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Contribucion al estudio de lo anemia infecciosa
en los équidos

Comunicacién presentada o la Subseccién VIIl, del XVIIl Congreso de la Asociacion Espaiiola y Portuguesa
para el Progreso de lus Ciencios, celebrado en Cérdoba en Octubre de 1944

POR

DON FRANCISCO ]. CASTEJON CALDERON

Veterinario Diplomado

Sefiores: El problema de la anemia infeccio-
sa de los équidos, es uno de los de mds palpi-
tante interés de la Parologia Velerinaria de aque-
llos paises, que por desgracia para sus efectivos
equinos, la cuenlan entre las plagas que azotan
su ganaderia.

Este problema, adquiere para nosoiros rele-
vanle importancia y actualidad, y deja de tener
el inlerés puramente de informacion cienlifica
que antes le animaba; cuando han sido senala-
dos en la Peninsula dos probables focos de ane-
mia infecciosa de los équidos. Y decimos proba-
bles focos de anemia infecciosa, por no haber
aportado todavia la cldsica prueba de demositra-
cion del virus por transmisién experimental del
conlagio a équidos sanos, no por negatividad de
la prueba, sinc por no haberse efectuado atin,
por lo relativamenle reciente que estd la fecha
del descubrimiento y denuncia de estos focos, y
no contar por consiguiente todavia con el apoyo
oficial, tinica forma en la que puede llevarse a
cabo tan onerosa prueba.

Sin embargo, nueslros estudios e investiga-
ciones de los iiliimos meses, nos han puesto en
confacte con animales enfermos, y nos han per-
mitido trabajar en el laboratorio con el agenfe
causal. Estos Irabajos nuestros estdn recogidos
en la Tesis que presentamos en la Universidad
de Madrid el pasado curso, v por juzgar de infe-

rés para la ciencia veterinaria de ambos paises
el conocimiento mds infimo de este problema,
es por lo que nos atrevemos a distraer vuestra
atencion con la contribucion a este Congreso de
las aportaciones recientes de disfintos aulores y
nuesiras propias al esclarecimiento del mismo,
y mds en particular al capitulo de su diagndstico,

Es la anemia infecciosa una incégnita dentro
de la patologia velerinaria, que si nos deja que
le arranquemos un secrefo y descorramos un
velo, no es, sino para que notemos cien secrefos
mds y desde alli veamos aiin cien velos mds que
permanecen ftodavia corridos. Y es el descubri-
miento en'1904.por Carré y Vallée de su agente
etiologico, colocdndelo en el gran grupo de los
avirus filtrables», el'que a través de numerosos
problemas, nos coloca en la encrucijada de la vi-
da misma y la materia inanimada, como capaces
de poder producir enfermedades inoculables y
fransmisibles en serie. Son los trahajos de von
Mocsy aparecidos en 1932, 1937 y 1939 los que
nos hacen ver cémo la propiedad contagiante e
infecciosa dzl suero de equinos enfermos persis-
te a pesar de la irradiacion durante tres horas y
media con rayos X. Cémo esta propiedad se
conserva en el precipitado lavado de globulinas
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y elbiminas verdaderas, con mds intensidad en
esfas iltimas, cuando fueron precipitadas del
suero de animales enfermos por medio del sulfa-
1o amanico; y cémo estas globulinas conservan
esta propiedad a pesar de |a redisolucion y nue-
va precipitacién. Estos mismos trabajos, nos en-
sefian que la fraccién albuminosa soporta sin
pérdida de ninguna de sus cualidades infectan-
tes, no sélo la separacion de las globulinas, sino
la de las sales y ofras materias dializables del
suero.

Del tamaiio del virus no tenemos mds dalos
que los proporcionados por los trabajos de
F. Kral, K. Macek y K. Sobra, 1934, que nos
demuestran que no es ultrafiltrable, lo que nos lo
coloca, seglin Waldmann, entre las 200 y las 6
milimicras, limites entre los que se encuentran
hasta ahora todos los virus conocidos, y si-
guiendo a Topley y Wilson podriamos hacernos
la misma consideracion que con el virus de la
glosopeda, del cual conocemos su didmetro, al-
rededor de las 10 milimicras, lo que nos daria
una capacidad para 8; moléculas proleicas, so-
porte bastanle exiguo, a la luz de nuestros ceno-
cimientos acluales, para soportar toda la com-
plejidad de funciones de metabolismo, reproduc-
¢ion, efc., efc., que caraclerizan a la materia vi-
va teniendo en cuenta que un eslafilococo de
1,000 milimicras de didmetro, tendria capacidad
para 8, millones de molécules proteicas.

La resolucién de este problema, nos descu-
brird la esencia mds infima de los fenémenos vi-
tales, al poder esludiarlos en el limite de la sim-
plicidad de las funciones.

Cada cuesfién es un nuevo climulo de pro-
blemas en la anemia infecciosa, y ahora saltan-
do por muchos, que son objeto de frabajos es-
peciales por los investigadores de fodo el mun-
do, vamos a fratar de precisar los limites de un
foco infeccioso. ;Cémo limilar este foco? {Codmo
evilar la extensién del contagio?

Las respuestas a estas cuestiones, son de vi-
tal importancia para naciones como las nueslras,
consideradas hasta chora como indemnes de
este azote. Pero por desgracia, ni podemos pre-

cisar exactamenie los limites del foco, ni pode-
mos impedir con seguridad la extension del con-
fagio; porque no cONOCemos con cerfeza cudl es
¢l mecanismo de propagacién, ni sabemos tam-
poce denunciar con seguridad los animales en-
fermos y los portadores de virus.

Como dato de especial importancia, merece
sefialarse el hecho de que la infeccién suele im-
porfarse en los efectivos equinos sanos median-
te 1a adquisicién de un portador de virus, enfer-
mo clinicamente, o no. ¢Cémo confagia éste a
los demads individuos? Dos teorias se encuentran

Grifico nim. 1.—Esquema de la distribu
cién de plazas contagiadas en la cuadm,

aclualmente en pugna, ambas con gran aporfa-
cion de material experimental.

La gue cuenta con mds partidarios y es mds
aceptada en Europa, es la del contagio por in-
termedio de los alimentos y el agua infectados
con las secreciones y excreciones de eliminado-
res de virus. Y a esle respecio liene especial in-
terés la orina albuminosa, con le cual Mannin-
ger logré reproducir la enfermedad. mediante
vendajes empapados en ella y colocados durante
un dia en la region del carpo de équidos sanos,
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La Comisién Japonesa, Sohns y Soetedjo y
ofros, han demostrado la fransmision de la en-
fermedad por intermedio de piensos y agua, en
cuadras libres de insectos.
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Gréfico nim. 2

Es de tener muy en cuenta la influencia que
para la propagacién de la infeccion fiene el agua
de behida, habiéndose comprobado por los in-
vesltigadores franceses que la enfermedad hacfa
grandes estragos en efectivos que abrevaban en
abrevaderos surtidos por pozos parliculares es-
tablecidos en las cercanias de cuadras infecta-
das, mientras que el ganado gue abrevaba en
abrevaderos naturales de agua corriente, se en-
contraba indemne.

Pierot, 1935, sefala el hecho de que el cam-
bio del agua de bebida es a veces suficienle para
corlar la extension de la enfermedad.

Es mds, seglin Oppermann, 1942, la enfer-
medad sufre un incremento en los afios de mala
cosecha, quizé por la calidad y singularmente
por la cantidad de los piensos; relacién compro-
bada ya por los investigadores franceses y que
les ha movido a considerar quizd esta enferme-
dad como una enfermedad carencial de natura-
leza avitamindsica. Hechos interpretados por
nosotros, no como demostrativos de una enfer-
medad carencial, sino como una facilidad para

la extensién, y sobre todo manifestaciin del
conlagio, por una debilitacién de las defensas
orgdnicas,

Frenle a esta teoria, fenemos la de los inves-
tigadores japoneses y americanos que abogan
por el papel de los insectos como vectores del
virus. Y en efecto, aboga en pro de esfa hipée-
sis el hecho de ser suficiente la cantidad de virus
que pueda fransportar una aguja que pincha a
un animal enfermo y después a uno sano, para
hacer enfermar a éste. Y asl, la Comisién Japo-

* nesa sefiala a los tabanus, haematopota, elcéfe-

ra; Howard, Scott, Flocken... a Stomoxys calci-
trans y Anopheles maculipennis; y Stein sefiala
como el principal vector en América a Stomoxys
calcitrans,

Glatili, 1937, va mds alld ain, senalando
cierto papel veclor a las sanguijuelas. Y el pro-
blema nos aparece aiin méds complejo, si hemos
de tener en cuenta que hay cierlas especies ani-
males capaces de ser infecladas inaparentemen-

te por el virus de la anemia de los équidos, co-
mo son por ejemplo el cerdo, la rata, el palomo,

la gallina (Comision Japonesa, Oppermann,
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Grafico ndam. 3

Liihrs, Habersang, Verge, Hauduroy, M. Seme-
ner, N. Olden, Borger, 1936, Ferrs, Hage-
dorn...). Gino Vianello, 1940, ha comprobado
que casi fodos los pollos de mds de 2 afios de
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Sicilia presentan las alteraciones hepéticas. Sin
embargo, Balozet, en sus experiencias en 1937
de inoculacién a conejos, cobayas, ratas y galli-
nas, no pudo comprobar fendmenos patolégicos,
ni tampoco infectar asnos (africanos) con la san-
gre de dichos animales, y iinicamente con el
carnero, después de haber recibido importantes
cantidades de suero virulento pudo lograr re-
producir en el asno la afeccion después del 8.°
dia de la qltima inoculacion, habiendo desapare-
cido foda traza de virus 40 dias después, Otra
incognita que nos reserva todavia el modo de
conlagio de esta enfermedad, es la existencia
conocida de antiguo de los veterinarios france-
ses de «cuadras malditas» y aiin dentro de éstas
de «plazas malditas» (Faure, Quentin); teniendo
en cuenta que en las cuadras la marcha de la
infeccién puede ser lo mismo segin una serie
de caballos contiguos, que por saltos.

Y nosotros pudimos observar como en uno
de los dos focos probables de anemia infecciosa
estudiados, este contagio se efectuaba segiin
una serie de caballos contiguos, quedando exen-
los de infeccién hasta la lerminacién de nues-
fros estudios, los dos que se hallaban més ale-
jados de los focos individuales de contagio,
y asi pudimos observar (Grdfico nimero 1)
como los caballos [lI-A, XVI-A, I-A v especial-
mente XVII-A, largo fiempo enfermo con una
gran anemia y emaciacion y muerto al fin a con-
secuencia de la forma crénica de la enfermedad
que nos ocupa, nos infectan especialmente al
caballo II-A, que contrae una forma también
crénica, gran emaciacin, anemia, efc., y e]
caballo XIV-A, que también enflaguece, presenta
anemia, anorexia, efc.

Idénfico papel juega la yegua XVII-A, que
presenta un aspecto clinico idéntico al caballo
XlI-A, en la ofra banda de la cuadra; y el V-A vy
XV-A facilitan la infeccién del 1X-A; quedando
sin embargo indemnes los XII-A y XIII-A, que
estdn en un rincon de la cuadra, teniendo enfre
siy con el XI-A, 2 0 3 plazas vacias de intervalo.

Seguramente aqui puede invocarse el papel
de los alimentos contaminados y soslayar un
poco el de los insectos vectores, en la marcha
del conlagio.

Habiendo apuntado las principales caracte-

risticas de este problema, podemos pasar al
segundo, de descubrir los enfermos y portado-
res de virus, para poder precisar los limires de
un foco infeccioso. Y el principal obstdculo que
enconframos en nuestra labor es, que al hablar
de «anemia infecciosa», hacemos lomar un papel
preponderante a lo que no es mads gue una se-
cuela secundaria y sin ningiin cardcter de espe-
cificidad, en la enfermedad que nos ocupa. He-
cho senalado ya de antiguo, y que los mismos
Friohner y Zwick recogen en su Palologia y
Terapéulica Veterinarias, vertida al espafiol en
1926 cuando estudian una forma aguda, en la
que «faltan por completo los sintomas de ane-
mia».
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Gréfico nim. 4

Sin embargo, la denominacién de «anemia
infecciosa», parece que obliga a los autores a
incluir en la definicién de la enfermedad, que
ésta estd caracterizada por cuna desglobuliza-
zacién progresiva», aunque luego mas farde nos
hablen de tratarse de una enfermedad proteifor-
me, en gue pueden faltar o estar asociados de
muy diversas formas los sintomas y lesicnes,
incluyendo a la «anemia» como unc de fantos, a
pesar de la importancia que le habfan dado en la
definicion (Verge, 1935, Panisset, 1938). Homu-
tov, 1986, sin embargo, ya sefialaba que no
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podia clasificarse esta enfermedad en el grupo
de las anemias, por ser el fenémeno de desglo-
bulizacién de orden bioquimico y adquirido se-
cundariamente, y por ser muy reducido el por-
centaje de formas anémicas avanzadas, asi
como por haber comprobado casos con hiper-
globulia, y que la mayoria de los enfermos
muesiran solamente vn cierfo grado de desglo-
bulizacién, cuyo nivel no llega nunca por debajo
de los 4.000.000 de hematies por mmc.
Coincidiendo con esfas observaciones, nos-
olros presentamos cuatro cases de caballos cu-
yos datos hematolégicos hacen sospechar muy
fundadamente en la citada enfermedad, aunque
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Grupa A

Graficon.® 5
Grupos A, D, y E (Castejon).

clinicamente no nos presentaran fendmenacs no-
tables. Estos caballos pertenecen al Grupo B de
nuestra Tesis, compuesto por équidos al pare-
cer sanos, sin antecedentes patolégicos, desii-
nados al servicio de silla, v de 5 a 7 anos de
edad.

I Caso, Caballo VII-Rem, can una V. C. =
0'92 y un valor Wirth pesitivo y un liempo de
coagulacion de 42', dafos gue nos hablan fran-
camente en favor de la anemia infecciosa, maxi-
me no habiendo en el animal examinado ninguna
ofra causa paloldgica a la que poder achacar
tales alteraciones y sin embargo, como dato
curioso nos encontramos con una cifra de glébu-

~A, estados no contagioses. B, enfermos contagiosos. C, anemix infecciosa, (Lamarre),

108 rojos obtenida con hemalimelro de 6.000.000,
(Gréfico n.° 2).

II Caso. Caballo VIII-Rem. En éste, las alle-
raciones sanguineas no son fan marcadas, la
V. C. = (83 y el valor Wirth es negalivo. El
tiempo de coagulacion es solamenlte de 15'; pero
la cifra de glébulos rojos es menor que en ¢l
anterior, 5.820.000.

III Caso. Caballo VI-Rem. Que nos presenta
una moderada anemia hipercrémica. V. g. = 12,
Hematies = 5.160.600; v que nos da una V. C.
== 091, un valor Wirth posifivo y un tiempo de
coagulacion de 47, datos todos gue nos hablan
elocuentemente de profundas alteraciones san-
guineas. (Grafico n.° ),

IV Caso. Caballe V-
Rem. Cuya V. C.=0'94,
valor Wirth positivo,
liempo de coagulacicn
82,y una cifra de g.r. de
4.700.000; son datos fo-
dos que encajan deniro
de un caso demostraii-

renparenyea= 0
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|
: : 0, tipico, de anemia in-
: : fecciosa. (Grafico niime-
1, ro 4)
e Como se ve en estos

cuafro ¢asos, cuyas al-
: feraciones hematoldgi-
"'E"‘ cas nos hacen pensar
muy fundadamente en la
enfermedad que nos vie-
ne ocupando a lo largo
de nuestra intervencion,
las cifras de gldbulos rojes, pueden considerar-
se: en el | caso como normal, en el Il y 1l como
ligeramente alterada, y en el IV nos revela tinice-
mente una anemia moderada,

No es de extranar pues, que merced al con-
fusionismo existenle en nueslras ideas, el veteri-
narie clinico no tenga preparado su d@nimo para
declarar enfermo de anemia infecciosa a caballos
que no presenfan absolutamenle ningiin sindro-
me anémico y solamente algunas alteraciones
hemaloldgicas, raramente buscadas, v de por si
bastante demostrativas. Lo cual, nos lleva de la
mano a disculir el valor diagnostico que pode-
mos concederle a las pruebas principales y espe-
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cialmente a la velocidad de sedimentacidn de los aumentando paralelamente a la preparacién, san-
hemalies. grias y recargas de los animales; pero hace re-

Por no hacer interminable esta infervencién, saliar el hecho, que mientras en estos caballos
remito @ los gue esfa cueslién inferese a mi suero-productores existe hipocolesterinemia, en

gy T T T T T T —T— los «anémicos» hay hipercoleslerinemia, que en
: definitiva, segiin nuesira apreciacién, es la que
condiciona la fensién de la curva de caida en el
primer cuarto de hora, y la positivacién del valor
Wirth.

En el primer foco estudiado por nosotros, en
caballos suero-productores, contamos con ob-
servaciones, que nos permiten sefialar la dife-
rencia de las alteraciones producidas en el fend-
meno de sedimentaciéon de los hematies por el
virus de la anemia, y por los procesos de inmu-
nizacidn.

| Observacién. Caballo XIII-A. Eniero. En
fase de preparacién para la obtencién de suero
| | antitetdnico por inoculacién de dosis crecientes
o} || de anatoxina afadida de tapioca. V. C. (20-Mar)

| — 0119, (30-Mar) = 035, (25-Ab) — 0'43, valor
w = w» = = w Wirth, constantemente negativo, yla V. C., ya
4fico nom. 6 al finalizar la preparacién no llega, ni con mu-
cho, @ aproximarse a los 0°90 y fantos observa-
Tesis «La velocidad de sedimentacién vy otras d e D
pruebas de laboratorio en el diagnéstico de pro- \‘ T | J T

* |
bables casos de anemia infecciosa», y aqui tini- YL h g
camenle consignaremos las conclusiones princi- W :
pales: En la anemia infecciosa el incremento de la T
velocidad de caida de los hematies, se debe tanto  « Y
mads a la hipercolesterinemia, que a las alteracio- x
nes del cociente Al/Gl. En las curvas de veloci- W
dad de sedimentacién de caballos senos, caba- %

#

llos habiendo sufrido hemorragias posloperato-

rias o accidentales, enfermedades no infeccio-

sas, efc.,encontramos un cierto [lotamiento enfre

V. C.= de 0'08 a 0'58 segtin Tapernaux y Pag-

non, y de 0°'30 a 0'70 segin Lamarre. En enfer-

medades infecciosas v caballos productores de |

sueros anlitoxicos o antimicrobianos, se obser- -l !

van valores mas allos de la V. C.; pero nunca i i

comparables con los obfenidos en la anemia in- ¢ % ® » =

fecciosa, habiéndose presentado hasta ahora po- Gréfico num. 7

silivo el valor Wirth, tnicamente en casos de

anemia infecciosa (Grafico niin. 3.) dos en ofros caballos de la misma cuadra. La
Lemetayer hace nofar, que en caballos pro- cifra de hematies en las mismas fechas fué de

ductores de suero anlitetdnico y antidifiérico, la  8.960.000, 9.440.000 y 9.600.000.

velocidad de sedimentacion de los hematies va II Obs. Caballo XII-A. Entero. Fase de pre-

\
{

R S AR SR R A

(] - —




48

ZOOTECNIA

paracion para obtencidn de suero anfi-carbunco
bacteridiano, Dosis pequefias, erecienfes, de
cullivo vivo iniravenoso. V. C. en las mismas
fechas 027, 019y 039. Valor Wirth, constanle-
mente negativo y G. r. = 9.500.000; 9.960.000
y 8.300.000, (Gréfico n.° 6).

Il Obs. Caballo XI-A Entero. Idénticas cir-
cunstancias que el anterior, pero que recibe un
contagio ligero, que logra superar después de
unos dias de inapelencia, estado tifico, curva de
la temperalura «inverlidas, etc. V. C. = 0'81,
0'79, 0°50. Valor Wirth, posilivo en las dos pri-
meras deferminaciones y negativo en la fercera.
Hematies = 7.800.000, 8.480.000 v 8.300.000.
En este caso se ve palpablemente, como una
vez que el organismo logra sustraerse a la in-
fluencia patégena del virus, con sus secuelas de
alteraciones hematoldgicas, reterna a los valo-
res mds o menos fluctuantes, pero nunca tan
hondamente alterados como en los casos de
anemia. (Gréfico n." 7).

IV Obs. Caballo VII-A, Finalizando su pre-
paracion de suero anfi-pasteurella, recibiendo
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Grifico atm. 8

antigeno microbiano vivo. Después de las pri-
meras deferminaciones hematologicas empiezan
las sangrias y las recargas cada diez dias, a
pesar de lo cual y merced a atenciones especia-

les el organismo va liberdndose de la accién per-
niciosa del virus y van mejorando rodos los da-
tos suministrados por la semeiologfa sanguinea,
V. C. = (20-Mar) 0°91, = (14-Ab) 0'89, —

0 vt

v??r?;:-i:*'-'r.;;;ﬂ-:;_________
{ X
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Gréfico nim. 9

(25-Ab) 0'72. El valor Wirth, positivo en las dos
primeras determinaciones y negativo en la iilti-
ma. La cifra de hematies en las dos tltimas
determinaciones, fué respectivamente de:
11.060.000 y 10.240.000.

Ln caso, de infectado con el virus de la ane-
mia que presenla una marcadisima hiperglobu-
lia, y que ésfa, paraddjicamente, va mejorando
a medida que el organismo va liberdndose de la
accion del virug anémico. (Grafico nim. 8).

Como ha podido comprobarse, en caballos
que no han fenido contacto con el virus de la
anemia, los procesos de hiperinmunizacién, pro-
vocan fluctuaciones mds o menos marcadas en
las curvas represenlativas del fendmeno de la
velocidad de sedimenfacion de los hematies;
pero sin llegar a las hondas alleraciones provo-
cadas por el virus de la anemia. Y, dato infere-
santisimo, los caballos que por alaques del virus
fenfan alterados estos valores hematolégicos,
refornan hacia la normalidad una vez que logran
sustraerse alaaccién del virus, a pesar de con-
tinuar los procesos de hiperinmunizacion.

Lino de los procedimientos en uso para poner
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en evidencia la existencia de virus acanlonados
en el organismo en casos de formas crénicas,
latentes, o inaparentes, de infeccion, es la de
sangrar al animal, o inocularle parenteralmente

o mar ey
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Crifico nim. 10

albiminas heferdlogas, con lo que se logra mo-
vilizar el virus de su acantonamiento y provocar
unas verdaderas «poussés seplicemiquess, con
una agudizacion de todos los signos y sinfomas
de la afeccién (peste porcina, tifo-anemia infec-
ciosa, focos septicémicos criptogenéficos...) y
estos estimulos, sumados sus efectos, son los
que estdn recibiendo constantemente los caballos
de los centros productores de sueros terapéuli-
cos. Y no son ellos mismos, los que producen
las alteraciones de estos valores hematoldgicos,
lo que ha conducido erréneamente a muchos in-
vestigadores a negarles el valor que fienen en la
anemia infecciosa; sino, que favoreciendo la mo-
vilizacién del virus, preexistente en el organis-
mo animal, logran manifestdrnoslo en casos en
los que no podiamos sospechar su presencia.

Y esto es precisamenfe lo que nos ocurre
con los caballos del Sub-grupo Al, que después
de las sangrias nos presenfan un acceso hiper-
térmico gue dura 2:3 y 4 dias. ¥ es igualmente
lo que le ocurre al caballo X-A, en fase de pre-
paracion con anligeno microbiano muerto por

- el formol, que cuando recibe las inoculaciones

sufre unos accesos hipertérmicos de 6 o mads
dias, sin obtener temperaluras normales entre
los intervalos de las inoculaciones, v obfeniendo
una V. C, = 0'90 y un valor Wirlh positivo. Se
suspenden las inoculaciones durantz un mes, y
el organismo va acantonando y reduciendo nue-
vamente al virus, y paulatinamente van dejdn-
dose de sentir sus efectos. Diez dias después la
V. C. baja a 0'87, aunque persiste posilivo el
valor Wirth g. r. = €.720.000, y 25 dias después
laV.C. =063, y el valor Wirlh es negativo,
g. r. = 6.760.000. En vista de la cilada mejorfa
se reemprende la_inoculacion de antigeno, lo
que entraila una nueva movilizacion del virus,
con sus consiguientes alteraciones en la curva
térmica y en los valores hematolégicos que son:
V. C. = 0°83, valor Wirth, dudoso, en los limi-
tes de la positividad, g. r. = 6,900,000 y tiempo
de coagulacion 21",

Soslayando este caso particular de los caba-
llos suero-productores, que se presta a discu-
sidn, las conclusiones de Lamarre acerca del
valor de la velocidad de sedimentacién en el
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diagnostico de la anemia infecciosa pueden re-
sumirse en un pdrrafo que copio textualmente
de sus frabajos, y que dice: «<En medio conta-
minado, todo caballo febril o no, que presente
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una velocidad de caida igual o superior a 0'80,
pero ningiin sinloma neto al cual se puede acha-
car esta alleracion, es un tifo-anémico».

Y Wirth y Diernhofer, consideran como «ané-
micos» a todos aquellos caballos cuyos hema-
fies descienden en 2l primer cuarfo de hora mds
del 80 por 100 de su recorrido fotal expresado a
las 24 horas.

Esta es pues, una prueba de facil ejecucién
y exquisita sensibilidad, que nos denunciard,
junto con la toma diaria de temperatura, muchos
casos de infecciones latentes, los mds peligro-
s0s desde el punto de vista epizootioldgico. En
casos dudosos podriamos auxiliarnos para po-
ner en evidencia esta reaccién de inoculaciones
o sangrias reveladoras.

Respecto a la tan discutida inoculacién al
conejo, podemos aporlar las siguientes obser-
vaciones demostrativas, sobre seis conejos ino-
culados con mezcla de sangre de caballos del
grupo A,

1 Obs. Conejo I. A los seis dias de la inocu-
lacién se acelera la velocidad de sedimentacion
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Gréfico nim. 12

de los hematies. Desciende la cifra de eritrocitos
en 1.300.000 y la de Hb en 17° Sh. (Gréfico n.°9).

Il Obs. Congjo lll. Aceleracién de la veloci-
dad de sedimentacién de los hematies. Disminu-

cién de 1.560.000 ¢. r. par mme, y de 17° Sh
de Hh. (Grafico nim. 10).

Il Obs. Conejo IV, Aceleracién de la veloci-
dad de sedimentacion de los hematies y un cu-
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rioso fendmeno de autoeglutinacion de los hema-
lies que impide la cuenla en hematimetro. (Grd-
fico niim, 11).

IV Obs. Conejo V. Aceleracién de la veloci-
dad de sedimentacion. Disminucion de 2.050.000
hemalies por mmc y de 22° Sh de Hb. (Gréfica
nim, 12),

La inoculacién al palomo también nos da
datos parecidos.

Palomo |. Aceleracion de la velocidad de se-
dimentacion. (Gréfico nim. 13).

Paloma II. [dem especialmente a las 24 horas.

Y en esla prueba del palomo es especialmen-
te inferesanle la invesligacion de las aglutininas
anfi-hemalies conzjo normal, considerada por
los invesligadores franceses como especifica
(Verge, Panisset...), y que podria substituir,
como prueba de demostracién experimental de
la presencia del virus, a la clésica y onerosa
prueba de inoculacién al caballo. Para lo cual
es necesario previamente cerciorarse de que la
tasa de aglutininas normales de los palomos que
van a servir para la prueba, no pasa del 1/40,
En nuestro caso particular esta tasa era de 1/10
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y 1/20, y a los cinco dias de la inoculacion, los
resultados fueron los siguientes: 1/20, 1/40 y
1/80, 1/160, 1/320 y 1/640, 1/1280, que fué el il
fimo tubo de la serie, A los once dias: 1/10, 1/20
y 1/40, 180 y 1/160, y los reslanles negalivos.

Reacciones alérgicas, no han sido propues-

1as todavia para el diagndstico de la anemia in- .

fecciosa; y el método de Sarnoviec, en manos
de Velu y Faure y en las nuestras, no dié resul-
tados alentadores, pudiendo observar iinicamen-
te una fugaz leucocitosis, seguida de una leuco-
penia duradera.

La reaccidn de Fulton al sublimado cuenta
con gran nimero de partidarios, careciendo sin
embargo de especificidad.

La formol-leuco-gelificacion, se mostraria efi-
caz y especifica en manos de Brunschwick y
Davesne (1937).

Boschau (1940) propone una reaccién colo-
reada a la fucsina sulfirica, que serd positiva
en todos !os casos de formas agudas crénicas y
latentes, y que consiste, en un viraje del amari-
llo-rojizo al violeta-rojizo con una precipitacion
de albiiminas, lambién coloreadas, que dura 30'1
hora, en conlraposicion del viraje rojo vinoso u
obscuro con precipitado de 10-30', de los caba-
llos sdnos.

Lukin (1939) nos senala el valor del indice
de refraccion del plasma sanguineo, en relacién
can la lrombocitopenia, en el diagndslico de la
anemia infecciosa.

Otras pruebas como la puncidén del higado,
van siendo desechadas como peligrosas para la
vida del animal (Witifogel, 1929) y poco especi-
fica en sus resultados.

Podriamos atin citar mds metodos propues-
los para el diagnoslico de la anemia infecciosa;
pero no hariamos mds que cansar vuestra alen-
cién, sin aportar nada decisivo al problema,
pues todos dejan lagunas, que es de esperar
sean rellenadas en un futuro muy préximo.

Los mds sensibles medios de diagndstico
hasta ahora conocidos, no nos denuncian sin
embargo a los portadores de virus, como son
los animales duranie el plazo que lranscurre
desde la incubacion verdadera, 2-3 dias en la
que ya son confagiosos, hasta la aparente, mas
variable, en la que manifiestan signos o sinto-

mas que podemos declarar con nuestros aclua-
les medios de diagndstico (Martin). Y por tanto,
existe siempre la posibilidad de que escapen a
la mas rigurosa vigilancia porfadores de virus
que vayan extendiendo el contagio por paises
hasta ahora considerados como indemnes.

Esla es la sifuacién actual del problema de
precisar los limiles de un foco infeccioso, en el
gue se ha adelantade mucho, aunque todavia no
se haya conseguido la mela,

He dicho.
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