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Diagnóstico y epizootiología de un foco de botulismo 
en équidos 

POR 
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Del Cuerpo Nacional V et<rinarlo 

EL BOTULISMO EN ESPAÑA. En el 
año 1.941 !VIatfas Hernán (1) señala la identidad 
clínica con el botulismo de una epizootia que te· 
nfa observada en ganado mular de Consuegra 
(Toledo), llamando lélalención sobre la analogía 
que con esta enfermedéld tienen algunos proce­
sos palológicos diversamenre diagnosticados en 
los équidos de nuestro paí . 

En 1. 942 se diagnostica por primera vez por 
Hernán (2) y por Sánchez Botija (3) en ganado 
equino de Torreblascopedro (Jaén) y en el mismo 
año en Horta de San Juan (Tarragona), V almo­
jacto (Toledo) y Cazorla (jaén). 

Sánchez Botijil (3) demuestra en el estudio 
que hace de la enzootia de Volm oja do y después 
en la de Torreblascopedro la toxicidad del pienso 
que servfa de alimentación a los animales que 
enfermaron, comprobando experimentalmente 
que le era comunicada por heces de gato de que 
se encontraba impregnado. Asímismo, pone de 
manifiesto el importante papel que esre animal 
tiene como vector de la toxina lipo C, que origi ­
nó las indicadas inroxicaciones, por su resisten­
cia a este lipo de toxina . 

En el año 1.944 se vuelve a diagnosticar en 
ganado de Villacdñas (Toledo) (4) y más recien ­
temenle en Fuente del Maeslre (Badajoz) (5) . Por 
Sánchez Bolija se consideran identificables al 
botulismo algunos procesos que en su dfa per-

manecieron sin dil'gnosticar, en Torrejón del 
Rly (Guadalajara), de criro por J. fl.1uela en 
1.934 (6), en la provincia de Palencia en 1.936 
(7), en Villalvilla (Mddnd) en 1.940 y en Chin · 
chón en 1. 941 y se recllfica por ran ilustre in ve • 
rigador, considerándolo como boruli mo, el 
diagnóslico que hizo en 1.940 en ganado equino 
de Fonz (Hues a) (8) al considerarlo ataclldo de 
enfermedad incluida en el grupo de las «distro­
fias óseas» por desequilibrio de la relación 
Ca¡P. 

Cuadros clfnicos análogos y parecidos al bo­
lulismo han sido diversamenre diagnosricados. 
Como parllplejia infecciosa por Garcfo lzcara en 
ganado de Jódar (Jaén) en 1.925 y asf conside­
rada por Lue.tgo f11rnández en nuevos ca os 
presenrados en anos posreriores en Jódar y Lar 
va, de la misma provincia (9); corno reumatismo 
en Belmonre de Tajo . por Pérez Tomás, en va­
rios caaos presentados en el trllnscurso de los 
años 1. 9"3-34 (1 O). 

Garcfa Rodrfguez (1 1) estudia en 1934, en gil­
nado mular de Yepes y de Noblejas (Toledo), 
una parálisis espinal enzoótica que identifica con 
la paraplejía Infecciosa, llegando a su diagnósti­
co por exclusión de rodas léls enfermedades aná ­
logas, que enala: hemoglobinurlél paroxlstlcl:l, 
llnemia infecciosa y meningoencefalomlelilis en­
zoórica, entre las cuales no Incluye éll boluli:smo 
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como la de m6 po lble con fu ión, i bien es ver­
dad c.¡ue en 1 poc11 ciladcl nadie hahia hablado 

n !~pllñll de l>otulislJl(J ni e hal>ian tenido en 
cuenta la de.~ rlpcion ~ e infornu1cione:. !Jibho­
grálic.a':l que de e la enfermedod no5 llegabiln 
tlel exr r<!ln]ero. 

Llmlsmo inves rigatlor Garcid Rodríguez (1 2) 
deserto en 1.912 una enfermPtldd en équidos de 
( H!Iil l c, que d ia¡¡nw;!lcc.~ como e n ce fc.~ li lb infec­
Cio~a. adr1111íendo la identidad del vlru'> que la 
produce con el de la en fermedad de Bornil. 
Au1•que no n~~uemos I<J exi.,rencid de estas en­
fumed<l des en e pañil, lo duto es que ningunél 
ha sido objl! to de und comprobación experimen­
tal tan deflni iJ va y concluyenle como lo hll sido 
el botulhmo. 

l.a lnroxi c <~ cló n botulín icil de Torrebla!!cope­
tlro ruvi1nos ocdsión de estudiarla clfnicamenle, 
a lil vez que f. 'VI<Jnso , del ln;,riruro de Biologfil 
Animal. En informe que con fecha 21 de Agosto 
de 1.9..12 elev<1rno1> a la Dirección General de Ga­
naderfa, dfirmtil>omos «que su cuadro clínico 
coincide con el sefialéldo por S . Bolija en gilna­
do de font (lluescd) y por Garcia Rodrfguez en 
ganado de Gerafe . Animales con manifestacio ­
nes semejantes no es la primera vez que se ob­
s~rvan en la provincia de jJén. En Jódcl r, en 
1.925, :se presentó una enf~nnedad anál oga que 
fué didgnosricada por García lzcara como para­
pleji<J infecciosél. Creemos- segufamos dicien ­
do - que el proceso palológico objeto de nuestro 
estudio, existe en España y hc1 existido en la 
provincia de jaén desde hace liempo y supone­
mos que una misma enfermedad ha sido descrita 
en corro espacio de tiempo con nombres diver­
sos corno enridatles patológicas distintas: distro­
fia ósea, encef11lomieli1is infeccios<'l, paraplejía 
infecciosa, ele.». La distrofia ósea ha sido per­
fectamente estudiada por S. Borija (13) encaba­
llos del Depósito de Sementales del Es1ado, de 
Trujillo (Cáceres). 

I.L UO 1 Ul.l~fl-10 fN LA PROVINCIA 
DI. COI?DOU,\. l ~ n es1c1 provincia :.e hc1n 
pr~:~ ~nlndo t~ l¡:unos CdstJs de botu lismo en équi­
do . con oJilterioridad " h cll> ~ rs\' diagnosJicado 
por nth.:srru pdrl>! . t:n el término de P\'dro Abad, 
en .\l{o lo de 19.t1, apareciaron súbitamente en-

fermog tres mulos de la mi ma cuadra que mu­
rieron de1>pués de un curso de 3-..t días de dura ­
CIÓn. Permaneció sin diagnosticar entonces, pero 
el cuadro sintomarológico que nos describió 
po~reriormenre el Veterinario se1íor Gómez Mo­
ra, que los visitó, nos lleva a identificarle en 
lodo~ sus puntos con el que presentan los équi­
dos en la intoxicación borulínica, 

Fué en los primeros dfas de Noviembre de 
1.9..14 cuando se pudo precisar su diagnóstico 
en ganado equino del término municipéll de Po­
zob!anco. Por los Vererindrios de esta localidad 
señores Palomo y Fernández P!!draza, se nos 
remite, en unión de una detallada descripción de 
los síntomas observados en los animales que en­
fermaron, varios trozos de hígado, bazo y ri­
ñón de un mulo muerto el dfa anterior al que fue­
ron recibidos. Corno la descripción clínica coin­
cidía con la sinromarología que hubimos de ob­
servar en el ganado de Torreblascoped ro, no 
dudamos en admitir que nos encontrábamos ante 
un caso de botulismo, y aparte de las investiga­
ciones bacteriológicas que con resultado negati­
vo realizamos, optamos por confiar su diagnós­
tico a la demostración de la toxina por inocula­
ción experimental. 

Diagnóstico. Con las vfsceras remitidas 
reducidas a pequeii~s porciones se hizo macera­
do en agua destilada, que filtrado a las 48 
horas por Seitz, placa E K, y comprobada su es­
terilidad en aerobiosis y ilnélerobiosis, es inocu­
lildo a dos cobayos por víil subcutánea en can­
tidad de 3 ·y 4 ce. respectivamente. 

A los cuatro dfas presentan la iniciación de 
un cuadro clínico que coincide con el propio de 
la inroxicdción borulínica en estos animales. Pa­
rálisis espinal progresiva, destacando una gran 
flacidez de músculos abdominales con pérdida 
del tono, vientre colgante que arraslriln por el 
suelo durante la marcha, hueco del ijar bien per­
ceptible (fig. 1). La parálisis, iniciada en extre­
midades posteriores (fig. 2 'y 3), origina trastor­
nos locomotores y en su marcha progresiva lle­
ga a impedir al iliJimal apoyarse sobre las extre­
midades: permaneciendo con ellas extendidas y 
apoyado sobre pecho y abdomen {fig. 4). 

Al extenderse la parál isis a la musculatura 
del cuello. la cilbeza permanece sobre el suelo 



.. in que por 5Í pueda el animal levan­
Jar!d, volviendo a caer bruscdmenf\• 
::.i se ele\'d de e,Ja po::.ición. Si ~ co· 
lactl en decubilo dorsdl pre,enld el 
igno du do· que señdldn \\'eim­

berg y Go~· ( 1-1), el animal no ha~i! el 
menor esfuerzo por salir di! e la posi 
ción, permaneciendo inmóvil en e:la 
duranJ¿ varios minuJos (fig.5). El pek 
se de::.prende con mucha fdcilidad y 
al progesar el cuadro de eriJo se ob· 
serva la presencul de saliva e,pumo· 
sa, casi conslanJe, por las comi;,uras 
labiales, lo que revela imposibilidad 
de la deglución por parálisis de la fd· 
ringe. 

Las ciladas manifestaciones avanzan con 
más rapidez en el cobayo que recibió cuo1ro ce. 
del fliJrado, hasla el punto de ser lolalla paráli­
sis a las 48 horas de su presentación; muere a 
los seis días de inoculado. El que recibió Jres 
ce. muere a los diez dfas con igudles caracterfs· 
Jicas. Como dala más saliente recogido en la ne· 
cropsia, destaca una fuerte repleción de la veji· 
ga de la orina, que con gran constancia hemos 
apreciado en ledos los cobayos muerlos por ac· 
ción de la Joxina botulíoica. De las vísceras y 
sangre de corazón de ambos cobayos se siem­
bra en aerobiosis y anaerobíosis con resultado 
negativo. 

Con cerebro y vísceras de los dos cobayos 

se hd e nuevo macerado, que d~spues de flllrolda 
~· d ·egurauos d~ su es1erilidad, ~ inoculodo <1 

otros dos por vid subcutánea, :.in que durante 
ros .tO dfas que duro su abSI!r\'dCión pre:o.enJaran 
anormalidad alguna. E. Je resu!Jado, que indicó 
la falta de transmisión en erie por la via tndiCd· 
dd, descdrta como en Id experiencid ue llern.io 
(2) la inJervención de un ultraviru . 

Epizootiologla. Con la seguriddd de hdber 
diagnosJict'ldo boJulismo, nos despl<'lzdmas a Po· 
zoblaoco en unión dd Jefe del Servicio provin· 
cial de Ganadería seilor Gm1énez. l~uiz, con el 
fin de invesligar y recoger el maleri<ll necesario 
que nos llevase a poner de manifiesto l<l cau a 
de su presenlación. De los dcliOS que con egui­

mos, resulllln las Si!(uienles inva­
siones: 

Cuadril A. Dos mulo'! propied~:~d 
de don r. A. D. Mueren en 48 horos. 
Con ellos convlvfd un potro que no 
sufnó intoxicación. 

Cuadrd B Dos mulos propiedad 
de don M. H. 11-lu~ren' en 2-l y 48 
horas. St enconlrabt~n en cuc~t!rcl si­
JUada en una ca::.a frenle a la que alo­
jaba a los dos Clt'ldos i'lnleriormente. 

f1c. l.-Se observan las primeras manifestaciones de parálí!Sf~, m~s acentuadas 
en el cobayo de la Izquierda. 

Cuadril C. Dos mulos y dos as­
nos !)ropiedad de don 1' G. M. Mue 
ren antes de ic1s 48 horas los do mu 
los y un asno. El segundo a::.no es1u 
vo enfermo diez dfc:ls. Con ellos con-



vivfan un asno y dos mulo., más que 
no sufrieron intoxicación. 

Cu11dra () Un ca hallo propiedad 
de don J, U . C Trabaja en una huerta 
en las proximidades del pueblo. En· 
ferrua elld a 8 de Noviembre y igue 
un cur:-.o crónico que le llevó il la cu· 
ración. 

Cuadra E. Dos a nos propiedad 
de don B. P, Trabajan en labores 
a~rrfcolas en finca distante del pueblo 
y transitorll!mente son alojados en 
una cul!dra de éste, mueren en 48 
hora~. Otros dos asno que convivfan 
en la misma cuadra enferman y mue­
ren en un plazo 4-6 días. 

fJG. 4.-t.. marcha progresiva de la par.! lisis Impide al cobayo apoyarse sobre 
las extremidades. 

Ocurren 13 intoxicaciones con una 
sola curación, teniendo lugar aquéllas en un pla­
zo comprendido entre el 29 de Octubre y '!l 8 de 
Noviembre. 

En general, la sintomatologfo coincide con la 
descrita en la intoxicación botulfnica. El caballo 
de la cuadra O fué repetidamente sangrado y tra­
tado con urolropina y a los 40 días estobo res­
ldblecido. 

L>e las investigaciones praclicéldas referente 
al pienso que consumfan los animoles intoxica­
dos resulta: 

Cuadra A. Cebada y avena cosechada por 
el propietario del ganado. 

Cuadra B. Id. id. id. id. 

Cuadra C. El propietario carece de cosecha 
propia. El ganado era alimentado con cebada­
avena adquirida paréJ este fin. En los últimos 
dfas del mes de Octubre fué adquirido pienso al 
propietario de la cuadra A . 

Cuadra D. Cebada que almacenaba el pro­
pietario en granero del pueblo y que transporta­
ba a la huerta donde el caballo trabajaba. 

Cuadra E. La prolongada ausencill de los 
propietarios del ganado no nos permitió aclarar 
la proceder.cia del pienso. 

Con la seguridad de que el pienso había sido 
la causa de la intoxicación, seguridad que es ti­
mamos avalada por 21 hecho que el ganado de 

la cuadra C habfa consumido cebada­
avena procedente del granero de la 
cuadra A, precisamente en los dfas en 
que el ganado de ésta había enferma­
do, visitamos los distintos graneros 
retirando muestras del pienso con el 
fin de deter:ninar su toxicidad. 

ft , , - Pnilhalt de txrrtmtd.du potte!rJon:i mh acentuadas que la que ofrece 
el cobayo en la Agura 2. 

La existencia de heces de gato, 
entre el grano que recogimos, nos de­
paraba la ocasión de poder confirmar 
la interesante aclaroción que Sánchez 
Botija, con genial intuición, hizo a la 
epizootiologia del botul ismo en los 
casos por él estudiados. En su ma­
gistral trabajo citado, dice: «El gato, 
comportándose como vector, trans­
porta la toxina botulfnica desde los 



focos donde se produce, focos to. f en o. (caJ • • 
veres, reslos orgánicos en purrefacción, de.) 
hasta los graneros de las caslls del pueblo donde 
se encuenrra almacenada la cosecha de e rea­
les . Por este mecanismo puede ser conraminllda 
todll 111 cosecha de cereales de un pueblo. Este 
animal ofrece una aira resisrencia a la toxinll ripo 
C y por esre motivo puede ingerir in enflrmar 
grandes canridddes de el la, a i como gérmenes 
y esporas de C/. botulinus, que son elimml!do 
con las heces. 

Por sus coslumbres, el gato deposita las 
heces sobre los cereales almacenados en los 
graneros y generalmvnte las cubre o en tierra 
entre las semillas de las capos superficial es . Las 

Al cob4 o .0 , - e . d 1 m a rado d he-
» » .t 0

, 4 ce. » » » » 

A ~ i e pro edo.o con 1 rano h~c . de e da 
uno de lo:s 'r n 'ro d., 111 rres e u, drll ~ m en io· 
nada • Lo que r crbl ron lo, flllrlldo:; de lo 
producro orN pond•enr•, 11 1 cuadril B, pr • 
senran a 111. :!4 hora manife, racione. de p.udli· 
sise ·pina!, muriendo d la .t · hords lo do:; co· 
bdyo que r cibieron el filtrado d<' h >ce • El nú· 
mero 2 muere 11 lo cuarro día y el 1 prc ent11 
un cur o más ub11gudo y mucre 11 lo 7 díd . 
R~ ulran estérile la i 'mbrns de sangre de co· 
razón. 

Los cobayo que r cibieron lo filtrados de 
g rono } heces de las cuadro A y D no preM>n· 

tllron manifcs rl!ción vi ible duranre 
los 40 d1 a que duró su observación. 

Para comprobar la toxlcldod del 
grono por vfd bucc1l, sumini !ramo o 
un cobayo uno !l'rdno de e tladtl de 
In que hablamos seporlldo la:. hece y 
de nuevo por esra vio el de la cuadrd 
B r esulró róxlco. E l cobayo que lo in­
girió une 11 1 cuadro caracreri rico una 
in rensa dfar red. 

Ftc. S.-Colocado el cobayo en decubiro dorsal, presenta el signo ·du do• •, per· 
maneciendo Inmóvi l en es[a posfch\n, 

Por el re::-ulrado ohrenido, pode­
mos afirmar que tnmbr n en la intoxi­
cación borulfnl ca qt•e ufrleron los 
équ idos de Pozoblanco, ha sido el 
gdiO el vecror que con sus heces 
Jransmill ó la 1oxin11 al gr11no que con­
sumieron los de la cuodril B. E l hecho 

semillas impregnadas por heces, as! como estas 
mismas o fracciones de ellas, son altamenle ró­
xicas para los équidos cuando el galo ha ingeri ­
do substancias con toxina borulfnica». 

Ambas cosas, grano y heces, fueron retiradas 
de los graneros de las cuadras A, B y D, y por 
las circunstancias que hemos indicado no pudi­
mos hacerlo de las cuadras C y E. 

Como las heces tenían adherido suficiente 
grano, desprendimos éste en su rclalidad y por 
separado hacemos macerado de ambos. Después 
de comprobada la esterilidad de los filtrados co­
rrespondientes, se inoculon : 

Al cobayo 1.0
, 3 ce. del macerado de grano. 

» , 2. o, 4 ce. » » » » 

de no result!lr tóxicas las heces de las 
otras do cuadras no quila valor a e ta afi rma­
ción. Clrcun.~tllnclas de iruaclón y empidza­
mienlo del granero de la cuadra A no permitie­
ron retirar más que dos heces de gato y no es 
posible admirir que vayan a resultar róxicas 
todas las heces que en un granero puedan en­
conlrarse. A pesar de ello , hay dos hechos que 
constituyen verdaderos esl11bones de la cadena 
epizooriológica : la proximidad de las cuadras A 
y e , que facillla la entrada d lo graneros de 
ambas a un mismo galo y el consumo de pienso 
procedente de la cuadra A por los équidos alo­
jados en la cuadra C. 

A pesar de no hoberse demosrrado toxicidad 
en las heces retiradas del granero de lo cuedra 
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O, ~xisle un h cho que no dudl!mo en rell!cio· 
nM con .1! inlox, ación que sufrió el Cl!hallo alo­
illdo en :il mhm . AntertomJenle serialllmos que 
sre lr1lhaj1lba en una huerla cercana al pueblo; 

i'n u proxnuidllde fué al•andonado el cadáver 
de Ull(} de lo pr,mero,; animales que murió de 
boruli5rno y cu111ro o cinco díd3 dnles de eníer­
milr el caht~llo apl!t eció un p~rro Ll.! l<l cilada 
huerlcJ con un ~,¡rlln trot.o de Cilrfie del c;sdcÍver 
atJ 111rlonado en la boca. El horrelano quiró y 
ronHi con ltl~ rlldnOs el lrozo de carne y di poco 
raro daba pien~o ,,¡ caballo. 

~o recht'll<ltnO~ la po~ibilidad de que el !rozo 
de c<~rne y las mdno~ del que cuidab'l el caballo 
hayan sido los vectores de la loxina y ral vez de 
esporo, del C/. bolulmus. l-:.l curso crónico se­
~UidO de cur<1ción, revela la ingesrión de escasa 
canrid;sd de roxina, ya que consideramo!i roral­
menre íncfic11z ~llrl!larnienlo de urorropina a que 
dicho tmim'al fué some1ido. 

Aislamiento e identificación del Cl. bo­
tulinus. De l<1 variada nora microbiana que 
apreci<1mos en el macer<1do de heces de la cua­
dra l) conseguimos aisldr el C/. botulinus, cuyo 
cullivo fillrddo acusó loxiddad para el cobayo. 
Asím1smo e:-. aislildo del conrenido inresrinal de 
un cobayo rnuerro por ingeslión de cebada reli­
rada de las mismas heces. 

[)~ lo,; cuarro ripos de C/. batulinas, ref.iren­
re a loslipos A y B, responsdl>les de inroxicación 
en lwrrohres y anhnales, J~ramec (151, medianre 
pruebas de inmunización realizodas en cobayo 
con Jos sueros correspondienres. deduce el pa­
renlesco anrig(lnico enrre amh1ls toxinas. Weim­
ber y I<regner ( 16), di obrener en el cabdllo suero 
bivalenre anr1 A y B. uriliz<Jndo las roxinas r~>s­
pecliva6 englobadas en lanolina, observan que 
después de la inmunizaci6n con loxina A, al em­
pez1lr la inmunización con el lipo Bes necesario 
inocular dosis muy débiles de ésla, ya que la 
inoculación de 50 d. rn. 111. para el ratón es mor­
t.ll ~ 1r.1 ' ~·-lhdllo, con, idl!r.Jndo '~te resulli!do 
corno 11n11 l'rU.ii.J lllds de l.t ilhsolura cspecitici 
d.HI d umbo" tipo. de lo:>.intl. 

ll.:-.p ero d lO'- llpos e y D. qul! llcJsla ahora 
no h11n 1>ldo d~musrrildos en intoxo~:aciones de la 
' ¡hx e humane!, lc.J clnall·!{Íd ilnl:géníctl que con 
Id loxlnl! d~l primotro ll~tne la del C/. parabo!Uii-

nu. equi, fue Ci!U~a de su identificación con él. 
Con el m1smo lipo C se idenrificó el C/. parabo­
tulinus de Seddon, a pesar de que la anlitoxina 
que é~re no neulraliza la roxin1l de 1lquél; ello mo­
tivó que Gunnison y Colem1ln (17) f ·1lccionaran 
elripo C en dos, el C 11 y el C 3, correspondiendo 
esre úlrimo 1ll par<.botulinus 'de Seddon. 

L1l toxina del ripo C riene rres componenres: 
C 1 , C, y D. es decir, que presenra un facror co­
mún con el lipo D o parabotulinus bovis. Esre 
parenresco antigénico ha sido puesto de mani­
fiesto por Masson y Robinson (18) 1ll observar 
que el suero de C1lbr1ls inmunizadas con toxin1l 
C neutralizaba en ratón algunas dosis de roxina 
D, al mismo tiempo que el suero hiperinmune D 
neurraliza un•J o dos dosis de la toxina C. Srerne 
y Masson (19) llegan a análoga conclusión por 
inmunización de cobayos con antitoxinas C y D, 
aunque es necesario repetir más ias inoculacio­
nes para inmunizar contra la rox ina heteróloga 
que para conseguir inmunización conlra la pro­
pia toxina. 

Como no disponíamos de suero patrón y sólo 
1eníamos sue•·o anli C elaborado en el Jnsriruro 
de Biología Animal, con la toxina oblenida con 
el germen aisiJdo en esre Cenlro, hicimos prue­
ba de neurralización en cobayo. De los resultél­
dos oblenidos, podemos afirmar que el cilado 
suero neutraliza la roxina elabora da por el 
C/. botulinus aislado por no1:olros, observando 
siempre que los cobayos que reciben la mezcla 
suero- roxina en canlidad insuficienle del prime­
ro, mueren 24-48 horas anles que los lesligos. 

En experiencias realizadas con aves-que 
serán motivo de nueva publicación-se nos mos­
traron resislenles a nuestra roxina lipo C. Cree­
mos que ello no desvirlúa la caracl~c"rización de 
esta loxina. Sánchez Bolija, en los focos de bo- . 
tulismo que ha esludiado, no ha observado inlo­
xicación en aves, en lre otras especies, 1l pesar 
de haber consumido la misma. cebada que los 
équidos intoxicados. 

1'\o podemos olvidar que con el tipo e de 
Beng ton goza el C/. parabotu!inus equi de 
Theiler y l~obinson de absolu la idenli dad por la 
conslilución anligénica de sus roxinas, puesra de 
manifiesto por Robinson por pruebas recíprocas 
de neutrallzélción. Weimberg (20) señala la ma-



yor sensibilidad del caballo a la roxlna del p ra· 
botulinus equi, hasra el punro de consid~rar su· 
ficienre 0'015 por \'ia subcuranea ó 10 ce. de ul· 
livo per os para provocar su muerre, mienrra, 
que indica la canridad de 120 grs. de culrrvo por 
e ra misma vfa para ocasionar la muerre con el 
Cl. de Bengsron. Es decir, que al lado de la 
idenlidad anligénica de las loxina de ambo har 
que señalar un11 diferencia 11cu ada en la acción 
de éslas sobre équidos y aves. 

Por ello no eslimamos aventurado fijar que 
las inroxicaciones borul!nicas apreciadas ha ra 
ahora en équiJos de España, serían debida a 
un C/. bolulinus lipo C, paraboJulmus equi de 
Theiler y Robinson, a cuya roxina acusarfan las 
aves resisrencia a diferencia de su sen ibilidad 
para el botulinus C de Bengston . 

Conclusiones 

1" Por víc: experimental ha si do diagnosli­
cado un foco de borulismo en éq uidos de Pozo· 
blanco, provincia de Córdoba. 

2.• El pienso imprt:gnado con roxina de 
Cl. bo/ulinus ha sido la ca usa de la inroxicación. 

5.• Corroborando lo demoslrado por Sán· 
chez Borija en orros focos de borulismo, el ga ro. 
por medio de sus heces, ha sido el vecror de la 
toxina deposirada sobre los piensos. 

4." La inloxicación botulfnica diagnosricada 
ha sido originada por roxina de C/. bolulinus 
tipo C. 

Summary 

The aurhor dlagnostic dperimentally on< focus of equlne bo. 
wllsm in Pozoblanco (Córdoba, Spoln).-

The feed lmpregnote wlth toxln of Cl bo1ulmus had b•en the 
cause of fntoxtcatlon 

The c9t, by means of hls stool, had been thc vector of che 
roxln deposltcd on 1hc fee~. The author corroboratC'!l thcrcfore 
whar C. Sánchez Botija had preved In anorhns focu•cs ol botu· 
lis m. 

Thls botullnlc lnroxlcatfon had been caused by toxln of the 
Cl. bowlwus type C. 
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