de dos a tres afos- reprodujo con
variantes poco significativas, lo expresado
para el primero.
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RESUMEN

Se describe la presencia -con caricter
de “comunicacién pevia”- en Aves
del Uruguay, de un microorganismo
gue aparentaba representar una for-
ma intermediaria o de transicién en
las clases que integran el Phylum
Protozoa.

La discordancia biolégica se mani-
fiesta, de manera particular, en lo que
se relaciona con sus aspectos morfo-
légicos y su localizacion intracelular
en el huésped parasitado, con selec-
tividad por el nicleo de los eritroci-
tos de la sangre periférica.

Dichos huéspedes se circuriscriben
-por el momento- a representantes
del Orden de los Passeriformes, con
representantes autéctonos en la avi-
fauna uruguaya.

Los aspectos morfol6gicos a que hici-
mos referencia en el numeral 2, se re-
fieren a la presencia de organelas e
inclusiones (seudocitostoma o poro
excretor, granulo de excresion o pig-
mento aparentando el tipo paludia-
no) que constituyen, estructuralmen-
te, atributos de los Infusorios y Masti-
goforos.

La localizacién o “habitat” intracelu-
lar -parasitando, a los eritrocitos de la
sangre periférica- y, de manera parti-
cular, su afinidad y adherencia al
niicleo de los glob. rojos, correspon-
de también con una caracteristica de
la Clase Sporozoa, de manera parti-
cular con los representantes del Sub
Orden de los Hemosporidios; Fami-
lia de los Plasmodios, en cuyo género
se encuentran las especies Pl. Yuxta-
nucleare, Versiani y Gomez 1941 y
Pl. nucleophilum Manwell 1935, am-
bas especies con selectividad nu-
clear, en forma similar al entozoario
del que hacemos referencia, y que se
encuentran ambas representadas en
el Uruguay.

6.—

En sus fases tréficas o vegetativas se
destaca el predominio de la colora-
cién cromatinica, atin cuando en eta-
pas correspondientes a un desarrollo
ulterior, se observa una diferencia-
¢ién entre citoplasma y nicleo.

En sus etapas evolutivas, el hemato-
zoo demuestra el cumplimiento de
funciones vitales, con aparente eli-
minacién de productos de excresién
y fenémenos de mitosis o fases multi-
plicativas, que sefalan una fisién bi-
naria.

La interpretacién de su modo de nu-
tricién resulta ser contradictoria, en
funcién de la presencia del organoide
o seudocitostoma y del medio liquido
nutritivo de su “habitat”, es decir,
aparentemente heterotréfica.

Con respecto a la relacién que pudie-
ra establecerse con la presencia del
protozoario y las muertes de las aves,
consideramos que la exiguidad de los
casos observados -y atin cuando los
aspectos clinicos y resultados de las
autopsias resultaron coincidentes en
los cuadros que se observan en casos
agudos de algunas cepas virulentas
de lamalaria aviar- asi como la ausen-
cia de otros requisitos concluyentes,
nos inhibe por ahora, de abrir opinién
acerca del caricter patégeno del mis-
mo.

10.— Considerando los diversos aspectos

enunciados en la interpretacién de la
compleja interaccién bioldgica eco-
l6gica “huésped-parisito”, y en aten-
cién aque -al menos en nuestro cono-
cimiento- no existen analogias o an-
tecedentes descriptivos con el hema-
tozoo observado en el Uruguay, nos
consideramos autorizados a proponer
la inclusién del mismo, en la némina
de los “Organismos unicelulares con
afinidades inciertas”, y bajo la deno-.
minacién de Hemonucleozoon n.

Gen. n. ap.
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Desde principios de siglo, los médicos
han trabajado con animales ya sea para
obtener sueros terapéuticos como el anti-
diftérico, antitetinico, antiofidico, etc., ya
sea para obtener reactivos para el diagnés-
tico como el suero de cobayo como fuente
de complemento, los glébulos de camero
en las reacciones de Paul y Brunnel y
Wassermann, inmunizacion de conejos
para la obtencién de sueros anti M, anti N,
anti P, etc.

Con la utilizacién de los sueros antiglo-
bulina humana descriptos primeramente
por Moreschi en 1908 y luego aplicados
por Coombs en 1943 para el diagnéstico
de la enfermedad hemolitica fetal, comen-
z6 una ena fructifera de la aplicacion de los
conocimientos de la inmunologia, para la
creacion de reactivos que sirvieran en el
laboratorio clinico para la identificacién

rapida y segura de diferentes compuestos

proteicos del suero humano.

Es hoy dia corriente la utilizacion de la
inmuno-electroforesis, para la caracteriza-
cién de los distintos componentes pro-
teicos del plasma, basada en la realizacion
del proteinograma electroforético para la
separacion de las proteinas y su precipita-
cién, formando bandas caracteristicas, con
un suero animal antihumano.

En el momento actual la lista de sueros
anti-producidos en animales para detectar
profeinas, hormonas, antigenos tisulares,

etc., del hombre es practicamente inago-

table. .

Hasta ahora, la fabricacién de algunos
de estos sueros se realizaba en institutes
oficiales o privados en los cuales se reque-
ria 0 no la colaboracion de veterinarios.

* Directar del Departamento de remaoterapia del Hospital de Clinicas
“Dr. Mapuel Quintela”
** Asistente

Entendiendo que el manejo de Tosani-
males corresponde a los veterinarios que
estin en mejores condiciones para obser-
var a los animales, cuantificar las reaccio-
nes que pueden aparecer etc., v conside-
rando que ello puede ser de interés para el
conocimiento de los estudiantes que se
preparan para ejercer la profesion, se nos
ha ocurrido realizar un ensayo de colabo-
racion entre las Facultades de Medicinay
Veterinaria para la obtencion de uno de
los reactivos de mayor utilizaciéon en el
campo de la Hemgterapia es decir el suero’
antiglobulina humana.

Hemos elegido para esta experiencia el
chivo de acuerdo a las téenicas descriptas
por Dunsfor y Bowley (Technique in
Blood Grouping, Oliver y Boyd ed segun-
da edicién 1967). )

La inmunizacion se realizé mediante 10
invecciones intramusculares de 5 ml. de
sueros frescos de sangre grupo O practica-
das a intervalos de 4 dias.

Transcurridos 10 dias de la iltima in-
veccion se extrajeron 200 ml. de sangre
por la vena yugular externa. ,

La primera titulacion del suero demos-,
tré Ia existencia de dos anticuerpos, un
anticuerpo anti-especie con un titulo de
1/8 y otro anti-globulina humana con un
titulo de 1/256 por lo que de acuerdo a los
autores de la téenica corresponde proce-
sar el suero, o que consiste en Ja inactiva-
cién del complemento a 56°C para evitar
las hemolisinas, la adsorcion de los anti-
cuerpos a distintas concentraciones para
conocer a que dilucion puede ser utiliza-
do en la praictica.

Prof. Balbino Alvarez
Dr. German Surraco
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PREPARACION DE UN SUERO
ANTI-GLOBULINA HUMANA
POR INMUNIZACION|

DE UN CHIVO

En el momento actual, un reactivo fun-
damental en la prictica médica diaria, que
deberia usarse en forma pricticamente ili-
mitada, es el suero anti-globulina huma-
na. Sin embargo, su utilizacién se ve limi-
tada a estrechos margenes por el alte cos-
to, debido a que es un producto de impor-
tacion. Su produccion si bien laboriosa, es
técnicamente ficil de realizar.

En esta comunicacién relatamos, como.
hemos procedido, para la elaboracién de
este reactivo por inmunizacién de un chi-
-vo, y los resultados obtenidos.
~Este reactivo es en esencia, un anticuer-
po especifico contra las proteinas huma-
nas (en particular contra las globulinas), y
se prepara inyectando un animal con sue-

_ro humano total, o con alguno de sus com-
ponentes, con el fin de inmunizarlo para
que forme los anticuerpos que se desean.

En nuestro pais, se ha utilizado el cone-
jo, que tiene el gran inconveniente de dar
muy poco suero, por su reducido tamaiio,
por lo que es itil solamente para obtener
suero para un laboratorio hospitalario. Por
esta razén y porque nuestro objetivo es
proporcionar suero anti-globulina que
'pueda llegar a ser utilizado por todos los.
Servicios de Hemoterapia del pais, hemos
elegido el chivo, que reine ademas la
condicién de ser un animal mucho mads
rudo y por lo tanto mds ficil de criar.

Debemos recordar, que el primero en
-preparar este reactivo en el chivo, en
nuestro pais, fue el malogrado Br. Sarandi
-Zolessi hace ya mis de quince aiios, con
muy buenos resultados.

Como estableciamos en nuestro infor-
me preliminar, buscamos ademas hacer
un trabajo conjunto de colaboracién, con

98

la Facultad de Veterinaria, ya que los
médicos veterinarios estin en mejores
condiciones para manejar los animales,
observar y cuantificar las reacciones que
pudieran aparecer, y considerando ade-
mis, que ello puede ser de interés para la
formacién de los estudiantes que se pre-
paren en la misma.

En nuestra exposicién adoptaremos el
siguiente orden:

1°— Procedimiento empleado para la
inmunizacién del animal
20— Investigacién preliminar del

suero obtenido

. 3%— Adsorcion de los anticuerpos an-
ti-especie
4°— Titulacién del suero, después de
adsorbido
50— Resultados obtenidos en las
pruebas realizadas
— Estudio inmunoelectroforético

1° - PROCEDIMIENTO EMPLEADO
PARA LA INMUNIZACION DEL
ANIMAL

Eligimos un chivo de un afio de edad, y

'de aproximadamente 20 Kgrs. de peso.

Adoptamos como técnica de inmuniza-
cién, la inyeccién de una mezcla de suero
humano total fresco (se extraia la sangre
por la manana, y se inyectaba el suero en
la tarde del mismo dia) de por lo menos
cinco dadores pertenecientes al grupo 0.

Se inyectaron 5 mls. de suero por vez,
cada cuarto dia, por via intramuscular, ro-
tando el lugar de inyeccién, en las nalgas y
en la regi6n subescapular, hasta totalizar
diez dosis.

La inmunizacidén fue perfectamente to-
lerada por el animal, no habiéndose ob-
servado ningin tipo de reaccién.

Pasados diez dias de la iltima inyeccién
se practicé una extraccion de 200 mls. de

'sangre, por puncién de la vena yugular ex-

terna, en frasco evacuado estéril, sin anti-
coagulante.



Se colocé luego el frasco en bafiomaria a
37°C., durante 24 hrs. para lograr la retrac-
cién del codgulo. Como detalle prictico
debemos senalar, que el codgulo es suma-
mente irretrictil, y que el suero que obtu-
vimos tenia una intensa coloracién rojiza
debido a la hemélisis que se produjo con
las maniobras efectuadas para despren-
derlo de las paredes del frasco.

Para todas estas maniobras se guardaron
las mdximas precauciones de esterilidad.

20— INVESTIGACION PRELIMINAR
DEL SUERO OBTENIDO

Previa inactivacién del suero obtenido
en bafiomaria a 56°C, durante 30 minutos,

para destruir el complemento, se realiz6
una titulacién del mismo, en limina, em-
pleando como diluyente soluci6n salina
(CINa al 90%), y glébulos rojos O Rh posi-
tivos sensibilizados con un suero anti-Rh,
incompleto, con un titulo en medio albu-
minoso de 1/8, y con los mismos glébulos
sin sensibilizar.

La sensibilizacién de los glébulos O Rh
positivos, se realiz6 incubando los glébu-
los suspendidos en solucién salina, con el
suero anti-Rh, volumen a volumen, duran-
te 60 minutos, en bafiomaria a 37°C, luego
de lo cual se lavaron tres veces con solu-
cién salina.

Los resultados obtenidos pueden verse
en el cuadro I.

"DILUCIONES
Suero 1 1 1 1 | 1 1 1 1 1
. Antiglobulina 2 4 8 ‘16 32 64 128 | 256 | 512, | 1024
Glébulos
+++ | +++ | ++ ++ ++ + + + - - -
Sensibilizados
Globulos f
sin ++ ++ + - - - - - - -
Sensibilizar i
CUADRO 1 3°— ADSORCION DE

La interpretacion de estos resultados es
la siguiente, en primer lugar al no haber
hemolisis, en ninguna de las diluciones,
se puede concluir que el suero estd bien
inactivado, en segundo lugar que el suero
contiene dos anticuerpos, uno que reac-
ciona con los gl6bulos Rh positivos sensi-
bilizados con un anticuerpo anti-Rh in-
completo, que es por lo mismo una globu-
lina gama, a una dilucién de 1/256, este
anticuerpo es una anti-globulina, y otro
que aglutina a los glébulos rojos O Rh
positivos sin sensibilizar a una dilucién
de 1/8, que es un anticuerpo anti-especie.

De acuerdo con lo que establecen los
autores consultados, al ser el anticuerpo
antiglobulina 20 veces mayor que el anti-
cuerpo anti-especie, vale la pena procesar.
el suero.

LOS ANTICUERPOS ANTI-ESPECIE

Se emplearon glébulos concentrados O
y AiB, frescos, extraidos en el dia, de
sangre recogida en ACD.

Se filtraron por gasa estéril, y luego se
procedié6 a su lavado con solucién salina,
en la proporcién de 2/3 de soluci6n salina
y 1/3 de concentrado globular.

Luego de mezclarlos bien por agitacién,
se centrifugaron, decantando el sobrena-
dante, y repitiendo esta operacién hasta
completar cinco lavados. Al sobrenadante
del primero, tercero, cuarto y quinto lava-
dos, se lés efectué una investigacién de
proteinas, mediante la reaccién del 4cido
sulfosalicilico al 25%, comprobdndose
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que el sobrenadante del cuarto lavado no
daba mis enturbiamiento, realizindose
igualmente el quinto lavado. El suero del
animal inmunizado, diluido con un volu-
men igual del suero del lavado del coagu-
lo, se incubd durante 1 hora a 4°C, con un
volumen igual, primero de glébulos O Rh
positivos lavados, y luego de centrifuga-
do, el sobrenadante se incubé de la misma
forma con un volumen igual de globulos
AiB. Luego de centrifugado nuevamente,
se decanto en sobrenadante, realizindose
con el mismo, una nueva titulacion con
globulos sensibilizado y sin sensibilizar.

4°— TITUILACION DEI. SUERO
DESPUES DE ADSORBIDO

A) Titulacion con globulos sensibiliza-
dos con anticuerpos gama a distintas con-
centraciones, y con glébulos sin sensibili-
zar,

a) Se lavan globulos O Rh positivos con
solucion salina.

b) Se incuban, volumen a volumen, con
un suero anti-Rh incompleto, con un titulo
en albumina de 1/8, en partes iguales, con
suero puro, con dilucién al 1/2, con una
dilucidon al 1/4, y con una dilucién al 1/8.
Se debe incubar una cantidad suficiente
de cada una de ellas, como para poder

realizar 10 determinaciones. Luego de 1
hora de incubacién en bafomaria a 37°C,
se lavan 3 veces con solucion salina.

¢) Se diluye el suero que se esti investi-
gando con solucion salina desde 1/2 hasta
1/512.

d) En limina de vidrio, cuadriculada,
bien lavada (no debe contener residuos
de proteinas, porque inhibiria las reaccio-
nes) se colocan en los casilleros verticales,
! gota del suero a investigar, poniendo en
la primera fila suero sin diluir, y terminan-
do en la dltima con la dilucion de 1/512,

e) En la ultima fila vertical, se coloca en
cada uno de los casilleros, una gota de
suero anti-globulina conocido.

b) En los casilleros horizontales, se colo-
ca en cada una de las divisiones, 1 gota de-
la suspension de glébulos sensibilizados
en la siguiente forma, en la primera fila
globulos sensibilizados con suero anti-Rh
sin diluir, en la unda con glébulos
sensibilizados con suero diluido al 1/2, en
la tercera con glébulos sensibilizados con
suero diluido al 1/4 y en la cuarta con
glébulos sensibilizados con suero diluido
al 1/8.

g) En las tres ltimas filas horizontales
se colocan en cada casillero, glébulos la-
vados sin sensibilizar, de sangre grupo O
en la primera, grupo A en la segunda y
grupo B en la tercera. Ver cuadro II.

Dilucion-del suero 1 1 1 1

ainvestigar. Puro
16

1 1 1 1 1 1 Contr. Antig.

— _ Comer.
32 128 512 | 1024

Glabulos

sensibilizados con

Suero Anti-Rh Puro|+ + + + ++
Suero Anti-Rh
diluidoal 1/2
Suero Anti-Rh
diluidoal 1/4
Suero Anti-Rh

diluidodl 1/8

+++

++ ++++

+++

Glébulos sirt
sensibilizar

Grupo O
Grupo A
GrupoB

++
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" glébulos parcialmente sensibilizados es
.de 1/32. Las reacciones son comparables a i:Diluido al 1/20

CUADRO 11

h) Interpretacién. El titulo’ del suero

l6bulos Glébulos sin

anti-globulina con glébulos sensibiliza-

dos completamente, es de 1/256, y con

la de un suero anti-globulina conocido (de
origen comercial).

Los anticuerpos anti-especie, han que-

dado casi completamente adsorbidos, por-

Suero

Anti-globulina Sensibilizados | Sensibilizar

Diluidoal 1/4 +++ -

Diluidoal 1/8 +++ -
+++ -

Suero dade puro + -

Suero Dade al 1/8( + -

que el suero solo aglutina los gl6bulos
lavados no sensibilizados, cuando est4 sin .
diluir. ;

B) Titulacién con glébulos sensibiliza-
dos con anticuerpos no-gama.

a) Se incuban gl6bulos grupo O, frescos,
lavados con solucién salina, volumen a
volumen, con suero fresco de sangre AB,
durante 2 hs. a 4°C. ,

b) Se lavan tres veces con solucién
salina y se lee para ver si los gl6bulos no
estin aglutinados.

¢) Se coloca en tubos, una gota de estos
glébulos, con el suero a investigar en las
siguientes diluciones 1/4, 1/8 y 1/20.

d) Como testigo, incubamos los gl6bu-
los' sensibilizados con anticuerpos no-ga-
ma con un suero comercial (Suero anti-

globulina Dade) puro y diluido al 1/8.

e) Como control negativo, se utilizan los
mismos glébulos sin sensibilizar.

Los resultados pueden verse en el cua-
dro IIL.

CUADROIII

f) Interpretacién de los resultados. El
suero investigado contiene un anticuerpo
anti-no-gama globulina a una dilucién de
1/20. ' -

5°— RESULTADOS OBTENIDOS EN
DISTINTAS PRUEBAS REALIZADAS

A) Se realizan pruebas con el suero
antiglobulina puro diluido al 1/20, 1/40 y
1/80 y glébulos rojos grupo O Rh positivo,
sensibilizados con diversos sueros anti-
Rh incompletos, usando como control ne-
gativo los mismos glébulos sin sensibili-
zar, como lo indica el cuadro IV.

Suero Globulos Sensibilizados Sin sensibilizar
Antiglobulina Ortho X-2 X-3 X-3SM X-3(2) Control
uro + 4+
++ 4 + ++ T+ ++ T++ p=
) (+-) + +++ ++ =
- (+-) ++ +
CUADROIV B) Se realizan estudios con el suero

Interpretacién. La dilucién 6ptima para
utilizar el suero antiglobulina investigan-
do, es la de 1/20.

anti-globulina puro y a las diluciones de
1/20, 1/40 y 1/80 y gl6bulos DU sensibili-
zados con un suero anti-Rh incompleto sin
diluiryaladilucién de 1/128, y con glébu-
los de una sangre de cordén con prueba de
la anti-globulina positiva, como lo indica
el cuadro V.
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- GlobulosDu | Glébulos Du ] |
Suero Sensibilizados Sensibilizados Glébulos
Anti-globulina con Suero con suero de cordén
R.T. puro R.T.1/128
Puro 4+ +++ +++
1/20 ++ ++ ++
1/40 + + +
1/80 - . - -
- —
CUADROV RESUMEN

Interpretacién. El suero anti-globulina

investigando, actiia bien con glébulos Du
sensibilizados y frente a gl6bulos de cor-

dén con prueba de la anti-globulina posi-
tiva hasta una dilucién de 1/40.

C) Se investigaron 106 muestras de san-
gre Rh negativo, con prueba indirecta de
la anti-globulina, con un suero antiglobu-
lina comercial (Dade) y con el suero en

estudio, detectindose una muestra Du
positivo, es decir que en las 105 muestras

restantes no se observé aglutinacion.

Interpretacién. El suero anti-globulina
estudiado se comporta igual que el suero
anti-globulina de control, no da reaccio-
nes falso positivas y aglutina los gl6bulos
Du sensibilizados.

6°— ESTUDIO
INMUNOELECTROFORETICO

El estudio inmunoelectroforético reali-
zado porel Prof. Dr. Heriberto Delfino, es
el siguiente:

“El suero estudiado presenta:

Anti albumina discreta
Antialfal A

Anti alfa 1 Lipo

Anti haptoglobina

Anti alfa2 M

Anti alfa 2 Lipo

Anti inmunoglobulina G”

1°— Se inmuniza un chivo de 20 Kgrs.
de peso, con 10 inyecciones intramuscula-
res de 10 mls. de suero humano total de
sangre fresca grupo O.

20— Se efectia una primera titulacién
comprobdndose la existencia de dos anti-
cuerpos, anti-especie con un titulo de 1/8
y anti-globulina con un titulo de 1/256.

3°— Se inactiva al suero, y luego se
adsorben los anticuerpos anti-especie con
glébulos lavados grupo O y AiB.

4°— Se realiza una nueva titulacién,
comprobdndose que el anticuerpo anti-es-
pecie ha sido précticamente adsorbido, y
que el anticuerpo anti-globulina conserva
un titulo de 1/32 para glébulos débilmen-
te sensibilizados con un anticuerpo gama-
globulina.

59— Se investigan anticuerpos anti-no-
gama-globulina, comprobdandose que
existen con un titulo de 1/40.

6°— Se practican diversas investigaci
nes, concluyéndose que la dilucién épg:
ma para utilizar el suero, tanto para anti-
cuerpos gama como para anticuerpos no-
gama, es la de 1/20. En esta dilucién da
reacciones claras, tanto glébulos de la va-
riedad DU , como con diferentes sueros
anti-Rh incompletos, en distintas dilucio-
nes, y con glébulos revestidos con anti-
cuerpos no-gama.

7°— La inmunoelectroforesis pone en
evidencia, que el suero posee anticuerpos
contra un amplio espectro de globulinas.

BIBLIOGRAFIA

1.— Dunsford & Bowley - «Techniques in Blood
Grouping» - 2nd Edition Oliver & Boyd. Edin-
burg y London. 1967.

102

2.— Mollison P.L. - «Blood transfusion in Clinical
Medicines - 3rd Edition Blackwell Scientific
Publications. Oxford. 1961.

- —y



PILOMATRIXOMA

(TUMOR CALCIFICADO DE MALHERBE)

1)- CONSIDERACIONES GENERALES

Descrito por Malherbe en 1880 como
‘EPITELIOMA CALCIFICADO DE
LAS GLANDULAS SEBACEAS” (5), es-
ta curiosa formacién tumoral, presenta
el aspecto de un nédulo, adherente a los
planos superficiales, que desliza al movi-
lizarlo, duro y generalmente tnico.

* Profesor de Anatomia Patologica
** Asistente de Policlinica Externa
**% Agistente de Anatomia Patologica
**** Profesor Adjunta de Anatomia Patoldgica

Dr. I.R. Rivero*

Dra. Maria de los Angeles Zendron**
Dr. Nilso Olivera***

Dr. Julio Lopez Susviella****

Primitivamente fue descrito en Medici-
na Humana como un tumor de las glandu-
las sebaceas. Turban (6) (1942), lo atribu-
ye a una diferenciacién parecida a las
células corticales de los pelos, teniendo
en cuenta que histoquimicamente se esta-
blece una gran riqueza en las funciones
sulfidrilos y disulfuros, semejante a lo que
se ha encontrado en los pelos (1). A su vez,
esta estirpe, explicaria la existencia, en
estos tumores, de queratina y melanina,
(6) como se observan en medio de los
cortes transversales de las placas baséfi-
las. La queratina puede también observar-
se a la luz polarizada (4).
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En Medicina Veterinaria, no se ha dife-
renciado estrictamente este tumor. Se le
clasifica como un BASO-CELULAR, que
puede sufrir calcificacion «Epitelioma
calcificado» (3). '

_En su desarrollo, este tumor, toma un
aspecto basocelular, pero en la medida
que envejece, observa un caracter nota-
ble: existencia de «placas baséfilas», re-
velando un aspecto de placas de bordes
policiclicos, miltiples, irregulares (en su
. tamaiio y forma). Muchas de estas placas

sufren hialinizacién con ulterior calcifica-
cion, algunas se encuentran totalmente
calcificadas, no alcanzindose a descubrir
las células periféricas en dichas placas.
En estas circunstancias el material necro-
sado, actiia como cuerpo extrano, pudien-
do aparecer células gigantes fagocitantes.

El examen histolégico (2) demuestra el
caricter evolutivo del tumor, observin-
dose los estadios intermedios, desde zo-
nas donde dominan las células basocelu-
lares, asi como zonas totalmente calcifica-

das.

EDAD SEXO RAZA } Local. TAMANO ctms. " }  aiio.
1) 6 aiios » M| Qvejero’ migmbro pdst. | Nédalo plano 1969
- +1 alemdn ‘ QQ.'(cammt) 4x11/2x1 - ~
2) 5 arios M. . miembro post. | Nédulo plano 1969
der. (caraext) [31/2x21/2x1
3) 7 afios H. . miembro post.| Nédulo plana 1971
der. (caraext) |4x21/2x2
4) 9 afos M. Cruza. miembro post. | Nédulo plano 1972
der. (caraext) |3 x 2 x 2 cmts.
5) 3 anos M. Ovejero miembro post.|{ Nédulo plano 1974
aleman der.(caraext) |1x1/2x1/2
(hallazgo
necrépsico )
) 2 1/2 aiios H. Cruza Miembro post.| Nédulo plano 1974
der.(caraext) {11/2x11/2x
(hallazgo 1/2
necrépsico ) J‘

Los informes anatomo-patolégicos re-
velan tratarse de tumores que se presen-
tan con un comiin denominador: sélidos,
duros, con una superficie de aspecto gra-
noso, tinicos, todos de un tamaiio similar,
entre 3 y 4 ctms., salvo los dos hallazgos
necrépsicos, que son mis chicos. En nues-
tra serie predomina el sexo macho, y, las
edades oscilaban entre 5 y 9 aiios, mien-
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tras que los hallazgos necrépsicos, lo fue-
ron en edades menores y mas pequeiios
que los remitidos por los Servicios Qui-
rirgicos.

Todos los casos, se presentaban bien
limitados, pero no encapsulados, calcifi-
cados, no ofreciendo dificultad al seccio-
narlos, apareciendo el caracteristico as-
pecto CRETACEQ, blanco, seco, grano-
so, visibles a la lupa como placas irregu-



Figura N¢ 3)

- DERMIS PROFUNDO (Ocular 12 x - Objetiva 10 x )

Se observan las placas totalmente calcihcadas y a reaccion fibro-con-
juntivo encapsulante

fFyiraN 4)

DERMB PROFUNDO (Ocular 12 x - Objetrvo 45 x )
Se observan las celulas de estirpe basal (grueso nunela redondas u
ovales snhmites precisos de separacion intercelular. se las observan
peritericamente a las placas calcificadas Gnf der )

Figura N* 1

(Topografico Oculgr 12 x Otjetivo 10 x4

- PIEL Ulcerada Cm signos de compresion del coron En el dermis
profunda formaciones de bordes poco nitidos con numerosas calcifi-

cacwnes

Figura N 2)

- DERMIS PROFUNDO (Ocular 12 x - Objetivo 10 x )

Se observan las placas. totalmente caicificadas. Arriba calcificacion
central. y el area de células sin hmites precisos. aspecto sincital
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larmente distribuidas en la hipodermis.

Se presentaban ligeramente adherentes
a la piel. Solo en uno de los casos estu-
diados la piel se presentaba ulcerada.

Macroscopicamente, puede ofrecer di-
ficultades diagnésticas con los focos de
grasa necrosada y calcificada, muy raros,
siendo.de localizacién mas profunda, sub-
cutanea; las formas recientes presentan
un halo inflamatorio congestivo, mientras
que las formas mds antiguas presentan un
encapsulamiento (de espesor desigual),
fibro-hiliano.

Mas superficiales que los focos de grasa
necrosada y calcificada, se observan los
quistes sub-epidérmicos que se necrosan
y calcifican observando en estos casos un
aspecto mas nodular y de limites mds pre-
cisos.

Histol6gicamente, son tumores a loca-
lizacién en el dermis profundo (fig. 1) y al-
gunos se extienden a la hipodermis. Se
presentan como placas bien limitadas, no
encapsuladas, muy numerosas, en su ma-
yoria totalmente calcificadas (Fig. 2), no
pudiéndose observar su estirpe en la zona
central. Las células en dichas zonas, total-
mente hialinizadas, nicleo picnético, for-
mando aglomeraciones que no observan
limites, pericélulas presentindose como
una masa eosinéfila hialina, en su mayoria
calcificadas (Fig. 3). Peritéricamente, dis-
puestas en forma irregular se observan las
células eniteliales, de grueso nicleo, re-
dondas, baséfilas y de citoplasma poco
abundante, los limites intercelulares son

muy poco precisos, dando un aspecto sin-
citial, (Fig. 4). El calcio depositado se
presenta ocupando la totalidad de la pla-
ca, limitindose por una reaccién conjunti-
val, que en algunos sitios se visualizan cé-
lulas gigantes por cuerpo extraio. (Fig. 4)
El calcio se deposita en el seno de las pla-
cas, dejando observar pequeiios globos
coérneos hialinizados. En 3 casos periféri-
camente en la placa se observé sobrecarga
melanica.

De interés la destruccién de las fibras
de reticulina que ocurre en la zona de las
placas tumorales y la densificaciéon del
precoldgeno y coligeno alrededor de las
mismas. El calcio 1o hemos observado no
solo en medio de las placas (finas granula-
ciones o en forma de concresiones mas
groseras), sino también en el tejido con-
juntivo periférico (finas granulaciones).

111) RESUMEN:

Se presentan 6 casos de PILOMATRI-
XOMA (TUMOR CALCIFICADO DE
MALHERBE) (4 enviados por la Policli-
nica Quinirgica y 2 hallazgos necrépsi-
cos). Todos ellos se presentaban como un
NODULO PLANO, DURO y UNICO.
Todos se presentaban calcificados; osci-
lando sus tamanos (4x21/2x2a1x1/2x
1/2 ctns.). Predominio del MACHO (rela-
cion 2/1). La bibliografia Veterinaria los
relaciona como un tumor basocelular que
puede calcificarse, sin entrar en las consi-
deraciones expuestas.
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EACACIA ANTIHELMINTICA

DEL NITROSCANATO
EN EL PERRO.

Dr. Carlos C. Zunini*
Dr. Juan A. Halenweger**

* Profesor de Enfermedades Parasitaras
** Asistente de Farmacologia

Se propone estudiar la eficacia antihel-
mintica del nitroscanato en las parasitosis
intestinales caninas.

Esta primera comunicacién se hace
apreciando los resultados de la dosifica-
cion de los carnivoros mediante andlisis
coproparasitario.

Las dosis empleadas del medicamento
fueron modificadas, con relacién a las
recomendadas por el fabricante, usandose
asi inicialmente posologia de 100 mg/kg,
para luego incrementarla a 250 mg/kg sin
observarse fenémenos indeseables.
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Materiales y métodos

El producto procede de la firma Ciba-Geigy,
codificado experimentalmente con el nombre
GS-23654, designado quimicamente 4-nitro-
4’-isothiocyanodiphenylether. Férmula
emplirica C13HgN203S; formula estruc-
tural: -

OzNO—@-NCS

Généricamente se le conoce con el
nombre de NITROSCANATO.
El material a analizar, materias fecales

de caninos, procedian de animales de °

distinto origen. Los anilisis se realizaron
en el Instituto de Parasitologia y Enfer-
medades Parasitarias; en todos los casos
. se recibieron las muestras segin indieca-
ciones proporcionadas de antemano a los
propietarios.
Los materiales que en los andlisis co-
rrientes acusaban una parasitosis intere-
sante o suficientemente elevada como pa-

ra pemitir un buen control se tomaban
para el experimento.

La dosificacion de los aiiinales fue en
parte realizada por nosotros y en parte por
los propietarios de los animales parasi-
tados.

Los anilisis de control se hicieron siem-
pre en materia fecal de animales tratados
mas de tres dias atrds, de manera de que
ne hubiera posibilidad de confusién con
los huevos u otros elementos parasitarios
que ain quedaran en el intestino.

Los métodos coproparasitarios usados
fueron: Willis, Mc Master y macroscépico
especialmente para Cestodes.

Resultados

En general con las dosis empleadas no
se observaron fendomenos indeseables en
los animales tratados. En 48 perros estu-
diados, sé6lo uno tuvo vémito “a posterio-
ri”’ de la dosificacion.

El NITROSCANATO no presenta nin-
gun sabor extraino que lo haga rechazar
por los animales. Personalmente los auto-
res lo han apreciado.

El estudio realizado dio el resultado
que se detalla a continuacién:

Total casos estudiados: 48 NEGATIVOS POSITIVOS %
100 mgKg | 250 mg/Kg | 100 mg/Kg 250 mg/Kg
T.canis; casos estudiados 10 4 5 0 1 90
A. caninum, casos ' 8 4 14 1 0 94,73
T. vulpis; casos ” 19 5 4 2 0 81,81
D.caninum;casos 7 11 5 2 0 1 87,50
Total 18 25 3 2 89,58

De acuerdo a lo mostrado en el cuadro
anterior se desprende el hecho de una alta
eficacia (mas del 80%) frente a los para-
sitos mds comunes del perro.

En cuanto a los animales que en el ana-
lisis coprolégico de control ain presenta-
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ban huevos, correspendian en todos los
casos, a caninos altamente parasitados de
acuerdo a las planillas originales.

Un conjunto de animales tomados al
azar fueron estudiados por un periodo de
tiempo mayor, observiandose los resulta-
dos siguientes:



Total de casos ler. control 2. control 3.9 control
estudiados: 6
T. canis; casos )
estudiados 2 0 0 0
T. vulpis; casos »
estudiados 2 0 0 0
D. caninum; casos
estudiados 2 0 0 0
* Los cartroles se hicieron mensualmente
En esos animales se hicieron tics con- Conclusiones:

troles para asegurar los resultados diag-
ndsticos, comprobidndose en ellos la rei-
teracion del resultado obtenido en el pri-
mer andlisis post-dosificacion.

Un canino parasitado espontineamente
por E. granulosus, diagnéstico efectuado
mediante administracién de bromhidrato
de arecolina 4 mg/kg fue dosificado por
nosotros con NITROSCANATO con dos
dosis de 250 mg/kg cada una, con inter-
valo de 48 horas entre ambas. A los cinco
dias se volvié a dosificar con arecolina
constatindose la presencia de gran nu-
mero de E. granulosus.

Si bien este altimo experimento desde
el punto de vista cientifico tiene poco
valor por tratarse de un solo caso, plantea
la interrogante de la accién que puede
tener la droga sobre tal parisito, ya que de
acuerdo a la bibliografia consultada, el
producto en estudio hasido probado con-
tra las formas jévenes del cestode y en
nuestro caso se trataba de parisitos adul-
tos.

Este animal padecia simultaneamente
una gran parasitosis por A. caninum. En el
analisis de control no se observaron hue-
vos de A. caninum. Este es un indice
elocuente de que el producto ejercio su
efecto, amén de que los autores vigilaron
celosamente el animal para asegurarse
que no hubiera vomitado la droga.

1. 0) El producto presenta una gran tole-
rancia en los caninos y puede ser utiliza-
so perfectamente en la dosis de 250 mg/
g.

2.9) E] NITROSCANATO muestra una
gran eficacia (mas del 80%) en la mayoria
de las parasitosis intestinales de los cani-
nos. ,

3.9) En general se siente la necesidad de
complementar el control hecho por noso-
tros mediante coprologia, por el de autop-
sia ya que en muchos casos y especial-
mente, por ejemplo T. vulpis, puede ha-
ber mucha variabilidad en la postuta de
las hembras, siendo entonces el diagnés-
tico de huevos inseguro para constatar la
parasitosis y en el caso D. caninum tam-
bién, pues basamos fundamentalmente el
diagnéstico en la presencia de proglétidos
que pueden no aparecer, atn exlstnendo-
el parisito.

Resumen.- Se trataron 48 caninos con
NITROSCANATO, observiandose una
eficacia global del 89,58% asi discrimi-
nada: T. canis 90%; A. caninum 94,74%,;
T. vulpis 81,81% y D. caninum 87,50%.

Se continuan el estudio de casos clini-
cos y se proyecta la verificacion de los
resultados obtenidos por coprologia a tra-
vés de la investigacion por autopsia post-
dosificacion.
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STREPTOCOCCUS FAECALIS EN POLLOS

PARRILLEROS

SUMARIO

Se describe una afeccién en pollos de 7
dias, con sintomatologia nerviosa, derma-
titis himeda necrotizante en nuca, cuello
y alas, a la autopsia, congestién y edema
subcutineo generalizado, aislandose co-
mo gérmen causal un enterococo.

INTRODUCCION

Las afecciones causadas por integrantes
del grupo Streptococus han sido reporta-
das aunque no con frecuencia, por varios
investigadcres. A partir de la primera des-
cripcién por parte de Norgaard y Mohles
(12) en 1902 en Estados Unidos, otros
autores del mismo pais han comunicado
brotes o casos (4) (7) (8) (9) (10) (11) (13)
(14). A nivel mundial podemos afirmar su
gran distribucion geogrifica ya que ha-
llazgos similares se realizaron en Brasil
(16) Alemania (3) (6) Canada (5) Inglate-
rra (2) Italia (1) y Japon (15) (17). Se los ha

* Praf Ad). de Avicuitura. Facultad de Vetermnaria de Montevideo,
u Y
** Asistente de Avicultura. Facultad de Veterinaria de Montevideo,
Urugnay.
*** Ayvudunte de Microbiologia Facultad de Veterinaria de Montevi-
deo, Uruguay.
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Oepartamento de Anatomia Patoidgica de la Facultad de Medicina de
Montevideo, Uruguay y la del Preparador Sr. Ruben Inocent: Mari

Dr. Eduardo Ferrer*
Dr. Hebert Trenchi**
Br. Gualconda Riva***

aislado de otras aves de interés econémico
como el pavo (18). Los reportes se refie-
ren en su mayoria a afecciones producidas
por Streptococcus Zooepidemicus y Fae-
calis. Los cuadros clinicos se presentan en
una vasta gama que abarcan formas agu-
das o crénicas. .

La mds cominmente citada es la llama-
da Septicemia Apopleptiforme, también
conocida por algunos autores como “En-
fermedad del Suefio” debido a las actitu-
des adoptadas por los animales enfermos:
Somnolencia, ojos cerrados, anorexia, se-
guida por la muerte.

Dentro de las formas crénicas se los
aisla de salpingitis y peritonitis asi como
en ocasiones de otros 6rganos fundamen-
talmente higado, corazén y bazo.

Aunque la via de entrada del germen es
cosa sobre la que se tiene pocas pruebas,
la aerdgena es que la ha recibido el apoyo
de mayor nimero de técnicos.

El interés de este caso estriba en una
presentacién y curso clinico no comunes
asi.como el posible origen del foco.

HISTORIA, SIGNOS Y LESIONES

El material recibido en consulta consis-
tia en varios pollitos de 7 dias de edad, vi-
vos, de tipo parrillero, cruza comercial.
Los mismos presentaban un estado gene-
ral malo, con decaimiento, ojos cerrados,
plumas erizadas y deshidratacion. Perma-
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necian parados presentando un balanceo
de adelante atris, lo que ocasionaba difi-
cultad para mantenerse en pie. Algunos
adoptaban posturas anormales, caidos de
lado o apoyados en sus pechugas con las
patas a los lados. Se observé en todos
ellos, la presencia de una dermatitis hu-
meda necrotizante, con olor desagrada-
ble, localizada fundamentalmente en la
zona de la nuca. La piel tenia una colora-
cion violacea con edema muy marcado.
Lesiones similares se observaban en base
de cuello, parte inferior de alas y zona de
declive de pechuga. Ademis un enrojeci-
miento a nivel de las articulaciones de las
patas con inflamacién muy gotoria de la
almohadilla plantar.

El lote afectado era de 1.000 parrilleros
con 7 dias de edad, la morbilidad por este
cuadro era de un 20% con una mortandad
de 6% en el lapso de los 4 ultimos dias.

En el local de cria se percibia a partir
del tercer dia de vida, un fuerte olor desa-
gradable similar al que se presentaba en
las lesiones de piel.

A la autopsia se encontr6 un edema sub-
cutineo marcado bajo las zonas de derma-
titis, siendo menos manifiesto en otras
préximas. Existia congestién en higado y
pulmén. .

Se realizaron frotis por aposicion con la
técnica de gram visualizindose formas
cocoides, cocobacilares y bacilares, con
notoria predominancia de cocos gram po-
sitivos.

ESTUDIO BACTERIOLOGICO

Se utiliz6 para las siembras materal
provenientes de las lesiones de piel, sub-
cutineo e higado, abteniéndose el creci-
miento en colonias, pequeiias, blanqueci-
nas y brillantes de bordes continuos de un
gérmen gram positivo con forma cocoide;
aparecia dispuesto en racimos o cadenetas
de 50 6 elementos, en algunos casos tétra-
das. Su comportamiento era: no hemoliti-
co termoresistente a 60C durante 30 mi-
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nutos, Glucosa, dcido y gas, Lactosa cido,
Sacarosa icido, Manitol 4cido y gas, Sorbi-
tol 4cido y gas. No licué la gelatina en 72
hs. en TSIA 4cido, Citrato de Simmons
negativo, redujo la leche Ltimus.

En base a estas caracteristicas fue iden-
tificado como Streptococcus Faecalis. Se
descart6 que perteneciera a las varieda-
des Zymogenes y Liquafaciens por no dar
hemélisis y no licuar la gelatina respecti-
vamente.

El antibiograma realizado result6:

Susceptible: Oleandomicina, Gestami-
cina, Diclofal, Kanamici-
na, Neomicina, Cloranfe-
nicol, Septran, Doxycicli-
na, Dihidroestreptomici-
na, Bacitracina, Tetracicli-
na, Oxitetraciclina.

Resistente: Polimixina, Colestina.

HISTOPATOLOGIA

Lasintomatologia nerviosa llevé a reali-
zar cortes de cerebro y cerebelo. Con
hematoxilina y oesina, el cuadro result6
poco llamativo, las alteraciones se encon-
traban fundamentalmente a nivel del ce-
rebelo, la. corteza no aparece alterada,
salvo una muy discreta congestién de los
pequerios vasos parenquimatosos. A nivel
de los ejes blancos de las laminillas cere-
belosas existian signos, también muy dis-
cretos de edema y en algunas de ellas se
veiadisociacién de las fibras. Las técnicas
especiales para mielina (Luxol-fast-blue)
mostraron a ese nivel, cierto estado espon-
joide de la mielina sin signos de desmili-
nizacién actual. No se observaron ele-
mentos de tipo inflamatorio, ni en el pa-
rénquima (corteza y sustancia blanca) ni
en los espacios perivesiculares, ni en las
leptomeninges. Tampoco existié un toque
degenerativo de los elementos neurona-
les corticales ni en la capa molecular ni en
la de los granulos ni entre las células de
Purkinje. Las neuronas de los nicleos
centrales del cerebelo estaban conserva-
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INOCULACIONES EN ANIMALES
SUSCEPTIBLES

Partiendo del cultivo puro, se efectua-
ron inoculaciones por via subcutinea en
el cuello de pollitos de 2, 7 y 15 dias. Los
pollitos de 2 dias murieron dentro de las
18 horas siguientes presentando solamen-
te edema subcutineo generalizado. Los
animales de 7 dias murieron en un 50% en

‘las 24 horas siguientes. Las lesiones en-
contradas fueron edema subcutineo de
consistencia gelatinosa. Los sobrevivien-
tes presentaron tres dias después alrede-
dor de la zona de inoculacién la misma
dermatitis himeda necrotizante de los
animales del caso original.- A partir del
subcutineo, piel e higado de los animales
muertos, se reaislé el gérmen presentan-
do las mismas caracteristicas tintoriales y
culturales del original.

En los animales de 15 dias de edad
inoculados no hubo mortandad pero se
mostraron abatidos y algunos con el plu-
maje encrespado, se los sacrificé a las 96
horas no apreciindose lesiones visibles
en la autopsia.

DISCUSION

Dadas las caracteristicas poco frecuen-
tes del caso se incluyé en el diagnéstico
diferencial: la encefalomielitis aviar la

que se eliminé por histopatologia. Los:
problemas téxicos y alimentarios se des-

cartaron por no reproducirse el cuadro en
otros lotes de edades similares alimenta-
dos con los mismos ingredientes dentro
del mismo establecimiento.

El tipo de germen aislado y las zonas
lesionadas predominantes llevé a estable-
cer como sospecha que la via de entrada
podria haber sido durante la vacunacién
contra Marek. El hecho de reproducir la
afeccion utilizando con el cultivo la mis-
ma via resulta revelador. En visita a la
incubadoria de origen de los animales se
comprobé que durante la vacunacién no
se cambiaban las agujas cada 200 animales
ni se las esterilizaba por calor habitual-
mente. Frascos de la misma partida de va-
cuna fueron utilizados tanto en la incuba-
doria del caso como en otras sin que se
denunciaran problemas similares.

Lamentablemente no se consgrvaban
los envases ni restos de vacuna utilizados
en laoportunidad. Nuestra sospecha reca-
y6 sobre el material utilizado en la opera-
cién el que era sometido a una higiene
superficial entre lote y lote. No se consi-
deré como posible una contaminacién de
los animales dentro del local de cria.

Como recomendacién se desprende
que ha de tenerse méxima precaucién en
la higiénica durante la vacunacién princi-
palmente como el material utilizado. Se
sugiere ademds conservar algunas desis
de la vacuna en los envases originales
durante 2 semanas a 4C a efectos de poder
realizar estudios microbiolégicos si se ma-
nifiesten problemas y facilitar el descarte
de la vacuna como origen del caso.
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SINTESIS DE ACTUACION DE LA
FACULTAD DE VETERINARIA.

PERIODO 73-77

1) DOCENCIA

A) Visita de especialistas en modernos
métodos de docencia.

CURSOS:

Las Profesoras Chilenas Lydia Miquel y
Gabriela Lira, dictaron un curso sobre
“Técnicas modernas de ensenanza’, con
el auspicio del I.I.C.A. El Ing. Alejandro
Mc. Lean, dicté un curso sobre “Comuni-
cacion Cientifica”, con el auspicio del
ILI.CA.

CONFERENCIAS

El Dr. Félix Cernuschy dicté en esta Casa
de Estudios, una conferencia sobre “Mé-
todos modemos de ensenanza universi-
taria”.

El Dr. Mario Berta, dict6 una conferencia
sobre “Aprender a aprender, sistemas ge-
nerales” en esta Facultad.

B) Cursos de idiomas

1) El Profesor Jean Marais Berthier, pro-
cedente de Francia, dicta en la Facultad
un curso de Francés, auspiciado por la
Embajada de Frarcia.
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2) Cursos de Inglés en la Alianza Cultural
Uruguay Estados Unidos, auspiciados por
la Embajada de los Estados Unidos.

3) Curso de Francés dictado por la Pro-
fesora Maria Petrissans en la Facultad.

4) Curso de Inglés dictado por la Profesora
Susana Campos en la Facultad.

C) Cursos a efectuarse y en desarrollo en
la Facultad de Veterinaria.

1) El Dr. Clarence Bierscheal, bajo el
auspicio de la Comision Fulbright, dicta
un curso sobre Reproduccion Animal.

2) Curso sobre “Plantas Téxicas™ a cargo
del Profesor Miguel Marzoca, con el aus-
picio del LI.C.A.

3) Curso e Investigacion en “Fisiologia
Digestiva™ a cargo del Prof. J. Bost auspi-
ciado por la Embajada de Francia.

4) Curso sobre “Virologia” a cargo del
Prof. Patricio Berri6, proveniente de Chi-
le, bajo el auspicio del 1.1.C.A.

5) Curso de Biomatemiticas y Bioestadis-
ticas a cargo del Profesor Dr. Ariel Reyes.

6) ler. Ciclo de “Actualizacién de Post
Grado” con nueve Unidades Tematicas a
saber: Tecnologia de la Pesca, docente
responsable: Dr. Victor Bertullo; Méto-
dos de Diagnostico Paraclinicos, docente
responsable: Dr. Lorenzo Spitola; Tecno-
logia de la Leche, docente responsable:
Dra. Nemifar S. de Caruse; Ovinotecnia y
Lanas: docente responsable: Dr. Daniel
Orlando; Animales de Granja (conejos y
chinchillas): docente responsable, Prof.
“Adj. Oscar Coll; Bovinotecnia y Suinos:
docente responsable: Ing. Agr. Benigno
Pérez Baron; Tecnologia de la Carne:
docente responsable: Dr. Carlos Correa;
Apicultura docente responsable: Dr. Pe-
dro Zunino; Inseminacion Artificial: do-
cente responsable: Dr. Gutiérrez Fabre.
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D) Asistencia a actividades de
capacitacion en el Pais

Concurren 209 docentes de esta Casa de
Estudios, a 48 eventos de capacitacidn en
el Pais.

E) Asistencia a cursos de capacitacién en
el exterior

55 docentes de la Facultad concurrieron a
44 cursos vio eventos cientificos de capa-
citacion fuera del Pais, en Estados Uni-
dos, Francia, Inglaterra, Japon, Sud Afri-
ca, Méjico, Costa Rica, Venezuela, Chile,
Brasil, v Argentina.

1) CAPACITACION DEL ALUMNQO
A) Nuetvo Plan de Estudios

Efectuado a través del desarrollo docente
de un nuevo plan de estudios, estructura-
do en un ciclo hadsico y siete Orientacio-
nes, cuyos alumnos mids avanzados se en-
cuentran actualmente en su cuarto ciclo.
Objetivos:

1) adaptacion de los estudios veterinarios
y de la actuacion profesional del gradua-
do, alas actuales pautas que se han plani-
ficado para el desarrollo del Pais en lo
pecuario en San Miguel y Nirvana.

2) actualizacion de la ensefanza, en base a
una intensa prictica en el medio donde el
futuro profesional pasari a cumplir sus
funciones.

3) promover la formacién de técnicos ve-
terinario: vocacionales.

4) desarrollar una ensenanza, que sin des-
medro de la misma, se ajuste a un plan de
economia y mejorar aprovechamiento de
los recursos de los gastos del Estado.

Titulos:
1) Practicante Veterinario o Paratécnico.

2) Médico Veterinario Orientado.
3) PhD o titulo de Post Grado.



Importancia: dada por los objetivos ex-
puestos, el titulo intermedio para los a-
lumnos y la jerarquizacion de la Profe-
sion, ya que se basa en actualizaciones
docentes, cuya finalidad primordial es
elevar al midximo posible la capacitacion
del futuro profesional, a los efectos de
recuperar ¢l terreno cientifico perdido, lo
cual nos coloca en inferioridad de nivel
frente a las técnicas y conocimientos ac-
tuales y reales de la Profesion.

B) Ensenanza

Orientada por los nuevos conocimientos
pedagogicos adquiridos por los Sres. Pro-
tesores, en base a los cursos dictados por
espeudhstas en la materia.

C) Charlas de Orientacién Vocacional

Llevadas a cabo por equipos de profesores
de la Facultad, integrantes de las diferen-
tes Orientaciones, a saber: Clinicas, Ra-
diologia y Medicina Fisica, Diagnéstico
de Laboratorio, Preparacién de Productos
Zooterdpicos, Nutricion Animal, Produc-
¢ion Animal, Tecnologia y Sanidad de los
Productos Alimenticios Zodgenos.

Importancia: la misma de los puntos B y
C, esti dada por el empleo de una tras-
mision actualizada del conocimiento y
una Orientacién Vocacional basada estric-
tamente en la realidad actual del futuro
campo de accién de los noveles profesio-
nales.

D) Incorporacion de 100 nuevos docen-
tes, a los efectos de mantener y/o comple-
tar la escala jerirquica docente dentro de
cada instituto, como asimismo tratar de
aproximarnos a una relacion docente
alunmo normal, que debido al continuo
aumerto de la poblacién estudiantil, se ha
visto desviada negativamente.

111) TAREAS DE EXTENSION

Se han contabilizado 189 tareas de exten-
sion, de las cuales merecen especial men-
cion.

1) Colaboracién con Instituciones Estata-
les y Paraestatales.

2) Colaboracién con instituciones Priva-
das.

3) Colaboracién con escuelas, liceos, esta-
blecimientos agricolas, etc.

4) Actuaciéon en Congresos, Seminarios,
Simposios, Jornadas, Mesas Redondas y
Paneles organizadas por el Ministerio de

.Educacién y Cultura y la Universidad de

la Republica.

5) Actuacién en cursos extra-curriculares
de Apicultura realizados en la Facultad de
Veterinaria.

6) Actuaciéon en Raids hipicos.

7) Actuacion de divulgacion radial a través
de un equipo de seis técnicos que desa-
rrollaron en el transcurso de aproxima-
damente 20 sesiones, temas relacionados
con Leche, Avicultura, Apicultura, Ovi-
nos y Lana, Animales de granja (conejos y

chinchillas).

8) Disertacion a través de la Cadena Na-

~ cional de Radio y Televisién en programa

auspiciado por la U.aiversidad de la Repu-
blica, relacionado con la actuacién cum-
plida por la Facultad de Veterinaria en el
periodo 74-75.

9) Prestaciéon permanente de servicios de
diagnostico extra Facultad, a través de
diez laboratorios especializados de la mis-
ma.

10) Asesoramiento técnico permanente
extraFacultad, a través de las citedras que
integran la misma a organismos estatales y
privados, asi como dentro del drea de
influencia del Campo Experimental en
Miguez.
11) Presentacién de la Universidad de la
Republica a través de la Facultad ce Ve-
terinaria en el departamento de Canelo-
nes, mediante un stand de divulgacion.
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12) Actuacién conjunta de la Facultad de
Veterinaria con la Seccién Zoonosis del
Ministerio de Salud Publica y la colabo-
racion de la Comisién Honoraria de la
Lucha contra la Hidatidosis, a través de un
equipo de 20 puestos de vacunacién, inte-
‘grados por 130 personas, que incluyé a
técnicos, funcionarios y los primeros estu-
diantes que accedieron al nuevo titulo de
Practicante en Veterinaria, llevada a cabo
en la villa del Cerro y barrio Casabé.
13) Mesa redonda sobre el tema “Rabia”
realizada en la Facultad de Veterinaria.
14) Primera presentacién de la Facultad
de Veterinaria en la exposicién rural del
Prado, con cerdos y ovinos (raza Caracul),
marcando una nueva etapa de la incorpo-
racién de la misma al medio rural.

15) Integracién de la Facultad de Veteri-
nariaa la muestra de actividades universi-
tarias, a realizarse préximamente en la
‘rural del Prado.

Fundamentos: Esta actividad est4 encua-
drada dentro de las funciones que consi-
deramos imprescindibles que debe cum-
plir una Casa de Estudios (docencia, in-
vestigacién, prestacién de servicios técni-
cos y extension).

1V) INVESTIGACION

1) Se han efectuado hasta el presente 30
trabajos de investigacién a nivel de los
institutos de la Facultad.

2) Se han planificado cuatro trabajos de
investigacién de interés Nacional a efec-
tuarse en esta Facultad, bajo el patrocinio
de la Universidad de la Republica.

V) TAREAS ADMINISTRATIVAS

1) Reestructuracién de todos los servicios
en base a cambio de personal adecuacion
de locales, agrupacién en dreas especi-
ficas y cambios de sistemas de trabajo.
2) Se instauré un nuevo sistema de control
asistencial del personal docente y no do-

ns

cente, tendiente a erradicar el ausentismo
de los lugares de trabajo.

3) Se dictaron normas referentes al com-
portamiento del estudiante dentro de la
Facultad, en lo relacionado con su pre-
sentacion, actuacién y convivencia.

4) Tramites administrativos efectuados:
12.567.

Tramites administrativos resueltos: 12.121
Asuntos en tramite: 100

5) Ademas de las tareas administrativas de
la Facultad en Montevideo se efectuaron
en reiteradas oportunidades, los asesora-
mientos y controles administrativos de la
reparticion de la Facultad de Veterinaria
en el departamento de Salto, viajando los
Jefes de Servicio al interior, con dicha
finalidad.

6) Se concurrié a los cursos de capacita-
cion programados por la Universidad.

7) Se colaboré con el Censo Universitario.

Fundamentos: Nuestro objetivo principal
en este sector, es el maximo rendimientoa
través de la mejor capacitacién y presta-
cién de servicios posible.

VI) PLANTA FISICA

Obras efectuadas en base al trabajo de
personal de Carpinteria, Obras, Talleres,
Pintura y Quinta de la Facultad.

1) Mantenimiento del parque Pasteur(4
1/2 ha), embellecimiento del mismo en
base a la plantacién de drboles y plantas
ornamentales, perennes y de estacioén.
2) Docencia, control e identificacién de
todas las especies vegetales del parque
(en base a carteles) efectuada por el Profe-
sor Atilio Lombardi.

3) Realizacién y remodelacién de varias
construcciones a saber:

a) dos salones de clase de uso general,
adaptados al creciente aumento estudian-
til, con capacidad de 160 y 150 (anfiteatro)
alumnos.

b) Sala de espera de la Policlinica Externa
{remodelacién total)



¢) Locales para vestuario, bano, cocina
interna y comedor al aire libre para el
personal dé quinta, obras y talleres, reem-
plazando viejos locales antihigiénicos.

d) Restauracion completa del local come-
dor y cantina para docentes, estudiantes y
funcionarios.

e) Restauracion total del parque infantil,
con el agregado de nuevos juegos y lugar
de estar para los acompanantes.

g) Iniciaciéon de las obras de ampliacién
de la Biblioteca (cimientos). En el mo-
mento actual se continda la obra con la
colaboracién del Ministerio de Educacién
y Cultura.

h) Construccién; con la ayuda del Ejército
Nacional, y el personal de la Facultad, de
una cancha de Football de medidas regla-
mentarias (90 x 45).

i) Reconstruccién completa de la cancha
de basketball y voleiball.

j) Se contribuy6 con la suma de Nuevos
pesos 15,000, para la culminacion de la
primera etapa de la Planta Piloto del Ins-
tituto de Investigaciones Pesqueras de la
Facultad de Veterinaria, llevada a cabo
por una comisién honoraria extra-facul-
tad.

k) Instalacién del tejido de cintura del
predio de la Facultad.

I) Terminacién de las obras del homo
crematorio del Hospital.

m) Instalacién del taller y garage.

n) Culminacién de innumerables trabajos
de mantenimiento de los 5 cuerpos de
edificios de esta Facultad.

Fundamentos:

La necesidad de adaptarse al incremento
de la poblacién estudiantil y efectuar las
actividades de la Facultad dentro de un
marco decoroso inexistente en la época
previa a la Intervencion, asi como conser-
var los bienes del Estado, son los factores
a tener muy presente en esta organiza-
cién.

Vil) CAMPO EXPERIMENTAL

Encontrado, al iniciarse la Intervencién,
en lamentable estado de abandono en lo
relacionado con la maquinaria agricola
(practicamente conservada a la intempe-
rie) plantaciones inexistentes, estado del
ganado, desde el punto de vista sanitario
incompatible con un centro docente de
actuacién especifica en la materia, alam-
bradas caidas, etc.

1) Se estructuré un calendario de control
técnico, llevado a cabo por un equipo
formado entre las diferentes citedras.

2} Incorporacion de animales de pedi-
gree, para mejorar el standard e las dife-
rentes razas bovinas y ovinas del campo.
3) Incorporacién de animales de pedigree
en ganado bovino y ovino para mejora-
miento de la produccién de came y lanas.

4) Se solicité la concurrencia de integran-
tes de “Mejoramiento Hereford” a los
efectos de seleccionar y marcar animales
para la reproduccion, se seleccionaron un
total de 39 terneras. '

5) Ampliacién del nimero de colmenas,
cuyo numero actual es de 27.

6) Asignacions de 47 hds. para plantacion
de plantas forrjeras para alimentacién del
stock ganadero del campo y animales in-
ternados y/o de experiencia en la Facul-
tad.

7) Forestacién del campo, en bae a plan-
tacién de dos montes de 1000 arboles cada
uno.

8) Construccién de un embarcadero para
ganado.

9) Se esti efectuando un estudio de la
distribucién y capacidad locativa en el
campo, a los efectos docentes.

Fundamentos:

La politica de la Facultad de Veterinaria
‘de ‘autoabastecerse en base a una actua-
ciéndocente y produccién y proventos, de
los cuiles el campo experimental es uno
de los sectores importantes de produc-
cioén.
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VIII) ACTOS PATRIOTICOS

Efectuados en reiteradas oportunidades,
en Montevideo y en Salto, con oradores
invitados y de la Facultad, los cuales des-
tacaron el significado de las fechas. Estos
actos se cumplieron con la concurrencia
total de funcionarios de las diferentes
ramas (docentes y no docentes) y estu-
diantes.

IX) EDUCACION FISICA

En este sentido se han llevado a cabo las
siguientes actividades:

1) Participacién en las actividades depor-
tivas (football) organizadas por el organis-
mo competente de la Universidad de la
Republica.

2) Competencias internas relacionadas
con la primer Olimpiada interna de la
Faculta de Veterinaria (Football, Basket-
ball y Voleiball).

3) Clases de Educacién Fisica, y deportes
dirigidas por profesores de la Comisi6n
Nacional de Educacién Fisica, solicitados
por la Facultad (gimnasia, football, bas-
ketball, voleiball, préximamente natacién
y juegos de salén).

X) ACTOS SOCIALES

1) Recepcién anual a los estudiantes que
se incorporan anualmente a la Facultad, la
cual incluye un acto oratorio, entrega de
diplamas y premios, competencias depor-
tivas y el tradicional asado criollo.

2) Juegos de salén con participacién del
personal docente, funcionarios y alum-
nos.

3) Reuni6n (asado) ofrecido anualmente a
los funcionarios de la Facultad por la Di-
reccion.

XI) PRODUCCION

En relacioén con las actividades docentes,
merecen citarse los siguientes rubros:

1) Comprimidos de bio-proteo-catenoli-
zado de pescado, producido por el Ins-
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tituto de Investigaciones Pesqueras de
esta Facultad, para uso humano, asf como
derivados para uso animal.

2) Pescado enlatado.

3) Conejo enlatado.

4) Carne, basada en la venta de vacunos.
Actualmente se inici6 el plantel de cerdos
y se contintia ampliando el de conejos con
igual finalidad.

5) Cueros bovinos, ovinos, equinos y le-
poridos.

6) Se encuentran en evolucién los cria-
dores de chinchillas, nutrias y conejos, asi
como ovinos de la raza caracul, cuyos
cueros se pondrin a la venta en el futuro,
empledndose también la carme de esos
animales.

7) Aves y huevos a escala reducida.

8) Leche a escala reducida. Se ha comen-
zado la planificacién a mayor volimen, a
los efectos docentes.

9) Forrajes para la alimentacion del gana-
do y animales internado o de experiencia.
10) Hortalizas y frutas, a escala reducida.
11) Miel, para fines docentes y de produc-
cién interna.

Con el desarrollo de estas actividades,
paralelo a las docentes, (ya que de acuer-
do alnuevo Plan de Estudios los estudian-
tes efectuardn un semi internado) se pien-
sa en el futuro ofrecer a todos los estudian-
tes y funcionarios de la Facultad, un ser-
vicio de cantina, ofrecido por la Casa de
Estudios a precios de costo.

XII1) TAREAS ASISTENCIALES

Se ha cumplido la siguiente labor asis-
tencial:

Animales atendidos: 25.203 (grandes y
pequeiias especies).

Andlisis de Laboratorio: 3160

Controles Radiol6gicos: 5925

Esta tarea se ha efectuado a través de la
Policlinica Externa de la Facultad y aten-
ci6n efectuada por las catedras a los ani-
males internados.
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