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de estos conocimientos entre los labradores Y 
ganaderos, ignorantes en la ｭ｡ｹｯｾ￭Ａｬ＠ de los ca­
sos de las pérdidas que esta afeccwn supone Y 
del contagio a la especie humana. En .esta re­
gión, la Hipodermosis bovina es conocida-se­
gún las zonas-con el ｾｯｭ｢ｲ･＠ de ｢ｾｬ｡ｧｯ＠ o bat·­
dios y existe la creencia, muy arraigada de an­
ｴｩｧｵｾ＠ entre los labradores, de que la infestación 
del ganado se debe a comer }os restos ｳｾ｣ｯｳ＠ del 
maíz (hojas y tallos, ､･ｳｰｵ･ｾ＠ de recogidas las 
mazorcas), conocidos en la región con el nom­
bre de "narvaso". A nuestro juicio, es posible 
que tenga algún fundamento .esta creencia em­
pírica de los labradores asturianos, y que el ga­
nado ingiera los huevos depositados en los b­
llos u hojas por el HipodermaJ o infestados con 
los huevos desprendidos del m)smo ganado. 

RESUMEN. 

Se describen 4 casos de MiasiE! subcutánea dP 
tumores ambulatorios observados por el autor. 
Se detalla el ciclo del parásito en los bóvidos, 
y se dan normas para el diagnóstico, tratamien­
to y profilaxis de esta afección, más frecuente 
de lo que hace pensar la escasez de casos pu­
blicados. 

BIBLIOGRAF!A. 

ARC!l y ALo!-<SO Dl!l LA TORRE.-Acta Pedlé.t. Espaf\ola. Feb., 
ｾ･ｶＬ＠ ＭＺＮＮＮｾﾷＮＮｴＢｴＮＮ＠

BRUMPT.· Précls de Parasitologle. Parls, 883, 1922. 
CAMPUZANO.· - La Carne. 1, 7 y 39, 1928. 
CARBAI.LAL PALMEIRO.-Ciencla Veterinaria, 116, 143, 1945. 
DARIPJR.-Cornpendlo de Dermatologla, ()25, 1935. 
FONTANA.-Dermatologla, 130, 1944. 
GANSSPJR.- Arch\v. fUr T\erhe\Jkunde. Marzo, 128.1931. Ref. 

de La Carne, 5, 197, 1932. 
HPJNRY.- Hipodermos\s de la cabra. Bull. de la Acad. de 

Veterln. de France, 4, 10, 1931. Ref. de La Carne, 9:>, 
1932. 

H&NRY y Bonv.-NouH " q ·' Dermatologlque, 7, 761 LOUST!l y LI':VY·FRANCKP'.L.- ::\'ouvelle Pratlque Dennato¡O: 
gique, 2, 64. 

NA\'ARRO-MARTIN y AGUILERA.- IV Reunión Nacional de Der. 
rnatólogos Españoles. Barcelona, 19-21 de octubre de 
1940 Comunicaciones, 187. 

OCHOA URI&L.-Rev. Clln. de Sanidad Veter., 1, 7, 1945. 
PER&IRO CUESTA y PER&IRO (hijO).-Actas Derrno-Sifiliogré_. 

ficas. Feb., 630, 1946. 

SUMMARY 

Four cases of subcutaneous myasis with mi­
grating tumors are described. The cycle of the 
parasitus in the bovidae is refered and rules 
are given for the diagnosis, treatment and pro­
phylaxis of this affection which is more fre­
quent that sould be assumed by the scarcity of 
cases described in the literature. 

ZUSA.MMENF ASSUNG 

Man beschreibt vier vom Autoren beobachte­
te Falle von subkutaner Myiasis mit ambulan­
tero Tumoren. Der Zyklus des Parasiten bei den 
Rindern wird eingehend besprochen: Dann wer­
den die Grundlagen zur Diagnose, Behandlung 
und Prophylaxe dieser Affektion mitgeteilt, von 
der man glaubt, dass sie haufiger auftritt als 
die sparliche Literatur angibt. 

ｒｾｓｕｍｾ＠

On décrit Quatre cas de Miasis subcutannée 
de tumeurs ambulatoires, observés par l'auteur. 
On détaille le cycle du parasite chez les bovines 
et on donne des regles pour le diagnostic, trai­
tement et prophylaxie de cette maladie, plus 
fréquente de ce que suggere la rareté des cas 
publiés. 

COMUNICACIONES PREVIAS 

ACCION DE LA ALmUNA SOBRE LA 
LACTACIDEMIA EN EL PERRO NORMAL 

F. GRANDE CoVIÁN y J. C. DE 0YA 

Instituto de Investigaciones Médlce.s. Director: Profesor 
C. ｊｉＮｍｾ＠ D!A.Z. Madrid. 

Es generalmente aceptado que la elevación 
de la glicemia que se produce en las primeras 
horas que siguen a la administración de Aloxa­
na en un animal normal se debe a la interven­
ción de la medula suprarrenal, y dicha hiper­
glicemia es considerada, por consiguiente, como 
una hiperglicemia adrenalínica. 

En favor de este punto de vista pueden adu-

cirse las observaciones de GoLDNER y ｇｯｍｏｾ＠
(1944), que no encuentran respuesta hipergh· 
cémica cuando la Aloxana se inyecta en cone­
jos adrenectomizados o adrenodesmedulados 
por inyección de formol; las de CoRKILL, FANTL 
y NELSON, que en un caso observan que ｬ｡ｾｾﾭ
ministración de ergotoxina evita la produccton 
de dicha hiperglicemia, y las de HARD y CARR, 

que han observado lesiones de la medula adre· 
nal después de la inyección de Aloxana. 

Por nuestra parte (GRANDE y OYA, 1944), ｰｾﾭ
dimos observar l•a ausencia de fase hipergltce· 
mica en los perros adrenectomizados, Y en los 
tratados con alcaloides de cornezuelo de cente· 
no antes de la inyección de Aloxana. 945) 

Posteriormente HoussAY, ORlAS y SARA (1 
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TABLA !.-Efecto sobre la glicemia y lactacidemia del perro normal de la inyección de Aloxana. 

Cifras en miligramos por 100 c. c. de sangre total 

gxper!mento número .................. 393 394 399 400 407 408 

30 30 50 50 100 100 
Aloxana: miligramo por Kg ....... 

de Inyección ··················· ·· Vena Arteria Arteria Vena Vena Arteria 

V la 

después: Aloxana Glic. Lact. Gil c. Lact. Gil c. Lact. Glic. Lact. Gllc. Lact. Gil c. Lact. 
Horas 

o ····· ········································ 77 15,8 77 22,0 73 10,5 83 8,5 83 13,4 103 8,8 

180 8,7 77 12,0 77 9,6 

1 
117 12,4 77 20,0 123 10,5 

7,0 207 8,6 197 10,4 ············································ · 
2 ················ ·· ··························· 

100 7,2 93 15,3 120 12,3 150 
9,8 230 9,6 227 10,0 

3 
93 15,0 73 11,4 107 7,7 110 

11,0 193 11,6 230 9,0 ············································· 
4 ··············· ···· ········· ················· 103 9,0 63 6,6 97 5,7 93 

97 8,5 73 7,3 93 7,0 83 10,6 147 11,8 190 7,6 
5 ······················· ·· ······ ··· ·· ········· 
6 117 7,8 77 10,6 83 7,7 63 8,7 163 11,6 127 7,4 

8,0 107 9,8 53 8,4 
··· ····· ·· ····· .... ······· ··············· 

97 13,5 77 6,2 83 6,7 40 
7 ····· ··· ·· ··································· 
8 90 11,4 77 15,3 80 7,0 33 8,8 87 6,8 30 

13,0 60 5,0 30 ······ ···································· 
9 ............................................. 90 15,2 60 

han observado que la inyección de Aloxana en 
animales adrenectomizados va seguida de una 
elevación glicémica, que los autores consideran 
nonnal. Aunque las cifras de elevación glicémi­
ca que obtienen estos autores suelen ser más 
bajas que las que nosotros observamos habi­
tualmente, hemos creído interesante estudi>ar 
de nuevo el fenómeno siguiendo un camino di­
ferente de los empleados hasta ahora. Para ello, 
y basándonos en el hecho de que la hiperglice­
mia adrenalínica va acompañada de una eleva­
ción de la lactacidemia, hemos estudiado si la 
administración de Aloxana produce también, al 
tiempo que la hiperglicemia, una elevación de 
la cifra de ácido láctico de la sangre. Los re­
sultados obtenidos muestran que la cifra de áci­
do láctico no se modifica sensiblemente por la 
administración de la. Aloxana, lo que parece in­
dicar que la hiperglicemia aloxánica no es atri­
buible a un mecanismo adrenalínico. 

A continuación presentamos los datos obte­
nidos hasta el momento a este respecto. 

DESCRIPCIÓN DE LAS EXPERIENCIAS. 

Se han empleado perros normales inyectados 
con solución de Aloxana al 3 por 100, recién 
preparada en suero fisiológico y administrada 
por la vena o arteria femorales. Las determina­
ciones de glicemia se practicaron por el méto­
do de SHAFFER y HARTMANN, desproteinizando, 
según SOMOGYI, y las de ácido láctico en el mis­
mo filtrado, según el método de BARKER y SUM­
MERSON, empleando el colorímetro fotoeléctrico 
de EVELYN. 

Los resultados obtenidos en seis animales em­
pleando las dosis de 30, 60 y 100 mg. de Aloxa­
na por kilogramo de peso, se reproducen en la 
tabla I, en la que puede verse que en ningún 
caso se ha producido una elevación manifiesta 
de la lactacidemia. 
ｾ＠ mismo tiempo hemos determinado la gli­

cemla y lactacidemia después de la inyección in-

9,4 73 9,3 43 

travenosa de 1 mg. de adrenalina en otros dos 
perros, y en dos más ensayamos el efecto de la 
administración subcutánea de 0,2 mg. de dicha 
sustancia por kilogramo de peso de animal. 
Como puede verse en las tablas II y III, la ele­
vación de la glicemia en estos animales se acom­
paña siempre de una elevación de la cifra de 
ácido láctico de la sangre. 

rABLA U .-E¡ecto de la inyección intravenosa de 1 mg. 
de adTenalina sobre la glicemta y lactacidemia en dos 

perros normales. 

Cifras en miligran:os por 100 c. c. de sangre total. 

Perro A Perro B 

Minutos des-
pués Inyección Gllc. Lact. Gllc. Lact. 

o 80 18,3 73 18,0 

30 143 30,3 143 25,3 

60 103 13,3 103 15,3 

90 80 17,0 83 20,0 
120 83 10,3 83 17,0 

TABLA UI.-Efecto de la inyección subcutánea de 0,2 
-ntiligramos de adrenalina por kilogramo de peso, sobre 

la glicemia y lactacidemia de dos perros 1wr1nales. 

Cifras en miligramos por 100 c. c. de .sangre total. 

Perro A Perro B 

Minutos des-
pués Inyección Glic. Lact. Gllc. Lact. 

o 73 13,0 73 27,0 

30 120 26,0 147 

60 193 39,5 147 42,5 

90 200 34,0 117 28,5 

120 183 32,0 103 25,5 

En todas las tablas: Gllc., Gllcemla, y Lact., Lactaci­
demia. 
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DISCUSIÓN. 

Parece desprenderse de nuestras observacio­
nes la ausencia de elevación de la cifra de ácido 
láctico en los animales durante la hiperglicemia 
aloxánica, puesto que la elevación de la cifra de 
glicemia en estos casos ha sido, a nuestro jui­
cio, suficiente para exigir una elevación ncta­
ble de la lactacidemia. En la inyección de 50 
miligramos de Aloxana en vena , la glicemia sube 
en la primera hora unos 100 mg. sobre el ni­
vel inicial, y en las experiencias con inyección 
de 100 mg. por kilogramo (tanto arteria como 
vena), la elevación llega a ser de unos 140 mg. 
sobre el nivel de partida . Al lado de esto la 
hiperglicemia obtenida con 1 mg de adrenali­
na intravenosa es de unos 70 mg. sobre el nivel 
inicial, con una elevación mínima de la lactaci­
demia de 7 mg. por 100 c. c. sobre el HivE>l de 
partida. En los inyectados por vía subcutánea, 
la elevación de la glicemia es más mar cada y 
sostenida, según e:; clásicamente conocido: pero 
nunca mayor que la observada con las dosis ele­
vadas de Aloxana, existiendo en estos casos una 
elevación muy marcada (del orden de los 20 mi­
ligramos) de la lactacidemia. Parece, por t an­
to, que la hiperglicemia consecutiva a la inyec­
ción de Aloxana es lo bastante mar cada para 
que fuese acompañada de una elevación demos ­
trable de la lactacidemia, en el caso de tratarse 
､ｾ＠ Ｑ Ｓｾ＠ ... a, \\.; ... ｰ ｾ［ ｾｧｬＮｾｾＧ･ｗ＠ .. .Í.t.?A. Ｇ｡ＮￜＧｚ ｾ ｾ＠ ... ＿ａＮＮ ｬＮｾＮｾ＠ ... ｾ＠ ... ; ... ｾ Ｇ｡ＮＮ＠ l.Ja ＿ｩＡｕＧ［ＡｒＮＢｌＮｾＮ Ｇ ｾ ｽ ｊＮｾ＠

de hiperlactacidemia en estas condiciones debe 
interpretarse, a nuestro juicio, por consiguien­
te, como un argumento en contra de la natura­
leza adrenalínica de la hiperglicemia aloxánica. 
Para admitir que la hiperglicemia ccnsecutiva 
a la inyección de Aloxana es de origen adrena­
Jínico, habría que admitir que la acción hiper­
lactacidemiante de la adrenalina se encuentra 
inhibida o no se verifica, lo que supondría una 
alteración de evidente importancia en los me­
canismos glicolíticos musculares. Sólo demos­
trando que la Aloxana inhibe la capacidad de 
formación de ácido láctico de la musculatura, 
podríamos explicarnos los r esultados, que en el 
momento actual deben interpretarse, como ya 
dijimos, como un indicio de aue la fase hiper­
glicémica de la acción de la Aloxana debe veri­
ficarse por un mecanismo distinto del de la hi­
perglicemia adrenalínica. 

CoNCLUSIONES. 

La hiperglicemia consecutiva a la inyección 
intravmosa de Aloxana en el perro normal no 
se acomoaña de elevación de la lactacidemia. 

Este hecho parece indicar que la hiperglice-

mia aloxánica no ｾ ＮＮＮ＠ L .. e:.. por un mecanismo 
adrenalínico. 

Se discuten otras posibles explicaciones de 
este hecho. 

Los autores desean expresar .su gr atitud a la Br!tisJ¡ 
Drug Houses por un generoso donativo de para-hidroxi­
difenilo, necesario para el método de determinación del 
ácido láctico, y al British Councll 1 e I nstituto Británico 
de Madrid, por la ayuda pr estada para la obtención de 
dicha sustancia. 

Las sefíor itas A. y S. González Aja colaboraron efi­
cazmente en la ejecución de este trabajo, por lo que 
también deseamos testimoniarles nuestro agradeci­
miento. 
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SUMMARY 

No increase of blood lactic acid is observ€d 
during the hyperglycemia produced by intra­
venous alloxan injection. 

This f act seems to show that the alloxanic 
ｾﾷＧｊｾ＾ＮＺＺＧｦＬｬＮＧｊ ｾ ｗＮｩＮｾ＠ ｩ Ｎ ｾ＠ ''H:!fv ｯＯＱ ｾＮＡＱＧＭＮｒＯｩ＠ ｴＮ｢ Ｎ ｾ ＮＡＮＮＧｦＬｾＮ＠ 'l.r.!. ｾ＠

nalinic mec.hanism. Other pQssible explanations 
are discussed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Hyperglykamie, die beim normalen Hun­
de im Anschluss an eine intravenose Aloxanin­
jektion auftritt, geht nicht mit einer ErhOhung 
der Milchsaurekurve einher. 

Diese Tatsache scheint dafUr zu sprechen, 
dass di.e Alloxanhyperglykamie . nicht durch 
€inen Adrenalinmechanismus zustandekommt. 

Andere eventuell fur diese Tatsache verant· 
wortlichen Erklarungen werden besprochen. 

R:mSUM:e 

L'hyperglycémie consécutive a l'injection in­
traveineuse d':Aloxane chez le chien normal, 
n'est pas accompagnée d'une élévation de la lac­
tacidémie. 

Ce fait semble indiquer que l'hyperglycémie 
aloxanique ne se produit pas par un mécanisme 
adrénalinique. 

On discute d'autres explications possibles de 
ce fait. 


	Scan11248_b
	Scan11249_b1
	Scan11250

