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Numerosas son las publicaciones aparecidas en el mundo sobre dis-
temper caning, y si el interés que se ha tomade en alguno de sus aspec-
tos, en el de su etiologia por ejemplo, o en el de ciertos hechos particula-
res, se huhiera extendido hacia wn analisis anatémico de mayor cuidado,
convceriatnos hoy mejor, circunstancias orgdénicas que han pasado desa-
percibidas, v que como las que dan materia a este trabajo habrian cons-
tituido para la autorizada experiencia de los investigadores del tema, mo-
tivos de imterss vivo. En efecto, en la biblingrafia sobie la materia no
hay una informacion precisa, documentada, referents a las alteraciones
del tejido nervioso en el distemper. Las publicaciones se refieren a ellas
de modo muy general: se habla de alteraciones agudas de las células ner-
viosas, de las manifestaciones inflamatorias de los vasos. de las inclu-
siones citoplasmaticas e intranucleares en diversos endotelios v en célu-
.las del parénquima, de las reacciones glidticas, etc., etc, Mas, las res-
pugstas especiales de los tejidos a la agresién, en este caso probablemen-
te debida &l virus, no han recibido conveniente respuesta.

De otro lado en los trebajos publicados hay continuas referencias a
las semejanzas de Ja enfermedad con procesos parecicos humanos, con la
pardlisis infantil v con las encefalitis epidémicas por ejemplo, pero en
adquisiciones citopatolgicas nerviosas se ha considerado ei tema con la
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atencion conveniente. [leseozos estabamos por esto de desarvollarlo. de
averiguar en detalle Iz manera xepresiva de lag alteraciones anatémicas,
v del modo cémo unidades tisulares ¢ unidades estructurales pudieran es-
tar comprometidas, como ocurre aveces en los procescs humanos. Y el
resultado, por el material iconografico con que acompafamos este traba-
jo, no puede ser mas sugestive, Quedan pendientes muchos puntos, v
ademis comprobacién tnica no es de grande valor probatorio, razones
éstas gue nos comprometen para posterior tarea que desarrollaremos si
acaso tiempo v circunstancias han de sernos propicios.

Al doctor T, Battistini, Director del Instituto Nacional de Higiene,
a quien justo es reconocerle el haber sefialadn la existencia de la enferme-
dad del distemper, por primera vez en el Pert, deseamos significarle con
esta oporfunidad nuestra mavor gratitud por las facilidades que nos ha
proporcionado en la elaboracion v publicacion de este estudio,

El distemper canino es una enfermedad infecciosa, contagiosa, predo-
minantemente estacional, que compromete a los hurones, armifios, coma-
drejas. v los perros de corta edad.  Son sus sintomas : catarro, trastornos
respiratorios, gastro-intestinales v nerviosos. Los inglezes v nortrame-
ricanos lo Haman canine distemper, canine plagae, wheel plague, canine
glanders, catareal fever: los alemanes : Hundestaupe, Staupe der FHunde.
Hunderkrankheit: los franceses @ maladie des chiens o maladie des jeunes
chiens;: los italianos @ cimureo, moceio canino.

Como el sarampién v la tos comvualsiva en el hombre, pocos son los
animales que escapan a la enfermedad, la que, por ofra parte parece con-
feriv inmunidad.  Se Ia encuentra en casi todos los paises, v en cualguie-
ra estacién del afio, aunque la primavera v el verano son las épocas mas
favorables para su desarrollo. Se la crevd patrimonic exclusivo de los
perros de corta edad, pero LECLAINCHE comprobé que al lado del factor
edad, la raza ivega papel importante en su desarrollo, siendo los anima-
les de cepa fina, los particularmente susceptibles, v de mavor resistencia,
fos perros del campo, mestizos o vagabundos.

Parece que fue conocida desde los tiempos de Aristételes. Laosson
considera que la epizootia canina que arrasdé Bohemia durante el afio de
1028 fué distemper canino. Es opinién corriente que fué importada de
América 2 Buropa a mediados del siglo XVIll, primero a Espaiia de
doade se propagd rapidamente.  Jenner en 1809 al establecer la natura-
leza infecciosa de la enfermedad, fué el primero en diferenciarla de la
rabia, v el primero también en comprobar que no era trasmitible al hom-
este dominio no se ha penetrado lo suficiente, ni a2 la Juz de las nuevas
bre. D'vouvirii a mediados del sigle XVIHI, ol sospechar su contagio-
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sidad dié indicaciones precisas para evitar su propagacién en establos v
perrerias.  Entre 1818 v 1852 muchas comunicacionzs fueron escritas
concernientes a su naturaleza contagiosa y a la posibilidad de su trasmi-
sién al hombre. WainingeRr, voN GEMMERN v MECKE, DELARBERREBLAIN,
PuNkE v VEITH sostenian que la enfermedad era trasmisible al hombre.
REnNNER v KERLE afirmaban lo contrario. La enfermedad fué conside-
rada contagiosa por RoLL v Hewrrwis, no contagiosa por Transsor, VE-
NUTA, SEVMER, TrAsTOWo v Krajewskr,  Para muchos, tenia considera-
bies semejanzas con algunas enfermedades del hombre sobre todo por sus
manifestaciones broncopulmonares. intestinales v nerviosas; v en cuanto a
las pustulas que aparecen en determinadas oportunidades en la piel del
abdémen y en la cara interna de los muslos e ingles, mucho se habla a
cerca de sus posibles semejanzas con las piistalas de la vacuna o de la vi-
ruela, v hasta se inoculé la serosidad de las mismas con fines de curacién
o preventivos, con resultado negativo.

Hay grande semejanza entre el distemper canino y la encefalitis de
los zorros y aunque en pasadas épocas se clasificaba esta enfermedad en
el grupo del distemper canino, parece tratarse de proceso distinto por las
circunstancias epidemiolégicas y anatémicas que mencionaremos después.
Dz otro lado REUTER v otros, sostuvieron que el distemper canino vy el
distemper equino reconocian la misma eticlogia v que podian ser trasmi-
tidas de un animal a otro. Las investigaciones recientes parecen confir-
mar este punto de vista.

SiNTOMAS

Los signos clinicos se presenat 7 & 8§ dias después de la exposicién
al agente infectante y se traducen por fiebre que dura al principios unas
96 horas, que remite, vy se pone a nivel normal, para reaparecer 11 a 12
dias después. Acompafan a la [iebre catarro, en oportunidades tan mar-~
cado que conduce a la produccién de abundante secrecion nasal purulen-
ta: bronquitis, que degenera en oportunidades en bronconeumcnias; dia-
rreas tan intensas que pueden conducir al animal a graves estados de des-
nutricién, v, manilestaciones nerviosas de todo orden, desde las simples
mioclonias y movimientos espontaneos semejantes a los de la corea, por
o que se la llama también “corea canina”, hasta paralisis de grandes seg-
mentos del cuerpo, amén de las perturbaciones del “comportamiento” que
se traducen por estados depresivos o de irritabilidad. En oportunidades
el animal sufre violentamente la pérdida del conocimiento v de la activi-
dad y es presa de ataques contracturales segmentarios o generales, inclu-
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yendo las violentas contracturas mandibulares, y salivacién abundante,
provocada por estos dltimos movimientos. Las convulsiones son en oca-
siones tan frecuentes y acentuadas que dan lugar al desarrollo de verda-
deros cuadros epilépticos permanentes, después de los cuales el animal
permanece privado de movimiento, como adormecido.

La escasa significacién de los sintomas puede dar lugar a que en
oportunidades la enfermedad pase desapercibida, pero sino es la forma
nerviosa, definitiva en sus manifestaciones y mortal, la que se desarro-
lla, el proceso sigue el cuadro correspondiente al sistema predominante-
mente comprometido, y asi se vé formas broncopulmonares, en gran pac-
te causadas, segiin algunos autores, por gérmenes de infeccién secunda-
ria, como los estreptococos, y el mismo B. bronchisepticus, al que como
veremos después se le atribuye el origen de la enfermedad; intestinales,
en las que el sintoma dominante, la diarrea, conduce a graves condicio-
nes, y, tegumentarias. Mas, esta distribucién es arbitraria, y resultado
sélo del predominio sintomatolégico. La infeccién es general como to-
das las debidas a virus; los liquidos y la sangre se les encuentra infec-
tantes una vez que el proceso acusa su mas alta manifestacién sobre to-
do febril. La creacién de las entidades particulares es artificial por es-
to, y como lo afirman los conocedores de la enfermedad, fruto exclusivo
de la mengua general organica y del papel especial de los gérmenes de
infeccién secundaria,

EtioLocia

Se atribuyé la enfermedad a alimentacién insuficiente o impropia, al
frio, a condiciones generales que pusieran en peligro sus resistencias or-
ganicas, y por dltimo a agentes de causalidad mas precisa, sea bajo la
forma de organismos bacterianos o de virus. SEMmER (1875) halla un
bacilo pequefic y fino en la sangre de los perros afectados por la enfer-
medad, pocas horas después de la muerte. Krajewski {1881) halla mi-
crococus. RABE (1883), encuentra cocos uniformes, de pequefio tama-
fio, juntos o en grupos de 2 o 4, o en series de 4 a 5, tefiidos en azul obs-
curo con el azul de metileno. MATHIS encuentra un diplococus en el
fluido de los tejidos, del esputo, y de las pistulas, que cultiva en medios
neutrales o ligeramente alcalinos. Marcont y Meront (1888) encuen-
tra cocos similares a los estafilococos. JAaQUET y LEGrAaIN (1890) encuen-
tra en las pistulas micrococos méviles. MiLrais (1890) halla bacilos
largos que liquan la gelatina, y micrococus a los que les atribuye el desa-
rrollo de los cuadros pulmonares, Segiin este autor los dos agentes, los
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bacilos y los micrococus serian los productores del pneumo-distemper.
ScHANTYE (1892) divide el distemper en otros tres procesos, atribuyen-
do a cada uno de ellos distinto organismo.~ JENSEN (1896) cree que la
pneumonia y el distemper son producidos por un estreptocaco. VALERIO
(1896) logra cultivar en agar bacilos positivos de extremos redondeados.
gaségenos, de material procedente de los senos frontales, pulmones, me-
dula espinal, v del cerebro. PeTrOPAWLOWsKY [1897) halla bazilos se-
mejantes a los del colon. TATY y Jacauin (1898) encuentran diploco-
cos en el sistema nervioso central y los sindica como causantes del dis-
temper. CoPEMAN {1900} en frotis de material proveniente de cultivos
en caldo, logra observar cocobacilos, a veces en cadena, no tingibles por
el Gram, que crecen en el agar a 36° C. en colonias grises. semitraspa-
rentes, circulares, de bordes al principio irregulares. Su crecimiento es
lento en el serum; Ja leche no es coagulada; la gelatina se liqua. Lic-
NIERS y PHISALIX (1900 y 1901) encuentra bacilos largos; Gram-negati-
vos, movibles, que toman una forma coco-bacilar en los cobayos. Ca-
pioT y BreTon describen la bronco-neumonia de la enfermedad como
proceso enteramente distinto. CarrE (1905) refiere haber comprobado
la existencia de un virus filtrable proveniente de las descargas serosas.
Las serosidades obtenidas de la enfermedad acusan un notable poder pa-
togénico y logra trasmitir la enfermedad mediante la inoculacién de las
provenientes de las cavidades nasal, bsonquial, pleural, pericadica y pe-~
ritoneal, v de la sangre sobre todo, cuando se las toma en momentos cul-
minantes de la ascencién térmica. Inocula los productos orgénicos men-
cionados después de haberlos hecho pasar por el filtro Chamberlain por
3 a 4 dias, a perros jovenes, y obtiene la infeccion, Este hecho estable-
cido por CarrE en 1905 fue posteriormente comprobado por el mismo en
los afios 1924 y 1926, y por una serie de investigadores, entre ellos LiiHrs,
RoBiN y VEcHIU y sobre todo por DunkiN y LamLaw, todo lo que pa-
rece demostrar que el agente pat6égeno es un ultravirus. La enfermedad
pudo ser trasmitida a los perros y gatos. Para estos iltimos, LAoSSEN y
recientemente A, CHIRILA. RoBIN ¥ VECHIU se sirvieron de liquido-céfalo-
raquideo, tomados de los casos de forma nerviosa aguda. VEecHu logréd
reproducir la infeccion inoculando orina liftrada, y liquido céfalo-raqui-
deo y emulsiones de masa cerebral de animales que habian sufrido la in-
feccién de forma crénica. Liirrs (1926) obtuvo inoculaciones positivas
con el liquido de las ptistulas, DunkiN y LaibLAw con sangre de pulpa
esplénica inyectadas subcutaneamente. La inoculacion es en un gran
porcentaje positiva, valiéndose de sangre y de emulsiones de substancia
nerviosa y esplénica. HEeEwEeR (1906) encuentra bacilos pequeifios, grue-
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sos, no movibles, Gram-negativos que se cultivan muy bien en el agar,
enturbian el caldo y dejan un'sedimento granular: la gelatina no se liqua.
FErRy le dié el nombre de B. bronchisepticus. TORREY y Rang (1913),
después de minucioso estudic afirman que habian logrado reproducir la
enfermedad en animales susceptibles a la infeccién medinate la inocula-
cién de cultivos puros del gérmen de FErry v M. Gowmax. A. LOCKHART
(1926) demuestra en el examen de los liquidos de las cavidades inter-
nas del cerebro y de las meninges, la evistencia de organismos bacteria-
nos peculiares de las clases del diplococo y estreptococo, que inyectados
a animales susceptibles reproducian la enfermedad. Se trata segin este
investigador de estreptococos atipicos capaces de desarrollarse tanto en
la sangre circulante como en los fluidos del cerebro y de la médula. So-
bre la base de sus comprebaciones y con cultivos de estreptococos poli-
morfos prepara una bacterina a la cual le atribuye un efecto tan benefi-
cioso que logra hacer descender la mortalidad de un 15 % aun 5 a 1 %.
El efecto es mayor si la bacterina es inyectada inmediatamente después
de las primeras manifestaciones de la enfermedad. P. M. GowMAN
(1910) sobre la base de algunas necropsias en perros y gatos v en vista
de no hallar excrecencias tisulares, sospecha que ia forma paralitica de la
enfermedad debe ser debida a la presencia de una toxina.. De dos ga-
tos inoculados intraperitonealmente con una emulsién de cultivos muer-
tos por calentamiento a 56° por media hora, uno de ellos murié 3 ho-
ras después con fuertes convulsiones en las extremidades y en las man-
dibulas, indicando la presencia de una fuerte neurotoxina. Ninguno de
los dos gatos inoculados presents lesiones peritoneales. Los cultivos que
emplea los obtuvo de secreciones provenientes de la base del cerebro de
un perro muerto con signos coreicos. Posible es que este hecho, el de
la presencia del liquido virulento en tal sitio, se deba, a las interrelaciones
comunicativas del oido ‘medic con la cavidad craneal, y a que el virus
puede haber emigrado desde el cavum de¢ la boca, o de las vias aéreas
superiores a la regién auditiva interna v de aqui hasta la cavidad cefa- -
lica. No es extrafio que sembrios semejantes se efectiien en el intesti-
no, desde que las manifestaciones diarreicas son frecuentes, a pesar de
no haber encontrado el autor lesiones cn este 6rgano. La presencia de
esa toxina. tan virulenta, explicaria las manifestaciones paraliticas de los
animales infectados natural o artificialmente, sea por compromiso de cen-
tros nerviosos vitales, o por lesiones que afecten la médula espinal, o el
corazdn en su sistema ganglionar nervioso, o en su tejido muscular. De
todos los animales examinados el foco inicial parece ser el tractus supe-
rior de las vias respiratorias, especialmente la nariz, de cuyas mucosas
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obtuvo las substancias que sirvieron para los cultivos y para las inocula-
ciones experimentales. A. S. SCHILINGMAN' en comunicacién presentada
a la American Veterinary Association en~Kansas City, Mo., en Agosto
25-28 de 1931, establece que de 100 perros atacados con distemper cani-
no el 81 % muestran la presencia del B. bronchisepticus, un 9 % estrep-
tococos hemoliticos, un 6 % estafilococos albus: en una proporcién mu-
cho menor organismos del tipo tifu-coli. Considera SCHILINGMAN gque
de los organismos mencionados solo tiene importancia el primero, pudien-
do ser considerados los altimos como invasores secundarios, sobre todo
lIos del tipo coli en periodos antemortem o post-mortem, del proceso, ya
que los animales de los cuales se les obtuvo estaban ya moribundos, o
habia muerto de los efectos de la enfermedad. El autor refiere que pe-
1ros jovenes susceptibles, que habian sido criados en localidades libres de
la infeccion desarrollaron sintomas clinicos de distemper, 7 a 9 dias des-
pués de contacto con perros naturalmente infectados, y que no fué difi-
cil hallar en éstos el B. bronchisepticus a partir del primer dia en que se
manifestaron los sintomas de la afeccién. Los resultados fueron negati-
vos en cultivos hechos de productos organicos de perros jovene ssuscep-
tibles, sacrificados antes de que.se expusieran a cualquier infeccion. Los
sintomas del distemper se desarrollaron en perros jévenes susceptibles,
como resultado de la frotis intratraqueales de suspensiones de B. bron-
chisepticus recientemente aislados. Por todas estas consideraciones con-
cluye que el B. bronchisepticus deberia ser considerado como e} factor
etiolégico primario del distemper.

GREEN en 1925 al referirse a su trabajo sobre la encefalitis del zorro,
comunicd que habia logrado aislar un organismo del género Salmonella
el cual seria capaz de reproducir la enfermedad por pasajes sucesivos a
diferentes animales. A causa de la similitud de la encefalitis de los zo-
1ros con el distemper canino, considera GREEN que el organismo produc-
tor de esta enfermedad debe ser uno semejante a aquél, y en efecto, en
comunicacion aparecida en SCIENCE anuncié el hallazgo de un organismo
del género Salmonella en los perrcs, el cual estaria en condiciones de
reproducir la enfermedad en estos animales.

AsuEe LockuArRT (1926) al referirse a la variabilidad sintomatolégi-
ca de la enfermedad, sobre todo a las llamadas “‘formas” de la misma,
considera que el distemper canino es una enfermedad sistematizada, en
la que los sintomas aparentes de significacién exclusivamente secundaria
corresponden a expresiones de alteracion en drganos o sistemas desvita-~
lizades por la accion de un gérmen de relativa baja virulencia, de accién
general. Si esto fuera verdad explicaria el bien conocido fenémeno de
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la inmunidad a los varios tipos de distemper en animales restablecidos
de una de las formas del procesc. Los organismos bacterianos que se
obtienen de los casos de distemper son variados, pero en general estan
correlacionades con los sintomas y lesiones presentadas. Asi en las al-
teraciones respiratorias estan presentes el B. alcaligenes bronchisepticus,
el estreptococo, el estafilococo. y en muchos casos de extensas pneumonias
el B. alcaligenis bronchisepticus se hallaria practicamente en cultivo pu-
ro. En la forma entérica se halla un organismo del grupo Salmonella,
el cual inoculado en fuertes proporciones estaria en condiciones de pro-
vocar sintomas similares y lesiones en perros adultos que se hubieran re-
cuperado de la enfermedad. En las formas nerviosas halla ASHE Lock-
HART en los liquidos cerebrales y espinales, un organismo dificil de ser
cultivado. DunkiN y Lamraw (1926) consideran el B. bronchisepticus
como secundario, y responsable de las complicaciones pulmonares del
distemper, y sostienen la naturaleza filtrable del agente productor de la
enfermedad de que hablé CArRE en 1905,

J. G. HarDENBERGH, al hacer una recopilacién de los trabajos con-
cernientes a la causa del distemper canino y en vista de los hallazgos de
diversa indole de organismos posiblemente responsables del proceso, en
si, o de sus complicaciones, termina en que cualquiera que sea la tentati-
va que tenga por objeto reconccer el origen de la enfermedad, se debe
conjar siempre con los factores de indole clinica y anatémica y que el
hecho de que el restablecimiento de un verdadero ataque de distemper,
en cualquiera de sus formas, confiera inmunidad para los otros tipos, es
significativo para negar la teoria de mas de una entidad patologica. Si
los esfuerzos para reproducir el cuadro clinico y patolégico del distemper
canino con virus purificado fallan, el actual rol jugado por los invaso-
res patogénicos secundarios debe ser afirmado, y debe tratarse de lagrar
su identidad correspondiente.

Muchos investigadores dudan aun de las conclusiones de DunKiN Yy’
LADLAW a cerca de la etiologia por virus del distemper, sefialada por Ca-
RRE. Al ocuparse BiLLINGTON v Spa del tema, la atribuyen al B. bron-
chisepticus, que hallan en una enorme cantidad de casgs. EI fracaso de
SHLINGMAN de provocar la enfermedad inyectando filtrados de emylsio-
nes de bazo, no sorprende, pues permite que el B. bronchisepticus recupe-
té su personeria como agente etiolégico de importancia. Sus conclusio-
nes de que este agente deberia ser considerado como la “primera causa”
del distemper canino, y que los estreptocacos y otros organismos, posi-
blemente del tipo tifo-coli debieran serlo.de otros, caracterizan la confu-
si6n que sobre el tema aun persiste. BEMELMANS (1930) atribuye la en-
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fermedad a la invasién de los estreptococos comensales que asumen rol
patdgeno. La escasa seguridad que los datos logrados proporcionan al
interés de diferenciar la enfermedad de sus similares hicieron que D). R.
WhHartoN y M, W, WaaRrTeN iniciaran de su parte la investigacién
desde otro punto de vista, desde el del conocimiento de las perturbacio-
nes generales que ef virus puede ocasionar en la economia general del ani-
mal. Ya SaerazEs y Muratrer habian comprobade en una ocasién, en
cuatro perros afectados por la enfermedad, ciertas variaciones en los gié-
bulos rojos, que les habia llamado la atencién. WHARTON v WHARTON.
velviendo sobre el tema llegan a comprobaciones interesantes respecto a
modificacianes quimicas de los tejidos v humores. De sus trabajos con-
cluyen que el distemper es una enfermedad predominantemente anemizan-
te e hipoglicemiante; que la pérdida de la hemoglobina v del azucar san-
guineo puede ser demostrada en los animales pocas horas después de
la inyeccién del virus y gue el descenso de la hemoglobina es indepen-
diente del numero de eritrocitos, cuya reduccion es evidente. Demues-
tran ademés que la sangre de los perros infectados es glicolitica in-vitro.
por accion del virus en los eritrocitos v que es independiente de cambios
leucitarios o de otra indole debidos a la actividad hemopoiética acrecen-
tada. La jnfecciosidad de la sangre cesa simultaneamente con la inhibi-
cién del virus cuando los linites del descenso del aziicar y de la hemoglo-
bina han pasado las cifras extremas. La sangre de los perros convale-
cientes desarrclla actividad glicolitica exagerada in vitro, indicando que
el actor inhibidor de la glicolisis ha sido parcial o completamente destrui-
do. La proporcion de la difusién del azicar inyectado en la sangre es
constante, ¢ indica que los tejidos ambientes no tienen participacién en la
causa de su descenso en la enfermedad. La albimina estd reducida v I
globulina aumentada; la proporcién albtumina-globulina cae con el progre-
so de la enfermedad, v retorna a su cifra normal en la recuperacién, El
nifrégeno total plasmatico no varia grandemente. pero el nitrégeno no
proteinico estad sometido a una variacién apreciable. Esta sin embargo
esta lejos de mostrarse constante. Disminuye el calcio del suero, el f6s-
foro inorgénico aumenta ligeramente. La velocidad de sedimentacién de
las células aumenta considerablemente y parece estar asociada con la gra-
vedad -especifica, la acidosis, el volimen de las células y otros cambios.
La orina no muestra alteraciones que pudieran estar en relacion con cam-
bios en el 6rgano ni con el higado. La adicién del virus a la sangre nor-
mal o a la sangre infectada aumenta la proporcién de glicolisis. El ca-
lentamiento inhibe la glicolisis, El suero hiperinmune, calentado o ne,
inhibe la glicolisis. El virus del distemper canino es intracelular y afec-
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ta la enzima glicolitica tanto como los factores que controlan la destruc~
cién de la hemoglobina. En los animales libres de complicaciones, las
bacterias son rara vez halladas y no pueden ser consideradas como causa
de la enfermedad.

B. RoMAN (1924) al estudiar cerebros de animales muertos de dis-
temper, y al referirse en particular a sus alteraciones anatémicas, encuen-
tra que éstas no tienen nada de especificas, pues si hien se’las comprue-
ban en algunos casos, en otros no, en sus caracteristicas disposiciones.
Los sintomas del proceso, el catarro, las conjuntivitis, bronquitis, etc., tam-
poco son patognoménicas, pues son comunes en el perro, independiente-
mente ,0 asociadas a otras perturbaciones, Para Rowman, la enfermedad
anatomicamente es una leucc-poliomielitis,. El compromiso del asia an-
terior de la médula, particularmente en su forma de manguitos de infil-
tracién perivasculares, y los mismos del eacéfalo, no tienen nada que di-
ferenciarse de las alteraciones similares de las poliomielitis vy encefalitis
humanas. Las lesiones de la paralisis infantil son desde el punto de vis-
ta anatémico indistinguibles de las encefalitis letargicas, v no se esta
equivocade al decir que en algunas oportunidades, hay analogia entre
las lesiones del sistema nervioso central en las enfermedades de los ani-
males y las de las paralisis infantil o encefalitis letargicas, humanas. En
el examen anatémico de los casos, RoMAN halla hiperemia de la laringe,
catarro difuso de los bronquios, inflamacién de los senos nasales, hipere-
mia general del cerebro, médula y puente, reblandecimientos circunscritos
en estos organos, hemorragias puntiformes en los mismos. Comprueba
alteraciones meningiticas, encefaliticas, degeneraciones acentuadas en las
neuronas corticales. No halla grandes lesiones en el higado, corazén,
pulmones, bazo, rifiones. El hecho de que en ocasiones se encuentren
las lesiones caracteristicas y en otros né, posible es que se deba a la
existencia de determinados momentos de Ia enfermedad, sea a causa de
que el agente orgénico acabé con ¢l animal antes de que las lesiones ha-
yan tenido tiempo de organizarse especificamente, o a que la duracién de
la enfermedad haya sido tan prolongada que la lesion original ha desa-
parecido o a que el animal puede haber muerto de una enfermedad in-
tercurrente. Otro factor que explica la ausencia de lesiones anatémicas
es local exclusivamente, pues en el mismo érgano en que no se las halla,
hay porciones que lo poseen. Todo esto indica la necesidad de agotar
los recursos del examen antes de llegar a conclusiones que no cumplen
su papel por lo incompletas. Y no hay que olvidar ademas la existen-
cia en el hombre del herpes zoster la concomitancia del cual con lesio-
nes medulares ha sido algunas veces sefialada por algunos autores, y del
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mismo modo, como los trastornos motores tanto del distemper como de
la poliomielitis infantil guardan relacién con lesiones de las astas ante-
riores, no seria extrafic que las vesiculas sefialadas en el distemper por
algunas investigadores, de la piel del abdomen y de la cara interna de
los muslos, guarde correspondencia con las alteraciones de las astas pos-
teriores de la médula. que muestran en ocasiones grandes cambios. A.
Lockwart v S. R. Jounson {1931) al escribir sobre complicaciones me-
ningo-encefaliticas del distemper, son de opinién de que los llamados ti-
pos de la enfermedad, dependientes de la infeccién secundaria, son en
realidad complicaciones de la verdadera enfermedad a virus filtrables.
Bajo ciertas condiciones esas manifestacicnes secundarias son primatias,
v pueden producirse sin la asistencia del virus de CARRE. De las varias
complicaciones de la enfermedad, las mas importantes desde el punto de
vista del pronéstico son las nerviosas, de las cuales enferman aproxima-
damente un 50 % de animales y mueren, de éstas un 75 %. No hay que
olvidar, sobre todo cuando se hace el estudio comparativo y experimen-
tal, que muchas causas externas pueden provocar espasmos como el pa-
rasitismo, Ia accidén de ciertas drogas, las alteraciones metabélicas, la pre-
sencia de cuerpos extrafios en el estémago o intestino. Preparaciones
tefiidas del liquido de los derrames intraventriculares encefalicos revela-
ron, casi constantemente. la presencia de organismos bacteriancs peculia-
res. La primera referencia acerca de estos fué consignada en una co-
municacion de LockHART en 1926 a la American Veterinary Medical As-
sociation. S. R. JoHNSsON, trabajando independientemente de 1923 a
1927 estuvo en condiciones de comprobar muchos de los hallazgos respec-
to al organismo al cual se suponia productor de la enfermedad primaria
de los zorros. Lo hallé en la sangre circulante de una gran cantidad de
animales estudiados, y lo comprobé en una gran proporcion de las mues-
tras recogidas de los espacios ventriculares. Inyectados estos produc-
tos, bajo buenas cendiciones, fué posible provocar la enfermedad cen los
sintomas tipicos, y lesiones en el sistema nervioso, de las llamadas espe-~
cificas del distemper espasmédico. ;

De todo lo anteriormente anotado, hay de evidente, de un lado, las
mayores sospechas respecto a la existencia de un virus como productor
de la enfermedad, v de otro, las mejor controladas pruebas para explicar
su origen bacteriano. El tiempo con sus adelantados recursos nos dira
por fin cual es ¢l agente fundamental del distemper, o si solo se trata, co-
mo algunas trataedistas sostienen, de gérmenes de las mas variadas espe-
cies, posiblemente especificos, que se insertan en organismos o sistemas
profundamente desvitalizados por el desarrolle de un virus que en su ac-
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cion patolégica general compromete la totalidad de las funciones del or-
ganismo.

AnNaromia Patovrdacica

Es muy significativo el hecho de que todoes los sistemas de origen
ectodémico estén comprometidos : piel, cornea, sistema nervioso: que las
lesiones se manifiesten peculiares en ciertas visceras como los rifiones,
higado, y que ciertos de los componentes del sistema cardio-vascular, va-
sos, miocardio y bazo muestren alteraciones de importancia, en cierto mo-
dec especificas.

No hay duda, de otro lado, que gran parte sino todos de los sin-
tomas nerviosos de la enfermedad, guardan relacién con las lesiones
mas o menos extensas del encéfalo y sus dependencias. Muchos de los
signos paraliticos expresan compromiso de las zonas motoras: muchos
otros de cardcter involuntario como las mioclonias, el movimiento desor-
denado de las extremidades, en algunas ocasiones tan semejantes a la
corea, razdén por la que se di6 en Ilamar a la enfermedad “corea de los
perros”, deben guardar correspondencia con perturbaciones del sistema
extrapiramidal, como acontece en la encefalitis letargica humana. La
torpeza de los animales enfermos, su inamovilidad deben ponerse, iqual-
mente, en la cuenta de las manifestaciones extrapiramidales; y en las de
los cambios cerebelo-vestibulares, los trastornos del equilibrio, la caida
unilateral, etc. y no es extrafio que el continuo gemido de los animales
sea significativo de perturbaciories en el sistema sensitivo. '

La primera investigacién histolégica del sistema nervioso del distem-
per canino fue llevado a cabo por PIERRET en 1883. Menciona este au-
tor la atrofia de las células motoras, la acumulacién de linfocitos v Ia
infiltracion en las vainas periarteriales, MarTsurLgvicH en 1884 en un
cuidadoso estudio de la plaga de los perros observé estos mismecs cam-
bios, anotando la existencia de nidos celulares, hemorragias, y prolifera-
ciones neurdglicas y endoteliales, Posteriormente trabajos sobre esta
materia fueron verificados por MoNTANE, 1897; Taty v Jacquin, 1898;
DEXLER en 1903 y 1904; BarrEn vy HormMEs, 1907 y 1913; MARCHAND vy
PeTIT, 1912; CERLETTI, 1912; FrExner y Crark, 1913; M. Gowan v
Dawson, 1914; Kantorovicz y LeEwi, 1923; Gorpeerc y VOLGENAU,
1925; RoMAN v LAp, 1924: PucH, 1926, etc.

Es dificil precisar el sitio de las lesiones primitivas. Se creyé en un -
principio que las manifestaciones catarrales y nerviosas podrian contar
con cambios anatdmicos correspondientes, pero CERLETTI (1912), com-
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probo la existencia de lesiones del tejido nervioso en ambas, naturalmen-
te mas intensas en los casos agudos v en las formas predominantemen-
te netviosas de la enfermedad.

MariNESCO y colaboradores que han sido los que mas documentada-
mente han contribuido a la anatomia patolégica de la enfermedad sefia-
lan cambios notables, de caracter agudo, de las neuronas y de las células
gli6ticas, con la aparicién en ellas de las inclusiones nucleares v citoplas-
maticas especificas del proceso. Las lesiones no solo toman el compo-
nente gris del encéfalo, sino el blanco, acusandose en éste, de notable
manera, una particular degeneracién de la mielina que da lugar a la for-
macién de imagenes areclares o enrejadas. Para estos autores las lesio-
nes de la corteza varian segin haya o no alteracion infiltrativa en la
misma. Cuando no la hay, las lesiones se reducen a cromatofilia de los
cuerpos celulares, engrosamiento de sus prelongaciones, y de la mem-
brana nuclear, discreta hiperplasia glial. Las alteraciones son grandes
en cambio, cuando hay compromiso inflamatorio.  Entonces, se halla pul-
verizacion de los cuerpos de Nissi, degeneracién aiveolar del protoplas-
ma, transformacién del cuerpo celular en verdadera sombra, con interven-
cién de procesos de fagocitosis mas o mencs desarrollados, cambios en
las células de HorTEGA, y en la microgliz de la substancia blanca, sobre
todo a nivel de las infiltraciones vasculares. MARINESCO y colaborado-
res juzgan que el agente productor de las lesiones de las células nervio-
sas es el mismo que el que ha actuado sobre los elementos de la glia, y
que el proceso degenerativo del tejido debe ser reciente por la inexisten-
cia de cuerpos granuloses. '

Se trata para ellos, de una leuco-polio-neuroaxitis. Las lesiones son
de naturaleza degenerativa e inflamatoria. Los procesos primitivos es-
tarian representados por los cambios de naturaleza inflamatoria perivas-
culares : manguitos pericapilares linfocito-plasmaticos. Todos los vasos
estan comprometidos, desde los grandes en que predominan los linfoci-
tos hasta los capilares en los que hay abundantes células plasmaticas.
El proceso de pericapilaritis es bastante neto y en su extensién da al cua-
dro el aspecto de una verdadera infiltracién intersticial. La inflamacién
esta localizada a nivel de las meninges, en la substancia blanca y en la
gris. En la médula el proceso parece propagarse desde la periferie has-
ta las formaciones periependimarias, provocando en su recorrido una in-
filtracién difusa. A nivel del bulbo y de la protuberancia las alteracio-
nes son sobre todo marginales. Una cierta predileccién parece existir
por los territorios anexos al locus-niger. La localizacién casi constante
cerebral del proceso inflamatorio en la enfermedad, a mivel de la base,
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hipocampo, bandeleta 6ptica, ete., circunstancias a menudo comprobadas
en el presente caso, no halla otra explicacién que el papel que en la pro~
pagacion de la enfermedad debe desempefiar el liquido céfalo-raquideo
sin gue se trate de negar por esto, el rol del medio sanguineo comprobado
por las inoculaciones positivas a los animales sensibles, y por el hallaz-
go de lesiones progresivas de los vasos, e intersticiales de los 6rganos.
Esta doble infeccién puede ser en cierio modo la causa de la extension
de las lesiones tanto en la substancia blanca como en la gris. con una
cierta electividad de la substancia blanca del cerebelo v del cerebro. Por
el caracter perivascular de la degeneracién mielinica, se aproximaria es-
ta enfermedad a las encéfalomielitis post-eruptivas y post-vaccinales; por
su compromiso de la substancia gris, a la poliomielitis, la rabia, y las
leuco-neuro-axitis. '

De MonBREUN refiere no haber hallado grandes lesiones en la mé-
dula espinal y en los ganglios espinales, en los perros que padecian de
la forma catarral simple sin manifestaciones nerviosas, ni en los que pa-
decian de la tipica forma nerviosa caracterizada por convulsiones genera-
lizadas.

Las meningitis son corrientes. Las membranas se encuentran infil-
tradas con polinucleares y mononucleares grandes y medianos. La pro-
porcion he mononucleares es mayor en las formas crénicas, v en las for-
mas severas; mayor también la infiltracién de las meninges, que la de
los vasos de la corteza. En los casos corrient2s, las proporciones entre
los polinucleares o mononucleares es igual.

Pero aparte de las lesiones descritas a cerca de los cuales insistire-
mos en su oportunidad es halla el hecho muy frecuentemente comproba-
do, de la existencia de inclusiones citoplasmaticas e intranucleares, al
parecer especificas, y semejantes a los corpiisculos de Negri de la rabia,
visibles en las células nerviosas, en los endotelios vasculares y en los de
algunos otros érganos. LENTZ al ocuparse de la enfermedad, en sus for-
mas nerviosas (1907) se refirié6 a ellas, describiéndolas como corpiscu-
los desprovistos de estructura, de un diametro menor que el de un glébu-
lo rojo, presentes en las zonas destruidas del asta de Ammon. Vol-
viendo sobre el tema en 1909, comprueba sus primitivos hallazgos, y emi-
te la opinién de que como en el caso de los corpisculos de Negri, se tra-
ta solo de masas pequefias de cromatina, sin la significacién parasitaria,
que como a los corpiisculos de Negri, se les pretendia atribuir. Algfin tiem-
po después STANDFUSS halia la misma degeneracién celular e igoal presen-
cia de corpiisculos en la forma nerviosa de la enfermedad. SINIGAGLIA en
comunicacién presentada por GoLél al Congreso de Patologistas de Turin,
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confirma la presencia de las inclusiones celulares, que difieren sin em-
hargo de las descritas por los autores alemanes, por poseer una estructu-
ra intima, y presentarse en otros sitios, bajo la forma de cuerpecitos
coloreables por el Romanowsky en azul, ser de volumen variable v po-
seer en conjunfo un aspecto murifrome. SiNiGaGLia refiere haberlos com-
probado en diferentes partes del sistema nervioso, con excepcidn del
cuerno de Ammon; en las células que tapizan los ventriculos internos del
cerebro. en ciertas de las epiteliales de la cémea, en el epitelio bronquial
de perros enfermos con distemper que hubieran desarrollado sintomas
broncopulmonares o catarrales, BAvEs v STarcovial reemprendiendo es-
tas investigaciones en perros afectados de esta enfermedad comprueban
en unos casos, con lesiones aparentes celulares del asta de Ammon, la
presencia de las inclusiones sin estructura descritas por LENTZ, v en
otras, con lesiones celulares discretas de la corteza, bulbo, cerebelo vy
asta de Ammon, la de grandes corpiisculos, mas grandes que los de la
rabia. y bastante diferentes de los descritos por LENTZ v SINIGAGLIA.
Estos corpiisculos se caracterizaban, sobre todo, por su estructura inte-
rior, por las lesiones citoplasmaticas particulares, concomitantes de las
células que los albergaban. y por ser mas refringentes que los corpascu-
los de Negri. En este caso, ni el reste del cerebro, ni las células de la
cubierta ependimaria, ni las de los bronquios, tenian inclusiones semejan-
tes, razdn que justificaria, segin BavEs y Starcovicl la aceptacién de
una tercera variedad de corpusculos en el distemper canino. Refirién-
dose a los cuerpos descritos por SINIGAGLIA en el epitelic bronguial, los
hallaron en formas coreicas y bronco-pulmonares del proceso, en el es-
pacio que queda entre el niicleo y el borde libre de las células epitelia-
les bronquiales y en el lugar en cue normalmente se hallan los canalicu-
los de Holmgreen, en una posicién semejante a la que adoptar algunos
coccidios en las células cilindricas del intestino. Los hallan también en
los frotes de la mucosa de los bronquics, en la posicion descrita. y en
epitelio descamado de las células alveclares del pulmén. SaNrELICI en
1915 halla inclusiones similares citoplasmaticas en las células nerviosas,
conjuntivales, intestinales, pancreaticas, de la piel. de los nédulos linfa-
ticos, médula dsea, ovario, pulmén; né en los rifiones. higado y glandu-
las salivares. Los describe como constituidos por cuerpos homogéneos,
sin estructura o vacuolares, y atribuye su existencia a las reacciones de
las células contra los virus. No admite su naturaleza de protozoario,
y piensa que puede tratarse de productos protoplasmaticos o nucleares.
Kantorowrvz y LEWY en 1923 describen inclusiones intracelulares en el
cerebro de perros que habian padecido de la forma nerviosa del distem-
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per. Segin la opinion de estos autores se teataria del parasito Encepha-
litozodn cuniculi, que comunmente se presenta en el cerebro de los cone-
jos. RoMAN y Lapp en 1923, al estudiar el sistema nervioso de perros
que habian sufrido de distemper, hallan, de 27 animales examinados, 10
con alteraciones del sistema nervioso central bajo la forma de procesos
diseminados, no supurativos de la médula espinal, cerebro y leptomenin-
ges, sin inclusiones asociadas. PuGH en 1926 en un estudio de 50 ca-
sos de encefalitis epidémica canina comprueba lesiones en los ganglios
basales de los casos en los que la afeccion estaba acompafiada de tras-
tornos letargicos, anotando la presencia de reacciones perivasculares ex-
tensas asociadas con hemorragias mindsculas. A causa de la extraordi-
naria similitud de esta enfermedad con ciertos procesos en el hombre,
consideré la posible relacién entre ambos. Dunkin y LAIDLAW en sus in-
vestigaciones de la enfermedad en los hurones, concluyeron en que el
examen histologico no proporcionaba suficientes testimonios de altera-
cibn caracteristica; que si bien es cierto que en algunos animales habian
comprobado la existencia de alteraciones en las células nerviosas, no ha-
llaron las reacciones inflamatorias que comunmente se les asocian, y que,
en algunos casos de la enfermedad provocada experimentalmente no se
encontraban las inclusiones celulares con la regularidad y namero de las
mencionadas por otios investigadores. Nicorau er 1935 describe cua-
tro casos de distemper fatal, en los que comprueba la existencia de inclu-
siones protoplasmaticas similares a las de LENTz, ampliamente distribui-
das en todas las células derivadas de los tres tipos embrionales. Las in-
clusiones nucleares en cambio solo se comprobaron en las células nervio-
sas y neurdglicas. Segun Nicorau se trata de “inclusiones”, etimolagi-
camente hablado, ¥ no de parasitos libres, menos aun, del grupo dei En-
cephalitozoon. No hay analogia como lo piensa MANOUELIAN, ni me-
nos semejanza entre las inclusiones propias de la enfermedad, excesiva-
mente variables, en forma y dimensiones, y el Encephlitozoon cuniculi.
La sola propiedad comiin es la afinidad tintorial. Es igualmente la im-
presién de MARINESCO y sus colaboradores. Por estas razones NicoLau
considera justo rechazar las calificaciones de Negria canis (SiNIGAGLIA)
y de Encephalitozoon Negri (MANOUELIAN), que implica la idea de pa-
rasitos definidos. NicorLau propone llamarlos, simplemente, corpiisculos
de LENTZ. del nombre del primero que los observs: ellos caracterizan la
enfermedad de CarrE lo mismo que Ios corptisculos de Joest-Degen la
enfermedad de Borna, y los corpisculos de Negri, la rabia. BenyaMiN
excluye el origen parasitaric de las inclusiones, los cree productos de
destruccién de los nucleclos, o nucleolos que han emigrado al protoplas-
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ma, BENDORF refiere haberlos hallado en seis casos nervioses de distem-
per, graves, no en las formas ligeras ni en los perros normales. Para
MARrINESCO v sus colaboradores las inclusiones descritas en la enferme-
dad de los perros entran en el mismo grupo de otras. comprobadas en
enfermedades a ultra-virus. Segén estos autores, SwicacLia y MANOUE-
UAN v VIALA carecen de pruebas para afirmar que se trata de fases pa-
nesporopiasticas del virus, tanto mas cuanto que los corpiasculos intrace-
lufares de estas infecciones no ofrecen las reacciones de la cromatina nu-
clear como ocurre con los nucleos de los protozoarios Encephalitozoon
exniculi, Klosiella muris, y ef hematozeario de Laveran, Tampoto creen
Marinesco v sus colaboradores que sean productos no especificos de
degeneraciones de nucleoplasma como parece que admiten AsNErR, WoLF
¥ SaMugn ORTON, v termina expresande que probablemente sean debi-
das a la accién del virus sobre las células, pues no las hallan en los pe-
rros mormales. Debido a su presencia no sélo en las células nerviosas
sino en las neurdglicas, estas formaciones tienen la partticularidad de que
no se encuentran en otras infecciones nenrstropas. Por su localizacidon
sobre todo intranuciear gue denota gue el virus es particularmente karyo-
tropo. v en menos escala cytotropo. se aproximan a las halladas en la en-
céfalomielitis equina {Enfermedad de Bornal. H. R. Kreiser en sus in-
vestigaciones sobre la encefalitis experimental de los zorros. v sus com-
probaciones histologicas comparativas con ¢l distemper canino, encuen-
tra, en los tejidos de los perros jovenes inoculados experimentalmente
con el virus de Ia encefalitiz de Ios zorros, inclusiones nucleares. En se-
ries de 54 perros jévenes experimentalmente infectedos con el virus dei
distemper canino halla inclusiones nucleares similares en el 10 % de los
casos, inclusiones citoplasmaticas en el 63 %. Las inchisiones nuclea-
res fueron observadas en las células hepaticas, en las de Kupfer, en el
reticulo-endotelio de las glandulas hinfaticas mesentéricas y del bazo, v
en el epitelio glomerular del rifién. Inclusiones citoplasmatcias fueron
halladas en el epitelic de los bronquios, de los conductos hiliares, en el
reticulo endotelio del higade, de Ias glandulas linfaticas del mesenterio
vy bazo. KwuiBseL refiere que las inclusiones nucleares de la encefalitis
de los zorros vy del distemper canine estan constituidas de granulos mi-
aitsculos que se tifien en rosado y que su agregacién da el aspecto homo-
géneo <on gue se Jes vé comtnmente. lnclusiones citoplasmaticas fue-
ron observadas en 7 hurones infectados con el distemper canino, AsSHE
LockHarT v 5. R, JonnsoN en su comunicacién sobre complicaciones me-
ningocerebrales del distemper canino refieren haber hallado imagenes de
degeneraciones celulares en los elemantos mctores de la corteza principal-
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mente, con la concurrencia de cuerpos intracelulaces que pueden confun-
dirse con los corpusculos de Negri. Estos cuerpos pseudo-Negri se di-
ferenciarian de los verdaderos, por su independencia de los granulos nu-
cleares y la vaguedad de sus contornos. De MONBREUN en 1937 publi-
ca uno de los mas completos trabajos sobre el distemper. Estudia deta-
lladamente la enfermedad en sus expresiones clinicas y anatémicas tanto
en la forma natural, como en la provocada experimentalmente por inocu-
laciones de emulsiones de virus filtrados, por via intravenosa, intraperi-
toneal, intracerebral, nerviosa. subcutanea, intradérmica, intranasal, intra-
traqueal, etc., etc. Encuentra en la maycr parte de los Grganos. en sus
componentes endoteliales, como en las cubiertas de los vasos, y también
en los elementos de los parénquimas, alteraciones de tipo degenerativo,
pero fundamentalmente las inclusiones especificas intracitolégicas e intra-
nucleares a las que se refieren la mayor parte de los tratadistas de la en-
fermedad.

Para sus comprobaciones en la enfermedad natural, emplea De Mon-
BREUN tres grupos de perros: el grupo | consistente en animales que han
desarrollado la forma catarral de la enfermedad sin presentar sintomas
que sean referibles al sistema nervioso central; el grupo II representado
por perros que han sufrido la forma tipica nerviosa, caracterizada por las
convulsiones severas generalizadas; el grupo Il por animales que desa-
rrollan un procesoc extraordinariamente rapido, de horas, y que mueren
en coma, sin evidencias de paralisis o convulsiones. Refiere asi sus ha-
llazgos en el examen del sistema nervioso central. Las secciones de la
médula espinal de los grupos I y II, y las de los ganglios espinales del
grupo II no revelaron nada significativo. En un caso las meninges que
cubrian el cerebelo cerca de los troncos cerebrales estaban infiltradzs con
mononucleares, algunas de las cuales contenian inclusiones nucleares si-
milares a aquellas de las células endoteliales del bazo y de los ganglios
linfaticos. En la capa cerebelar subyacente, mas alia de la linea de las
células de Purkinje, se comprobé la existencia de una manifiesta proli-
feracién de las células micro v macrogliales, en las cuales, se hallé inclu-
siones nucleares y protoplasmaticas; corrientemente ambos tipos de in-
clusién en la misma célula. Las inclusiones nucleares aparecen como
cuerpos simples, homogéneos, de contornos irregulares y facilmente de-
mostrables en las tinciones por la hematoxilina-eosina. Las inclusiones
citoplasmaticas, algunas veces en nimero de tres en la misma célula apa-
recen como cuerpos pequefios, vacuolados, acidéfilos. * Se muestran mejor
con el carbol-anilina-fuchsina de Goodpasture y con las tinciones con el
método de Wright. En este grupo no [fueron comprobadas inciusiones
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en las células nerviosas. En dos casos del grupe Il, de animales que
habian muerto como consecuencia del desarrollo de la forma nerviosa
tipica de la enfermedad, fueron halladas inclusiones de ambos tipos, nu-
cleares y citoplasmaticas, tanto en las células nerviosas como en la ma-
cro y microglia. El examen microscopico de porciones del cerebro y de
la médula espinal de perros del grupo Ill, presenté numerosas y minits-
culas hemorragias, con edema y proliferacion de las células det endote-
lio capilar. Algunas de estas células, hinchadas, contenian las inclusio-
nes nucleares idénticas a las de cualquier otro tipo de células endotelia-
les. Comprueba las referidas inclusiones, también en el reticulo endo-
telial del bazo, higado, ganglios linfaticos del mesenterio; en los grandes
mononucleares que forman las infiltraciones perivasculares de los teji-
dos, en las células de descamaciéon de los endotelios alveolares del pul-
mén, en el epitelio descamado de los pequefios bronquios. La especifi-
cidad de esta lesién estd indicada —dice— por la presencia de inclusio-
nes citoplasmaticas v nuclcares en el epitelio bronquial y alveolar. Estas
inclusiones han sido observadas en los casos experimentales solo en aque-
llos en los que, la inoculacién se ha efectuado por via respiratoria, lo
que unido al hecho de la frecuencia con que la enfermedad aparece na-
turalmente en animales que no tienen otro medio de contacto que el del
ambiente hace suponer que la comin puerta de entrada de la infeccién
sea el tramo respiratorio. No es extrafio que lo sea también como con-
secuencia de las mordeduras ya que De MonerEun logré producir la
enfermedad por inyeccién subcutédnea o intradérmica y que otros inves-
tigadores hubieran mencionado la existencia del virus en la saliva de los
perros enfermos. La patologia microscopica de los casos descritos por
De MoNBREUN son casi similares a la llamada “encefalitis epizodtica de
los zorros™ de GREEN, tal como la describieron GREEN, ZEIGLER, GREEN
v DEwEY. Estos investigadores no mencionan las inclusiones citoplasma-
ticas y nucleares de las células bronquiales v de los alveolos pulmonares,
que corrientemente halla De MonNBREUN en los perros afectados por-dis-
temper natural adquirido. Ultimamente, en un posterior estudio sobre la
encefalitis de los zorros, GREEN y sus colaboradores, encuentran inclusio-
nes nucleares, pero né inclusiones citopiasmaticas en las células del epite-
lioc bronquial de los tramos superiores del arbol respiratorio, de zorros
gue han muerto de enfermedad natural. En los casos de enfermedad pro-
vocada en estos animales, las inclusiones aparecian sélo cuando la en-
fermedad experimental tenia un curso prolongado. GREEN y SHILLIN-
GER, logran trasmitir la enfermedad de los zorros al perro, y expresan la
opinion que la enfermedad probablemente ocurre naturalmente en estos
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animales. Green v Dewey no logran infectar hurones con la encelalitis
del zorro, pero lo mismo gue Duwxin v Lamraw comprueban que estos
animales son extremadamente susceptibles al distemper canino.  Con ex-
cepcién de los abscesos de los labios, lengua v paredes abdominales, las
lesiones histolégicas presentadas por estos anjimales son las mismas que
las comprobadas en el distemper experimental de los perros.  Entre ellas
se logra comprobar las caracteristicas lesiones del cerebro v la presencia
en las neuronas y elementos glidticos de las inclusiones intracitoplasma-
ticas e intranucleares. Para Dr Mowsreun el virus del distemper es
evidentemente citotrdpico.  Juzgando por Ia presencia de las inclusiones
en la mayoria de los componentes de los tejidos, las células derivadas
de todos los componentes embrionales son susceptibles de afectarse. El
necho de que los endotelios se compromatan especialmente es signo de
aue la infeccién toma la via sanguinea para propagarse en ef huésped.
Tantoe en log animales que enferman espontineamente, perros, hure-
nes, como en aguellos en Jos que se ha provocado lu enfermedad experi-
mentalments, se comprueba la existencia de proliferaciones eadoteliales
vasculares, infiltraciones a mononucleares, pericapilares.  En ambos tipos
de lesiones se halla inclusiones nucleares tanto en Jos mononucleares pe-
ricapilares como en las céluias del endotelio de los vasos. Iguales in-
clusiones se halla en las celulas nerviosas, astrocitos v microglia.  Hay
mucha semejanza entre las inclusiones citoplasmaticas del distemper y las
de la rabia, pero la existencia concomitante de inclusiones nucleares en
la primera sitve para establecer el diagnostico. Este dato vale mas que
ias particularidades tintoriales v de contorno gue no son seguros siem-
pre. DE Monsreun cree que lzs células nerviosas son menos afectadas
yue las de los endotelios, debido al hecho de su elevada diferenciacion
funcional y a que hay que esperar que se desarrollen las formas nervio-
sas de la enfermedad, solo en aquellos animales cuyas respuestas inmu-
nologicas al virus son particularmente lentas. Ademas de los tipos clini-
wos corvientemente aceptados en la enfermedad tales como el catarral,
nervioso o encefalitico, intestinal v tegumentario, De Monsreun descri-
be otro que propone llamar encefalitico agudo, o mas propiamente. tipo
agude encéfalo-miefitico cuya caracteristica es tewer curse fulminante y
comprometer en forma extensa ei endotelio vascular, principalmente del
cercbro, y de la médula, y el reticulo endotelio y células del higado. Mu-
chos investigadores creen que las diferentes formas de iz enfermedad se
deben a la existencia de diversos virus, pero las observaciones de otros,
y en especial las de DE Monereuwn, comprueban, que las manifestaciones
catarrales se hallan en casi todas las formas. y que si en algunas opor-
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tunidades no se presentan, se debe a la circunstancia del predominio de
otras; que con la misma cepa\ de virus ha podido producirse en unos ani-
males la forma catarral exclusiva, en otras la forma nerviosa, en otras
por altimo la forma encefalitica aguda; que en el tractus gastro-intestinal,
especiaimente en el colon de algunos animales en experiencia, se compro-
bé la existencia de actividad del virus, un hecho que podria explicar las
diarreas en la enfermedad. Raras veces se comprobé en la forma del pro-
ceso natural, la existencia de abscesos de la pared abdominal, y en la
experimental, en ninguna ocasién. El hecho de desarrollarse abscesos
iniciales en los labios, lengua y paredes abdominales, v Ia presencia en
ellos de las inclusiones nucleares y citoplasmaticas lo mismo que en los
tejidos adyacentes a los mismos proporcionan el testimonio de aquellos
han sido provocados por el virus. El virus del distemper es uno- de los
pocos en determinar el desarrollo de inclusiones nucleares y citopias-
maticas. Otros los hacen como los de la viruela, paravaccinia, y alastri-
na, Para muchos investigadores se trata aqui solo de formas modifica-
das del mismo virus. A. LockHART y S. A, Jounson, {1931) sefialan
como muy discretas las alteraciones del tejido nervioso en el cerebro, en-
tre las que habria que sefialar la presencia de una gran cantidad de li-
quido en las cavidades ventriculares, de apariencia opaca y conteniendo
proporcién considerable de Hoécuios. Bl corazén presenta hemorragias
endocardiacas y endopericardiacas. El bazo es grande y presenta tam-
bién hemorragias subcapsulares. En el cerebro dominan las infiltraciones
perivasculares a base de polinucleares y mononucleares, mas frecuentes
en la corteza si las infiltraciones meningiticas son mas acentuadas y pre-
dominantemente a mononucleares si las infecciones son de algin tiempo.
Las recientes en cambio muestran mas abundantemente las polinucleares.
Los autores refieren haber comprobado lesiones degenerativas en las cé-
lulas nerviosas de la corteza gris del cerebro, y la presencia de cuerpos
intracelulares semejantes a los cuerpos de Negri, de los que se diferen-
ciarian por la escasa nitidez de sus contornos y por su independencia de
sus granulos del nicleo. Aparte de las alteraciones nerviosas de la en-
fermedad, cuya bibliografia hemos examinado con algin detalle, casi la
mayor parte de los restantes tejidos del organismo han sido sefialados
<omo portadores de alteraciones generales, y en veces, particulares, con Ia
presencia de las inclusiones celulares a las que nos hemos referido en an-
teriores lineas. Asi se ha comprobado en los pulmones lesiones de pneu-
monia intersticial, y en la mucosa de los bronquios medianos y pequefios,
infiltracién mono y polinuclear y desprendimientos epiteliales. Tanto las
células que tapizan los alveolos como las de los bronquios presentan in-
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clusiones citoplasmaticas y nucleares, de forma oval o redonda, tnicas o
varias, mas frecuentes las primeras que las sequndas, ocupando las cito-
plasmaticas la porcién intermedia entre el nicleo y la pared citoplasma-
tica, y con las mismas caracteristicas —segin D MoNBREUN que las
descritas por Gorgl y SiNniGacLIA. A causa de la constancia con la que
incluiones de esta especie aparecen en las cubiertas epiteliales de los bron-
quios de perros muertos de distemper, se ha considerado a esta altera-
cidn como caracteristica de la enfermedad. Con el fin de comprobar
esta sospecha se examinaron varios animales sanos y otros sospechosos
de haber muerto de rabiz, En ninguno de ellos se llegd a comprobar
inclusiones de esta naturaleza.

~ Las lesiones hepaticas varian segin la calidad y magnitud de la in-
feccion. En los perros que padecen de manifestaciones catarrales sim-
plemente, y en los que han presentado sintomas evidentes de alteracion
nerviosa traducida por manifestaciones contracturales generalizadas, las
células hepaticas muestran evidencias de un hinchamiento enturbiado de
sus protoplasmas, y de necrosis parcelares con acentuacion de sus expre-
siones infiltrativas a base de momnonucleares. Ni las células hepaticas,
ni las células de KuuFER presentan inclusiones; solo el epitelio de los ca-
naliculos biliares muestra inclusiones y de la misma especie de las de los
bronquios. En perros que han muerto de infeccidn violenta. de 30 ho-
ras, con marcados trastornos nerviosos, las lesiones hepaticas eran dis-
tintas: las inclusiones se manifestaban evidentes en las células hepaticas
y en las de KuprEr.

El bazo presenta en la mavor parte de los casos una considerable
hipertrofia folicular malpighiana a base de masas de mononucleares pro-
liferados y tefidos palidamente, El! tejido linfoide esta notablemente re-
ducido, confinado a la periferie de los foliculos. Muchos de los mononu-
cleares centro foliculares presentan signos de necrosis, contienen restos
de hematies o leucocitos fagocitados, o albergan inclusiones citoplasma-
ticas o nucleares de la misma especie que las de las células de Kuprer
o las del higado de perros muertos con infeccién aguda. No es extra-
fio encontrarlos en las células endoteliales de los senos del érgano.

En los ganglios linfaticos del mesenterio las células del reticulo-en-
dotelio muestran evidencias de gran actividad, lo mismo gue una notable
.disminucién de los linfocitos. Son frecuentes las inclusiones nucleares de
las ceélulas del reticulo-endotelio, de la misma especie de las menciona-
das en el bazo, lo mismo que cuerpos pequefios, vacuolados, rojos, en el
citoplasma, que es dificil diferenciarlos satisfactoriamente de los globulos
Tojos.
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En los intestinos y el estémago es frecuente hallar hemorragias mi-
nisculas en la mucosa, e infiltraciones de mononucleares de la sub-muco-
sa, muchas de las que contienen inclusiones nucleares. Semejantes in-
clusiones se hallan también en las células epiteliales glandulares del colon
v en las células basales de la mucosa gastrica.

DISTEMPER CANINO Y ENCEFALITIS EPIZOOTICA DE L.OS ZORROS

En el curso de esta exposicion nos hemos referido continuamente a
la encefalitis de los zorros, enfermedad con la que el distemper tiene
grandes semejanzas, tanto clinicas como anatomicas. Para ilustrar este
trabajo, como para sugerir, entre nosotros, investigaciones sobre la ma-
teria, exponemos en el siguiente capitulo el estado de la cuestién actual-
mente.

Fl distemper canino v la enecfalitis de los zorros han sido conside-
radas a menudo como la misma enfermedad. Lainraw y DUNKIN lo ano-
taron asi, v refirieron que LA0SSON no encontré en 1882 dificultad en
trasmitic el distemper a dos zorros cautivos. (GALLI y VALERIO hicieron
mencion del desarrollo de un caso de distemper canino en un zorro que
habia sido inoculado con una bacteria procedente de un caso de distem-
per canino. ALLEN en el Canada estudiando las diferentes formas cli-
nicas de la enfermedad sospeché que podia ser provocada por un
viru.s RomAN y Lapp al comprehar que la patologia cerebral de
la encefalitis de los zorros era similar al distemper, sugirieron la po-
sibilidad de que ambas enfermedades podian ser provocadas por el mis-
mo gérmen. R, G. Green, N. R. ZewrLer, B. B. Green y E. T. Dewey
establecen que la enfermedad es comitn a los zorros blancos y ro-
jos en cautiverio, que es provocada por un virus que invade la san-
gre y que puede ser hallada en diferentes tejidos del organismo. Las
alteraciones patolégicas son pronunciadas en el cercbro y médula es-
ninal. Por sus sintomas le conviene la designacién de encefalitis, pero
por la naturaleza de los cambios anatémicos convendria llamarla mejor
mielo-encefalitis. No son de opinion de que se trate de la misma enfer-
medad, pues en las investigaciones experimentales la enfermedad del zo-
rro si bien era facilmente trasmisible a los perros no lo era a otros ani-
males de laboratorio como las ratas, cobayos, conejos, Los hurones tan
susceptibles al distemper canino no lo son a la encefalitis de los zorros;
en cambio el distemper canino es facilmente trasmisible a los zorros. Las
investigaciones de (GREEN y sus colaboradores que abarca una poblacién
de cerca de 30,000 animales, con 1,000 zorros que sirvieron para el estu-
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dio experimental y aproximadamente 2,500 autopsias les dieron oportuni-
dad para concluir en que las dos enfermedades eran distintas: que los
perros que se habian recuperadoe de una infeccién con el virus de LapLAW
y DuNkiN no manifestaron inmunidad al virus de GREEN; que el serum
hiperinmune que se habia mostrado tan eficaz para la supresién del vi-
rus de la encefalitis del zorro no producia similares resultados a los del
virus del distemper canino, probado en las inoculaciones de zorros y hu-
rones. Considerables dosis de virus de la encefalitis del zorro no oca-
siona sintomas de la enfermedad en los hurones jovenes y tales inyeccio-
nes fallan para estimular la inmunidad contra fa subsecuente inocula-
cién con el virus de Lamraw-DunkiN. Los sintomas de la enfermedad
fueron observados en los animales inoculados experimentalmente lo mis-
mo que en los que desarrollaron la enfermedad naturalmente. Se tradu-
cian por pérdida del apetito, convulsiones de diversa indole. hiperexcita-
bilidad, letargia, paralisis flacida y espastica, temblores musculares, es-
tados semejantes a las alucinaciones, intranquilidad, miedo, gritos seme-
jantes al aura epiléptico y coma. Los animales acusaban marcada des-
nutricién, descargas oculares y nasales bajo la forma de secreciones sim-
ples o puralentas, camaras mucosas a veces tefiidas de sangre, o franca-
mente hemorragicas.

Lo mas notable en el examen anatémico fueron las escasas lesiones
anatémicas de los érganos, pues a no ser por las hemorragias de diversa
intensidad en los érganos, unas veces tan escasas que pasan desapercibi-
das, o no existen, y otras tan marcadas que constituyen el cuadro inte-
gro de la alteracién, no se comprobaron otras. Las hemorragias eran tan
marcadas en oportunidades que las capsulas suprarrenales aparecian co-
mo simples coagulos. Hemorragias intensas lenaban las cavidades bron-
quiales, lo mismo que las cavidades abdpminal y toraxica, o la camara
interna del ojo bajo la forma de gotas en el humor acuoso, o mezcladas
en forma tal que daban a la pupila un brillo rojo. El corazén estaba
aveces particularmente afectade por hemorragias intramurales, intraperi-
cardicas u sub-endocardicas, y considerables hemorrzagias podian verse en
el pancreas, timo, glandulas sub-maxilares y pulmones. ~ El tejido nervio-
s0 era asiento de estas mismas hemorragias, desde las puntiformes, en di-
. versas porciones de la substancia gris'y blanca, hasta las grandes extra-
vaciones que comprometian hemisferios integros o zonas mas o menos ex-
tensas. Todas ellas no tenian otra significacién que la acentuacién de
las extravasaciones pesicapilares, elemento del cambio anatémico en esta
alteracién. Era natural suponer Ja calidad v extensién de la paralisis en
el caso en que hemorragias de tal magnitud se produjeran. Cuando la
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cpizootia era de curso largo, mo era raro comprobar pneumonia, icteria,
marcadas infiltraciones gastro-intestinales. todo lo cual significaria o una
complicacién simple del proceso, o la actuacion de un agente bacteriane
que acompafa al virus en su pasaje de animal a animal,

Como se esperaba los cambios histoldgicos en el sistema nervioso
eran marcados. Al lado de los derrames sanguineos va descritos, fre-
cuente era encontrar infiltraciones de células redondas, perivasculares,
que significaban mas la reaccién del tejidoe nervioso a la enfermedad,
que alteracién tipica de ella. Todas presentaban e! caracteristico aspec-
to de {os manguitos perivasculares, tan frecuentes en diversas lesiones de!
tejido nervioso, tanto en las infecciones como en las toxicas. Nidos ce-
lulares aparentemente ascciados con capilares, constituidos por elementos
del tejido fundamental hiperplasiado, eran frecuentes, lo mismo que las
infiltraciones de las meninges en el londo de las cisuras o fuera de
ellas. Era frecuerte también el hallazgo de las proliferaciones endotea-
liales vasculares, tan intensas en oportunidades que llegaban a oclusio-
nes verdaderas. Raros eran los trombes. ¥l canal central estaba dila-
tado y proliferado su epitelio.

Para estos autores la causa de lz enfermedad es un virus filtrable
que en solucion salina tenia la propiedad de pasar el filtro Berkefeld.
Culrivos bacterianos de gérmenes anaerobios y aerobios de zorros muer-
tos con la enfermedad se mostraron negalivos, excepto para los estrepto-
cocos, los que con sorprendente frecuencia podian ser aislados en cultivos
puros, de los cerebros de los animales. Teles cultivos nc provocaban
una infeccién semejante a la determinada por el virus proveniente de!
animal del cual derivaban los cultivos, El virus tiene una distribucior
amplia, pues se le halla en la sangre, médula, bazo, cerebro.

Posteriormente en 1933, R. G, Green, N. R. ZigcLre, W. E. Cari-
soN y colaboradores, en un estudio referente a las propiedades genera-
les y patogénicas del virus de la encefalitis epizootica de los zorros, con-
cluyen en que el virus de esta enfermedad permanece viable en el cada-
ver del animal muchos dias después de su muerte, v que puede ser con-
servado en una emulsién glicerinada ai 50 9¢ durante muchos afios, sin
pérdida de su virulencia. E! virus es facilmente filtrable a traveés de un
fiitro Berkefeld y las inclusiones especificas tipicas de la enfermedad
ocuiren en los animales infectadcs, con los filtrados. En las infeccio-
nes experimentales prodiuwcidas en coyotes mediante inyecciones cisternn-
les, las inclusiones intranucleares se presentan con bastante frecuencia
en las células endoteliales de las meninges, con menos frecuencia en i
substancia cerebral, y rara vez en lus células ependimarias.  Se las ha-
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ila también en las células hepaticas y en las endoteliales de los cordones
hepaticos, de los senos del bazo, del rifién, de las capsulas suprarrenales;
en los elementos del reticulo-endotelio del baze, del higado, ganglios lin-
faticos y en las células corticales de las capsulas suprarremales. El zo-
rro gris es resistente a la infeccién lo mismo que el visén. Las tentatives
de producir infeccién con este virus en los conejos, incluso empleando
procedimientos especiales, fracasaron enteramente. El virus parece no
patogénico para las ratas blancas, cobayos, ardillas y gatos. Los perros
acusan ser extraordinariamente susceptibles al virus. Las inclusiones in-
tranucieares tipicas del virus se producen abundamente en el perro, no
solo en el sistema nervioso central sino en los arganos toraxicos y abdo-
minales. Los hurones aparecen resistentes a la infeccién con el virus. .
Los carneros enteramente inmunes, lo mismo que los monos.

GREEN vy SHILLINGER (1933), en la descripcién de la infeccion expe-
rimental en los perros, por el virus de la encefalitis de los zorros, ter-
minan en que los perros pueden ser experimentalmente infectados con el
virus de la encefalitis de los zorros. En algunas oportunidades hay al-
guna irregularidad en la trasmision de la enfermedad que explican sobre
las bases de una inmunidad familiar natural. La infeccién fatal es de
curso breve, de una semana aproximadamente, lo mismo que en la enfer-
medad natural de estos animales. La secrecién lagrimal y nasal de los
animales enfermos tienden a ser purulentos. Es frecuente que el com-
promiso del sistema nervioso se traduzca por sintomas generales que se
manifiestan por excitacién y verdaderos atagues de carreras. La patolo-
gia general de la enfermedad consiste en la infiltracién celular en el sis-
tema nervioso central y en la necrosis focales del higado. Las inclusio-
nes intranucleares especificas se hallan en las células del endotelio vas-
cular, de las meninges, del reticulo-endotelio, y ocasionalmente en las cé-
lulas corticales de las capsulas suprarrenales.

Posteriormente R. S. Green, B. B. GrEEN y colaboradores en sus
investigaciones acerca de la encefalitis epizootica de los zorros, demos-
traron que bajo condiciones naturales y experimentales, era grande la
afinidad del virus por el tramo respiratorio superior. La inoculacién mus-
cular de las secreciones de esta zona provocaban la enfermedad en los
animales en experiencia, afinidad anatémica por el virus, demostrada ade-
mas de un lado por la presencia de las inclusiones intracelulares especi-
ficas de las encefalitis en las células epiteliales de esta zona, y porque
una inoculacion deiirus intramuscular en un animal provoca en éste la
aparicion del virus en la poreién superior del tramo respiratorio. To-
do parece indicar que este tramo es la puerta de entrada del wvirus
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de la encefalitis de los zorros como, segfin opinién de algunos auto-
res, acontece con el distemper, el cual gana su entrada a favor de las
lesiones que causa en las células epiteliales que cubren la regién, lesio-
nes que de otra parte no significan hecho particular anatémicos, sino
expresién parcial de la infeccién general. La persistencia del virus en los
tejidos del arbol respiratorio superior seria la explicaciéon de los portado-
res delsvirus, en el aspecto epidemiolégico de la enfermedad.

H. R. KrieseL (1930) en un estudio comparativo clinico e histopa-
tolégico del distemper canino y de la encefalitis experimental de los pe-
rros provocada por el virus de la encefalitis de los zorros, encuentra que
las observaciones de DE MoNBREUN, clinicas y anatémicas son similares
a las obtenidas por él. El virus empleado para la inoculacién a los pe-
rros fue obtenido de un zorro que se llevé al laboratorio para examen.
La investigacidn microscépica demostrd las inclusiones nucleares tipicas
en el endotelio vascular del cerebro, similares a las referidas por GREEN
v colaboradores. La inyeccién intracisternal de una suspensién de ma-
terial cerebral prob6 ser fatal para un perrito, en 5 dias. El comienzo
de la enfermedad fué brusco, con elevacién de la temperatura, inapeten-
cia, inquietud, debilidad de las patas posteriores. abundante descarga
mucosa de los ojos y de la nariz, descargas que se observaron durante
las 24 a 48 horas, seguidas rapidamente de muerte. A la autopsia se
comprobé la existencia de las inclusiones nucleares especificas, en el en-
dotelio de los vasos cerebrales, en las células hepaticas y en las de Kup-
fer, en el reticulo-endotelio del bazo, y de los ganglios linfaticos. La
autopsia demostré ademas petequias v edema del timo, edema y hemo-
rragias de los ganglios linfaticos y mesentéricos, hemorragias subendocar-
dicas, equimosis de los pulmones, serosidad del peritonec. La inocula-
cién intracisternal del virus provocd hemorragias en las leptomeninges
del cerébro, mientras que la inyeccion intraperitoneal determiné marca-
da exudacién fibrinosa en la cavidad abdominal. Una comparacién de
“sus observaciones en ambas enfermedades revela que hay una marcada
disimilaridad en el curso clinico de estas dos infecciones; que la patoge-
nicidad de los virus productores de ambas infecciones es distinta respec-
to de los hurones experimentalmente infectados; que los perritos inlecta-
dos con el virus de la encefalitis epizodtica de los zorros muestran in-
clusiones nucleares en una proporcién del 100 %, mientras que los infec-
tados con el virus del distemper muestran una pggporcién de estos ‘ele-
.mentos en sélo 18 %: que la proporcién de incluslnes intracitoplasmati-
tas en los perritos infectados con el distémper era de 63 %, en tanto que
s6lo en un perrito fué posible descubrir inclusién de esta especie, em-
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pleando el virus de la encefalitis de los zorros. Estas y otras comproba-
ciones conducen a KRIESLER a considerar la posibilidad de la existencia
de una sola cepa de virus, cuya patogenicidad puede estar marcadamen-
te aumentada paia los perros y considerablemente disminuida para los
hurones, la ocurrencia de infecciones espontaneas de los perros mediante
el virus de la encefalitis de los zorros, y la existencia-de alguna otra re-
lacién entre el virus del distemper canino y la encefalitis de los zerros.

RESULTADO DE NUESTRAS INVESTIGACIONES

El material organico de que nos hemos servido para este analisis his-
tolégico proviene de un perro de corta edad, que murié como consecuen-
cia de una forma breve de la enfermedad, y con signos predominante-
mente nerviosos.

CoORTEZA

Dos son los tipos de reaccién meningea hallados : uno reciente, pre-
dominantemente inflamatorio, con proporcién igual de polinucleares y mo-
nonucleares grandes y medianos, ubicuo, carente de inclusiones celula-
res : figuras N 1, 2, 3, 4; y otro de tipo edematoso, corrientemente en
los surcos, con el natural aflojamiento de las mallas de su componente
conjuntivo, enturbiamiento de su substancia fundamental Yy escasa 0 nin-
guna presencia de elementos de infiltracion: Fig. 5. Muy interesante es
el aspecto de la Fig. 6. acerca de las concomitancias patolégicas de ele-
mentos del mesenquima y del parénquima nervioso cortical. Se trata de
una preparacion lograda con el método argéntco de Rio HorTEGa, en ca-
liente, que permite ver la alteracién reciente meningea, de tipo inflamato-
rio, la respuesta gliocitica reaccional predominantemente astrocitaria de
la corteza, que se advierte mejor en la Fig. 7, y el aspecto marcadamente
fibroso del vaso aracnoideo y de sus ramificaciones corticales. En lo
principal estas imagenes permiten afirmar el desarrolio de una anormali-
dad meningea de tipo reciente y reacciones edematosas de la misma que
bien pueden corresponder 2 momentos en sus cambios patolégicos.

Las alteraciones en los elementos de la substancia gris son dignos de
anotar. Se trata unas veces de cambios notables de las células ganglio-
nares que comprometen laminas o regiones circunscritas de la corteza;
otras, de alteraciones #ifusas, pero que lesionan determinado tipo de ele-
mentos; y otras, de cambios, en cierta forma circunscritas, dependientes
eveces de la distribucién vascular. En la figura 8 se distingue con pre-
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cision la normal distribucion de las células ganglionares en las diferentes
capas de la corteza, sin el menor cambio arquitectural de sus componen-
tes celulares, ni la presencia de “vacios celulares” como acontece en otros
lugares: Figs. 12, 17. Pero a poco que examinamos la referida Fig. 8
sobre todo con la ayuda de una lupa distinguiremos que muchos de los
elementos de la lamina piramidal HIa, y Hla,, esto es, los elementos pira-
midales medianos y grandes, lo mismo que los de la lamina V¢, muestran
cierta particular densidad en su cuerpo celular y clerto estado de agude-
za en sus bordes, significativas de cambios estructurales de importancia.
Este cambio se ve mejor en la Fig. 12. Modificaciones de esta especie
testimonian un tipo de alteracién celular sistematizado laminar, pues los
cambios comprometen sélo las células de determinadas laminas dejandeo
indemnes las de otras. A este especial tipo de alteracion le hemos lla-
mado sistematizado laminar.

En otros sitios no ocurre este tipo de variacién sino otro, segmenta-
rio, de menos conformidad con la distnibucién laminar, pero que compio-
mete en cambio considerable nimero de elementos de toda una zona de
la corteza, dejando a la vecina sin tocar. Esto es lo que se ve en las
figs. 10 y 14, Er la Fig. N* 10, al lado derecho de la linea de demar-
cacidn se ve numerosas células modificadas en el sentido comunmente
Iamado escleroso; al lado izquierdo ninguno de los componentes celula-
res muestra cambic de ninguna especie. La Fig, N* 9, de un territorio
vecino al examinado, en el que no hay modificacién ninguna en sus ele-
mentos, sitve de prueba comparativa para afirmar nuestro acerto. A este
tipo de modificacién le llamamos segmentario.

En algunos sitios el cambio ganglionar es predominantemente infe-
rior a la capa granularis interna: Fig. N 12; en otros, superior a la mis-
ma: Fig. N 13, En ciertos sectores, ademas de la presencia de células
en alteracion fibrosa hay desaparicion lagunar de las mismas: Fig. Nv 14;
en otros hay verdaderas bandas de elementos alterados ganglionares, so-
los: Fig. N¥ 15, o con intervencién acentuada de elemento gliocitico:
Fig. 16. En otros sitios el cambio esta vez predominantemente isquémi-
co es marcado en las dltimas hileras de células corcticales de la lamina
VI. vecina a la sustancia blanca: Figs. 17 y 19.

Tales tipos de alteracién, en oportunidades de tanta confermidad
como se vé con la estructura laminar de la corteza, como ocurre con la la-
mina IV, o con demarcaciones territoriales definidas, se podrian explicar
s6lo por las cualidades topicas de reaccionabilidad, inherentes a sectores
o0 unidades celulares, circunstancia que anoté O. Voar en el cerebro hu-
mano. Que tales circunstancias ocurren o demuestra el hecho de la es-
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pecial respuesta de la corteza en sus diferentes laminas, a un agente qui-
mico, el carbonato de plata en este caso, que se comporta de manera evi-
dentemente diferenciada en las distintas laminas de la corteza: Fig. 20.

Las ilustraciones que siguen, han de servirnos para mostrar los con-
siderables cambios individuales en la porcién gris de la corteza. El tipo
de la célula ganglionar normal de la corteza del perro sano es el de la
Fig. 21. A pesar de su forma redondeada, no por esto comparable a las
que van a servirnos de analisis, conserva todos los atributos de un ele-
mento que podriamos considerar genérico, por la calidad y distribucion
normal de sus elementos constitutivos, y por la disposicion de sus contor-
nos, naturalmente mejor apreciados al examen microscépico, La céluia
ganglionar de la V¢ lamina, Fig. N 22, rodeada por elemento sano en
toda su extensién, muestra ya modificaciones que podriamos llamar ini-
ciales: homogeneizacién y acentuacién cromatica parcial de su protoplas-
ma, empequefiecimiento y tendencia a excentricidad de su nicleo, minimi-
zacién nucleolar. La notable del conjunto celular aqui es que una sola
célula es la afectada, v ya fuertemente afectada, y que el tipo de cam-
bio es el mismo, primordial, de la alteracion fibrosa que estudiaremos des-
pueés.

Los cambios son mas marcados en las células de las Figs. 23 y 27,
tanto por las profundas modificaciones de su contenido protoplasmético,
que van, desde el estado de acentuada homogeueizacién y densidad, has-
ta el de su destruccién, dandole el aspecto de masa esponjosa. Fig. 25,
cuanto por la deformidad en sus contornos que se vuelven sinuosos, afi-
lados o con prominencias inusitadas. Las alteraciones son aisladas unas
veces, comprometen determinados individuos celulares: Figs. 23-27; en
grupo otras: Fig. 28; o predominantemente en ciertas unidades de un
componente estructural: Fig. 29, destacandose la anormalidad celular del
resto, normal, de los elementos del contorno. La mayor parte de estos
cambios son de caracter grave, por la magnitud y especie de las alteracio-
nes individuales.

El componente asttocitario ha reaccionado fuertemente como lo de-
muestran las Figs. 6, 7, 33 y 34. Las dos primeras corresponden a por-
ciones de la corteza con especial reaccion glidtica astrocitaria concurren-
te con marcadas lesiones de la meninge; la Fig. 34, al especial tipo de as-
trocito, v su peculiar distribucién en la substancia blanca.

Casi la mayor parte de la corteza presenta las reacciones que acaba-
mos de anotar, en unos sitios mas que en otros, y tanto en la porcion
blanca como en la gris. Ademas hay proliferacién vascular de la mis-
ma vy la consiguiente formacién de manguitos de infiltracién poli y mono-
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nucleares, pericapilares, que se desarrollan como expresién del cambio
reaccional inflamatorio de 1z enfermedad.

CUERNO DE AMMON

Para darnos cuenta de la ubicacién de las alteraciones que vamos a
describir consideramos en esta zona las siguientes porciones: las flechas
verticales de la parte superior de la Fig. N? 35 muestra la separacion de
este territorio en dos campos, uno a la derecha que corresponde al cam-
po piramidal subicular simple, y otro a la izquierda, al piramidal ammo-
nico: HE, a y HE, de la carta de von Economo. respectivamente. En
la parte inferior de la fotografia se vé la fascia dentata f. d., dividida
mediante una flecha en dos zonas, una superior x, correspondiente a
una porcion del cuerno de Ammon “cubierta” por las formaciones veci-
nas, y otra inferior, correspondiente a la porcion “descubiesta” de la
misma, en relacién con los espacios subaracnoideos, y por ésto bafiada
con el liquido circulante en ellos. Ademas 2n el codo de la porcién ter-
minal de la lamina piramidalis, campo HE. de von Economo, sefialamos
dos porciones a, y b, a las que nos referiremos en el curso de esta des-
cripcién.

Todas estas zonas son asiento, de alteraciones celulares individua-
les, aislados, o en grupos. Las Figs. 36 y 37 sefialan modificaciones to-
tales en los componentes celulares de la lamina superior de uno de los
campos de la formacién amménica. No solo elementos celulares aisla-
dos han quedado comprometidos, o masas integras, sino que su disposi-
cién citoarquitectural ha quedado perturbada, por la presencia de “vacios
celulares” en los que todo elementoc neuronal ha desaparecido, o por Ia
penetracién abundante e inusitado de células gliéticas. Asi en la Fig.
38 se nota claramente cémo las células ganglionares, justamente de la
agrupacién uncinada a, muestran particulares cambios estructurales, en
tanto que la formacién b subyacentes conserva sus caracteristicas norma-
les. Ademas el espacio normalmente existente, estrechisimo, entre agru-
paciones uncinadas vecinas, y porciones subyacentes, estd aqui conside-
rablemente ensanchado, y sobre esto, “vacio”, libre de elemento neuro-
nal. En ocasiones, como en el caso anterior de la Fig. 38, se trata sdlo
de modificaciones en las células nerviosas ganglionares, sin participacién
de elemento gliético; en otras en cambio, al lado de alteraciones marca-
das y graves en aquellas, se encuentra proliferacion de gliocitos, muchos
de los que rodean a las neuronas, en plena neuronofagia: Fig. 39, dando
al conjunto neuroglidtico una apariencia nodular a. que se destaca por su
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coloracién generalmente intensa, v por su cemposiciéi, del resto del cua-
dro. De la magnitud de las lesiones anteriores puede darnos idea la
Fig. 40, tomada con mayor aumento de una de las ldminas anteriormente
examinadas. en la que puede apreciarse el grado profunde alterativo de
las células nerviosas en esta zona. Practicamente se nota aquj, un cam-
bio “total” de los elementos de un territorio cortical. Conviene recordar
gue se trata, en este caso, de porciones del érgano en relacién inmediata
con los espacios subaracnoideos v por esto enteramente bafiados por el
liquido cefalico circundante.

Las ilustraciones que siguen muestran otro tipo de alteracién, esta
vez individual, en ciertos de los territorios v laminas de la formacion am-
ménica. La Fig. 41 correspondiente a una zona del campo HE, de von
Economo muestra una zona normal de la region; la Fig. 42, vecina a la
anterior, y correspondiente al mismo campo, tiene alterados muchos de
sus elementos. Se advierte, en efecto, la presencia de numerosas célu-
las alargadas. de contornos agudos, de cuerpo protoplasmatice denso,
ias extremidades de algunos de los cuales, penetran, a manera de agu-
jas en las capas inferiores de la corteza. E! contraste no puede ser ma-
vor al comparar una imagen con la otra. Pero la comprobacién es aun
mas evidente al examinar las Figs. 43 v 44. La primera corresponde a
una porcién normal de la corteza amménica de determinada zona; la se-
gunda, a una porcion alterada. Claramente se vé como los elementos de
la primera carecen de toda significacion patclogica, y como, en cambio. en
ia segunda estan, algunos, acentuadamente deformados, en formas serpi-
ginosos. lanceoladas u ovoides, dejando a las del rededor, casi entera-
mente normales en su forma. aunque ya, se advierte en éstas, en algu-
nas, particular densificacién parcial protoplasmatica. y cambios de con-
tornos preliminares.

Veamos ahora los cambios en la “fascia dentata”. La Fig. Nv 45
muestra la porcidn 'cubierta” de esta zona. esto es. aquella inmediata a
las formaciones vecinas, sin solucién de continuidad ninguna. Todas las
ceélulas, uniformemente, se presentan con caracteres normales. La Fig.
N 46, en cambio, correspondiente a una porcién de la fascia dentata “li-
bre” esto es en relacion inmediata con el espacio subaracnocideo, y por
esto bafiada con los liquidos circulantes de la cavidad craneana, muestra
una imagen distinta. Una gran parte de los elementos se presentan par-
ticularmente encogidos, de dordes agudos, de un aspecto enteramente
distinto en fin al de los pocos normaies circundantes.

El agente de la enfermedad, en este caso de la fascia dentafa como
en las formaciones de Ammaén anteriorments estudiadas, ha tenido la par-
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ticularidad de lesionar profundamente, a sélo determinados elementos de
un territorio, dejando al resto indemnes. El hecho de que sea justamen-
te la zona en relacién con el liquor la particularraente comprometida, en
contraste con la porcién “cubierta” que no ha sido tocada, justifica la
presuncién de que sea el liquor el medio actuante patolégico, alterador de
las celulas nerviosas, por la accion de algin agente, bacteriano, virulen-
to o téxico, encerrado en su seno. Mas esta explicacién, clara para el
caso de la totalidad de la formacion comprometida no justifica el compro-
misc particular vy aislado de las células. De la zona alterada, algunas, so-
lo, sufren manifiestos cambios estructurales, el resto en cambio perma-
nece indemne o ligeramente alterado. Esta modificacién tan visible en
el estudio de las formaciones amménicas, que apoya con toda precisidn
la Fig. N? 44, solo puede explicarse o por una vulnerabilidad particular
elemental de las células nerviosas frente al factor patogénico actuante, o
por un estado de peculiar meiopragia celular, 0 como uno de los tantos
“momentos” del cambio anormal anatémico. Sobre este particular con-
viene recordar la extremada vulnerabilidad del asta de Ammoén en los
procesos neurcldgicos, tanto en la especie humana como en la animal in-
ferior, como tuvimos oportunidad de comprobarlo en las alteraciones pro-
ducidas por la intoxicacién estricnica y otras. Que la vulnerabilidad es
en efecto, particular en el asta de Ammoén, Io demuestran en este caso
las imagenes dé nodulaciones glidticas en pleno seno de formaciones gan-
glionares: Fig. 47: las marcadas gliosis marginales v el perjuicio grave de
las células ganglionares de las laminas subyacentes: Fig. 48; las reaccio-
nes fuertemente astrocitarias del campo abollonado HE de von Economo:
Fig. 49; y las manifiestas reacciones de infiltracién perivascular en las
vecindades de un gran vaso de la regién: Fig. 50. Son pues evidentes
y particulares, por la calidad de ios perjuicios ocasionados, sea en las uni-
dades estructurales como en las celulares, las alteraciones del asta de
Ammén en el caso en estudio asi como los moldes de reaccionabilidad de
los elementos que la integran.

TALamMoO

Manifiesto engrosamiento y discreta infiltracién de la membrana de
la pia que recubre el talamo en su superficie lindante en el 11le- ventricu-
lo, o mismo que infiltraciones nodulares subpiales a base de elementos
linfoides, y concomitante aparicién de gliocitos en la masa misma del pa-
rénquima, en sus laminas mas superficiales, con perjuicio marcado de las
células ganglionares de casi toda la zona, en particular de aquella que es-
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ta mas en relacién por las porciones afectadas por la infiltracién es o que
con frecuencia se halla en el tdlamo: Fig. N* 51. Otras veces, image-
nes reccionales a base de elemento gliocitico, corrientemente perivascula-
res o también difusas, en porciones mas profundas de la formacién, co-
mo ocurre en la Fig. N° 52. En otras, se aprecia el compromiso peri-
vascular de pequeiiisimos capilares rodeados de células de infiltracién de
tipo linfoide como en la Fig. N° 53, Como resultado de estos cambios
se comprueba la existencia de alteraciones profundas en los elementos
ganglionares del talamo, en todos sus segmentos, predominantemente en
los vecinos a la cavidad de] II[** ventriculo. Unas veces tienen las neu-
ronas aspecto retraido, denso, vacuolar o reticular, con manifiesta defor-
macién de sus cuerpos, que los conduce hasta presentar imagenes serpi-
ginosas, ondulados, aciculares, etc., como en la Fig. N* 54. En otras, ef
aspecto celular, de suyo bastante deformado, tiene un especial caracter :
agudeza de los bordes celulares y extremada finura, casi filiforme de sus
prolongaciones, con desaparicién, ademas, de muchos elementos y su sus-
titucién por actimulos gliéticos reccionales de mayor o menor densidad:
Fig. N2 55, Es frecuente a veces el hecho de la aparicién de modifica-
ciones especiales celulares en el sentido de deformaciones aciculares alar-
gadas, filiformes que acompafian a los vasos, o corren independientes de
ellos: Fig. N® 56: o la presencia de deformaciones considerables y modi-
ficaciones protoplasmaticas correspondientes como las de la Fig. N¢ 57.
‘No es infrecuente por altimo el hecho de encontrar vasos pequefios de
paredes ligeramente engrosadas con reacciones especiales de sus compo-
nentes adventiciales o endoteliales: Fig. N* 58. En resumen, en el ta-
lamo se hallan expresiones de infliltracién difusa o circunscrita, predomi-
nantemente en las vecindades de marcados perjuicios meningeos, o vas-
culares, y como resultado, diversidad y gravedad de alteraciones de las
cétlulas ganglionares muy en relacién con el tipo del elesento propio de
la zona.

PEDUNCULOS CEREBRALES

Nédulos gliociticos circunscritos, Fig. N¢ 59, o zonas de gliosis difu-
545, mas 0 menos extensas, unas veces en relacién con vasos enfermos,
otras no, Pig. Nv 60. Reacciones marginales glidticas de trama densa
y de composicién especial por la presencia de unidades astrocitarias pe-
quefias y especiales;, Fig. N® 61, es lo que corrientemente se aprecia en.
porciones de esta formacién vecinas a la periferie, o algo profundas. En
otros lugares, se halla expresiones de alteracién vasculo-parenquimatosa,
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de diversa indole. Asi no es raro encontrar imagenes reactiva-vascu-
lares plasmociticas y linfoides, periféricos a los capilares, en cuya com-
posicion intervienen, reaccionalmente, unidades propias nerviosos, glioci-
ticas predominantemente, Fig. N* 62. En otras ocasiones: Fig. N* 63, la
reaccién adventicial es plasmocitica, con alguno que otro elemento de
cepa linfoide. En oportunidades lo que se observa no es ya la inflitra-
cién adventicial anotada, sino sélo. la reaccién proliferativa celular de los
componentes propios de los capilares: células adventiciales y endotelia-
les: Figs. N 64 y 65: y, en otras, hermosas formaciones en ramillete o
agrupaciones como en las Figs. N* 66 y 68 en cuya constitucién inter-
vienen elementos vasculares del capilar, hipertrofiados e hiperplasiados,
y células plasmaticas, en conjunto difuso, o mas o menos circunscrito a
los trayectos vasculares. Las alteraciones celulares ganglionares se tra-
ducen, sea por alteracién en grupo, de células ganglionares vecinas a la
periferie y a zonas meningiticas de infiltracién, adoptando entonces for-
mas agudas y afiladas particulares: Fig. N¢ 69, uno de cuyos elemen-
tos fotografiado en grande. muestra la Fig. N? 70, 0. a cambios individua-
les de mayor magnitud, en su protoplasma y niclec, que los conduce a
profundos cambios degenerativos: Fig. N 71. En resumen evidencias
en el pes pediinculi de procesos infiltrativos difusos o circunscritos, linfo-
<iticos o linfoides, o plasmaticos, en diversas zonas, con el dafio consi-
guiente y diverso de células ganglionares, cualguiera que sea su calidad
y la consiguiente reaccién hiperplasica e hipertréfica de los elementos pro-
pios a los capilares, reaccidn gue se traduce en la formacion de ramilletes
celulares perivasculares, a base de células adventiciales v endoteliales v
de elementos de infiltracién plasmatica o linfocitica. Respecto de la pre-
sencia de las células ganglionares de extremidades punteagudas o ca-
si filiformes como las de las Figs. N°* 56 en el Talamo, y las de las
Fig. 70 en el pedanculo, es muy sugestiva su aparicién en las vecindades
de alteraciones periféricas meningeas, o en la de vasos en aiguna forma
modificados. No seria extrafio por lo demas que se tratara de formas
especiales de elementos ganglionares propias de la zona en cuestién, en
animales de la especie del que estamos estudiando.

CAVIDADES INTERNAS DEL CEREBRO

La Fig. N* 72 muestra una porcién de una cavidad interna del ce-
rebro en la que su epitelio ependimario es normal, tanto por la calidad
de sus elementos, como por la forma de su agrupamiento, y estado de la
lamina subependimaria subyacente. En la Fig. N° 73 se aprecia ya
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un hecho patolégico notable: la presencia de abundantes elementos de in-
filtracion linfocitica o linfocitoide que han formado un nédulo, justamen-
te debajo de la membrana ependimaria, indemne, sin provocar grande
reaccién en el componente subependimario o en las zonas vecinas, Lo
curioso es que es discreta, sino nula, en algunos sitios, como en el fotogra-
fiado, la alteracién de las células de la cubierta ependimaria, y, ausente,
enteramente, toda expresion de manilestacidn reaccional en la cavidad
que tapiza. La Fig. N 74 muestra, en otro sitio baje una cubierta epen-
dimaria también indemne una porcién subependimaria infiltrada por ele-
mentos linfocitoides y plena de componente gliocitico reaccional. La reac-
cién sin embargo es limitada justamente al limite inferior de la Jamina sub-
ependimaria. Tratase pues, aqui, de nédulos reaccionales, circunscritos,
de distribucion particular, segin que ocupen el espacio subepitelial in-
mediato, o la porcién subependimaria propiamente dicha. En otras oca-
siones, la manera reaccional de los tejidos es distinta, difusa, tal como se
vé en la Fig. N* 75; o marcadamente, reactiva, exudativa, proliferativa
como representa la Fig. N¢ 76, de la cubierta ependimaria del fornix. El
papel de los agentes patolégicos parece que hubiera sido en este sitio
particularmente intenso, segiin se deja colegir por los cambios anotados.

CEREBELO

Frecuentes son las porciones del érgano en sus laminas periféricas,
comprometidas, por lesiones meningeas de vecindad. Pero lo interesan-
te es el desarrollo de alteraciones, directamente, en relacién vascular.
Una vista de una hojuela cerebelar Fig. N° 77, muestra un trayecto vas-
cular que desde la periferie avanza hacia la capa de los granos, en la
cual es visible la destruccidn de éstos en la inmediata vecindad del vaso
penetrante, y la formacion en a (Fig. N° 77) de una zona de infiltracion
difusa en plena porcién blanca del érgano. Las alteraciones en ésta, siem-
pre de caracter vascular, son en otros sitios, en cierta manera circunscritos
a los trayectos vasculares: Fig. 78; inmediatamente en relacién con la cu-
bierta de los mismos, constituyendo formaciones apendiculares linfocitarias
y plasmociticas: Fig. 79; o nédulos de estos mismos elementos, rodean-
do, en manguitos densos a vasos también lesionados en su endotelio: Fig.
80. Grandes zonas de infiltraciones, v necrosis circunscritas o difusas,
en relacién o né con vasos, aparecen frecuentemente en la porcién de
los granos del 6rgano, destruyéndolos totalmente: Figs. 81-82. Como
consecuencia, no es infrecuente encontrar expresiones de reaccién glioti-
ca, como las de la Fig. 83 donde se aprecia tipicas formaciones de “ra-
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milletes glisticos”, gliastrauchwerk de Spielmayer. Una vista a distan-
cia como la de la Fig. 84 nos informa ya respecto de las variaciones de
las células de Purkinje. Se advierte en ellas, ademas de las modificacio-
nes en su cubierta nuclear, discretas, cambios mayores en su protoplas-
ma. Células de Purkinje, narmales, de un perre sano estan fotografia-
das en las Figs, N* 85 v 86: se nota, sobre tedo en la dltima, las carac-
teristicas de forma, protoplasmaticas y nucleares, tipicas, v el aspecto de
los elementos corpusculares de la porcién granulosa vecina. Cambios
profundos en las mismas, del perro con distemper, pueden apreciarse en
las Figs. No~ 87-90. La célula de la Tig. 87, considerablen.ente defor-
mada, muestra una acentuada densidad protoplasmatica en su parte infe-
rior. v modificaciones de homogeneidad fluida de su porcién superior, en
un cuerpo celular de contorno irreqular v difuso. Una apariencia pulve-
rulenta fina o reticular, con homogeneizacién evidente del contenida pro-
toplasmatico. engrosamiento acentuado de la cubierta nuclear, y aspecto
obscuro v denso de la cromatina es lo que se ve en la célula de PUrRKINJE
de la Fig. 88. Mavyor modificacion por la deformidad del cuerpe celular
v el aspecto reticular, irreqular, denso. del protoplasma, unido a eviden-
tes modificaciones de la cromatina y acentuacién de la cubierta del ni-
cleo es lo que se nota en la célula de Purkinye de la Fig. N® 89. Ele-
mento profundamente alterado, retraide, homogeneizade, en picnosis nu-
clear es lo que ofrece la Fig. N® 90. En resumen imagenes de infiltra-
cién perivascular con predominio de elementos linfoide; extensas zonas de
necrosis, formacién de figuras de ramillete glidtico, gliastrauchwerk de
SPIELMAYER, y notables modificaciones de las células de PURKINJE es lo
que se nota al examen del cerebelo.

MEDULA ESPINAL

Una vista panoramica del asia anterior de la meédula, Fig. IN® 91,
nos da ya materia para sospechar la especie v grado de las alteraciones
estructurales de sus componentes, En efecto, en la Fig. N* 92 puede apre-
ciarse, de un lado, la alteracion del epitelio ependimario del surco ante-
rior del érgano, que muestra lesiones de caracter irritativo-exudativo, con
modificaciones y soldadura mitua de los elementos que lo forman, vy de
otro, el caracter notable de las infiltraciones vasculares, v sus respecti-
vos cambios endoteliales, El hecho patolégico vascular no se reduce a
la infiltracion, y a las endotelitis anotadas, sino, a una alteracién mavyor,
total del vaso, y al consiguiente perjuicio de Ia zona en la que se halla
insertado, o riega, Es asi como en el vaso de la Fig. N? 93 por ejem-
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plo, podemos anotar un particular enturbiamiento y mayor densidad de
la pared vascular, tumefaccién e hipercromatosis del endotelio, y un espe-
cial estado de “aflojamiente’’ del parénquima nervioso, en donde la tra-
ma habitual, suelta, engarza apenas, cuerpos de glia, o de neuronas de
pequefio tamafio, las que, ademas estan alteradas. En la Fig. N¢ 94 se
destaca el tipico manguito, linfocitico, o linfocitoide, pericapilar. La luz
vascualr esta estrechada, tanto por la densa masa circundante de los men-
cionados elementos, cuanto por los cambios del endotelio. La reaccion
glidtica es unas veces nodular pequefia, independiente de trama vascu-
lar: Fig. N* 95; otras veces, siguiendo cursos capilares: Fig. N? 96; otras,
difusa, en zona mas o menos extensa: Fig. N¢ 97.

Las Figs. N** 98 y 99, muesiran las alteraciones de las células gan-
glionares vecinas a las zonas de infiltracién o de reaccién gligticas. En
la Fig. N° 98, marcada con una a se halla la misma célula de la Fig. N¢
99, sefialada con idéntica letra en la Fig. N¢ 103. Estas imagenes per-
miten medir de antemano los cambios neuronzles del 6rgano. La Fig. N°
100 muestra la imagen de una célula nerviosa del asta anterior de la mé-
dula espinal de un perro sano: puede apreciarse el aspecto de sus con-
tornos, las formaciones protoplasmaticas que le dan el tipico aspecto ti-
groide; la forma y caracteres de Ja red cromatica, su nuclealn, el aspecto
de su engarce en el tejido ambiente. La Fig. N¢ 101 del perro enfermo,
muestra ya un estado marcado de cambio patolégico: se halla despren-
dida de su contorno, en parte; su protoplasma se ha homogeneizado total-
mente, perdiendo el caracter tigroide que le fuera caracteristico, con cier-
to estado de mayor fusién en la parte central del cuerpo celular; su na-
cleo enteramente excéntrico presenta un estado de densidad parcial de
su cromatina, bajo la forma de bloques irregulares que se destacan del
resto del niicleo, claro y transparente. EI tejido nervioso de la perife-
rie estda manifiestamente laxo. Un aspecto semejante, con mayor des-
prendimiento del tejido ambiente, presencia de bloques pequefios de cro~
matina nuclear y pérdida absoluta de las inclusiones protoplasmaticas ti-
picas es lo que se ve en la Fig. N* 102. La densidad protoplasmica es
mayor, la pérdida de los alilados contornos del cuerpo v su sustitucién
por limites contorneados irregulares y difusos, la acentuada densidad de
la cromatina nuclear y el manifiesto aumento de volumen del nucleolo, es
lo que tiene el elemento de la Fig. N¢ 103 notablemente alterado. Resto
s6lo de unidad histoldgica, cadaver casi celular, enteramente desprendi-
do del tejido ambiente, con desaparicién de las caracteristicas habituales

de célula nerviosa, es lo que se ve en el elemento fotografiado de la Fig.
Ne 104.
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En lo referente a ias alteraciones glidticas de la médula, aparte su
acentuada proliferacién y correspondientes concomitancias vasculares, se
han presentado imagenes especiales, pocas veces comprobadas en la his-
topatologia nerviosa. En las Figs. N* 105 y 106, células motoras del
asta anterior de la médula sino con grandes modificaciones —aunque las
tienen evidentemente—~ se presentan rodeadas, no solo en su cuerpo sino
en sus prolongaciones de elemento glidtico proliferado y alterado. An-~
tes que papel alterativo neuronofagico parece, en este caso haberse orga-
nizado la glia en verdadera barrera reaccional defensiva, pues solo asi se
explica el hecho de los cambios de tan escasa significacién en la célula
nerviosa, pues se la ve conservando gran parte de sus caracteres morfo-
légicos y estructurales normales. La reaccién astrocitaria se mamnifiesta
con la misma intensidad, tanto en la substancia gris como en la blanca,
en la primera mas intensamente que en la segunda y en las astas afecta-
das con mayor intensidad, que en las menos alteradas. La Fig. N 107
nos muestra riqueza de tejido astrocitico difuso en un sector de la subs-
tancia gris, con relaciones evidentes vasculares bajo la forma de los co-
nocidos pies chupadores de CajaL y la Fig. N 108 un aspectc de la
substancia blanca de la médula en la que, al lado de la expresion infil-
trativa se advierte el exponente de una rica formacién astrocitaria al la-
do derecho de la figura. Las formaciones de pies chupadores se notan
con bastante claridad en las Figs. No= 109 y 113; un estado de particu-
lar discreta fibrosis vascular y constitucién de anillos glioconectivos pe-
rivasculares en la Fig. 110, de una asta enferma. La intensidad que ad-
quieren las formaciones antedichas y la parte diferenciada que en la cons-
titucién de estos complejos vasculo-gliéticos toman los vasos y los ele-
mentos gliéticos se manifiestan ostensiblemente en la Fig. 113. Pero por
sobre todo esto, lo interesante fué comprobar cémo la reaccién glidtica
ostensible en las porciones de la médula particularmente afectadas por
el trastorno es pobre, nula, o normal, en la zona de la médula que no ha
sido tocada. En efecto, si examinamos la Fig. N® 114 correspondiente a
un segmento de médula espinal histolégicamente normal, comprobare-
mos que la rica trama estd constituida predominantemente por las pro-
longaciones profusas de escasas células glidticas. Si observamos en cam-
bio las Figs. N* 115 y 116 facilmente se advierte la riqueza de produc-
cién astrocitaria fibrosa, lado a lado de neuronas, como se ve, manifies-
tamente enfermas. Notable es pues la evidencia de la reaccidn del com-
ponente gliético en concordancia con porciones particularmente afectadas
del érgane.
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ORGANOS EXTRACEREERALES

Interesante es la fermacién de un gran nédulo de tejido intersticial
hiperplasico que ha ahogado en gran proporcién al parénquima secre-
tor del érgano, y que en su porcién central esta necrosado. La Fig. N?
117 muestra al nédulo antedicho y la Fig, N* 118 a su porcién modifica-
da. Hay hiperplasia del conectivo intertubular, sobre tedo del que ro-
dea a los tubos contorneados; hiperplasia mas aparente aiin por la inten-
sidad con que se han coloreado sus células componentes. El epitelio de
los tubos secretares muestran alteraciones degenerativas, granulosas, de
su protoplasma, y en las vecindades una considerable hipertrofia de los
nicleos de sus componentes conectivos: Fig. N° 120. El pulmén presen-
ta focos difusos o circunscritos de alveclitis catarrales exudativas: Pig.
Ne 121, y el higado. la presencia de bandas fibrosas pericentrolobulilla-
res con alteraci6n considerable de los cordones hepaticos, inmediatos: Fig.

Ne 122,
REsumEN

En un casc de distemper canino el examen anatémico del sistema
nervioso ofrece cambios elementales v estructurales sistematizados, no
revelados hasta ahora. El hecho de que deterr:inadas unidades estruc-
turales, en evidente relacién con los espacios sub-aracnoideos, hayan si-
do preferentemente comprometidas, en contraste con otras que se han
mantenido indemnes por estar fuera de la influencia de aguellos y de su
liquor circulante, hace sospechar que aparte de la via sanguinea, sea el
liquor uno de los vehiculos del agente infectante. Pero lo que esta in-
fluencia no explica es el cambio parcial de las células nerviosas de cier-
tas zonas, de las formaciones amménicas, Fig. N 44, ni la alteracién de
los componentes celulares de una unidad arquitectural, de lamina V* de
la corteza, por ejemplo. Para esta especie de variacién no cabe al pre-
sente, mas que la sospecha, a menudo comprobada, de que determina-
das unidades celulares o arquitecturales, poseen cierto grado de vulne-
rabilidad bis a bis de los agentes agresores. Y esta opinién tan a me-
nudo verificada en Ia patologia humana no tiene porqué no ser extendi-
da a los cambios en los tejidos nerviosos de animales inferiores.

El asta de AMMON humana ha sido con frecuencia estudiada en miil-
tiples procesos patolégicos, comprobandose la manera facil con que agen-
tes vulnerantes la modifican y lesionan, pero, que sepamos, no se han
hecho estudios detenidos de ella en procesos sospechosos virulentos como
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en las encefalitis, ni en aquellos debidos a bacterias. En estos aspectos
cbmo en otros de las investigaciones bioldgicas parece que todos los re-
cursos estuvieran dirigidos a verificar hallazgos ya realizados, o 2 com-
probar sus variaciones, mas né a ir al sncuentro de nuevos hechos de in-
formacion mayor, y de provecho para el conocimiento. Asunto seria de
investigar por ejemple si en la encefalitis humanas ocurren alteraciones
semejantes a las mencionadas en este trabajo (del distemper), v, si en
efecto las unidades celulares o estructurales reaccionan en la medida y for-
ma sefialadas frente a cualquier otro agente alterativo. Posible es que
en el caso particular de las lesiones aisladas de la lamina V* juegue rol
determinante la especial susceptibilidad de esta lamina a deficiencias en
el aporte de oxigeno, ocasionadas por perturbaciones en el aprovisiona-
miento de sangre, portador de estz gas, cuestién que discutieron acerta-
damente BiELcHOWSKY y PaLapiNo, MARINESCO y otros; y como altera-
ciones pericapilares y endocapilares son hechos frecuentes en este proce-
s0, no seria aventurado sostener que las lesiones aisladas de esta lamina
se deban a aportes insuficientes de oxigeno por las anotadas alteraciones
vasculares. Pero, y repitiendo lo que dijimos en lineas anteriores, fac-
tor este vascular, no explica el hecho anatémico del cambio celular ais-
lado como el de las unidades mencionadas de la formacién smmonica
(Fig. 44). Alguna otra causal citoespecifica debe ser la sola causante
de alteracién tan particular. Y no es extrafio que el virus del distemper,
tan notable por la especificidad de las inclusiones citoplasmaticas y nu-
cleares que provoca, sea ajeno a esta modificacion.

En lo fundamental, deseariamos que nuestros hallazgos sean verifi-
cados y que la autorizada opinién de los cultores del tema se pronuncien
sobre ellos,
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Fig. 1.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Placa de meningitis encima de una
porcidn de la substancia gris del cerebro. Muchos de las elementos ganglio-
nares de la corteza presentan alteraciones de caracter agudo. Ligera modi-
ficacién de la arquitectura celular. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 2.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Placa de meningitis aquda eri un
surco de la substancia gris. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 3.~Distemper canino. Corteza cerebral, — Componentes de la placa meningi-
tica. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 4.- Distemper canino. Corteza cerebral. — Vista a mayer aumento del compo-
nente celular de la placa meningitica. Se aprecia: polinucleares, mononuclea-
res grandes y medianos, algunos bastante alterados. Ninguna inclusién celu-
lar. Coloracién azul de toluidina,
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Fig. 5.—~Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de reaccién edematosa menin-
gea de uno de los surcos de la corteza. Coloracion: azul de toluidina,

Fig. 6.—Distemper canine. Corteza cerebral. — Componente alterado cértico-menin-
geo; placa de meningitis aguda; acentuacion fibrosa de un capilar pial y sus
colaterales corticales; reaccion astroglidtica marcada de la substancia gris.
Coloracion: método en caliente de la plata amoniacal de del Rio Hortega.

Fig. 7.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Caracter de la reaccion astroglioti-
ca de una porcién de la substancia gris. vecina a una infiltraciéon meningea.
Adviértase el destrozo cortical producido por las alteraciones vasculo menin-
geas y la cantidad de astrocitos, y de sus tramas en las vecindades de los
componentes conjuntivo-vasculares de la corteza. Coloracién: método en ca-
liente del carbonato de plata amoniacal de del Ric Hortega.

Fig. 8.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Aspecto del componente celular de
la substancia gris en una porcién de la corteza no comprometida por lesién
meningea., No hay ninguna modificacién de la arquitectura cclular pero pue-
de advertirse el cambio particular de los elementos de la lamina V&, que mues-
tran alteraciones "esclerosas’. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig.

Fig

Fig

Fig

9.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Aspecto uniformemente normal de
un campo cortical. Comparese esta figura con la que sigue. Coloracion:
azul de toluidina.

. 10.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de alteracién territorial de las
células de la substancia gris. Arriba y a la derecha de la linea de demar-
cacién, una gran parte de las células nerviosas muestra cambios “esclerosos”.
Abajo v a la izquierda, el aspecto de las células es normal. Coloracién: azul
de toluidina.

. 11.~Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de alteracion sistematizada
individual de las células ganglionares de la substancia gris. Sclo las cé-
lulas macro y medio piramidales de las laminas III22, III+3 y V* presentan
alteraciones; el resto se mantiene indemne. Coloracién: azul ‘de toluidina.

. 12,—Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de alteracién laminar inferior
de las células ganglionares de la substancia gris. Solo los elementos ganglio-
nares de las laminas inferiores a la lamina IV* muestran cambios "esclerosos™.
Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 13.—Distemper ¢anino, Corteza cerebral. — Tipo superior laminar de alteracién pi-
ramidal. Obsérvese que predominantemente, las células ganglionares dg Ja la-
mina piramidal superior a‘la lamina granular interna, muestran cambios de
forma y de aumentada densidad protoplasmatica. Coloracién: azul de to-
luidina.
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Fig. 14.—Distemper canino. Corteza cerebral, — Tipa de alteracitn seqmentaria de
las células ganglionares, Gran parte de las células piramidales pequedas gue
estant a la izquierda de la linea de demarcacion presentan agudeza de con-
tornos y particular densidad protoplasmatica. Los elementos que se halan
a la derecha de la linea muestran caracteres normales. Coloracién: azul de
tofuidina.

Fig. 15.—Distemper canino. Corteza cercbral. — Tipo de alteracion segmentaria de
las células ganglionares. Banda de células nerviosas alteradas de un terri-
torio de la substancia gris. Los elementos vecinos a la banda muestran ca-
racteres normales. Coloracion: azul de toluidina.

.

Fig. 16.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de alteracién segmentaria de
las células ganglionares. Banda de células nerviosas alteradas y correspon-
diente hiperplasia reactiva astrocitica. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 17.—Distemper canino. Corteza cerebral. — 'Tipo de alteracion laminar de las
c€lulas ganglionares. Casi todas las células nerviosas de la limina Vi» pre-
sentan cambios de caracter isquémico. Coloracion: azul de toluidina.
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Figs. 18-19.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de alteracién laminar de
las células de la corteza. Casi la totalidad de los elementos de la lamina
VI&, muestran cambios de naturaleza isquémica. Coloracién: azu! de tolui-

dina.

Fig. 20.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Aspecto panoramico de la corteza
tefiida con el carbonate de plata (método en frio de del Ric Hortega). For-
ma laminar de reaccionabilidad bioquimica de las diferentes capas de la subs-
tancia gris.

Fig. 21.—Aspecto normal de las células ganglionares de Ia substancia gris de un perro
sano. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 22.—Distemper canino. Corteza cerebral, — Célula giganto-piramidal de la subs-
tancia gris de la corteza en la lamina V%, Comienzos de cambio “escleroso’.
Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 23.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Célula giganto-piramidal de la mis-
ma lamina y del mismo territorio con alteraciones mas acentuadas de cambio
“escleroso”’. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 24.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Estado mas avanzado del cambio
“escleroso” en una célula giganto-piramidal. Adviértase el contorne ondulado
del elemento y el aspecto notablemente denso de su protoplasma. Casi todos
los elementos ganglionares, de menor tamafio, que rodean a la célula afecta-
da, no muestran alteracién de ninguna especie. Coloracién: azul de tolui-
dina,

Fig. 25.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Estado final de la alteracion gan-
glionar esclerosa en las células giganto-piramidales. Adviértase el estado ¥
grado de destruccion del cuerpo celular y los cambios protoplasméticos. El
nucleolo aparentemente estd poco afectado. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 26.~Distemper canino. Corteza cerebral. — Grado de la alteracién de las célu-
las nerviosas de la lamina V*. Andtese el escaso o ningin perjuicio de las.
pequedias células circundantes. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 27.—Distemper canino. Corteza cerebral. - Alteracién desigual de las grandes
células nerviosas de la lamina V* de la corteza. Perjuicio notable del ele-
mento alargado de la derecha; escasa variacién en la célula superior iz-
quierda. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 28.—Distemper: canino. Corteza cerebral, — Variacién en masa de ¢leniéntos gan-
.glionares de la lamina III# de la corteza. Coloracion: azul de toluidina.

Fig..29.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de modificacion laminar de las
células ganglionares. Sé6io los elementos de la l4mina V¢ muestran. cambios
notables; el resto del parénquima estd en su muyor parte indemne. Colora-
cidn: azul de toluidina.
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Fig. 30.—Distemper canino. Corteza cerchral. — Tipo grave de alteracién individual

laminar de las células ganglionares de la corteza, Coloracién: azul de to-
luidina.

F

9. 3l.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Foco de leucocitosis discreta en un
capilar dilatado de la corteza. Celoracion: azul de toluidina,

Fig. 32.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Foco nodular de reaccién glidtica pe-
rivascular en la substancia gris. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 33 —Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipe de reaccién hiperplasica as-

trocitica de la substancia gris. Coloracién: carbonato de plata en’ caliente.
Método de del Rio Hortega.
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Fig. 34.—Distemper canino. Corteza cerebral. — Tipo de astrocito y de su manera
reaccional en la substancia blanca del cerebro. Coloracién: carbonato de pla-
ta en caliente. Método de del Rio Hortega.
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Fig. 35.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Las flechas de la parte superior de
la figura limitan a Ja derecha el campo subicular simple, y a la izquierda el
campo piramidal amménico. “f. d.”, fascia dentata, con "X su porcién cu-
bierta” e “y" su porcién “descubierta” — “a”, campo piramidal amménico
en el que han ocurrido las alteraciones de la fig. 42; “B", el mismo campa,
correspondiente a la fig. 43; “'c”, el cuerpo abollonade del asta de Ammon
en el que se han desarrollado las alteracicnes de la fig. 49. Coloracién: azul
de toluidina,
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- 36.—Distemper canino. Asta de Ammon. —— Campo colateral limitante homdloga

del campo HCD, humana, de von Economo. Alteracion de tipo escleroso de

las células nerviosas v acentuada proliferacion glictica del campo. Colora-
cién: azul de toluidina.

Distemper canino. Asta de Ammon, — Campo colateral limitante homéloga
del campo HCD, humana, de von Economo. Marcada alteracion v destruc-
cizn casi total de las células ganglionares del campo y acentuada prolifera-
cién gliocitica concomitante. Coloracion: azul de toluidina.
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Fig.38.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Tipo de alteraciones sistematizadas
de las células ganglionares de la corteza gris del cerebro. Compromiso ex-
clusivo del grupo "a” de la porcién uncinada de la corteza amménica, sin
reaccion gliocitica concomitante. Los elementos de las formaciones subya-
centes “b", indemnes. Ampliacién y desaparicién de las células en los es-
pacios intercolumnares de la zona. Coloracién: azul de toluvidina,

Fig. 39.—Distemper canina. Asta de Ammon. — Tipo de alteraciones sistematizadas
de las células ganglionares de la corteza gris del cerebro. Alteracién del
grupo ganglionar uncinade “a” y reaccién gliocitica concomitante. Colora-
cion: azul de toluidina.

Fig. 40.~Distemper canino. Asta de Ammon. — Alteracién masiva de las células gan-
glionares de toda una lamina de la formacidon amménica. Coloracién: azul
de toluidina.

Fig. 41.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Aspecto normal de la formacién am-
ménica homologa del campo HEZ2, humana, de von Economo. Comparese
con la Fig. 42, para ver los cambios operados en esta zona. Coloracién: azul
de toluidina.
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Fig. 42.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Campo piramidal amménico homélo-
ga del HE2 humana de von Economo., Parcial alteracién esclerosa de las
células del campo. Las células modificadas son mas densas y poseen bordes
y extremidades particularmente agudas. Las rodean células de contormo y
estructura normales. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 43.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Campo piramidal amménico. Aspec-
to normal de una porcién del mismo. Nétese las caracteristicas de contor-
no, protoplasmaticas y nucleares de los elementos de la zona. Coloracién:
Azul de toluidina.

Fig. 44.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Campo piramidal amménico. Com-
promiso parcial de los elementos de la zona. Notese el aspecto lobulade y
serpiginoso de algunas células, en contraste con otras gue conservan la for-
ma habitual de su contorno y el aspecto normal de su protoplasma. Sin em-
bargo, puede verse, que algunas de las células aparentemente normales, pre-
sentan ya parcial y acentuada densidad de su protoplasma. Coloracién: azul
de toluidina.

Fig. 45.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Fascia dentata de la porcién “cu-
bierta” del asta. Puede apreciarse el caracter normal de los elementos, y su
modo de agrupacion. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 46.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Fascia dentata de la porcidn “descu-
bierta” del asta. INotese la alteracion parcial de las células de la fascia que
se muestran mas densas y de bordes y terminaciones particularmente agudas.
Coloracion: azul de toluidina.

Fig. 47.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Vecindades del campo piramidal am-
monico. Nodulacion glictica en medio de células ganglionares parcialmente
alteradas. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 48.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Acentuada gliosis marginal en el bor-
de del surce del hipocampo, v profundas alteraciones en las zonas subyacen-
tes. Coloraciéa: azul de toluidina.

Fig. 49.—Distemper canino. Asta de Ammon. — Marcada proliferacién astrocitica en
el cuerpo abollorado. Coloracidn: carbonato de plata en caliente de del Rio
Hortega.
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Fig. 50.—Distemper caninc. Pedinculo cerebral. — Iufiltracidn perivascular linfoide,
y expenentes de reaccién glidtica en un vaso de 1a periferie del 6rgano. Co:
loracién: hematoxilina-eritrosina-orange. ‘
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Fig. 51.—Distemper canino. Talamo 6ptico. — Engrosamiente de la leptomeninge gue
cubre el talamo a nivel del tercer ventriculo; nédulos de infiltracién linfoide
en la porcién superficial del parénquima subyacente, y alteracién marcada con
destruccién de elementos del érgano a este mivel. Coloracion: azul de to-
luidina.

Fig. 52.—Distemper canino. Talamo dptico. — Zonas glidticas, difusas y perivascu-
lares en plenc parénguima. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 53.—Distemper canino. Talamo optico. — Infiltracion discreia, linfoide, perica-
pilar, Coloracién: azul de taluidina.

Fig. 54,—Disterﬁper canino. Talamo éptico. — Aspecto ondulado, serpiginoso de las
prolongaciones protoplasmiticas de células ganglionares del nicleo anterior
del talamo. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 55.—Distemper canino. Talamo éptico. — Tipica alteracién de lzs células gan-
glicnares del nacleo anterior del talamo. Coloracion: azul de toluidina.

Fig. 56.—Distemper canino. Téilamo éptico. — Tipo acicular de las células ganglio-
nares vecinas a un vaso ligeramente modificado del érgano. Coleracidn:
azul de toluidina,

Fig. 57.—Distemper canino. Talamo éptico. — Alteracidn ganglionar esclerosa poli-
mérfica de las células del érganc. Coloracidn: azul de toluidina.

Fig. 58 —Distemper canino. Talamo, — FErigrosamiento escleroso de las paredes de
los capilares y reaccién discreta concomitante de los componentes adventicia
les v endoteliales de los mismos. Notable cambio inicial de lag células gan-
glionares vecinas. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 59.—Distemper canino. Pedinculos cerebrales. — Gliosis nodular de! pie del pe-
dunculo. Coloracicn: azul de toluldina.

Fig. 60.—Distemper canino, Pedinculos cerebrales. — Cliosis difusa del pie del pe-
dincule. Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 61.—Distemper canino. Pedanculos cerebrales. — Gliosis marginal de trama den-
sa del pie del pedinculo. Coloracién: carbonato de plata en caliente. Pro-
cedimiento de del Ric Hortega.

Fig. 62.—Distemper canino. Pedunculos cerebrales. — Infiltracién pericapilar plasmo-
linfocitica vy discreta reaccion astrocitaria concomitante. Coloracidn: azul de
toluidina,
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Fig

Fig

temente constitvide por plasmazellen
toluidina.

REVISTA DE MEDICINA EXPERIMENTAL

ig. 63.—Distemper canino. Pedinculo cerebral. ~—~ Reaccién adventicial predominan-

y raros linfocites. Coloracion: arul de

. 64.—Distemper canino. Pedinculo cerebral. — Capilar con hiperplasia predomi-
. Ninguna reaccion periadventicial, Co-

nante endotelial, y ligera adventicial
loracién: azul de toluidina.

. 65.—Distemper canino. Pedunculo cercbral.

Imagen aumentada de la ante-

rior. Puede apreciarse la hiperplasia e hipertrofia de las células endotelia-

les. Una que otra célula adventicial.
loracion: azul de toluidina.

Ninguna reaccién periadventicial.

Co-

. 66.—Distemper canino. Pedinculo cerebral. — Agrupamiento perivascular de

plasmazellen y elementos linfoides.

Coloracion: azul de toluicina.
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Fig. 67.—Distemper canino. Pedinculos cerebrales. — Agrupamiento perivascular de
plasmazellen y células linfoides. Coloracion: azul de toluidina,

Flg. 68.—Distemper canino. Pedinculos cerebrales. — Agrupamiento de la misma na-
turaleza de los anteriores en fase de destruccidn necrotica. Coloracién: azul
de toluidina.

Fig. 69.—Distemper canino. Pedinculos cerebrales. ~ Infiltracién superficial del pie
del pedanculo y especial cambio acicular de sus elementos neuronales. Colo-
racion: azul de toluidina.

Fig. 70.—Distemper canino. Peddnculos cerebrales. — Porcion superficial del pie del
pedinculo, con infiltracién discreta meningea, v el aspecto especial de una
célula nerviosa, provista de largas y filiformes expansiones protoplasmaticas.
Coloracion: azul de toluidina.
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Fig. 71.—Distemper canino. Pedunculo cerebral. — Graves alterzciones ganglionares

de la calota. Osérvese en la célula superior la densidad acrecentada del pro-
toplasma y del nuclec y la pérdida en éste de todo vestigio nucleolar ¥y ¢ro-
matinico. La célula inferior también muy alterada presenta. sin embargo al-
gunas huellas de su trama cromatica v nucleolo casi indemne.

Coloracién:
hematoxilina-eritrosina-orange.
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Fig.

Fig.

Fig.

REVISTA DE MEDICINA EXPERIMENTAL

72.—Distemper canino. Cavidades internas del cerebro. — Cubierta ependima-

riz normal de un veatriculo interno. Noétese la forma v distribucién de las
células del epéndimo y el componente celular subependimario corerspondiente.
Coloracién: azul de toluidina.

- 73— Distemper canino. Cavidades internas cdel cerebro. — Nodule linfocitico de

infiitracién subendotelial ependimario. Escasa, o nula alteracion de la cu-
bierta endotelial. Ningin cambio en el tejido subependimario. Coloracién:
azul de toluidina.

74.~Distemper canino. Cavidades internas del cerebro. — Infiltracién nodular

linfoide y plasmatocitica, v reaccién gliocitica, concomitante del componen-
te subependimario. Obsérvese la escasa o ninguna alteracion de las células
de] epitelio ependimario. Coloracién: azul de toluidina,

75.—Distemper canino, Cavidades internas del cerehro, — Infiltracién linfoide v

reaccion gliocitica difusa subependimaria. Coloracisn: azul de toluidina.
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Fig. 76.—Distemper canino. Cavidades internas del cerebro. — Reaccién proliferati-
vo-exudativa de la pared del ventriculo. Aspecto edematoso del componente
sub-ependimario. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig.

Fig.

REVISTA DE MEDICINA EXPERIMEKTAL

77.—Distemper capino. Cerebelo. — Destruccién perivascular difusa de la capa
granular en una hojuela del cerebelo, v formacion de un nodulo reaccional
linfocitico en la porcion blanca de la misma. Coloracion: azul de tolidina,

- 78.~Distemper canino. Cerebelo. — Infiltracién pericapilar linfoide en la sustan-

cia blanca de una hojuela cerebelosa. Coloracion: zzul de toluidina,

- 79.—Distemper canino. Cerebelo. — Nodulo de infiltracicn pericapilar en la sus-

tancia blanca del cerebele. Lo forman plasmazellen v células linfoides. Co-
loracién: azul de toluidina.

80.—Distemper canino. Cerebelo. ~ Nédulo de infiltracion pericapilar predomi-
nantemente plasmocitico en la sustancia blanca del cerebelo. Coloracian:
azul de toluidina.
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Fig

Fig

REVISTA DE MEDICINA EXPERIMENTAL h

. 81.—Distemper canino. Cerebelo. — Extenso foco de necrosis y de infiltracion

linfoide difusa en la sustancia blanca de una hojuela del cerebelo, Colera-
cién: azul de toluidina.

. 82._Distemper canino. Cerebelo. — Extenso foco necrctico en la porcion gra-

nular de una hojuela del cerebelo v en la sustancia blanca vecina, Colora-
cién: azul de toluidina.

. 83.—Distemper canino. Cerebelo. — Ramillete glidtico (Gliastrauchwerk de Spiel-

. 84

mayer) en la porcién glomerular de una hojuela cerebelosa. Puede apre-
ciarse también la alteracion de algunas células de Purkinje. Coloracion: azul
de toluidina.

Distemper canino. Cercbelo. — Cambios patolégicos en algunas células de

Purkinje, Coloracién: azul de toluidina.
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. 85.—

86.—

87~

Y.

REVISTA DE MEDICINA EXPERIMENTAL

Distemper canino, Cerebelo. — Aspecto normal de las células de Purkinje
de un perro sano. Coleracion: azul de toluidina.

Distemper canino, Cerebelo. ~ Aspecto norma! de las células de Purkinje
de un perro sano. Adviértase lz calidad y distribucion de los elementos
de la capa granulosa que la rodean. Colorecion: azul de teluidina.

Distemper canino. Cerebelo. — Cambios patolégicos en la célula de Pur-
kinje, del perro con distemper. Adviértase las modificacicnes de forma y
densidad protoplasmatica. Colaracién: azul de toluidina.

Distemper canino. Cerebelo, ~ Ceélula de Purkinje del perro con distemper,
considerablemente alterada. Adviértase densidad desigual del protoplasma,
engrosamients de la membrana nuclear, deformidad del cuerpc celufar. Co-
loracién: arul de teluidina,
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Fig. §9.—Distemper canino. Cerebelo. — Célula de Purkinje. Considerables modifi-
caciones de forma y contenido protoplasmaticos; cambios notables en el cuer-
po nuclear v en su membrana. Coloracion: azul de toluidina.

Fig, 90.—Disteruper canino. Cerebelo. — Fase final de la alteracién patolégica de una
célula de Purkinje. Ndtese el grade del cambioc protoplasmitico v nuclear,
v la forma alargzda del elemento. Coloracién: azul de toluidina.
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Fig. 91.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Vista de conjunto de las for-
maciones del asta anterior. En el extremo superior e izquierdo de la figura
célilas motoras alteradas y focos dispersos nodulares de reaccion glictica.
Coleracién: azul de toluidina.

Fig. 92.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Cambios protoplasmiticos y
mutua scldadura de las células epiteliales del surco anterior de la meédula.
Presencia de exudados en el surco. Infiltracion pericapilar linfoide de dos
pequefios vasos inferiores. Reaccién glidtica difusa de la zona, y cambios
iniciales individuales en los gliccitos, Coloracién: azul de toluidina.

F

i

g- 93.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Vista a mayor aumento del
capilar superior derecho de la figura anterior. Alteracién discreta de la pa-
red del capilar, tumefaccién y densidad aumentada de sus células endotelia-
les; aflojamiento del parénquima nervioso que rodea al capilar; hipertrofia v
cambios protoplasmaticos de los gliocitos. Coloracion: azul de toluidina.

Fig. 94.—Distemper canino. Medula espinal cervical. — Infiltracién linfoide pericapi-
lar. Cambios iniciales gliociticos; edema del parénguima. Coloracién: azul
de toluidina.
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Fig. 95.—~Distemper canino. Médula espinal cervical. — Graves alteraciones ganglio-
nares; nédulo glistico. Coleracién: azul de toluidina.

Fig. 96.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Graves alteraciones ganglio-
nares; gliosis circunscritas dispersas en el asta anterior. Coloracion: azul de
toluidina.

Fig. 97, ~Distemper canino. Médula espinal cervical. — Gran nédulo reaccional glié-
tico del asta anterior. Graves alteraciones ganglicnares. Coloracion: azul
de toluidina.

E;

br

g. 98.—Distemper canino. Msédula espinal cervical. —Nodule glidtico y graves cam-

bios neurcnales. Sefialada con una “a” la célula ganglionar motora de la
fig. 103.
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Fig. 99.—Distemper canino. Médula espinal gervical. — Cardcter desigual de las al-
' teraciones ganglionares. Marcada con “a” célula motora notablemente mo-
dificada en su contenido y contornos. La célula inferior enteramente nor-

... mal, Coloracién: azul de toluidina.

Fig. 100.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Aspecto normal de una cé-
lula nerviosa del! asta anterior. Andtese especie de contornos, calidad de
contenido, apariencia de las formaciones nucleares. Coloracién: azul de to.
uidina.

Fig. 10l.—Distemper canino. Médula espinal cervical. —~ Aspectos iniciales de la al-
teracién nevronal. Andtese: homogeneizacion protoplasmatica, tigrolisis, ex-
centricidad nuclear y especial aspecto conglomerado de la cromatina; des-
prendimiento celular del tejido nervioso ambiente. Coloracién: azul de to-
luidina,

Fig. 102.—Distemper canino. Medula espinal cervical. -~ Otra célula nerviosa del as-
ta antericr con modificaciones similares a Ia anterior. Coloracitn: azul de
toluidina. i
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Fig.

Fig.
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REVISTA DE MEDICINA EXPERIMENTAL

103.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Grave alteracion de una cé-

lula motora del asta anterior. Andtese enturbiamiento y aumentada densi-
dad protoplasmatica; pérdida de los normales contornos nucleares; desapari-
cion de la trama cromatica normal; borde festoneado del contorno celular;
flojedad edematosa de Ja trama parenquimatosa circundante. Coleracion: azul
de toluidina.

104.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Estado Firal de una grave

alteracion ganglionar del asta motora. Casi completo desprendimiento ce-
lular del parénquima que la encerraba; desaparicion integra de los caracte-
res normales protoplasmaticos; pérdida de toda huella nuclear. Coloracion:
azul de toluidina.

105.—Distemper canino. Médula espinal cervical. — Anille glidtico que rodea el

cuerpo vy las expansiones celulares de un elemento gangliorer del astz mo-
tora. Coloracién: azal de toluidina,

106.—Distemper canino. Médula espinal cervical —~ Vista a mayor aumento

de la imagen anterior. Coloracion: azul de toluidina.
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Fig. 107.—Distemper caniro. Médula espinal cervical. — Densa imagen de reaccién
astrocitarta vascular en el asta anterior del Grgano. Se aprecia: células
ganglionares alteradas, proliferacién vascular, presencia de numerosos astro-
citos con sus “pies chupadores vasculares”. Colorzcidn: carbonato de pla-
t2 en caliente de Del Rio Hortega.

Fig. 108.—Distemper canino. Médula espinal. — Imagen de reaccién meningea agu-
da y abundante proliferacién astrocitaria en la substancia blanca del érgano.
Coloracién: carbonato de platz en caliente de del Rio Hortega.

Fig. 109.—Distemper canino. Médula espinal. — Hiperplasia astrocitica v sus rela-
cienes con los vasos, en la substancia blanca. Coloracién: carbonato de
plata en caliente; procedimeinte de del Rio Hortega.

Fig. 110.—Distemper canino. Médula espinel — Hiperplasia astrocitica v sus relacio-
nes vasculares, en la substancia gris afectada. Notese el anillo fibroglis-

tico vascular. Coloracién: carbonatc de plata en caliente. Pracedimiento
de del Rio Horteqa.
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Fig. 111.—Distemper canino. Médula espinal. — Vista 2 mayer aumento de la trama
gliovascular del érganc afectado. Coloracién: carbenato de plata en calien-
te de del Rio Hortega.

Fig. 112.—Distemper canino. Médula espinal. — Particular densidad esclexrcsa vascu-
lar v caracter de la reaccién glidtica. Coloracidn: método del carbonato
de plata en caliente de del Rio Hortega.

Fig. 113.—Distemper canino. Meédula espinal. — Hiperplasia e hipertrofia astrociticas
y sus relaciones con resios vasculares. Coloracién: método del carbena-
to de plata en caliente de del Rio Hortega. )

Fig. 114.—Distemper canino. Médula espinal. — Aspecto de la tramaglidtica de la
substancia gris de uaa porcidn de la médula no afectada. Coloracion: car-
bonato de plata en caliente de del Rio Hortega.
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Fig. 115.—Distemper canino. Médula espinal. — Aspecto de la red astroglidtica en
una porcion afectada de la substancia gris de la médula. Adviértase el con-

traste con la figura anterior. Coloracién: métode del carbonato de plata en
caliente de del Rio Hortega.

Fig. 116.—Distemper canino. Médula espinal. — Células motoras del asta anterior en
distintos grados de modificacién y sus relaciones con el tejido reaccional
astrocitico circundante. Método del carbonato de plata en caliente de del
Ric Hortega.



HISTOPATOLOGIA DEL DISTEMPER CANINC 241

Lamina XXXV

Encinas Histopatologia del distemper canino



242 REVISTA DE MEDICINA EXPERIMENTAL

Fig. 117.—Distemper canino. Rifién. — Hiperplasia nodular del conectivo intersticial.
Coloracién: hematoxilina-eritrosina-orange.

Fig. 118.—Distemper canino. Rifién. — Porcién necrosado central del nédule conec-
tivo de la figura anterior. Coloracion: hematoxilina-eritrosina-orange.

Fig. 119.—Distemper canino. Rifin. — Estado inicial reactivo hiperplasico del conec-
tivo intertubular. Coloracién: hematoxilina-eritrosina-arange.

Fig. 120.—Distemper canino. Rifign. — Alteraciones degenerativas del epitelio de los
tubos contorneados. Coloracion: hematoxilina-eritrosina-orange.
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Fig. 121.—Distemper canino. Pulmén. — Alveoclitis catarral exudativa. Coloracién:
hematoxilina-eritrosina-orange.

Fig. 122.—Distemper canino. Higado. — Degeneracién pericentro lobulillar de los
cordones hepaticos y su reemplazo por tejido conectivo. Coloracién: hema-
toxilina-eritrosina-orange.
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