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Recientemente hemos publicado nosotros?® el
resultado de experiencias de sobrecarga de urea
y cloruro sédico en situaciéon de penuria acuosa
y de exceso de agua en personas normales. Se
ha visto en ese trabajo cémo las eliminaciones
de cloruros y urea no dejan de influirse mutua-
mente cuando el suministro de agua es escaso;
el rifién no puede pasar de una cierta presion
osmética en la orina fabricada, y de aqui que
restringida el agua los elementos disueltos que
se eliminan tengan que excluirse mutuamente
cuando las necesidades de eliminacién de uno
de ellos sobrepasa cierto limite. Pero otro resul-
tado de aquellos estudios ha sido confirmar la
existencia de una cierta disociaciéon entre las
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eliminaciones de cloro y sodio que sugiere la
participacion de mecanismos de la funcién tubu-
lar que atn nos son desconocidos.

Algunos autores han observado tales disocia-
ciones; pero en casos de enfermedades diver-
sas, ya MAINZER * sehal6 esta disociacion. Pos-
teriormente WILDER, POWER y KEPLER ® han ob-
servado en el Cushing, quizd por hiperfuncion
de la corteza suprarrenal, un descenso del cloro
y potasio del plasma con aumento del sodio que
corresponde a una desigual secrecién, en cuya
virtud el sodio se retendria mas electivamente;
en realidad, esto es lo mismo que ocurre por la
inyeccion de la hormona cortical sintética (des-
oxicorticosterona). GAMBLE, FAHEY, APPLETON
y MAC LACHLAN * publicaron no hace mucho un
caso que da bastante que pensar: era un nifio
que tenia de siempre diarreas y una fuerte al-
calosis, cosa sorprendente porque, como es sa-
bido, la diarrea crénica produce acidosis por
cuanto debe perderse principalmente la base so-
dio, asi como los vomitos, en cambio, producen
alcalosis y por su intermedio la tetania, en vir-
tud de perderse principalmente el ion Cl segre-
gado en el estébmago, como CIH; en este caso
GAMBLE y colaboradores estiman como conse-



B —

Tomo XXIV
NUMERO 2

cuencia de los estudios que realizan que se trata
de un desequilibrio electrolitico peculiar, antes
nunca visto, en cuya virtud el cloro necesita ser
eliminado, lo cual hace por las heces; eliminado
el cloro electivamente, el sodio queda ligado al
bicarbonato, y asi hay cloropenia y fuerte al-
calosis. Sorprende en sus protocolos que nor-
malmente la orina de este nifio, que tenia bas-
tante sodio, no tiene apenas cloro ni aun des-
pués de una sobrecarga de CINa, con la cual
no aumenta el Cl en la orina y si el sodio, eli-
minandose el exceso de cloro por las heces; pero
;por qué no se elimina por el rindén, que pa-
rece que seria lo mas sencillo y natural? Esto
arguye, a nuestro juicio, la posibilidad de que
en este caso hubiera una cierta dificultad para
eliminar el cloro por el rifién, y en su virtud tu-
viera que eliminarse por el intestino, quedando
el sodio en el plasma posiblemente para com-
binar bicarbonato y mantener la presiéon osmo-
tica del mismo; claro que quedarian, aun en
este supuesto, incégnitas por aclarar, de las
cuales las principales son: ;Por qué no se re-
tiene mas el cloro en el plasma y se elimina por
el intestino, dejando al sujeto en alcalosis? Esto
podria deberse a una razén intestinal, algo en
el intestino—;amonio?—que combina el cloro.
Por otra parte, de todos modos, se ve que el
sodio puede pasar bien por el rifién o el intes-
tino, pues en ambos sitios se halla eliminando-
se, cuya secrecion se aumenta en las sobrecar-
gas de CINa, y no en las de CINH,, y asimismo
que ‘el sodio se puede eliminar en la orina en
cantidades -hasta de 60 Meq., sin que haya ape-
nas Cl, jen qué forma se elimina este exceso
de sodio y con un pH algo alcalino en la orina,
pero sin.llegar al maximo que la orina puede al-
calinizarse? Este caso, como el de DARROW °,
. harian ver una disociacién de Cl y Na, que es
posible que sea menos excepcional que pensa-
bgmos antes, y la existencia de un anién, que
aun no sabemos cuél es, con el que se elimine el
sodio por la orina.

_ Nosotros hemos tenido un caso que es muy
interesante a este respecto. Se trataba de un
muchacho de catorce afios en un acentuado in-
fantilismo, y con una poliuria muy intensa al-
rededor de los 8 litros; los caracteres sexuales
primarios eran muy escasos y los secundarios no
habian aparecido alin; habia microgenitosomia
y criptorquidia. El enfermo habia sido enjuicia-
do anteriormente por otros médicos como un hi-
pofisario con infantilismo y diabetes insipida;
nue.st-r:o punto de vista era adverso a esta su-
posicion, y se reforzé nuestra creencia por la
ausencia c_lp respuesta a la pituitrina. Tuvimos
la impresién de que se trataba de un proceso
urinario de las vias bajas, quizd una hidrone-
frosis congenita, una pielonefritis o bien una
estenosis en la uretra, que condicionaba de una
parte la poliuria y de otra el retraso de des-
arrollo; casos similares hemos visto otros an-
teriormente, ¥y hemos ya, en otras publicaciones
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uno de nosotros (J. D.) llamado la atencién so-
bre estos infantilismos seudohipofisarios con
poliuria en enfermedades urologicas de la in-
fancia 7. La exploracién urolégica demostr6,
en efecto, la existencia de una estenosis con-
génita de la uretra, con gran dilatacién de la
vejiga, uréteres y de ambas pelvis y cdlices
renales. El enfermo quedé asi aclarado como un
caso de afeccién urologica con poliuria,

En las enfermedades urologicas estenosantes
la poliuria con polidipsia es a veces el Gnico
sintoma clinico; asi hemos visto en antiguos
pieliticos, en calculosis vesicales y, sobre todo,
en estenosis uretrales, principalmente en pros-
taticos. Siempre nos ha parecido sorprendente
esta poliuria, cuyo mecanismo no ha sido acla-
rado, que nosotros sepamos; beben mas y ori-
nan mas; pero se podria discutir qué es lo pri-+
mario. Si lo primario ¢s que orinan maés, ha-
bria que atribuir esta poliuria a la insuficien-
cia de concentracion de un rifién que esti afec-
tado por la dilatacién retrégrada, pero pugnan
con este punto de vista, por un lado, la cesacién
de la poliuria cuando se hace una talla, cosa
que no serfa explicable bajo el supuesto de una
afeccién renal atrofiante aque no se iba a rege-
nerar tan rapidamente, y de otro. aue la orina
se elimina a densidades de 1.001-1.003. v eso
va no es faltar la concentracion, sino diluir ac-
tivamente por oposicién a la isostenuria alre-
dedor de 1.010 que vemos en las esclerosis re-
nales. Si se piensa que lo primario es la poli-
dinsia, habria aue avericuar qué es lo que pro-
duce ese aumento de sed, a cuva interrogacion
no sabriamos actualmente qué responder.

Con el objeto de averisuar ¢l mecanistho de
la poliuria en tales enfermos, se instituveron
unos estudios en este caso. aue han arroiado al-
gunos resultados tan sornrendentes, que consi-
deramos de interés comuniecar.

TECNICA.

El enfermo fué sometido a un régimen constante y
con un ingreso de 2 gr. de NaCl diariamente; gse le
dejaba beber lo que queria con tal de que fuera es-
trictamrente medido, y se recogian cuantitativamente
sus orinas, que eran cuidadosamente medidas y envia-
das al laboratorio; la vigilancia del enfermo fué muy
severa, y nos cercioramos perfectamente de su coope-
racién. En dias determinados se hicieron sobre esa
dieta base sobrecargas de 8 gr. de NaCl. En las ori-
nas se determiné diariamente el contenido en Cl y
en Na y en NH,, asi como el pH. En la sangre se de-
termind, al comienzo y después, el cloro y el sodio.

Las determinaciones fueron hechas con las siguien-
tes técnicas:

En orina el cloro se determiné por el método de Vol-
hard Harvey; el sodio por el método de Eisenmann; el
amoniaco por el de Van Slyke y Cullen, y el pH colori-
métricamente

En sangre se empleé para la determinacién del clo-
ro el método de Open Carius, y para el sodio el de
Hisenmann,

' Los resultados obtenidos se ven a continuacién (cua-
dro I). :
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CUADRO I
TR v aanbia Ve vusiios 1 2 3 4 5 6 it 8 9 10 11 12
Diuresis,.......sv. s 4000 4.500 5000 4.800 5000 5.000 4300 5100 5600 4800 4.900 4.500
Clgramosen24h. 47 5,62 5,65 6,14 53¢ 7,05 4,21 2,84 7,18 6,70 3.90 6.80
Na fdemi i 5,1 4,2 3,35 4,07 2,37 417 2,88 2,70 3,75 28,60 6,08 4,32

En los dias 1, 2, 3 y 4, dieta base con 2gr. de NaCl; en los dias 5, 6, 7, 8 y 9, sobrecarga de 8 gr. mas de NaCl;

en los dias 10, 11 y 12 se vuelve a la dieta con 2 gr. de ClNa.

La observacién de las cifras obtenidas pro-
duce, en primer término, una gran sorpresa, que
es la eliminacién en uno de los dias de sobre-
carga de pronto de una cantidad increible de
sodio: 28,5 gr. A pesar de que todas las deter-
minaciones de sodio eran triples y los valores
eran exactamente coincidentes, nos quedd la
duda de un posible error; pero como teniamos
orina conservada, se repitié en nueva muestra
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Fig. 1.—Los dias 5, 6, 7, 8 y 9, sobrecarga. con 8 gr, de
ClNa; los dias restantes, ingestion de 2 gr. de ClNa.

de orina €l método, y asi hasta tres veces, siendo
siempre los resultados absolutamente coinci-
dentes; una adicién accidental era poco proba-
ble, porque este aumento del sodio no se acom-
paii6 de aumento de cloro y tampoco de bicar-
bonato (véase valores del pH). Pero hay otro
dato que confirma la realidad del hallazgo, por
més que sea sorprendente: la evolucién de los va-
lores del sodio en €l plasma antes y después de
la sobrecarga. El Cl era antes de 71 Meg. p. L.,
siendo lo normal alrededor de 102, y el sodio

era de 234 Meq. p. L. en lugar de 140, que es
el valor normal medio; habia, pues, una inten-
sa hipocloremia con hipersodemia. Después de
la sobrecarga de cloruro sédico sobreviene la
descarga estrepitosa de sodio en la orina y las
determinaciones en el plasma (también triples)
arrojan: cloro, 91 Meq. p. L. (casi normal) y
52 (!) de sodio, casi un tercio del valor nor-
mal. La realidad de esa sobreeliminacién del Na
nos parece segura, aparte de las anteriores ra-
zones por las cuales no podemos dudar de ella,
por la coincidencia con el descenso brutal de
sodio del plasma. La retencion de Cl, que tiende
a nivelarle a valores normales, corresponde al
ahorro electivo que el rifion ha hecho del cloro
suministrado.

Efectivamente, estudiando las eliminaciones
que se senalan en el cuadro y aparecen en la
figura 1 en forma mas visible, se ve que el clo-
ro no ha aumentado su eliminacién aun con la
sobrecarga; los valores medios de la experien-
cia se ven a continuacién (cuadro II).

CUADRO II
Val, medios
Parte Observaciones de Cl elimi- WVal. desodlo
nadoen24h, en 24 h,
T Dieta base, 2 g. NaCl. 553 gr. 4,23
II..... Sobrec. 10 gr, NaCl 543 gr, 3.17
III...... Tres dias siguientes. 58 gr. 13,13

Se produce, evidentemente, una disociacion de
la eliminacién de cloro y sodio por €l rifién como
defensa frente a la hipocloremia e hipersodemia
preexistente; este hecho demuestra que el rifién
puede disociar en su trabajo las eliminaciones
de sodio y cloro hasta extremos muy notables
cuando la regulacién del equilibrio electrolitico
de los liquides orgénicos lo exija. Una incogni-
ta queda abierta, y es en qué forma se produ-
ce esta eliminacién; es'evidente que no se hace
como cloruro, tampoco como fosfato ni bicar-
bonato, que al pH mostrado por la orina mno
podria ser, pero esta misma incognita se pre-
senta para el caso de GAMBLE y colaboradores,
que con gran eliminacién urinaria de sodio ¥
escasa de cloro tienen las orinas un pH que no
podria ser si el anién fuera el bicarbonato o el
fosfato.
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Una vez normalizada la cloremia, pero con riencia més prolongada, con los resultados que
sodemia muy baja, hicimos de nuevo la expe- se ven en el cuadro III y en la figura 2.

CUADRO III

Dia Observaciones CL Na Urea Fosf. Diures. Dens.
28-IL.....: Dieta base, 2 gr, NaCl............ 5,0 6,3 15,3 0,30 6.000 1.002
o M - 3.6 71 12,7 0,27 5.000 1.001
s RIS = 6,2 51 9.9 0,32 6.400 1.010
A s omanrtn — 6,1 7.2 18,0 0,60 6.000 1.005
e == 3,5 3,6 14,8 0,36 4.500 1.005
O s Tdem mds sobrec. 8 gr, NaCl.. 56 5,1 17,6 0,46 4.900 1.003
1-I1L..... — 9,4 9.6 81 0,47 6000 1.002
- R - 58 6,6 13,8 0,32 4.000 1.002
B 6,1 85 15,0 0,39 5.100 1.007
! LT . 5.3 3,3 22,5 0,32 5.000 1.007
A A - 58 3.6 21,0 0,25 5000 1.005
- PR — : 7.5 48 24,3 0,33 6.000 1.010
y AR Dieta base, 2 gr. NaCl............ 1,05 47 21,3 0,30 4.600 1.010
B o — 1.4 3.7 22,8 0,42 6.100 1.008
PR : — 29 2,5 25,2 0.36 6 000 1.010
1 (AR — 1,2 2,1 18,2 0,25 4.200 1.003
: 5 Bopnr Ad. ant, 8 gr. dia de POHNa,. 1.6 2.6 23,9 0,67 5.500 1.008
i b AT — 1.2 1.8 25,2 0,44 5.600 1.007
13, 00neane == 0,7 2,04 234 0,64 5 800 1.007
= F R — . 0,34 1,5 22,6 0,64 5.800 1.008
B s —_— 6,5 4,0 26,1 0,75 6.000 1.010
1 L YR Tgual que el primer periodo... 6,9 91 6,6 0,42 5.500 1.002
p b e 53 8.7 52 0,326 5.000 1.004

Notese aqui acentuado el antagonismo de las eliminaciones de urea, por un lado, ¥ electrolitos, por otro, que
presenta aun en régimen de poliuria, denotando una dificultad renal para la eliminaciéon de 10s iones.
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r Al mismo tiempo se estudiaron los valores en en las diversas fases de esta segunda experien-
suero de sodio y cloro; a continuacién pone- cia (cuadro IV).

mos los valores de los electrolitos en el suero Se advierte, en primer término, que los va-
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CUADRO 1V

Parts de la experiencia y condicio-

Dias nes de ella

23, 24, 25, 26 y 27. I1.—Dieta base, 2 gr. NaCl.........
28,1,2,3, 4,5, y6. II—Sobrec de 8 gr. NaCl............
T B 0y A0 HI—Tgual que en L.

V.—Igual que I ¥y II...............

Sodio en Meq. L.

IV.—Adic. a ITI 8, g. dia PO,HNa,.

Fecha de la dosif,

Cloro en Meq. L. iones

104 85 27
104 (&4 4
204 103 9

87 80 15
134 95 17

lores de sodio y Cl en el plasma tienen una va-
riabilidad que no se ve en los sujetos norma-
les; la adicion de cloruro soédico produce un
aumento, a los tres dias, de cloro y sodio en el
plasma, pero ambos tienen tendencia a bajar,
sobre todo el sodio, que aparece como extre-
madamente 14abil; la adicién de otra sal de so-
dio restaura la sodemia, y al final obtenemos
valores normales.

REFLEXIONES.

La poliuria que acompafa a las enfermeda-
des urologicas es, a nuestro juicio, secundaria
a la polidipsia; éste es, sin duda, el motivo pri-
mario de aquélla. La sed, actualmente, pensa-
mos que se regula por el contenido en agua en
los liquidos intracelulares, o lo que es mas exac-
to, por el valor osmético de éstos, es decir, por
el procento de concentracién de la base. En
estos procesos se tiene, pues, la impresion de
que hay una retencién de base, seguramente
por impermeabilidad renal para ella.

Al eliminarse mal la base, esencialmente el
sodio, se retiene en los plasmas y provoca, como
en las experiencias de deshidratacién, una sali-
da de liquido intracelular, o sea, una mayor
concentracién en el interior de las células, que
es la causa de la sed. La mayor ingestion de
agua provoca una poliuria, con la cual se pier-
de en exceso el cloro, pero no asi ¢l sodio, para
el cual hay una impermeabilidad relativa, y la
consecuencia es el cuadro humoral que halla-
mos: hipersodemia con hipocloremia. Se nos
podrd preguntar que con qué catién sale com-
binado el sodio a ese pH urinario, y esto es lo
qae no aparece claro, como tampoco lo esta en
los casos a que antes hicimos referencia apare-
cidos en la literatura de disociacién cloro-sodio
acrntuada. Pero ya sabemos que en sujetos nor-
males en ciertas condiciones (véase ') se da
también esta disociacién, aunque no tan extre-
ma: la inyeccién de Doca, por otra parte, no
hace sino provocar esta misma disociacién, de
la que resulta un aumento de sodio, y en cuya
virtud asimismo una polidipsia y poliuria (dia-
betes insipida de la Doca). El mecanismo seria
igual al de la poliuria urolégica, por consiguien-
te. Es posible que sea, en parte, con potasio,

"y quiza con el amoniaco en estos casos de esta-

sis urinario producido en exceso, pero no lo po-

demos asegurar, y en trabajos actualmente en
realizacion tratamos de responder a esta im-
portante cuestion.

Lo positivo es que solamente de vez en cuan-
do, frente a una sobrecarga excesiva, el rifion
puede de pronto liberar al organismo del exceso
de sodio retenido. Parece que la funcién regu-
ladora del equilibrio iénico del organismo que
corre a cargo del tubo renal en estos enfermos
de estasis urinario, experimenta una profunda
alteracién, la opuesta a la de la insuficiencia
suprarrenal, y en su virtud se origina la poliu-
ria, cuyo mantenimiento defiende al organismo
de la produccién de los edemas y al tiempo de
la retenciéon de urea, al menos por cierto tiem-
po. Quiza la reversion del trastorno electrolitico
después de las intervenciones que suprimen el
estasis bruscamente sea la causa del desequi-
librio opuesto con uremia que sucede a éstas.

Se entrevén aqui unos nuevos horizontes, que
nos parece que merecen ulterior atencion.

RESUMEN.

Se hace el estudio del mecanismo de la poliu-
ria, verdadera diabetes insipida, que acompa-
fia a los procesos de estasis urinarios (esteno-
sis, afecciones prostéticas, etc.), con motivo de
un caso de estenosis uretral infantil con este
tipo de diabetes insipida. Se demuestra que en
tales circunstancias existe una eliminacion di-
ficultada de sodio, conservandose la potencia
de eliminar cloro, la cual acarrea una disocia-
cién cloro-sodio en las orinas, ¥ en el suero un
aumento del sodio con descenso del cloro. Tal
aumento de sodio produce una hiperconcentra-
cién en las células que se traduce por polidip-
sia y secundariamente poliuria. Solamente en
sobrecargas y de modo brusco puede el rifién
descargar al organismo del sodio retenido.

Se hacen consideraciones acerca de la posible
significacion de estos hallazgos.

»
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SUMMARY

A study is made of the mechanism of polyu-
ria, a true diabetes insipidus, which accom-

anies the processes of urinary stasis (stenosis,
prostatic infections, etc.) on the occasion of a
case of infantile urethral stenosis with this
type of diabetes insipidus. It is shown that in
such circumstances there exists difficulty in
the elimination of sodium, while the capacity to
eliminate chlorine remains. This produces disso-
ciation of sodium and chlorine in the urine and
an increase of sodium and decrease of chlorine
in the sera. This sodium increase produces hy-
perconcentration in the cells, leading to poly-
dipsia and secondly polyuria. Only when over-
charged and in an abrupt manner can the kidney
discharge the retained sodium from the body.

Observations are made as to the possible sig-
nificance of these findings.

ZUSAMMENFASSUNG

Man untersuchte den Mechanismus der Polyu-
rie, einem richtigen Diabetes insipidus, die bei
den Prozessen mit- Harnverhaltung (Stenose,
Prostataaffektionen, usw.) vorkommt. Dieses
Studium wurde gelegentlich eines FaMes von
infantiler Urethrastenose angestellt, wo diese
Art von Diabetes insipidus bestand. Man sah,
dass unter solchen Umstiinden eine erschwerte
Natriumausscheidung vorlag, wogegen die
Fihigkeit der Chlorausscheidung konserviert
war. So kam es zu einer Chlor-Natrium Disso-
ziation im Urin. Tm Serum nahm das Natrium
zu, wogegen das Chlor abnahm. Diese Natrium-
zunahme fiihrt zu einer Uberkonzentration in
den Zellen, welche sich in einer Polydyipsie mit
sekundirer Polvurie #ussert. Nur bei Belastun-
gen und ganz plétzlich kann die Niere den Orga-
nismus vom retenierten Natrium befreien.

Man stellt Betrachtungen iiber die etwaige
- Bedeutung dieser Befunde an.

RESUME

On fait une étude du mécanisme de la polyu-
rie, véritable diabéte insipide, qui accompagne
I_Es processus d’extase urinaire (stenose, affec-
tions prostatiques ete...) & 'occasion d'fin cas de
s{énose urétrale enfantine avec ce type de dia-
bfate insipide. On démontre que dans de telles
circonstances il existe une élimination difficile
de sodium, mais la puissance d'élimination du
chlore est conservée, ce qui provoque une disso-
cmt'lon chlore/sodium dans les urines, et dans
le sérum une augmentation du sodium avec des-
cente du chlore. Cette augmentation du sodium
Drodui.t une hyperconcentration dans les cellu-
les qui se traduit par de la polydipsie, et, dans
un rang secondaire, de la polyurie. Uniquement
en surcharges et d'une facon brusque, le rein
peut décharger l'organisme du sodium retenu.

_On fait des considérations sur le possible sig-
nifié de ces découvertes.
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LA DIABETES ALOXANICA EN EL PERRO
(Comunicacion XI.)

Nuevas observaciones sobre la resistencia para
la Aloxana, producida en los animales por la
primera ‘inyeccion de dicha sustancia.

J. C. pE OvA y F. GRANDE COVIAN

Instituto de Investigaciones Médica. Madrid, Director:
Prof. C. JIMENEZ DIAZ,

En la cuarta comunicacién de esta serie (OYA
y GRANDE, 1945), describimos el fenémeno de la
resistencia frente a nuevas dosis de Aloxana
que se desarrolla en los animales tratados con
una primera dosis diabetégena de dicha sus-
tancia. Esta resistencia o insensibilidad para
las nuevas dosis de Aloxana no sélo se presen-
ta en los animales aloxanicos con diabetes ac-
tiva. sino también en aquellos cuyos sintomas
diabéticos han desaparecido por completo, ¥
pueden ser considerados en este aspecto como
animales curados. _

Estas observaciones nos condujeron a admi-
tir que el fenémeno de la resistencia no puede
ser atribuido a la existencia de una lesiéon pan-
creatica, como han supuesto algunos autores
para explicar la ausencia de fase hipoglicémica
cuando la Aloxana se inyecta por segunda vez,
puesto que esta explicacién no puede ser valida
para los animales cuya diabetes ha curado es-
pontaneamente. Por otra parte, 1o caracteristico
del animal “resistente” es la falta absoluta de
toda respuesta glicémica inicial a la nueva in-
yeccién de Aloxana, y la atenuacién o anula-
ci6n completa del efecto diabetégeno, v no sélo
la falta de fase hipoglicémica, que es lo tnico
sefialado hasta ahora en la literatura a nuestro
aleance (GOLDNER v GOMORI, 1944; RipouT, HAM
y WREENSHALL, 1944).

El desarrollo de esta insensibilidad para la
Aloxana en los animales tratados una sola vez
es, a nuestro juicio, uno de los fenémenos més
caracteristicos de la aceién de dicha sustancia,
que no ha recibido la atencién que merece por
parte de los autores que se ocupan del proble-
ma de la diabetes aloxénica, a muchos de los
cuales parece haber pasado desapercibido. Por
esta razén hemos dedicado una atencién espe-
cial en el curso de nuestras investigaciones al
estudio de este fenémeno, y si bien no hemos
progresado lo bastante para tener una idea del
mecanismo de produccién del mismo, hemos
podido recoger algunos nuevos datos de inte-
rés, que deseamos dar a conocer en la. presente
comunicacion.

DESCRIPCION DE LOS EXPERIMENTOS.
Las experiencias que vamos a comunicar se

refieren principalmente a la duracién de la re-
sistencia en dos de los animales en los que el




