LIBRO VI

——

SANGRE

IL.—ANEMIA INFECCIOSA

Definicién.—La anemia infecciosa, llamada también anemia
epizodtica, perniciosa, tifo-anemia infecciosa, es una enterme-
dad contagiosa, inoculable, producida por un microbio filtran-
te, invisible é incultivable, caracterizada por sintomas tipicos
agudos, subagudos 6 crénicos, acompafiados de anemia pro-
gresiva que comunmente termina por muerte.

Esta enfermedad azota principalmente en el valle del Mosa.
Su existencia fué indicada en 1843 en el alto Marne por Lig-
née (1) y en el mismo afio en el Marne por Denoc (?) y Char-
lier (3), continuando sus estragos en dicha region. Recientes in-

(1) Lignée, Rec. de méd. vét., 1843, p. 80,
(2) Denoc, Rec. de méd. vét., p. 328.
(3) Charlier, Rec. de méd. vét., p. 153.
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vestigaciones la han descubierto en la Costa de Oro y en los re-
gimientos de caballeria del Este (1). Zschokke la ha observado
en Suiza. Ostertag la ha estudiado en Alemania; Hutyra y Ma-
rek en Ilungria. Probablemente es una enfermedad repartida
hoy por todas las naciones, donde se la confunde con la fiebre
tifoidea. Aparece en cualquier comarca, coincidiendo con la lle-
gada de caballos comprados en una regi6n infectada y revendi-
dos dos y aun tres veces. El estudio clinico de esta enfermedad
epizodtica, ha sido obra de Delafond (2); su estudio experimen-
tal de Valleé y Carré (3).

Etiologia y patogenia.—La anemia infecciosa ataca indiferen-
temente a los cabalios de todas las edades y de diferentes razas;
puede comunicarse al asno [Ledre (4), Vallée y Carré (5)] y no
ge la ha observado en el mulo. Los bévidos, los ovinos, los céa-
pridos, los perros, las ratas y los ratones blancos son refracta-
rios & aquella.

Su caracter epizootico hizo sospechar, 4 primera vista, de
su contagiosidad, cuya demcstracion ha sido suministrada por
observaciones clinicas, 4 menudo tan precisas que llevan el va-
lor de una. experiencia [Anginiard (6), Ledru, Mutelet y Roger].
Delafond trat6 de reproducir la enfermedad; inocul6 impune-
mente la sangre caliente de dos caballos enfermos 4 otros dos
8anos y & cuatro ovejas; pero, sobre todo, buscaba el diteren-

(1) Jacoulet, Charon, Soe. centr., 1907, p. 537.
(2) Delafond. Ree. de méd. vét., 1851.
(3) Vallée y Carré, Reo. gen. de méd. vét., 1901.
(4) Ledru, Ree. de méd. vét., 1861 p. 930.
(5) Vallée y Carré, Trabajos clinicos y experimentales sobre la anemia
perniciosa del caballo. (IReo, gén., t. II, p. 693; 1906: t. I, p. 113, 1907).
(6) Anginiard, Ree. de méd. vét., p. 325 y 421, 1861.
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ciar dicha anemia infecciosa de Ia ficbre carbuncosa. Por esto,
desde qne no tuvo ya la menor incertidumbre en el asunto, es
decir, al cabo de doce 6 treinta dias, ya no se preocupé de la
suerte de los individuos inoculados.

La era experimental inaugurada por Vallée y Carré es de lo
mas fecundo. Comienzan por demostrar la inoculabilidad de la
enfermedad. La anemia tipica se reproduce por inoculaciones
intravenosas y subcutaneas de 5 4 200 centimetros cubicos de
sangre de animales enfermos, siendo indefinidamente transmi-
sible por inoculacion en serie al caballo. Los pasos sucesivos
provocan hasta gran exaltacion de la virulencia: el proveedor
de la sangre virulenta, sucumbe en cinco meses; el primer in-
dividuo inoculado muere en sesenta, y nueve dias; el segundo
en cuarenta y dos; el tercero en veintisiete y el cuarto en vein-
tiseis. Por otra parte, toda transmision por inoculacién con-
vierte de ordinario la forma crénica de la enfermedad natural
en tipo subagudo 6 agudo; aunque se puede ver también & la
inoculacioén de sangre plenamente virulenta, en caballos nue-
V08, reproducir la anemia lenta y progresiva, es decir, la forma,
mas corriente. En otros términos, la inoculacién hace desarro-
llar, & la vista del observador, las tres clases de anemia que los
profesores indicaron siempre en las regiones infectadas y de-
muestran que se hallan bajo la dependencia exclusiva de una
misgma y Unica causa: un germen filtrante é incultivable, que
vive en la sangre de los enfermos. La cantidad de sangre inocu-
lada no ejerce sobre la gravedad 6 la marcha de Ia afeccion
ninguna influencia apreciable: diez centimetros ctibicos de sue=
ro 6 de sangre desfibrinada aparecen tan activos como tres-
cientos centimetros ctibicos.

Recogida con pureza en el animal vivo 6 en el cadaver, di-
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cha sangre infectante no contiene ningin microbio visible al
microscopio ni suministra cominmente cultivo alguno. Sus pro-
piedades infecciosas deben, pues, atribuirse 4 algin microbio
ultramicroscépico, capaz de atravesar los filtros que retienen
las bacterias visibles y cultivables. El caballo inoculado con
500 centimetros ctibicos de suero de enfermo, presenta, después
de seis dias de incubacién, todos los signos de una anemia de
marcha rapida, absolutamente caracteristica y muere en cua-
renta y seis dias con lesiones masivas y tipicas de la enfer-
medad.

Materias virulentas.—La sangre es el priucipal producto vi-
rulento; pero también se encuentra el virus en las materias dia-
rreicas, notablemente cuando hay disenteria.

La orinajcontiene igualmente el virus durante todo el térmi-
no de la evolucién de la enfermedad.

Resistencia del virus.—El [envejecimiento no meodifica sino
muy lentamente la virulencia. El suero infectante puede expe-
rimentar impunemente durante un mes la accién de la luz difu-
ga; pero la sangre muy virulenta pierde toda propiedad infec-
ciosa después de tres meses de congervada en anélogas condi-
ciones.

La desecacion en el vacio, & la temperatura de la camara,
del suero sanguineo virulento, en nada disminuye su actividad;
pero dicho producto mostrése inofensivo después de siete meses
de desecacion.

El calentamiento 4 58°, durante una hora, suprime. toda vi-
rulencia; la putrefaccion, aun en un medio muy amoniacal,
como el del estiéreol y el del purrin, no disminuye la vitalidad

del virus de la tifoanemia. ;
Modos de contagio.—El tubo digestivo es la via de introduc~
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cién ordinaria del virus; los gérmenes virulentos contenidos en
las materias fecales y la orina, se extienden por los suelos de
las cuadras y pueden contaminar los torrajes, la cama y mu-
ehas veces las bebidas. La ingestion de estas materias desarro-
lla la enfermedad, pero la experimentacién demuestra que, 4
menudo, son necesarias grandes cantidades de orina para pro-
vocar la infeccion de este modo. La mancha del heno 6 de la
Paja por cortas cantidades de virus, llega & permanecer inofen-
siva, pero la repeticién indefinida de estas contaminaciones,
realizada por la cohabitacion, posee una influencia, determinan-
te. Sin embargo, caballos que viven con otro enfermo y que in-
gieren su cama manchada, pueden quedar indemnes (Ostertag).
Por consiguiente, es una enfermedad de caballeriza, de propa-
gacion lenta y circunscrita, entretenida y perpetuada por indi-
viduos atacados de tifoanemia, latente 6 cronica 1.

Existen también, en los paises infectados, verdaderas espe-
cies de cuadras malditas, donde esta entermedad causa estra-
gos desde hace afios con tenacidad increible. Los supervivien=-
tes, enfermos 6 mas 6 menos blanqueados, contintian inundan-
" do el suelo con sus productos virulentos, y todos los animales
infroducidos se ven expuestos & la enfermedad y 4 la muerte.
La evacuacion de la cuadra maldita no hace desaparecer todo
peligro: Ia enfermedad comienza otra vez desde que se ve nue-
vamente habitada, si de antemano no se ha hecho una desinfec-
cion profunda. Puede decirse que la enfermedad aportada & una

(1) Ries pretende que los gastréfilos desempeiian el papel de vector en
la propagaci6n de la enfermedad; basa esta opinién en su frecuencia en los
cortijos aislados, situados en las regiones de bosques, infectados de parasi-
tos y por la presencia, en los caballos anémicos, de larvas fijas en 1a muco-
8a gdstrica. (Ries, Rec, de méd. vét., p. 637, 1906).
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cuadra por un caballo recién comprado no la abandona tan
poco: el animal infectado bajo la forma crénica mata & sus
congéneres, infecta el suelo y sobrevive al desastre que ha pro-
vocado.

La enfermedad evoluciona bajo la forma aguda 6 subaguda
en los animales nuevamente introducidos; reviste estas formas
también en los medios hasta entonces indemnes, donde hace su
aparicién. La introduccién en una caballeriza de un animal in-
fectado llega 4 ser, de este mcdo, la ruina de una explotacion
cuando el propietario, no avisado, no se desembaraza pronta-
mente de aquel huésped peligroso. El caballo, curado en apa-
riencia, es un portavirus, un caldo de cultivo que continta es
parciendo la semilla infecciosa alrededor, soportando impune-
mente las infecciones secundarias méas gravesde sus vecinos
contaminados: es un enfermo no vacunado que no cesa nunca
de ser contaminador.

Los caballos recientemente adquiridos, parareemplazar 4 los
que han muerto, conservan el contagio. Bajo la infiuencia de
estas causas, la anemia perniciosa persiste en los paises infecta-
dos y evoluciona como una afeccion telirica 6 una caquexia de
caracter paladico (Anginiard); procede efectivamente de una in-
foccion del suelo de las caballerizas y de los pastos (Mutelet);
ataca, 4 la manera de las afecciones paldicas, & los individuos
que se fatigan, no haciéndolo méas que secundariamente & los
animales de lujo y 4 los potros que viven con ellos. Los signos
de su contaminacién aparecen diez (Ledru), quince (Mutelet) (1),
6 de quince 4 veinticinco dias (Anginiard) después de la llegada
del animal infectado. '

* (1) Mutelet, Soe. centr., p. 523, 1896.




PATOLOGIA INTERNA 897

Sintomas.—La sangre infectada se altera, se destruye més 6
menos rapidamente y trastorna de una manera profunda la tun-
cion de los diferentes aparatos organicos; la anemia infecciosa
evoluciona bajo dos tipos bien diferenciados, el agudo y el cré-
nico, unidos & veces entre si por oscilaciones sintomaticas ex-
ternas; de un lado ataques intensos reproducen el estado agu-
do; de otro, se observan tales remisiones, que se llega & creer
en una curacion completa.

1.° Forma aguda.—El estado agudo corresponde & una des-
truccion globular intensa y rapida. Este fendmeno se descubre
al instante por cambios fisicos, quimicos y microscépicos de la
sangre extraida de la yugular.

Su coloracion aparece de un rojo pronunciado, su coagula-
¢ion rapida (de trece 8 catorce minutos en lugar de diez y seis 4
diez y ocho) pero incompleta; el coagulo fibrinoso predominas:
ofrece color amarillento muy marcado y conserva durante va-
rias horas el aspecto de un helado movido (Delafond); el coagu-
lo negro es poco abundante y siempre delicuescente,

El plasma sanguineo se vuelve amarillento, supercoloreado
¥ 4 menudo dicroico.

Cuando la sangre cae en una superficie estancada, se obser-
va rapida separacion de los hematies, que se aglutinan en pe-
quenos conglomerados flotantes, de color rojo obscuro, en el
seno de un plasma muy coloreado y frecuentemente opalescente.

La sangre contiene mas suero y menos glébulos rojos que
en estado normal.

La desglobulizacién hace caer rdpidamente la cifra normal
de 1.500.000 & 2.000.000 por debajo del estado fisiolégico.

Los matices son muy quebradizos y de una aglutinacién
facil y rapida. Aparecen de forma irregular, de didmetros vae=
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riables y pobres en hemoglobina; muchos de ellos se encuentran
punteados. Estos glébulos, tratados por los colores bésicos de
anilina, revelan un corpusculo de forma, dimensiones y color
comparables 4 los de un piroplasma, anédlogo al que se encuen-
tra fracuentemente en los estados anémicos del hombre (Vallée
y Carré). Dichos globulos se ven no solamente alterados, sino
también muy alterables, no pueden resistir al suero normal del
conejo 0 del caballo ni & las soluciones salinas, que dejan in-
demnes & los glébulos normales.

Igualmente se aprecia ligera- hipoleucocitosis; el nimero de
leucocitos oscila entre 7.000, y 7.500 en vez de 9.000, cifra nor-
mal; pero siempre hay polinucleosis bastante marcada, repre-
sentando los polinucleares el 75 al 90 por 100 de la cifra total de
los leucocitos.

Estas diferenfes alteraciones primitivas de la sangre, reper-
cuten de primera intenci6n en el aparato circulatorio y luego en
los demés aparatos. Los primeros sintomas que manifiestan ex-
teriormente Ja evolucién de la enfermedad, consisten en la ins-
peccién de la conjuntiva, que se vuelve edematosa y de un rojo
amarillento; la materia colorante de la sangre trasuda con el
suero fuera de los vasos é infiltra la conjuntiva. Esta infiltracién
se acompafia de petequias rosaceas, rojizas, obscuras 6 viola-
ceas, de 10 & 20 milimetros de anchas, que desaparecen en 24
6 48 horas, para nacer en seguida de nuevo y multiplicarse ra-
pidamente (Delafond). Estos trastornos oculares evolucionan sin
fotofobia ni edema de los pérpados, pero van acompafiados &
veces de lagrimeo.

El'pulso es' bastante blando, imperceptible y muy frecuen-
te (60 & 90 pulsaciones); los ruidos cardiacos se oyen con ree

sonancia, vibrantes, de timbre metalico y la desituacién mas
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ligera del enfermo provoca verdadero enloquecimiento del cora-
zOn 6 intermitencias (Vallée y Carré). La alteracién de la san-
gre pronto se manifiesta por pequefia ingurgitacién de las zo-
nas declives y & lo mejor de las bolsas. La respiracion aparece
algo acelerada.

La potencia muscular disminuye considerablemente; los en-
fermos se hallan blandos, perezosos y débiles; los miembros
posteriores se arrastran por el suelo durante la marcha; el me-
nor esfuerzo de traccion 6 la mas pequefia carrera van seguidos
de sofocacién y & veces de caida; los animales parecen hallarse
al término de su fortaleza, necesitando castigarlos para hacerles
avanzar; sudan con abundancia y se encuentran fatigados como
de cansancio.

La temperatura se eleva gradualmente & 40° y 40°,5; & veces
alcanza 42° y se sostiene asi elevada hasta la muerte, para au-
mentar ain durante el periodo de estado; pero, al principio,
puede experimentar frecuentes remisiones por influencia del re-
poso y de la desglobulizacién de la sangre, que produce el des-
censo de la temperatura. Los signos que preceden aparecen
muy escondidos para poderlos descubrir con rapidez, de tal
modo que la invasgion del mal por lo comun pasa inadvertida;
pero al cabo de dos 6 tres dias, hacen su aparicion otros sinto-
mas mas evidentes.

La inapetencia es casi completa; los animales dan un boca=
do de forraje y quedan inertes sin tener el valor de mascarlo. El
enfermo pierde rapidamente sus fuerzas; apenas puede tenerse
on pie; la vista aparece sin expresién; la cabeza & menudo se
halla apoyada en el pesebre 6 sostenida inmévil y recta en di-
reccion del cuello; el labio inferior se encuentra caido. La boca
esta calida y seca, la saliva espesa y 4 menudo fétida; la lengua
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roja en su punta y en sus bordes; existe estomatitis y sobre
todo enteritis caracterizada por colicos, borborigmos y expul-
sion de madejas de excrementos 6 materias diarreicas, 4 veces
claramente estriadas de sangre.

Las orinas son espesas, coloreadas, excepcionalmente roji-
zas y sanguinolentas; casi siempre son albuminosas. La exis-
tencia de albimina varia desde algunos centigramos hasta 14
gramos; también se encuentran cilindros granulosos y epitelia-
les, pero ordinariamente no contiene hemoglobina ni hematies.

La piel aparece caliente, seca y adhesiva; el pelo apegotado
y punzante; las crines se arrancan sin dificultad; los rifiones &
menudo inflexibles; obsérvase ligera infiltracion de las bolsas,
el pene sale de su vaina y queda colgante; la ingurgitacién de
los miembros posteriores contrasta ‘con la emaciacién répida y
profunda de los musculos de la nalga, del muslo y del tercio
posterior; el animal parece que se deshace 4 la vista. Las fuer
zas desaparecen con los musculos y con los progresos de la
intoxicacion general; el enfermo, vacilante, indica con sus pata-
leos que lucha por mantenerse de pie; 4 menudo toma la actitud
del asmatico 6 con aguadura.

La marcha al paso acusa siempre gran debilidad; los miem-
bros posteriores se doblan al peso del cuerpo, vacilan, giran, se

entrecruzan y le cuesta gran trabajo sostener el cuerpo ema-
ciado. Si se le da vueltas experimenta cierto balanceamiento
lateral como si fuese atacado de esfuerzo de rifiones. Cuando el
individuo se echa 6 se cae, se levanta de nuevo diticilmente; el
tercio posterior se ve afectado de paresia, de marasmo. Esta
debilidad general también se manifiesta por el relajamiento de
todos los esfinteres; hay incontinencia de orina, la cual sale
gota & gota.
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Marcha.—Terminaciones.—La. evolucién de la forma aguda es
rapida; hay intoxicacion general y alteracién de la sangre, sobre
todo pérdida de sus funciones hematosante. El animal parece
experimentar en los miembros posteriores calambres dolorosos
por anoxihemia; el vientre se retrae, los ijares se hunden, los
enfermos caen, se resisten y expiran.

La muerte sobreviene, por término medio, al cabo de ocho
dias; puede acaecer més pronto 6 no sobrevenir sino al décimo-
quinto dia. La enfermedad, que comenz6 bajo la forma aguda,
a veces se forna en subaguda: todos los sfntomas mejoran, la
temperatura baja 4 38°, la boca recupera su frescura, el apetito
vuelve, el color amarillento y las petequias de las mucosas se
disipan, los edemas se reabsorven, los latidos del corazén se
calman, el pulso se regulariza, el animal se vuelve alegre y re-
lativamente vigoroso; tiende & adquirir su mejor estado de car-
nes; se llega & creer que se dirige hacia la curacién completa,
cuando al cabo de un tiempo variable—uno 6 varios meses—un
nuevo ataque sucede & esta mejoria 6 curacién aparente. Una
subida del termémetro 4 39°, el aspecto oleoso 6 grasiento de la
conjuntiva, la anemia, ligera albuminuria, taquicardia y sofo-
cacién, sudores abundantes bajo la influencia de un ejercicio
poco prolongado, & veces la caida del enfermo por debilidad,
constituyen otros tantos sinfomas que atestiguan la persisten-
cia del mal.

La vuelta del animal al trabajo es en alguna forma el reac-
tivo de la tifo anemia latente, subaguda 6 crénica; prepara ata-
ques intensos, verdaderas recaidas reveladas por sintomas tifi-
cos, que se lievan rapidamente al enfermo.

La enfermedad dura asi més 6 menos tiempo, segtin los cui-
dados recibidos y el reposo & que el enfermo se somete; pero
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puede sucumbir, no obstante, por-agotamiento progresivo,
cuando ha resistido exacerbaciones miultiples.

2. Forma crénica.—Principia de un modo engafioso, sin
desérdenes generales 6 locales atendibles. El animal desmerece
sin que se explique la causa de ese decaimiento; su gordura se
vuelve blanda y floja; comienza & adelgazar, la piel aparece
seca y dura, & menudo caliente; el pelo deslucido y erizado,
lag crines se arrancan con facilidad, los rifiones rigidos, la con~
juntiva pélida, ligeramente amarillenta, recorrida por algunos
capilares sanguineos; la mucosa bucal se halla fresca, pero las
encias y la cara interna de los labios ofrecen palidez pronuncia-
da, unida & un color amarillento analogo al de la mucosa ocular.

Los orines son claros, abundantes y expulsados con frecuen-
cia; por lo que se dice que el animal tiene mal de orina.

El apetito se conserva, pero irregularmente, & menudo,
acompafiado de pica y cualquiera que sea la cualidad y la can-
tidad de los alimentos ingeridos, el animal aparece sin vigor; se
sofoca rapidamente, se cubre de sudor, presenta taquicardia; la
arteria esté floja, el pulso blando, desigual, intermitente. Estos
diferentes des6rdenes resultan de la alteracion de la sangre,
que es el signo mas precoz y caracteristico del principio de la
anemia crénica. «Su color es de un rojo claro. Recibida en las
manos del operador 6 en papel blanco, tifie dichas partes de
rosa palido. Recogida en un hematémetro, la coagulaciéon se
verifica en ocho 6 diez minutos en vez da diez y seis, 6 diez y
siete, como en estado de salud: el codgulo blanco ofrece color
amarilleato, permanece mucho tiempo en forma de helado mo-
vido y comprende mas del tercio de la columna sanguinea; el
coadgulo negro es difluente, poco importante y forma glébulos de
diametro més pequefio que en estado normal» (Delafond). Dichos
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glébulos muy fréagiles, pobres en hemoglobina, ofrecen anoma-
lias de forma, que ya hemos descrito.

El niimero de los glébulos comienza 4 disminuir y se halla
por debajo de lo normal. Son modificaciones fisicas y quimicas
de la sangre que dirigen todas las manifestaciones sintométicas
y constituyen toda la enfermedad. Sus progresos lentos, pero
constantes, repercuten en la nutricién y en todos los aparatos y
provocan nuevos sintomas més caracteristicos.

Después de haber incubado durante quince dias, un mes, &
veces dos meses, en la sangre, la enfermedad, se manifiesta por
sintomas caracteristicos; la sangre es de tal modo flaida que la
serosidad ocupa mas de los dos tercios del hemotémetro; el ni-
mero de globulos rojos disminuye y desciende hasta 2.000.0006
2.500.000 en la forma subaguda;.dicho nimero, varia de 2 &
4.000.000 en las crénicas; se observan cantidades sensib/emente
iguales de leucocitos mononucleares y de polinucleares, mien-
tras que estos ultimos predominan en la forma aguda. La san-
gre es serosa, de tal manera, que trasuda & través de los vasos.
Los edemas frios, conservando la impresién digita, invaden log
extremos de los miembros, las bolsas, la vaina, el abdomen y el
térax. Las hemorragias accidentales 6 provocadas son dificiles
de retener; las heridas mas pequefias cicatrizan con extrema
lentitud.

Las conjuntivas, muy palidas y amarillentas, aparecen ro-
deadas de un borde saliente que se debe & infiltracion del tejido
celular subpalpebral y de la base del cuerpo clignotante; el
pulso se vuelve cada vez mas imperceptibles, los latidos del
corazén se oyen con resonancia y timbre metélico; se observa
hasta ruido de soplo que se prolonga hasta las carétidas: hay
pulso venoso causado por la dilatacion de sus cavidades; la
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sofocacion es extrema después de algunos minutos de ejercicio;
toda desituacién se verifica trabajosamente, la marcha es casi
rastrera y vacilante; el animal, echadb, 4 veces se ve impotente
para volverse & levantar.

El adelgazamiento hace progresos, no obstante la conserva-
cion del apetito en muchos caballos; pero la digestion se debi-
lita; se observa diarrea intermitente, serosa 6 mucosa; el orificio
anal se retira al fondo de la pelvis y queda dilatado; el pene se
halla colgante, asi como el labio inferior; la marcha es titubean-
te; el animal se encuentra definitivamente perdido. La hora de
su fin se retrasa solamente por’la sobrealimentacién y reposo
completo, los excitantes digestivos y circulatorios, que aseguran
la reabsorcion de los edemas y mejoria pasajera, haciendo re-
montar el nimero de glébulos 4 méas de un millén; pefo algu-
nas veces se ve precipitada por exacerbaciones, por nuevos
ataques acompafiados de gran desglobulizacién: con frecuencia
no se cuentan méas que 1.000.000 de globulos rojos por milime-
tro cbico en el momento de la muerte, que sobreviene al cabo
de tres 6 cuatro meses; pero muchos individuos sucumben méas
rapidamente.

La curacién es excepcional; los animales & quienes creemos
curados son los més peligrosos; generalmente no estin més que
blanqueados; constituyen la principal causa de la persistencia
del mal en la caballeriza y creacién de nuevos focos morbosos
cuando gon vendidos.

Anatomia patoldgica.—Las lesiones interesan principalmente
el aparato circulatorio. La sangre presenta & la autopsia el
conjunto de alteraciones que hemos descrito con los sintomas,
que permiten descubrir desde luego la naturaleza de la enfer-
medad (Delatond). En la forma aguda, el corazén y los grandes
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vasos aparecen comunmente llenos de sangre negra incomple-
tamente coagulada; sus cavidades se dilatan; sus paredes son
asiento de equimosis subserosas,subpericardicas, subendocar-
dicas ¢é intermusculares. Hasta no es raro observar numerosos
focos hemorragicos en el espesor del musculo, como en las
atecciones sépticas 6 en la fiebre tifoidea. Las valvulas, con
frecuencia, aparecen edematosas: la superficie del endocardio
ventricular ofrece cierto aspecto gris amarillento, apergamina~
do, e¢érneo, como si la superficie de esta serosa hubiese sufrido
la accién de algin caustico débil (Valleé y Carré), ligeramente
decolorado, manchado de placas grisidceas que proceden de
hemorragias antiguas.

En la forma crénica, el corazén se presenta flojo; sus cavi-
dades y las de los grandes vasos no contienen mas que peque-
fiisima cantidad de sangre, que forma pequefios codgulos medio
blancos 6 medio negros.

El tejido celular subcutineo es centro de vasta infiltracion,
especialmente al nivel de los miembros, de las bolsas, de la vai-
na, del esternén y del abdomen. Semejantes infiltraciones & ve-
ces se hallan en el tejido intra y extramuscular y subseroso; la
grasa falta por completo, se atrofian los misculos y todos los
tejidos ofrecen, de vez en cuando, color subictérico.

El aparato digestivo presenta siempre lesiones marcadas en
la forma aguda; la mucosa y la musculosa son foco de conges-
tién intensa y el intestino grueso ofrece, & menudo, hemorragia
en capa; el intestino delgado se altera menos; & veces se obser-
van ulceraciones en la forma crénica. El higado, por lo gene-
ral se halla hipertrofiado, de color amarillo paja y sembrado
de méculas blancas; tiene el aspecto del higado cardiacoy ex-
perimenta la degeneracion gragosa 6 amiloide.
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El bazo, 4 menudo, aumenta un doble 6 triple de volumen,
se densifica, se abolla en el centro y se equimosa en la superfi-
cie; su consistencia es mas firme; los corptsculos de Malpighi
se ven hipertropiados, granulosos y grisaceos.

Los rifiones se encuentran congestionados y hemorragicos
en la forma aguda; la capsula se separa de la zona cortical sin
dificultad alguna; el parenquima aparece tan quebradizo como
el del higado; la capa cortical presenta & menudo pequefios in-
fartos miliares, redondeados, salientes bajo la capsula y absce=-
dados. En la forma crénica los rifiones se presentan palidos y
decolorados.

El pulmén ofrece, de vez en cuando equimosis subserosas.

Los ganglios linfaticos de los mesenterios y del bazo se ven
claramente congestionados y hasta hemorragicos en la forma
aguda 6 subaguda; aparecen palidos, hipertrofiados, ingurgita-
dos de linfa y envueltos en una atmésfera edematosa en la for-
ma crénica. :

La medula 6sea, por lo comin, se altera, principalmente en
los fémures, donde se transforma en una gran parte de su nivel,
en verdadera papilla sangrienta, rojo ladrillo 6 negruzca que
da al tacto la impresion de la medula fetal.

Diagnéstico.—Puede sospecharse esta entermedad empleando
el procedimiento del vaso reactivo ya indicado por Zschokke
en 1883. Se recoge en un vaso graduado preferentemente, diez
centimetros ctlibicos de sangre y se coloca el vaso en agua 4 10

6 12°. Después de la coagulacion, la altura de la capa de los
globulos rojos es normalmente igual & los dos tercios de la co-
lumna total; no sucede lo mismo en el individuo anémico, pues
no existe alli sino una simple indicacion.

La anemia infecciosa aguda ofrece la fisionomia clasica de

4
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Ia fiebre tifoidea, y responde al mismo género de intoxicacion,
observandose idéntica debilidad general caracterizada por el
titubeo, parecidas modificaciones del pulso y del corazén, igual
color amarillento de las conjuntivas con lagrimeo—pero sin
quemosis ni fotofobia—, de modo que no hay que asombrarse
de que los clinicos mas prasticos hayan diagnosticado la fiebre
tifoidea en el caso de presentarlos, sin proporcionarles la menor
noticia, algln individuo atacado de tifoanemia en forma grave.
Seguramente esas numerosas relaciones que se pueden esta-
blecer entre ambas enfermedades son las que han impedido &
los veterinarios de nuestra época aprovechar la experiencia de
sus antepasados.

Pero el cuadro clinico tan evidente de la anemia infecciosa
que fué obra de Lignée, de Charlier, y, sobre todo, de Delafond,
quedo escondido en una revista y los veterinarios, privados de
esa preciosa guia, se entregaron a4 las aproximaciones menos
justificadas; muchos de ellos curaron los casos agudos bajo el
aspecto de influenza, grippe infecciosa 6 fiebre tifoidea, sin te-
ner en cuenta la fisonomia tan diversificada de las otras enfer=
medades de una misma localidad 6 caballeriza. Si, en efecto,
se puede establecer un diagnoéstico erréneo & la inspeccién del
primer enfermo, el error no es ya posible cuando se examina
en un pais donde reina esta enfermedad y los verdaderos préc-
ticos de estas comarcas no se ven equivocados. No se debe de-
jar de percibir casi inmediatamente que la fiebre tifoidea es una.
enfermedad epizoética, que se propaga y produce de un modo
répido la muerte 6 cura de manera completa, mientras que la
anemia infecciosa es mas bien una enfermedad crénica, cuya
curacion es excepcional y que rara vez aparece encubierta por
la fiebre tifoidea de evolucion réapida.
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Pronéstico.—El pronéstico de la anemia infecciosa es de lo
mas obscuro: todo animal atacado es individuo que se pierde,
pues sucumbe rapida 6 lentamente. La muerte répida es pre-
ferible, porque disminuye el peligro de infecciones nuevas; los
animales curados, en apariencia, son las més terribles, porque
siembran*la enfermedad infecciosa, experimentan recaidas, des-
mejoran y sucumben (Delafond). La anemia infecciosa causa
estragos importantes en la region del Este; solo el departamen
to del Mosa experimenta, proximamente, 200.000 francos anua-
les de pérdidas. Determinadas cuadras, de 10 & 20 caballos, se
vacian en pocos meses y los individuos que las repueblan su-
fren la misma suerte; en otras, la endemia se lleva la cuarta 6
la tercera parte del efectivo y no se detiene més que cuando el
propietario se decide & reemplazar todos sus caballos (Vallée y
Carré).

Tratamiento.—1.° Tratamiento profilictico.—Aislese todo ca-
ballo de procedencia dudosa, colocandole en el establo 6 evitan-
do su contacto directo 6 indirecto con los demés caballos. La
vigilancia de los animales introducidos en una cuadra se pro-
longara durante tres meses (1).

Los animales enfermos quedaran aislados: deberan ser sa-
crificados si hay la seguridad de que el virus procede exclusi-
vamente de animales enfermos. Esta medida, onerosa los pri
meros afios, aseguraria la extincion progresiva de la anemia
infecciosa en las regiones donde azota atin de una manera en-
démica é impediria su propagacién. Los animales anémicos
constituyen los medios efectivos de la extensién de la enferme-
dad. Vendidos y vueltos & vender, porque son incapaces de pres-

(1) Ostertag, Reo. gén. de méd. vét., 1907, t. 1I, p. 393.
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tar ningln servicio pesado, contaminan nuevas cuadras. Sera
conveniente impedir esas maniobras aconsejando al propietario
el envio inmediato al quemadero de los animales enfermos, en
tanto la ley imponga estas medidas preventivas.

Sera preciso recoger y enterrar los orines y las materias fe-
cales 6 esparcirlos por las tierras, que no se destinen 4 ser con-
vertidas en pastos. Se desinfectardn las cuadras habitadas por
enfermos 6 muertos, mediante una solucién de lisol; se emba-
durnaran las paredes con lechada de cal, siendo objeto de una
vigilancia continua los abrevaderos, pozos y cisternas, a4 fin de
impedir se ensucien de excrementos 6 deyecciones procedentes
de animales enfermos 6 sospechosos. Por lo tanto, todo animal
que presente elevacion anormal de temperatura, decaimiento,
mal estado de la piel independiente de su edad y de su raza,
sera considerado como sospechoso. Sera preciso aislarle, exa-
minarle cuidadosamente y buscar la albtimina en la orina por
ser este sintoma uno de los més persistentes en los sujetos cu-
rados en apariencia. Debe hacerse esta investigacién, sobre
todo, en el caballo comprado recientemente, que procede de re-
giones contaminadas 6 que no responde por sus marchas, su
energia, su estado general y el de su corazén, 4 todo lo qde se
tenia derecho en esperar de él. Importa que los propietarios se
hallen prevenidos de la existencia del mal y que estén en condi-
ciones de conocerle 6 sospecharle.

2.° Tratamiento curativo.-——Los agentes terapéuticos conoci-
dos son ineficaces; se ha recomendado el sulfato de quinina, el
colargol, el arsénico y el atoxil y sus compuestos hipotéxicos
(Vallée y Carré), pero nada hasta ahora ha venido 4 probar su
actividad.

El agua salada, para excitar el apetito, servir4 para rociar

TOMO XIX 24
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el heno; el hierro y una buena alimentacién se encuentran
indicados. :

II.—LINFADENTA

Definicion.—Se designa con el nombre de linfadenia, de ade-
nia y de leucocitemia, & un conjunto de estados infecciosos ca-
racterizados por la hipergénesis de los elementos linfaticos en
los 6rganos linfoides y su aparicién en los que se hallan despro-
vistos de ellas.

La enfermedad reviste su forma] mas [caracteristica cuando
las lesiones de los 6rganos van acompafiadas de leucocitemias,
es decir, de la formaci6n exagerada y permanente de sus gl6-
bulos blancos. La linfadenia puede evolucionar con leucocite-
mia 6 sin ella; en el primer caso se llama leucémica, y en el se-
gundo aleucémica 6 seudoleucémica; pero estas distinciones
perdieron su significacién desde que se ha reconocido que las
alteraciones morfolégicas de la sangre poseen al menos tanto
valor como los cambios numéricos.

Historia.—Descubierta en 1832 por Ilodgkin, que observé en
el hombre varias | poliadenitis é hipertrofia del bazo, la linfa-
denia fué estudiada por Bonnet que la consideré como una su-
puracién de la sangre y la llamé leucocitemia; Virchow (1841)
demostré la, identidad de estos elementos de la sangre con los
globulos de la linfa; le aplicé el nombre de leucemia.

No se tard6 en observar que la leucocitosis 6 el aumento
numérico de los globulos blancos y la hipertrofia de los 6érganos
linfégenos no se hallan indisolublemente unidos, pudiendo exis-
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tir leucocitosis sin hipertrofia ganglionar ¥ que, por otra parte,
esta Gltima se puede presentar sin leucocitosis. A estas hi-
pertrofias ganglionares sin leucocitosis es 4 las que Wunder-
lich di6 el nombre de seudoleucemia y Trousseau el de adenia,
llaméndose esplenomegalia 4 la hipertrofia del bazo. En época
proxima 4 la nuestra se ha considerado 4 las hipertrofias linfa-
ticas y 4 la leucocitosis como dos fen6menos estrechamente li-
gados & una diatesis que Jacoud califics de diatesis lintégena,
Cornil y Ranviez, de linfadenia, y otros de enfermedad de
Hodgkin.

La hipertrofia del tejido linfoide preexistente, el desarrollo
de un tejido analogo en los 6rganos que aparecen desprovistos
de aquél, y la leucocitosis, constituyen los principales elemen-
tos de la linfadenia.

Etiologia y patogenia. —Examinada bajo este aspecto general
la linfadenia, no es una enfermadad rara: el caballo, el buey,
el perro y el gato se hallan frecuentemente atacados de ella, el
cerdo se ve menos sujcté, el carnero, y la cabra son refracta-
rios. Esta receptividad extrema de determinadas especies como
el perro, esa inmunidad de algunas otras hacen presumir Ia
intervencion de gérmenes infecciosos en su desenvolvimiento.
Esta creencia se fortifica por otras consideraciones. Se la ve
evolucionar 4 consecuencia de infeccién local; es una enferme-
dad que principia siempre en las inmediaciones de una mucosa
expuesta 4 las infecciones microbianas (ganglios magxilares, re-
trofaringeos, etc.), que se localiza en el bazo y los ganglios, que
son los tejidos predilectos de los gérmenes de las enfermedades
infecciosas. A esta nocién de puerta de entrada de los gérmenes
infecciosos, se agregan otros argumentos obtenidos de los sin-
tomas y de la marcha de la afeccién: la fiebre que acompaiia &
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los brotes ganglionares, la regresién posible de ciertos tumores,
la influencia del traumatismo sobre la generalizacion, las dife-
rencias de gravedad que presentan las formas del mal, la ex-
plosién de neoplasias que se manifiestan en el perro y en el
buey, la caquexia terminal evidenciada por hemorragias abun-
dantes, la albuminuria y la diarrea intensa forman los caracte-
res propios de las enfermedades infecciosas. La investigacion
del agente especifico ha hecho descubrir en la sangre y los gan-
glios de los enfermos, microbios ordinarios como los estafilo -
cocos, estreptococos y el bacilo puociénico; microbios especifi-
cos como el bacilo de Koch, 6 microbios especiales con los que
no se ha llegado 4 reproducir Ia enfermedad (1),

La mayor parte de ellos: seguramente no posee ninguna
significacion etiolégica. No olyvidemos, en efecto, que todo lin-
fadénico avanzado es un anémico, un debilitado en el camino
de la caquexia, es decir, un excelente medio de cultivo. La ma-
yor parte de los microbios patégenos 6 saprogenos se instalan
en este organismo indefenso.

La inoculacién subcutanea 6 la ingestion de masas linfadé-
nicas proporcionan resultados absolutamente negativos (Nocard,
Bollinger y Mosler, Chatin).

Las inyecciones de emulsién concentrada linfadénica en la
yugular 6 en el peritoneo, igualmente son impotentes para ha-
cer desarrollar la enfermedad en el caballo y en el perro (Cadiot).

Si la linfadenia lleva la marcha de una enfermedad infec-

(1) Lowit invoca la accién de dos hematozoarios llamados:”Haemamaeba
leucaemiae magna iniranuclearis 6 parca; libres en ¢l plasma sanguineo 6
incluidos cn el protoplasma de los leucocitos en estado de corpsculos re-
dondeados 6 de husillos libres, dichos hematozoarios serian inmediatos &
los piroplasmas,
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ciosa, no se conduce como aleccidn especifica; no se la conoce
hasta hoy su causa etiologica; la linfadenia parece derivar de
infecciones multiples; se nos aparece como un telon, detrés del
cual, se esconde una infeccidn microbiana, sin que sea posible
especificar la naturaleza de esta enfcrmedad. En el caballo, Ia
fuberculosis se ha disimulado mucho tiempo bajo la lintadenia
Y, enel perro, la anquilostomosis realiza la adenia endémica més
caracteristica (1). Los perros de jauria, afectados de estas hiper-
trofias ganglionares, se consideraban en otro tiempo como leu-
¢ocitémicos. La causa primitiva de la hipertrofia de los ganglios
y de la alteracion de la sangre asienta fuera do ésta, yde aque-
llos. Desde luego se concibe que estas enfermedades infecciosas
pueden engendrar la hipertrofia permanente del sistema, linfa-
tico, que evolucionara por su propia cuenta después de la des-
aparicién de la enfermedad infecciosa. S¢ conocen las formas
inflamatorias de la tuberculosis sin bacilos; otras enfermedades
infecciosas, como la papera, i otras parasitarias anélogas 4 la
anquilostomosis, son, sin duda, causas inmediatas 6 lejanas de
linfadenia.

Los partidarios de la teoria neopldsica la consideran como
una enfermedad resultante de la multiplicacién en la sangre de
los elementos linfoides (leucemia. ganglionar), 6 de los elementos
mielogenos (leucemia mielogena), es decir, como un cancer de
la sangre, susceptible de infectar los 6rganos desprovistos de
tejido linfoide como los tumores malignos; pero se ignora cOmo
adquieren dichas células propiedades neoplasicas.

Los partidarios de la teorfa téxica tienden 3 aproximar la
linfadenia & los leucocitos sintomaticos; pero se atribuye 4 los

(1) Voy, Ankylostomose, t. 11, p. 478.
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venenos habituales de las enfermedades infecciosas, de modo
que no se puede imputar el poder linfadénico mas que 4 vene-
nos aislados de mutaciones nutritivas anormales, segregados
por algiin parasito 6 microbio.

La teoria t6xica nos conduce asi & la teoria microbiana. La
linfadenia se nos aparece como la expresion de diferentes enfer-
medades infecciosas que suscitan el méaximo de reacciones de
los 6rganos hematopoyéticos con respecto & los microbios y sus
venenos. Por otra parte, existen microbios y venenos (yodo)
que, experimentalmente, prcducen leucocitosis linfociticas; otros
hay que provocan la mielocitemia. Estudiaremos solamente los
caracteres clinicos de esta enfermedad en las diversas espe-
cies animales.

I.—SowtrEDOS

La linfadenia afecta generalmente en los solipedos cierta
marcha lenta, crénica, pmgrésiva, de remisiones mas 6 menos
frecuentes y duraderas, que termina infaliblemente por anemia,
el marasmo y la muerte.

Anatomia patolégica.—La linfadenia se caracteriza esencial-
mente por hipergénesis de los elementos linfaticos en la sangre,
en los 6rganos linfoides y fuera de ellos.

a) La alteracién de la sangre constituye uno de los princi-
pales sintomas de la enfermedad;

b) La hipertrofia del tejido linfatico en los 6rganos linfoides
se distingue por la produccion de tejido adenoide compuesto de
células redondeadas, incluidas en un reticulo formado de fibri-
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llas conjuntivas muy finas y sueltas. Fibrillas y células recorri=
das por vasgos que forman un punto de amarre 4 las mallas del
reticulo. Esta proliferacién del tejido linfatico se observa:

1. En los ganglios que experimentan hipertrofia parcial 6
total en las dos terceras partes de los casos. La lesion principal-
mente ataca 4 los ganglios que jalonan el aparato digestivo y
el respiratorio. Estos ganglios ofrecen las dimensiones de una
nuez 6 de un huevo de gallina y forman masas considerables.
Presentan consistencia dura 6 blanda, segun que la alteracién
interese particularmente més las trabéculas 6 las células.

Al corte presenfa la superficie coloracién blanca mate 6 gris
sucia, 4 veces punteada de rojo. El raspado proporciona un li-
quido espeso, mas 6 menos lactescente, especialmente formado
de leucocitos de uno 6 varios nticleos y de granulaciones distin-
tas. La estructura del ganglio es homogénea en toda su exten-
sion, no observéndose reblandecimiento ni focos de supuracién
(forma ganglionar de la linfadenia). ;

2. En el bazo cuyas dimensiones sobrepasan & veces un
metro de longitud sobre 0,14 de espesor, con un peso de 46 ki-
logramos (Leisering, Cuninghan); su consistencia es firme y su
color violaceo, azulado; el corte aparece seco brillante y rojo
obscuro, siendo su desgarradura granulosa. Los corpusculos
de Malpighi se ven hipertrofiados y alcanzan las dimensiones de
un guisante, de una avellana 6 de una nuez. Se evidencian por
su coloracién blanquecina en el fondo rojo cbscuro del érgano.

La forma del bazo aparece de vez en cuando desfigurada
por tumores del tamafio de un pufio que le dan un aspecto abo-
llado. En este caso la capsula se densifica, los glomérulos se ven
mas 6 menos atrofiados y las frabéculas esclerosadas; el pa-
renquima esplénico presenta focos hemorragicos. Estos tumores
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leucémicos que con frecuencia se hallan en el higado, se ven for-
mados de células més voluminosas que los linfocitos; provistos
de un gran nucleo redondo parecen provenir de la médula 6sea
(mielocitemia) (1). :

3. En el intestino las lesiones pueden revestir tres tipos:

a) La forma foliculo-hipertréfica, esencialmente caracteriza~
da por la hipertrotia de los foliculos cerrados y de las placas de
Peyero, las cuales presentan el aspecto de tumores blancos, re-
dondos 6 aplastados, no ulcerados, del tamafio de una lenteja,
de una nuez 6 mucho més.

b) La forma hiperplasica, casi siempre aleucémica, tiene el
mismo origen que la anterior y aparece representada por tumo-
res voluminosos que alcanzan & menudo las dimensiones de un
meldn y evolucionan rédpidamente.

c¢) El tejido linfoide se desarrolla por ultimo bajo forma de
infilfracion ditusa en los 6rganos que-normalmente se ven pri-
vados de ello.

El higado puede doblar de volumen y pesar mas de 19 kilo -
gramos. La consistencia acrecienta comunmente. Los capilares
hepaticos se distienden é ingurgitan de leucocitos; las células
hepéticas se roinpen y atrofian; el tejido interlobular alcanza
15 6 20 veces su volumen ordinario. De vez en cuando, el 6rga~
no aparece sembrado de tumores de tamafio diferente.

Los rifiones presentan también infiltracién difusa de tejido
adenoide, que comprime y atrofia los tubos uriniferos y linta~
denomas que asientan en la superficie 6 en el espesor de la subs-
tancia cortical.

(1) Stapensea, La lencemia mielégena en el caballo. (Reo. gén., 1905).
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El coraz6n aparece hipertrofiado; las paredes de las auricu-
las tienen, & menudo, 5 6 6 veces su espesor normal.

El miocardio se ve formado por tumorcillos confluentes 6 ais-
lados, blanquecinos, grisdceos 6 de color rosado.

El endocardio, & veces presenta pequefias placas blanqueci-
nas, opacas, salientes, duras 6 irregulares, debidas 4 la infiltra-
cién del dermis de la serosa por una capa mas 6 menos densa
de elementos linfoideos.

Los vasos sanguineos mismos, participan de la alteracién de
la tlnica interna cardiaca; la aorta y la arteria pulmonar, casi
siempre, demuestran la infiltracién linféidea del endocardio.

Lios vasos capilares se dilatan y llenan por los hematies, en
medio de los cuales se observa considerable ntimero de glébulos
blancos.

Las alteraciones de la mucosa respiratoria se extienden, &
veces, desde las cavidades nasales hasta el pulmén inclusive
(Trasbot, Siedamgrotzky).

Se observa, en la superficie de esta mucosa, multitud de pe-

quefias neoformaciones miliares.

El pulmén presenta infiltracion linfadénica del tejido con-
juntivo interlobular y el parenquima, de vez en éuando, apare-
ce sembrado de tubérculos linfaticos.

El peritoneo, la pleura y el pericardio son asiento de lesio-
nes primitivas 6 secundarias: hidropesia, adherencia neomem-
branosa y linfadenomas.

La misma vista puede ser atacada, pudiéndose observar el
desarrollo de una mancha en la retina (Frohner).

Todos los 6rganos aparecen pélidos, anémicos é infiltrados;
con frecuencia presentan hemorragias intestinales é infartos
blancos formados de leucocitos.
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Los mismos huesos, excepcionalmente, se alteran; el tejido
6seo de la tibia, de las vértebras, etc., puede hallarse rarifica-
do (Stapensea).

Sintomas.—En la linfadenia se pueden distinguir dos 6rdenes
de sintomas: 1.° sinfomas generales constantes y 2.° sintomas
locales muy variables, segan el gitio y la extension de las le-
siones.

Los enfermos presentan signos de anemia, se hallan indo-
lentes, débiles, sudan con facilidad y adelgazan con rapidez. El
pelo se ve aspero y apegotado; las mucosas pélidas, los latidos
del corazén acelerados y tumultuosos, el pulso imperceptible;
la orina, con frecuencia es abundante, los miembros se ingurgi-
tan, se observan alternativas de estrefiimiento y & veces de ac-
cesos febriles, precedidos 6 seguidos de petequias y de hemo-
rragias multiples de las mucosas. Con los progresos del mal la
marcha es cada vez mas penosa: los individuos titubean, se
vuelven incapaces para moverse y caen en el marasmo.

Los sintomas locales consisten, de un modo esencial, en hi-
pertrofias ganglionares localizadas 6 generalizadas y en desor-
denes orgénicos, cuyo origen, lo mas 4 menudo, no se establece
mas que a la autopsia.

La linfadenia ganglionar, generalizada, se manifiesta por
aumento de volumen bilateral y simétrico de los ganglios sub-
maxilares, retrofaringeos, prepectorales, inguinales y mesenté-
ricos. Estos 6rganos, al principio, débilmente aumentados, mo-
vibles é indolentes, forman & continuacién masas voluminosas,
abolladas, no consistentes, pero mas fijas. La piel permanece
siempre movible en su superficie sin presentar enrojecimiento
ni calor. Los ganglios profundos experimentan las mismas

transformaciones que los superficiales. Toda la cadena ganglio-

]
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nar, que se extiende desde las primeras vias digestivas hasta el
ano, ofrece alteraciones idénticas; pero los trastornos ocasiona-
dos por estas hipertrofias, se manifiestan particularmente al
nivel de los principales focos ganglionares: region faringea, me-
diastinica y mesentérica. Tales son los signos funcionales que
denuncian estas hipertrofias en las regiones donde los ganglios
aparecen inexplorables.

La alteracién de los ganglios retrofaringeos, se evidencia
por edema de la cabeza y asma intensa; la de los ganglios brén-
quicos y del mediastino se distingue por el conjunto de desér-
denes que hemos descrito con el nombre de adenopatia brén-
quica; la de los ganglios mesentéricos va seguida de trastor-
nos digestivos, tales cbmo colicos sordos é intermitentes, estre-
fiimiento y diarrea, ascitis y edema de los miembros poéteriores
por compresion de la vena cava.

La linfadenia ganglionar queda localizada algunas veces en
una region; de ordinario, es cervical 6 mediastinica.

La linfadenia esplénica, muy frecuente; por lo general no se
la sospecha. En cambio la hipertrofia del bazo, por excepecién,
es de tal modo considerable, que dicho 6rgano levanta el hipo-
condrio izquierdo y le traspasa (Leisering).

La linfadenia hepatica no se sospecha mas que cuando se
complica de signos secundarios: obstruccién del colédoco 6
ictericia. La linfadenia renal no ofrece signos caracteristicos.
Las formas anatémicas pueden combinarse diversamente 6
manifestarse de una manera aislada y acompafiarse 6 no de las
modificaciones de la sangre que constituyen la leucocitemia.

La sangre extraida de los vasos, mediante una sangria,
aparece palida y decolorada, no titie ya de rojo los cuerpos su-
mergidos en su masa, se coagula lentamente y el coagulo se di-

-
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vide en tres partes: una interior, rojo violacea, formada por.el
acumulo de glébulos rojos; otra superior, compuesta de fibrina,
y la otra media de leucocitos y de glébulos, que afectan el as
pecto de una materia puriforme grisacea.

El liquido sanguineo se empobrece de alblimina; su alcali-
nidad se ve disminuida, siendo rica en peptonas, lo cual ex-
plica su escasa tendencia 4 la coagulacién. Su proporcién de

Fig 85.—Lencemia lifoide,

1, hematies; 2, hematies nucleados (normoblastos); 8, linfocitos; 4, leucocitos mo~
nonucleares medios; 5, leucocity polinuclear.

agua aumenta, pudiendo pasar de 833 4 850 y atin & 881 por 1.000.

a) La fibrina aparece ora disminuida, ora aumentada en el
doble 6 atin en el triple. ’

b) Los glébulos rojos son siempre menos numerosos que en
el estado normal; la leucocitemia se acompaiia siempre de ane-
mia; el nimero de glébulos rojos puede bajar de 7.500.000 &
2.000.000 por milimetro cabico.

Los hematies, con frecuencia, aparecen deformados, pudién-
dose encontrar globulos rojos de nucleos y de vacuolas, cuando
la médula 6sea se encuentra interesada (fig. 8b).
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¢) Los gl6ébulos blancos experimentan una multiplicacién &
menudo considerable en la sangre. El ntimero de estos glébulos,
que normalmente no pasan de 7.000 por milimetro ctibico de
sangre, se eleva facilmente por encima do 500.000; su ntimero
puede acercarse mucho al de los glébulos rojos. La relacién
normal de estos ultimos que es de 1[400, puede llegar & ser en
la leucocitemia de 1115, 112 6 hasta de 1p5.

El aumento del nimero de glébulos blancos no interesa
siempre la misma variedad de glébulos. Cuando la enfermedad
se halla exclusivamente caracterizada por hipertrofia ganglio-
nar, sin hipertrofia del bazo, con 6 sin hipertrofia del higado, la
sangre no contiene mas que linfocitos llamados globulinos 6
pequerios mononucleares, es decir, de muy pequetios globulos
esféricos constituidos casi exclusivamente por su nticleo. El pro-
toplasma se reduce & una corteza delgada, dificil de ver y des-
provista de granulaciones.

Estos grandes mononucleares, que tienen el mismo origen
ganglionar, son elementos voluminosos, redondeados 6 extendi-
dos; su nucleo es redondo G ovalado, claro y 4 menudo de lugar
excéntrico. Estas dos clases de linfocitos constituyen la caracte-
ristica de la linfadenia ganglionar, es decir, de Ia forma habi-
tual de leucocitemia en el caballo (1).

Su nimero, que no es normalmente mas que de 34 & 38 por
100 de la cilra total de los leucocitos en el caballo (Cozette) (2),

lega & ser preponderante bajo la influencia de la linfodenia.

(1) Bidault, Los leucocitos de la sangre en el caballo. (Soc. centr., 1904,
pagina G71. 3

(1) Cozette, Contribucién al estudio de 1a hematologia clinica en medi-
cina veterinaria. (Soc. eenir., 1934, p. G19).
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Todos los casos no presentan dicha pureza; pueden verse leu-
cocitos polinucleares particularmente de la hiperplasia de los
linfocitos y elevarse mucho su proporcion (1). Los leucofitos
eosindfilos vienen & ser algunas veces muy abundantes.

El aumento de nimero en los glébulos blancos tiene gran
importancia desde el punto de vista de la circulaciéon sanguinea;

Fig. 86. —Leuncemia mieloide,

1, hematies; 2, normoblastos; 8, microblastos; 4, lencocito mononuclear; 5, lin-
focito; 6, leucocito polinuclear ventrélilo; 7, grueso mielocito acidélilo; 9, lencocito
polinuclear; 10, célula eosindfila destruida; 11, pequeiio mielolito acidéfilo.

los leucocitos, en efecto, tienen movimientos lentisimos, circu-
lan trabajosamente por los vasos y tienden & producir de este
modo éstasis sanguineos, trombosis y consecutivamente con-
gestiones mas 6 menos intensas y hemorragias graves.

La linfodenia mielégena parece ser, en los solipedos, la for-
ma mas rara (fig. 86).

Los hematoblastos 6 plaquetas,igualmente, aumentan en nia-

(1) Normalmente, el nimero de polinucleares es de 60 & 65 por 100, pu-
diéndose contar de 1 4 2 por 100 de eosinéfilos.
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mero; también se hallan microbios en la sangre de los en-
fermos.

Marcha. —Duracién.— Terminacién. —La linfadenia tiene unas
veces la marcha lenta, otras rapida, pero siempre progresiva y
terminacion constantemente mortal. Puede presentar retardos
en su evolucién, pero las lesiones, momentineamente estaciona-
das, terminan por empeorar y volver caquéctico al enfermo; ya
la afeccién evoluciona en uno 6 dos meses, ya se prolonga hasta
los seis 6 mas.

La muerte sobreviene por hemorragia, caquexia, adeno-
patia, destruccion de organismos esenciales 6 por asfixia.

Diagnéstico.—La linfadenia ganglionar se conace facilmente;
la linfadenia ganglionar parcial casi siempre se confunde, al
principio, con el muermo, la tuberculosis, la papera 6 la adeni-
tis cancerosa.

Cuando la linfadenia se manifiesta por tumefaccién de los
ganglios de las fauces, se la diferencia de la glandula del muer-
mo por la movilidad de dichos ganglios, su hipertrofia simétri-
ca, la carencia de chancro y de mucosidad y, por tltimo, me-
diante el empleo de la maleina.

Se la puede distinguir de la fuberculosis por la extirpacion
de un ganglio y su inoculaci6n al cobaya y al conejo.

La papera, generalmente, produce moco nasal y alguno 6
varios accesos caracteristicos. Las adenitis cancerosas son uni-
laterales y suceden & un tumor local.

Tratamiento.—El tratamiento de la linfadenia es ineficaz y
exclusivamente sintomatico. Se combate la anemia con ayuda
de los ferruginosos, de la quina y de la genciana.

Las medicaciones yodurada y mercurial son impotentes
para hacer que desaparezcan las hipertrofias ganglionares.
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La extirpacién de los ganglios hipertrofiados no retrasa la
muerte del individuo.

II.—Boévipos :

Los bévidos jovenes 6 adultos son terreno de predileccion
para la linfadenia en nuestros animales domésticos, realizando
de la mejor manera las diferentes formas de la enfermedad.

1.° Linfadenia leucémica.—La linfadenia leucémica se ma-
nifiesta por la hipertrofia ganglionar, pues no hay leucemia sin
linfadenia y no es raro comprobar en esta forma la hiperpla-
sia de todos los ganglios de la economia (Wolff, de Jong, etc).

El bazo aparece voluminoso, & menudo adquiere cinco 6 seis
veces sus dimensiones normales, aunque generalmente conser-
va su forma, pues su aumento de volumen se verifica porlo
regular en fodos sentidos; los glomérulos de Malpighi engrue-
san de una manera notable. La cdpsula, coneiderablemente dis-
tendida, & veces se rompe (Siedamgrotzky, Rost).

La sangre pobre en glébulos rojos presenta color rosaceo,
comparado al del jarabe de grosella 6 de granada diluido en
agua.

La formula leucocitaria se modifica considerablemente. De
un modo normal, los pelinucleares presentan de 70 & 72 por 100;
los mononucleares 6 linfocitos, 26 4 28 por 100; los eosinofilos,
1 4 2 por 100; obgervandose que los linfocitos, pequefios y gran-
des, se ven en mayoria. Todos los tejidos adenoides, asi como
el higado y los rifiones, pueden hallarse alterados.

2.° Linfadenia aleucémica.—La linfadenia aleucémica 6
]
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seudoleucemia se caracteriza exclusivamente por hipertrofia
ganglionar generalizada 6 localizada con aumento de volumen
del bazo, sin modificacién de los leucocitos de la sangre. Esta
forma es la mas extendida entre los bévidos; comprende, segu-
ramente, numercsos casos en los cuales el aumento cuantitativo
de los linfocitos, no se encontraba suficientemente claro para
considerar 4 esta linfadenia como leucémica y otros en los que
el examen de la sangre no se ha practicado seriamente. Es se -
guro también que entre ellos se han incluido casos de tubercu-
losis simplemente inflamatoria, que deben ser excluidos. En
tesis general, la distincién entre la linfadenia aleucémica, se
halla tanto menos justificada cuanto que esta tltima no es, &
menudo, sino el comienzo de la primera. Ambas permanecen
con frecuencia parciales, es decir, limitadas al bazo, 4 los rifio-
nes, & los ganglios mesentéricos y 4 los del mediastino.
3.°  Leucemia mielégena.—La leucemia mielégena 6 mieloci-
temia se distingue por la abundancia en la sangre de células
medulares 6 mielocitos, las cuales no existen normalmente. Se
las conoce por su gran niicleo, pobre en cromatina, por su pro-
toplasma abundante, sin movimientos amibbideos, y por sus
granulaciones neutréfilas. La médula reblandecida, de aspecto
puriforme, es la que vierte en la sangre glébulos imperfectos de
escasa vitalidad y en los cuales se encuentran todos los elemen-
tos de origen medular, los polinucleares neutréfilos, los eosiné -
filos y los vasofilos; también se encuentran glébulos rojos nu-
cleados 6 normoblastos. Igualmente se puede observar la trans-
formacién mieloide en el bazo, pero los ganglios quedan indem-
nes. La'leucemia mielogena es la forma méas rara y menos tan-
gible de las leucocitemias. ;
Sintomas.—La hipertrofia de los ganglios colocados en las

TOMO XIX 25
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grandes vias linfaticas del cuello, del tronco, de los miembros y
de las visceras denuncia la invasi6n del mal (1), Particularmen-
te, con respecto 4 la cabeza y el cuello, son en cada lado: el
ganglio subglosiano, el parotideo, el atloideo, el prescapular y
dos 6 tres pretoracicos; con respecto al tronco: el precrural, el
superficial 6 mamario y el isquiatico, los cuales se vuelven sa-
lientes y facilmente accesibles al tacto, formando tumores alar -
gados y elasticos. La exploracion rectal denuncia la hipertrofia
de los ganglios de la pelvis y de la regi6n sublumbar, Parecen
impregnados de un veneno irritante ¢ infectados en el mismo
grado; su hipertrofia, en efecto, es claramente simétrica: igual-
mente aparecen indoloros y distintos unos de otros; se ven in-
vadidos cada vez mas cerca y generalmente de delante atras,
gin proceso de periadenia que les suelde entre si y & las partes
vecinas; de este modo forman masas voluminosas al nivel de
las paredes laterales del cuello, Numerosos desordenes apare-
cen cuando se ven invadidos los ganglios de la entrada del pe-
cho y los traqueobrénquicos; estos tumores del mediastino pro-
vocan el conjunto de manifestaciones de la adenopatia brénqui-
ca; se puede ver evolucionar sintomas anélogos & los de la peri-
carditis traumatica (Mathis y Ball) (2); los trastornos vasculares
casi nunca faltan y se acompafian de vasto edema de la papada;
la compresion de la vena porta y de la vena cava va seguida
algunas veces de ascitis y de edema de las regiones mamarias y
abdominal. La tumefaccion de los ganglios puede complicarse
de linfadenia cutinea caracterizada por la aparicién al nivel de

(1) Forgeot, Los ganglios linfaticos de los rumisantes. (Journ, de Lyon,
1908, p. 668).

(2) Mathis y Ball, Linfo-sarcoma del mediastino anterior en una vaca,
(Journ. de Lyon, 1905, p. 653).
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la cabeza, del cuello, de la linea dorsolumbar, de la grupa, del
periné, de la cola y de las mamas, de tumores sesiles, en relie=-
ve, del didmetro medio de una moneda de 5 pesetas, circulares,
aplastados, de consistencia elastica, frios & indoloros. Dichas
producciones existen al mismo tiempo debajo de la piel y apa-
recen constituidas exclusivamente de tejido adenoide (Lié-
naux) (1),

El bazo puede participar 6 quedar extrafio 4 este proceso
ganglionar; puede resumir toda la afeccién y la hipertrofia de
este organo; se acompafia también de leucemia; pero el mal
pasa inadvertido 6 no se revela mas que por los sintomas ge-
nerales que se observan en el transcurso de la linfocitemia:
adelgazamiento, pérdida de peso, palidez de las mucosas, ane -
mia y & veces leucemia. No es raro observar hemorragias (epis-
taxis, hemoptisis, etc.).

La evolucién es generalmente rapida; los animales se ani-
quilan y se vuelven caquécticos en un lapso de tiempo muy
corto, no obstante la conservacion del apetito.

La linfadenia puede considerarse en los bovinos como una
enfermedad subaguda, sucumbiendo los animales generalmente
en uno 6 dos meses.

La forma miel6gena no parece menos grave, pero es dificil
asignarla su duracion; su principio, por otra parte, es mucho
mas enganoso que en la caquexia y la alteracién mielégena de
la sangre constituye el signo de la terminacién del mal.

Diagnostico.—Las primeras’ adenitis obligan 4 pensar en Ia
tuberculosis 6 en alguna neoplasia.maligna; la tuberculina, la
inoculacién de la pulpa de los ganglios extirpados forman los

(1) Liénaux, Annales de méd. oét., 1901.
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medios de diferenciacion con certidumbre absoluta; el examen
microscépico de parte de los ganglios manifiesta la existencia
de hipertrofia simple sin neoplasia epitelial; el examen histol6-
gico de la sangre permite comprobar en muchos casos la exis-
tencia de leucemia de forma linfocitémica 6 mielocitémica, sien-
do excepcional esta ultima. Una débil exageracién en el nimero
de los leucocitos en la sangre es caracteristica de la leucocito :
sis, cuando dicho aumento coincide con la hipertrofia de los gan
glios; pero puede ser producida exclusivamente por leucocitosis
infecciosa de origen tuberculoso, supurativo, neoplasico, etc.;
no hay que fundar mucho el diagnéstico de la leucocitosis por
el examen de la sangre sino cuando el niimero de los leucocitos
es de 12.000 por milimetro ctibico y los glébulos rojos aparecen
alterados y menos numerosos.

Tratamiento.—El arsénico y los ferruginosos han sido reco-
mendados, pero son impotentes para detener la eanfermedad;
gera mejor enviar & los animales al matadero.

ITT.—CEerpo.

La linfadenia del cerdo consiste, cuando menos muy a me-
nudo, en cierta mielocitemia como en determinada linfadenia,
acompafiadas de hipertrofia considerable del bazo (espleno
megalia).

La mielocitemia se distingue por la presencia en la sangre
de gran niimero de células que poseen los caracteres de los de
la médula 6sea: mielocitos, neutrofilos de Ehrlich, mielocitos
eosin6filos y vagofilos. También se encuentran en aquélla los
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leucocitos habituales, glébulos rojos normales y nucleados;
predominan sin embargo los mielocitos granulosos. También se
observa la hipoglobulia; este aumento en el niimero de los gl6 -
bulos blancos proporciona 4 la sangre determinado color palido
y se da uno cuenta de ello practicando en el cerdo una picadura
en el labio superior 6 en el hocico y recogiendo la gota de san -
gre que fluye en un pedazo de tela blanca. La sangre se ex -
tiende formando alrededor de la mancha cierta aureola rosicea
y blanquecina.

A menudo, la esplenomegalia es importante, tanto, que en
la cerda no es raro ver pasar al bazo de los 4 kilogramos en la
leucemia miel6gena. El 6rgano aparece enorme, su superficie
abollada y cada abolladura limitase por surcos que correspon-
den 4 las lineas de insercion de las travéculas conjuntivas de la
capsula esplénica; la pulpa se encuentra de color rosiceo 6
palida.

La vena esplénica frecuentemente es asiento de trombosis.
La sangre, en efecto, se coagula ficilmente en el ser vivo 4 cau-
sa de las modificaciones quimicas que ha experimentado y del
éstasis sanguineo producido por la dilatacién del miocardio.

Por excepci6n se suelen encontrar alteraciones ganglionares
0 hepéticas. '

La médula 6sea diafisaria se ve roja y abundante, en vez de
ser amarilla y poco desenvuelta.

Sintomas.—El adelgazamiento es més 6 menos rapido y la
anemia muy profunda; los animales se vuelven muy pronto
caquécticos cuando no son sacrificados. La afeccién por lo ge-
neral no se sospecha 6 conoce hasta practicar la autopsia.
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IV.—Carnivoros.

Consideraciones generales.—El dominio de la linfadenia se
encuentra mal delimitado en los carnivoros, donde & veces sc
ve uno obligado & registrar las hipertrofias ganglionares y los
tumores del bazo, sin preocuparse de las alteraciones de la
sangre. También se ha englobado en esta enfermedad 4 la tu-
berculosis caracterizada por la adenia y numerosas produccio-
nes en el pulmoén, pleuras, higado y bazo; la anquilostomosis,
que va siempre marcada por un signo constante y precoz, la
hipertrofia ganglionar generalizada y unida 4 eosinofilia intensa
(hasta 75 por 100).

La linfadenia es una enfermedad rara que se ve sobrevenir
en todo tiempo en los animales debilitados por la tatiga 6 por
una enfermedad anterior como la del moquillo 6 por una afec-
cién catarral de las vias respiratorias. Generalmente se carac-
teriza por hipertrofia ganglionar y bazo voluminoso con altera-
cion de la sangre 6 sin ella. Se llega & apreciar en dichos
animales linfadenias leucémicas y aleucémicas y, por tltimo,
mielocitemias caracterizadas esencialmente por alteracién de la
sangre. Esta ultima forma se reduce & algunas observaciones.

Anatomia patoldgica.—Los ganglios hipertrofiados adquieren
el tamafio de una nuez y hasta la de un huevo de gallina; for-
man una doble cadena que & menudo se extiende desde las pri-
meras vias digestivas para detenerse en el abdomen; sin em-
bargo no es raro observar la hipertrofia de todos los ganglios
de la economia.
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El bazo se hipertrofia de manera uniforme y puede alcanzar
el peso de 1,875 kilogramos. Presenta el color marméreo sobre
fondo rojo pronunciado; se observa cierto nimero de pequefios
islotes de color lila y algunas manchas estrelladas amarillentas;
su peso, que con relacién al del animal, es normalmente de
1/400, puede alcanzar 1/27° hasta 1/17. Las amigdalas, con tre-
cuencia se hipertrofian; el intestino ofrece & veces linfadenias 6
infiltracion difusa; el higado de vez en cuando se hipertrofia,
pesando & lo mejor mas de dos kilogramos; los rifiones son
agiento de infiltracién difusa.

La médula de los huesos esponjosos es abundante, blanda,
gris amarillenta y rica en mielocitos; la misma piel llega & pre
sentar numerosos tumores.

Todas estas produccciones poseen en todas partes el mismo
aspecto, aunque su grosor sea muy distinto; se los encuentra
con dimensiones que no pasan de las de una cabeza de alfiler,
otras alcanzan las de una nuez gorda; todas son blanquecinas 6
rosaceas en la superficie y de un blanco lechoso al corte; ofre-
cen consistencia lardéacea, sin reblandecimiento ni coleccion en
el interior, pero al raspado fluye un liquido abundante.

Sintomas.—La alteracién nutritiva, descubierta por el adel-
gazamiento, la debilidad general, la inapetencia ¢ irregularidad
del apetito, la palidez é infiltracién de las mucosas, la sofoca-
cién y aceleracion del pulso con palpitaciones, preceden 6 acom-
pafian 4 la hipertrofia de los ganglios. Esta adenia es facil de
descubrir mediante la exploracion del cuello; es simétrica y se
generaliza rapidamente por todos los ganglios y & veces hasta
la mayor parte de la piel (1).

(1) Cadiot y Emile Weil, Arch. de méd. expér. et d‘anat. path., 1904.
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El bazo se hipertrofia al mismo tiempo; la palpacion de la
cavidad abdominal puede poner en evidencia la hipertrofia de
los ganglios sublumbares y la ascitis consecutiva.

La evolucion de la linfadenia canina es subaguda ¢ aguda:
en menos de 15 dias, las producciones lintdgenas se disponen
en forma de corona alrededor de un ganglio hipertrofiado y
constituyen una doble cadena subcuténea, que se' extiende por

Fig. 87.—Aspecto de un animal atacado de linfadenia subcutanea.

cada lado del cuello, de los hombros, del térax y del abdomen
(figura 87).

Dicha invasién desborda por todos los lados, ocupa todas
las redes linfaticas, su semilla morbosa se siembra y germina
en todos los sitios 4 la vez y, bien pronto, la generalizacién es
completa. La explosion nodular se ve tan intensa que parece
una enfermedad eruptiva: el tejido conjuntivo subcutaneo, pe-
rimuscular, intermuscular y el espesor de la piel, se infiltran
de granulaciones miliares, de botones 6 de pequefios tumores.
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Toda la piel, desde la nariz hasta el extremo de las patas, lite-
ralmente se halla levantada por esos neoplasmas; por todas
partes es irregular y nudosa, segin se ve en la adjunta
figura.

Estos tumores se acumulan, se amontonan y forman conglo -
merados en los contornos de los tendones, en las extremidades
y particularmente 4 la altura de los corvejones.

En la sangre se observa disminucién manifiesta de glébulos
rojos y aumento de los gl6bulos blancos, cuya proporcion se
eleva & 17100, 1740 y 120 en lugar de 15400.

La muerte constituye la terminacién inevitable de la. enfer-
medad, pudiendo sobrevenir en menos de un mes, aunque la
afeccion puede durar 4 6 6 meses.

Diagnéstico—La tuberculosis se diferencia de ella por la reac-
cién que se obtiene mediante el empleo de la tuberculina; la
anquilostomosis, por el descubrimiento de los parasitos en el
intestino de los animales que sucumbieron y por la presencia
de huevos 6 parasitos en las materias fecales de los en-
fermos.

La linfadenia aleucémica se puede confundir con los sarco-
mas embrionarios y & menudo se les aplica el nombre de linfo-
sarcomas, en razon 4 la dificultad que se experimenta para cla-
sificarlos. La evidenciacion del tejido adenoide, en las prepara-
ciones tratadas por el pincel, diferencia estas dos especies de
alteraciones.

Tratamiento.—La extirpacion de los ganglios enfermos propor-
ciona un latigazo & la enfermedad; el tratamiento arsenical al-
ternado con el ferruginoso, posee accién favorable; hace fundir, -
por decirlo asi, la masa linfadénica y anima el estado ge-
neral.
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Se puede emplear el ‘arseniato de sosa 6 el cacodilato de
sosa, que pueden utilizarse en inyecciones subcutaneas (1).

V.—Avss.

En las aves la leucemia y la seudoleucemia llegan & revestir
la forma epidémica. Indicada por Moore, que tuvo que hacer con
una infeccién aguda acompafiada de hipertrofia y de hiperplasia
ganglionar, fué estudiada en Copenhague por Ellermann y
0. Bang. No se observa microbio ni parésito en la sangre y 6r-
ganos de las gallinas leucémicas 6 seudoleucémicas. No obstan=-
te, se puede reproducir en serie la entfermedad por inyecci6n in-
travenosa de una emulsién de 6rganos (higado, bazo y médula).
Los fenémenos consecutivos 4 estas inoculaciones 4 menudo no
se vuelven aparentes sino al cabo de dos meses y consisten
en la proliferacion de los leucocitos en los capilares del higado,
infiltracion celular de este 6rgano, la anemia y la leucemia. La
enfermedad evoluciona bajo la forma subaguda 6 crénica; se
caracteriza por el predominio de los gruesos mononucleares
(74 por 100) (2), la disminucién de los polinucleares y el hallazgo
de mielocitos.

Bajo la influencia de esta enfermedad, la proporcién de los
leucocitos alcanza 1 por 23. Al mismo tiempo se observa hiper-

(1) Lafon y Martin, Rep. vét., 1908.
(2 La relacién normal de los leucocitos con los eritrocitos es igual 4

10 y por cada 100 leucocitos se encuentran 37 polinucleares, 40 linfocitos

¥ 28 grandes mononucleares.
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trofia del higado, del bazo, disminucién de los glébulos rojos y
replecién de los capilares sanguineos por leucocitos en vias de
multiplicacién.

La leucemia de la gallina es una enfermedad intecciosa; pero
la cuestion de saber si ésta se transmite por parésitos 6 por cé-
lulas orgénicas se halla por averiguar todavia (1).

IIT.—PESTE AVIAR

Definicion-—Se designa de este modo & una enfermedad infec-
ciosa de las gallinas que se distingue por alteracion de la sangre
demostrada por cierfo estado, comatoso paralisis, enrojeci-
miento obscuro violaceo de la cresta y equimosis de las muco-
sas. Es una enfermedad inoculable que se afribuye & un mi-
crobio invisible.

Descubierta en 1870 por Rivolta y Delpreto, los cuales Ia di-
ferencian clinicamente del colera y la aplicar el nombre de tifus
exudativo, su virus filtrante y ultramicroscopio se pone de ma-
nifiesto por Cenntani y Savonucci en 1901; pero Marchoux es-
tablece que el agente patégeno invisible, en absoluto no es in-
cultivable. Esta enfermedad, extendida por Alemania, Bélgica,
Italia, Tirol y Francia, se ve diseminada 6 importada en dife-
rentes paises & consecuencia de las exposiciones de aves de
corral.

La peste ataca principalmente & las gallinas; las otras aves

(1) Ellemann y Brang, Centralbl. f. Bakter., 1908.
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de corral con frecuencia permanecen indemnes por completo.
Las palomas, especialmente, tan sensibles al c6lera, quedan re-
fractarias; pero ataca & los faisanes (Marcone) y & los papaga-
yos (Stazzi) (1).

Etiologia y patogenia.—Esta enfermedad se debe & un microbio
invigible, que evidencia la inoculacién en las deyecciones intes-
tinales, los exudados de las mucosas y las diferentes partes de
los cadaveres. La sangre de las gallinas muertas de peste ade-
lantada es muy activa; el virus se encuentra en los hematies,
pero muy poco en el suero (Landsteiner) (2).

Los productos virulentos muy diluidos y filtrados por la bu-
jia F de Chamberland 6 por el filtro de Berkefeld conservan
toda su virulencia, que es muy considerable: 4 centimetros ci-
bicos de sangre diluida al 1 por 125.000.000 matan & la gallina
en cuarenta horas. La actividad de este microbio permanece la
misma después de una decena de pases.

El cultivo es dificil de realizar; los medios artificiales ordi-
narios no acusan ningin desarrollo; las siembras con saquitos
de colodién introducidos en el peritoneo de las gallinas, perma-
necen estériles. Marchoux (3) obtuvo un cultivo in vitro operan-
do de la manera siguiente: una huella de sangre virulenta sirve
para sembrar un tubo de gelosa pectonizada (1 por 100), azuca-

(1) Marcone, Reo. gén., 1904, t. I, p. 409-465.—Stazzi. La peste aviaria en
los papagayos. (Clin. vét., 1806).

(2) Como todas las especies filtrantes, el agente de la peste aviaria debe
ser un protozoario (Schaudynn); dicha hip6tesis fué emitida ya por varios
autores. En favor de este modo de ver, Landsteiner invoca la accion de la
saponina inactiva contra los microbios, destruyendo el virus de la peste
después de algunos minutos de contacto.

(3) Marchoux, C. R. de la Acad. de Scienc., 1908.
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rada (2 por 100), sobre la cual se derraman 10 centimetros ct-
bicos de sangre desfibrinada de gallinas. En el limite de la san-
gre y de la gelosa, el virus se encuentra los elementos que le
son favorables. A la décima picadura una quinta parte de cen-
timetro cbico de un cultivo de tres dias 4 37°, mat6 4 una ga-
liina en dos dias. En este caso no puede ser asunto de dilucién
del virus, pues ésta se hallaria representada por 5 seguido de
24 ceros. La menor impureza interrumpe el cultivo.

Resistencia del virus.—El virus de la peste resiste 4 la dese-
cacion, pues se muestra todavia activo al cabo de 20 6 25 dias;
se esteriliza en algunos instantes 4 la temperatura de 65 4 70
grados; el poder patégeno de la sangre de gallina, conservado
en ampolla sellada, persiste mucho méas tiempo en la cdmara
frigorifica que 4 la temperatura ordinaria y sobre todo 4 la de
la estufa. El vacio destruye la virulencia en 3 dias; el virus no
se conserva mas de cuatro dias en el saco de colodién y en el
peritoneo del conejo (Marchoux); se conserva tres meses en las
pipetas Pasteur; mientras que el filtrado por una bujia pierde
su virulencia desde la primera semana (Centanni). Por tltimo,
la adicién de azticar y de peptona & la sangre virulenta, permi-
te la conservacion 4 37 grados y la resistencia & 51, cuando to-
dos los tubos testigos pierden su actividad (Marchoux). La pu-
trefaccion hace desaparecer la virulencia; es un virus fragil que
se destruye facilmente en el medio exterior y que no resiste, al
menor contacto, la solucién de sublimado al 1 por 1.000, el 4ci-
do fénico al 5 por 100, el cresil, el lisol, etcétera.

El contagio se efectiia por intermedio del moco nasal, bucal
y de las deyecciones intestinales. La ingestion de la sangre,
como la de excrementos, mata con frecuencia & las gallinas y &
los gorriones, en término de 3 & 7 dias. La inoculacion de la
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sangre de los enfermos por debajo de la piel, en los masculos 6
la simple picadura, con una aguja humedecida en la sangre,
mata & las gallinas en el espacio de 30 4 72 horas. Los huevos
inoculados con una gota de sangre pestosa, permanecen viru=
lenfos durante algunas semanas y, al ser incubados, el embrion
comienza & desarrollarse y muere (Centanni). El pavo, la pinta-
da, el ganso y las aves pequefias contraen accidentalmente "di-
cha enfermedad, diseminan el virus y siembran el contagio.

En los gansos, la peste aviar se localiza principalmente en
el cerebro y la médula espinal: dichos 6rganos permanecen in-
fecciosos después de la desaparicién completa del virus en la
sangre y el resto del organismo (Maggiora y Valenti, Kleine y
Moller).

En dichos animales la peste ofrece muchas analogias con la
rabia. '

Los gansos viejos, los cuales no aparecen sensibles 4 la in-
oculacién intramuscular, sucumben 4 la introduccién sub-dura-
materiana de la médula de la gallina. En el sistema nervioso
de dichos gansos, inoculados por este procedimiento, se eviden-
cian los corpusculos especificos de la peste aviar.

Tras la desecacion, la médula de las ocas que han sido in-
fectadas por inoculacién intramuscular protege 4 los gansos jo-
venes contra la inoculacioén intramuscular de médula virulenta.

Los gansos, & quienes es posible intectar por via subdura-
materiana, pero que resisten & la inoculacién intramuscular,
pueden inmunizarse por inoculacién subcutanea de médula vi-
rulenta (Kraus y Schiffmann) (1). Aun pueden observarse otras

(1) Kraus y Schiffmann, Estudios sobre la inmunizacién contra el virus
de la peste aviaria (Centr. f. Bakt., 1907).




PATOLOGIA INTERNA 399

analogias entre la peste aviar y la rabia, Estas dos enfermeda-
des actian & causa de un virus filtrante y ofrecen una evolucién
clinica anéloga; las ocas jovenes inoculadas presentan crisis
epileptiforme y parélisis.

Las gallinas inoculadas con virus debilitado presentan el
vértigo, que puede atribuirse 4 lesiones del laberinto y cere-
brales, consistentes en nédulos celulares y &4 determinada infil-
tracion celular en la periferia de los capilares y en el plexo co-
roide (Rosenthal) (1). Estos nédulos son analogos & los que se
observan en los animales infectados por el virus de la rabia
callejera y de la rabia experimental de las aves. Igualmente se
observan lesiones de la retina y sufusiones sanguineas del ner-
vio 6ptico. En las células que constituyen los focos perivascula-
res se hallan inclusiones celulares que adquieren de modo in-
tensivo las coloraciones nucleares, como en las lesiones rabicas.
La rabia y la peste aviar ge deben & virus que tienen estrechas
afinidades.

Las palomas resisten al contagio natural; algunas veces son
refractarias 4 la inoculacién intensiva, pero las j6venes presen-
tan desérdenes nerviosos caracterizados por vértigo levantisco
producido por inflamacion exudativa albuminosa 6 fibrinosa de
conductos semicirculares (Centanni).

Los papagayos presentan igua.]‘mente desérdenes laberintos
(rotacién en forma de tonel, convulsiones ténicas) como la pa-
loma. El conejo se encuentra en el limite de la receptividad: se
intoxica por dosis méximas 6 mediante el dep6sito de substan-
cia infectante en el saco conjuntival (Kleine y Moller); pero los

(1) Rosenthal, Reo. gén., 1907; t. I, p. 76.
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productos de dichos animales intoxicados son impotentes para
producir de nuevo la enfermedad en la gallina.

La peste despuebla los corrales casi con tanta rapidez como
el colera. En una semana diezma las gallinas, dejando indemnes
4 todas las demés aves, pero se la puede ver que persiste por
cierto tiempo en la misma localidad. Las enzootias de peste
reunen mucha analogia con las de colera. Se las ve principiar
hacia la terminacién del inviernc, aparecer con toda su inten=-
sidad en la primavera, encalmarse durante el jverano y presen-
tarse de nuevo en el oforio. Las endemias llegan & detenerse
bruscamente, librando de esta manera parte de las gallinas de
los corrales. En las Jocalidades infectadas, muchos gallineros se
despueblan y otros aparecen respetados.

El periodo de incubacién es de uno 4 dos dias.

Sintomas.—La mayor parte de las enfermedades intecciosas
de las aves se traducen por sintomas andalogos: la gallina enfer-
ma parece abatida y ftriste, se aisla, se queda encogida, inmé-
vil, en forma de bola, con las plumas erizadas, las alas colgan-
tes, los parpados medio cerrados, la cabeza recogida hacia el
torax 6 replegada bajo el ala y rehusando todo alimento; la fie-
bre es intensa, la temperatura varia entre 43 y 44 grados. El
ave excitada se sacude, da algunos pasos poco seguros, vacila
6 se cae y lleva casi siempre la cabeza oscilante.

Estos sintomas adquieren en la peste su méximo de intensi-
dad. La inercia es compieta; las excitaciones mas vivas no lle-
gan & sacar al animal de su indiferencia; 'no puede mantenerse
en pie; la paletilla descansa en el suelo; las patas se hallan re -
plegadas y separadas como las de las gallinas ponedoras; se
observan frecuentemente movimientos de deglucion 6 de peque-
fias arcadas; cierta corriente mucosa se produce por el pico y
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los nasales; espesa secrecién cubre la conjuntiva y cierto exu-
dado difteroide mocefibrinoso cubre la boca, la nariz, la faringe
'y la conjuntiva; los excrementos conservan su color y su con-
sistencia normales 6 son liquidos y verdosos. La respiracion es
disneica, la espiracién grande, dificultosa y estertérea; la cres-
ta y las mucosas se vuelven obscuras y violaceas, la visién
queda abolida y la sensibilidad general parece como embotada;
el animal se ve sumergido en el coma 6 en una especie de esta-
do tifoideo; se paraliza progresivamente de las alas y de las pa-
tas 0 ofrece la hemiplegia, movimientos de tejemaneje, de roda-
cidn, oscilaciones verticales del cuello y de la cabeza 6 lleva
ésta entre las patas (forma nerviosa). Si la gallina camina, atn
tropieza con los obstéculos como si no pudiese franquearlos y
a veces salta como si fuese atacada 6 perseguida.

La evolucién de la enfermedad es rapida y 4 veces tulminan-
‘te: muchas gallinas manifiestan signos de fatiga y de abati-
miento, colocandose en forma de bola solamente algunos mo-
mentos antes de morir.

La duracién media de la enfermedad es de dos dias; por
excepcién sobreviven de cinco & ocho dias; la muerte va prece-
dida de {descenso de temperatura, que baja 4 menudo & 35 gra-
dos; la agonia es & veces muy larga. Por rara casualidad se
curan las gallinas enfermas.

Lesiones.—Consisten en las de las intoxicaciones, determina-
das por virus filtrantes. La sangre no se coagula. Existen equi-
mosis en las mucosae y serosas, pero estas lesiones varian mu-
cho de intensidad y de sitio; las hemorragias del tejido inter-
glandular son las més constantes; rara vez se las encuentra al
nivel de la boca, del intestino delgado y de la cloaca. El perito-
neo, las pleuras y el pericardio son asiento de derrames sero-

TOMO XIX 26
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fibrinosos 6 de apariencia quilosa; su frecuencia en la cavidad
peritoneal ha hecho designar 4 la enfermedad con el nombre de
peritonitis epizodtica de las gallinas.

El pulmén se congestiona 6 siembra de focos apopléticos; el
corazon, la distole presenta miocarditis intersticial y paren-
quimatosa; los rifiones se congestionan y degeneran; el bazo
aparece engrosado, congestionado y azulino; el higado reblan-
decido y grasoso; el tejido conjuntivo subcutaneo edematoso y,
en las zonas anteriores del cuerpo, el edema tiene con frecuen-
cia 7 0 8 milimetros de espesor; los musculos aparecen palidos,
quebradizos, decolorados 6 equiméticos.

Los huevos de gallinas infectados se alteran: la albimina es
més fliida y la yema aparece dividida, palida y cubierta de es-
trias blancas sin huella de sangre.

Diagnéstico.—La peste, principalmente, se caracteriza por la
actitud en estado de bola, el coma y la coloracion pronunciada
de la cresta de los enfermos, sin diarrea, y la existencia de exu-
dados en las diversas serosas. Los sintomas tificos se encuen-
tran en el 65 por 100 de los enfermos; los sinfomas nerviosos, en
el 12 por 100; los signos entéricos, en el 15 por 100, y los difto-
roides expresados por exudacién nascfaringea, en el 8 por 100
(Maggiora y Valenti).

La carencia de microbios en la sangre y en el frottis de or -
ganos, diferencia esta entermedad de Ia del colera. Ista distin-
cién se confirma por la marcha de la endemia; el colera diezma
las palomas; la peste no ataca & estos animales, los cuales se
muestran refractarios 0 poco sensibles 4 la inoculacion; la sim=-
ple picadura de ellos con la lanceta 6 por medio de la punta de
una aguja humedecida en sangre colérica, mata en término de
12 4 36 horas. Por esto la paloma es el reactivo diferencial de
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estas dos enfermedades. Si se inocula 4 una gallina por el mis-
mo procedimiento, ésta sucumbe en el espacio de 30 4 72 horas
¥y presenta en el punto de inoculaci6n cierto exudado fibrinohe-
morragico 6 gelatinoso bastante extenso.

Tratamiento. —El tratamiento curativo es ineficaz.

Inmunizacién.—Debilitado el virus por la luz, la desecacion
6 el calor no confiere la inmunidad; el suero del asno 6 del car -
nero, empleados en dosis repetidas, no posee accién preventiva
alguna. El ganso puede servir para la atenuacién del virus: la
médula de las ocas jovenes, infectadas por inoculacién intra-
muscular, pierde su virulencia para la gallina después de la
desecaciOn & 22 grados. Esta atenuacién de la virulencia no
puede obtenerse en las ocas 6 gallinas adultas ni aun intervi-
niendo la accién atenuante de la desecacion prolongada (20 dias)
(Kraux y Schiffmann).

Profilaxia.—El secuestro individual, practicado desde el
priacipio de la enzootia, permite salvar 4 los individuos de gran
valor; pero habitualmente la peste diezma muy pronfo un co-
rral. El aislamiento de los enfermos tiene también la ventaja de
impedir la extension del mal y el transporte del virus por las
aves de corral y demas pequefias aves. i

Durante el término de la enzootia es necesario desinfectar
los gallineros, las jaulas y el suelo de los patios, mediante pul-
verizaciones y riegos de soluciones antisépticas, como la de
cresil 6 de cal; se blanquean todos los locales habitados por las
aves con lechada de cal, una vez terminada la endemia. Puede
prevenirse la importacién de la enfermedad en un corral, ha- °
ciendo experimentar 4 todos los animales importados 6 que ha-
yan figurado en alguna exposicion, cierta vigilancia 6 cuarente-
na de unos ocho dias. Por otra parte, no se deberia autorizar 4
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los propietarios 4 exponer sino animales acompafiados de un
certificado del veterinario indicando que, con seis semanas de
anticipacién, no existe célera ni peste en la localidad de donde
proceden dichos individuos.

La peste de las aves debera combatirse con medidas sanita-
riag, analogas 4 las dictadas para detener la propagacion de las
enfermedades contagiosas de los animales de gran talla. Asisu-
cede en Alemania, aunque no se puede fiar mucho de su apli-
cacion rigurosa.

IV—MOQUILLO.

Definicién.—E! moquillo del perro y del gato es una afeccion
general, especifica, contagiosa, inoculable, que consisie esen-
cialmente en una toxi-infeccién de la sangre, determinada por
un microbio invisible, de ordinario complicada de infecciones
secundarias no especificas de la piel, de las mucosas y de los
parenquimas (1).

Sus manifestaciones eruptivas y la invisibilidad de su agen-
te provocador permiten aproximarla a la viruela ovina, 4 la

fiebre aftosa, al mal rojo y 4 la rabia; por otra parte a menudo

se distingue, como esta Gltima, por desordenes nerviosos para-
liticos. Es una afeccién mortifera que frecuentemente causa la
.desesperacion de los ganaderos.

El perro, el gato y diferentes animales salvajes, como el lobo,
la zorra, la hiena y el mono son capaces de adquirirla.

(1) Bosc la considera como una enfermedad briocitica de protozoarios
(Soc. de biol,, 1905.
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Sinonimia.—Se la ha llamado epidemia de los perros, coque -
luche, fiebre tifoidea, papera, muermo canino, viruela del pe-
rro; comunmente se la designa con el nombre de moquillo. En
Inglaterra se la aplica la palabra distemper, en Alemania la de
staupe, y en Italia la de cimurro.

Eliologia.—Los perros la contraen, de ordinario, antes del
término de su primer afio, rara vez las primeras semanas que
siguen & su nacimiento, porque los pequefios que maman per-
manecen aislados cerca de su madre y no se exponen al conta-
gio; pero, cualquiera que sea su edad, los perros que han per-
manecido indemnes son vulnerables. En tanto que un perro no
haya tenido efectivamente la enfermedad no se encuentra libre
de sus ataques, pero evoluciona mas lentamente en los animales
de cinco & seis afios que los jovenes, en los cuales, en cuarenta
y ocho horas, presentan lesiones muy avanzadas.

Las razas perfeccionadas 6 importadas (terranovas, dogos,
sotters), los perros caseros ¢ falderos, fodos los més delicados
ofrecen el maximo de recepfividad.

Los perros fuegianos, importados & Francia, fueron diezma- -
dos por el moquillo; esta afeccion desconocida en la Tierra de
Fuego, evoluciona con exfrema intensidad en los animales de
esa raza, desconocida & sus ataques.

Varias influencias individuales como la dsbilidad, resultante
de aiglin destete importuno 6 temprano, de alimentacion insu -
ficiente, de falta de aireacion y de luz, de higiene defectuosa 6
de alguna enfermedad verminosa, aumentan la receptividad de
los individuos y prepara fatal determinacion.

El enfriamiento producido por la lluvia, los baiios, la per-
manencia en locales 6 perreras himedas, abiertas & todos los
vientos, 6 por lcs cambios en los viajes, la irritacién del tubo
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digestivo producida por purgas repetidas, la administracién
diaria de azufre 6 de agentes considerados como preservativos
de la enfermedad favorecen su aparicién.

1.08 criadores de perros tienen con frecuencia la ocasién de
observar el papel adyuvante de las fatigas y del enfria-
miento.

En un envio de seis perros, por ejemplo, infectados, «dos s
expiden en estado pertecto, uno llega con buena salud, otro ad-
quiere el mal, mientras que los restantes quedan todavia sanos
durante algunos dias; pero si son expedidos & su vez, llevan
gran probabilidad de manifestar los signos de la afeccién du-
rante el viaje» (Ménard).

El contagio preside siempre su evolucién; no se desarro-
lla nunca de una manera espontanea. El moquillo e muy con-
tagioso. Esta propiedad, de muy antiguo admitida (Fournier,
Desgraviers, Walton-Mayor, Youatt y Leblanc), ha quedado
confirmada por muchas observaciones, Se la ha visto pasar de
los paises infectados 4 comarcas indemnes, causar estragos con
extrema intensidad en las ultimas y propagarse por todas par-
tes & modo de enfermedades transmisibles. Observada-en 1735
por Ulloa en la América meridional, ha sido origen de epidemias
en Francia en 1763, en la Luisiania en 1767, en las islas Jonicas
y en Gibraltar en 1859 y en Suecia y Noruega en 1835; en Sibe-
ria hacia 1821, donde atac6 gravemente el ganado de los trineos
de dicha regién. Generalmente endémica, puede convertirse en
epidémica, como lo confirman las epizootias observadas en
Paris en 1763-64 y en 1700 (Desmars, Brasdor y Verrier de la
Conterie), en el Gatinado en 1763-65 (Duhamel), en Chartres en
1782-84, y en el Mediodia de Francia en 1849. Azota de manera
permanente en la mayor parte de los paises y constituye el
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principal obstaculo para la cria y conservacion de las razas pu-
ras 6 hasta de la especie como en Islandia.

Materias virulentas.—El moco nasal constituye el principal
producto virulento; permite inocular la enfermedad. Renner y
Karle (1844), Weiss (1852), Venuta (1873), Trasbot (1868 y 1879),
Krajewski (1881), Bryce (1882)y Carré (1905).

Su actividad es muy grande & veces. Inoculado bajo la piel, 4
la dosis de dos gotas por perrillo, origina la muerte en cinco 6
seis dias, sin lesiones en el punto de inoculacion; pero no posee
actividad semejante sino al principio; pierde su virulencia vol-
viéndose purulento. La inoculacion de productos extraidos del
catarro nasal purulento provoca un absceso voluminoso, pero
no obliga & evolucionar 4 la afeccién. Sin embargo, la filtracién
de moco, vuelto recientemente purulento, permite obtener un
filtrado activo; pero el resultado es mucho mas inseguro que
con la mucosidad serosa, bien porque el moco obstruye los
poros de la bugia, bien porque el virus ha desaparecido (Ca-
rré) (1). '

El flaido serosgo se inocula con éxito en las venas 6 en el
musculo; el virus puro (sangre, filtrado) origina la enfermedad
por la via subcuténea 6 la inoculacién intrapleural.

La serosidad pericArdica recogida en un perroc muerto tam-
bién es virulenta; mata & los perros jévenes, & la dosis de dos
gotas por inoculacién subcutanea, determinando solamente de-
rrame pericardico amarillo claro poco abundante; pero, en los
perros mas viejos provoca, como la mucosidad, las formas ha-
bituales ds la afeccién (tos, moco nasal, erupcion cutanea). Se

(1) Carré (€. R. de la Ac. Scienc., 1805.—Carré. El moquillo de los perros
(Réo. gen , 1905, t. I, p. €50).
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observa en este caso exudado pleuriticoy & veces peritoneal,
manchas hemorragicas 6 amarillentas, en el corazon,‘derrame
constante en el pericardio y focos inflamatorios 6 supurados en
el pulmoén. Las lesiones son fanto més numerosas segiin que se
haya recurrido & un virus diluido como el moco nasal filtrado 6
4 una centésima de centimetro ciibico de serosidad pericardica
(Carré).

Los exudados pleuritico y peritoneal poseen la misma acti-
vidad que el derrame pericardico; pero todos esos exudados
pierden su virulencia al convertirse en afiejos; por lo general
son inofensivos en los perros, que sucumben tardiamente de la
enfermedad. Estas serosidades no son activas eino cuando se
recogen en perros que han sucumbido en seis 6 siete dias, es
decir, antes de la aparicion de las vesico-plstulas y sobre todo
de las deméas complicaciones.

Los focos de neumonia no contienen virus, no pudiéndoseles
evidenciar sea el que quiera el procedimiento de inoculacién
(Bryce y Carré).

La sangre recogida al principio en el momento del acceso
térmico é inoculado 4 un perro nuevo le produce la enfermedad.
El virus existe, pues, en la sangre antes de su localizacién en
la mucoea nasal. Cuando dicha sangre se extrae del corazén
de algun perro tardiamente muerto, no es ya virulenta (Carré).

Las vesico-pustulas cutineas, consideradas como patogno-
monicas de la enfermedad, resultan de una infeccién secundaria
y se encuentran por este hecho desprovistas de virulencia
(Laosson y Carré).

La saliva y las legafias, asi como los productos diarreicos,
quizés son virulentos al principio de la afeccion, al igual que
otros productos segregados; pero estas materias seguramente
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son menos eficaces que el moco nasal para asegurar la trans-
misgién de la entermedad.

Esta afeccion es facilmente transmisible de perro 4 perro 6
de perro 4 gato y reciprocamente (Bryce, Liaosson). Ahora bien,
no es reinoculable; un primer ataque confiere la inmunidad.

El virus puro se halla constituido por un agente invisible é
incultivable. Es un virus filtrante. El moco nasal diluido, filtra-
do en bujia muy porosa, suministra un liquido que, amplia-
mente sembrado en diferentes medios, aparece estéril. Sin em-
bargo, este liquido, inoculado & perros jovenes, provoca la evo-
lucién de la enfermedad con intensidad variable segin la edad,
la raza del perro y la cantidad de filtrado inoculado.

Los virus naturales poseen actividad muy diferente: se los
puede encontrar que matan al perro en algunos dias, otros que
no le matan, cualquiera que sea la raza. ]

Modos de contagio.—La coestancia constituye el modo mas
seguro para la transmision de esta enfermedad, pues asegura
un contacto inmediato y prolongado que hace inevitable el con=
tagio. Todos los animales no inmunizados por algiun ataque
anterior, llegan & estar enfermos. La introduccién de un perro
atacado del mal, en una perrera, siembra en ella el contagio.
Los animales infectados experimentalmente y colocados en se-
guida en casetas que contengan individuos sanos, contaminan
4 estos tltimos. Cuando en una camada algunos de los perrillos
se infecta accidentalmente, ninguno escapa al contagio; si algu
nes apeﬁas padecen, muchos sucumben; todos los sobrevivien-
tes quedan inmunizados. El contagio puede conservarse indefi-
nidamente en las perreras donde los animales jévenes, en estado
de receptividad, se renuevan & cortos intervalos. Estos se ven
atacados desde las primeras semanas de su vida, sin introduc-
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cién de perros enfermos, Sin embargo, no se conoce exacta-
mente el término de la conservacion del virus en locales infecta-
dos. Su destruccion es facil y rapida como la de la mayor parte
de los virus filtrantes. Un lavado general 6 con ayuda de un
antiséptico como el acido hipocloroso, basta para asegurar la
desinfeccion de las perreras. Por otra parte, la desecacién, la
congelacion y la refrigeracion, no la atentian con rapidez; el
moco nasal pierde, no obstante, su virulencia al aire libreen 15
6 20 dias (Laosson) 6 hasta en varios dias (Carré). Una tempe
ratura préxima & 60 grados basta para esterilizar los productos
virulentos; pero la fragilidad del virus se encuentra ampliamen-
te compensada por la abundancia de mucosidad expulsada por
los animales por la costumbre que tienen entre ellos de olerse y
la sutilidad del contagio.

Ademas, el contagio & distancia es inseguro. Con frecuencia
basta cierto aislamiento imperfecto para impedir el contagio.
Asi es como los perros pueden quedar sanos méas 6 menos tiem-
po en una perrsra geparada solamente por un patio de ofra ca-
seta infectada, aun cuando todos estos animales sean cuidados
por las mismas personas (Menard).

La penetracion del virus en el organismo de los animales,
que se infectan espontdneamente, parece efectuarse por las vias
digestivas, ignordndose sus ofras formas de introduccion; no
determina ningun accidente local y se halla constituida por un
agente invisible é incultivable.

Patogenia.—Desde las descripciones sucintas de Fournier
(1744), de Ulloa (1746), y de Duhamel de Dasmars [(1773), de
Brasdors (1764), de Verrier de la Conterie (1778), de DBarrier
(1783), hasta nuestros dias,se han emitido gran nimero de
hipétesis respecto al asiento y la patogenia de la enfermedad
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de los perros, que nosotros llamamos moquillo. Ya se la ha
atribuido preeminentemente & los desérdenes digestivos, ya &
los respiratorios, bien 4 los cutaneos. El moquillo se ha asimi-
lado de este modo & una gastroenteritis, & la fiebre tifoidea, &
un catarro nasal, & la grippe, 4 la viruela 6 al mal rojo; pero
la experimentacion ha llegado & establecer definitivamente que,
ante todo, es una enfermedad de la sangre: la inoculacién de
sangre desfibrinada de un animal infectado por medio de un

tiltrado, desprovisto de todo microbio, 4 un animal nuevo, pro-

duce en este ultimo fiebre, coriza y pustulas, es decir, el conjun-
to de los principales sintomas del moquillo.

La infeccién de la sangre precede, pues, 4 la de los tejidos y
aparatos diferentes. Las diversas localizaciones de la enferme-
dad no son mé&s que manitestaciones secundarias que pueden
faltar y que faltan cuando la infecciobn muy intensa es rapida-
mente mortal, Las inoculaciones de fuertes dosis de virus (moco
nasal 6 serosidad pericardica), matan casi sin lesion; pero estas
formas sobreagudas existen por excepcién en la practica. Ge-
neralmente, se observan, como en las infecciones experimen-
tales atenuadas, sintomas generales que manifiestan la infec-
cién sanguinea (elevacion de la temperatura & 40°5); luego,
aparecen sintomas locales en diversos aparatos; el animal tiene
coriza, sus ojos lagrimean; deja oir tos algo ronca y presenta,
de ocho 4 diez dias, cierta erupcién vesico-pustulosa, en tanto
que la inflamacion alcanzara las diferentes mucosas y paren-
quimas, especialmente los pulmones. Estas manifestaciones
secundarias no proceden de una diseminacion 6 descentraliza-
cién del virus como la que se observa en las diversas enferme-
dades eruptivas. El virus del moquillo no se fija en la piel ni en
los parenquimas. Las vesicopustulas de la enfermedad no son
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depdsitos de virus como las vesiculas de la fiebre aftosa 6 las
pustulas de la viruela ovina y de la vacuna. Las alteraciones
elementales se deben & infecciones secundarias. Los microbios
que las provocan son enteramente extrafios al mal. Inoculados
reproducen semejantes pustulas, pero los perros sometidos &
estas inoculaciones conservan, como los animales j6venes, toda.
su receptividad para el virus filtrante. Las vesico-pustulas del
moquillo, como las erupciones cutineas que aparecen en tantas
enfermedades internas y como las ulceraciones bucales que
complican la intoxicacion mercurial y tantos otros envenena-
mientos, atestiguan la forma de posesion del organismo por
todos los saprofitos de las mucosas.

El perro, debilitado por el virus del moquillo, se deja inva-
dir por todos los saprofitos. El virus filtrante deprime el orga-
nismo, suprime sus defensas fagocitarias y epiteliales, prepa-
rando la invasion de todos los microbios saprofitos del intestino
y de las cavidades naturales. Esta propiedad no pertenece sola-
mente al virus del moquillo sino que lo es de todos los virus
filtrantes. Asi sucede que, al inocular & un perro joven virus
aftoso, se obtiene una erupcién clinica y bacteriol6gicamente
idéntica & la del moquillo, renovéndose dicha erupcién cuando
se inocula el virus de esta Gltima enfermedad. Los cochinillos
aftosos presentan & menudo, ademas de las aftas especificas,
cierta erupcién analoga a la que se encuentra en los perros con
moquillo (Roux y Vallé).

El virus filtrante determina, pues, una infeccién sanguinea
primitiva y de presion general del organismo: es el momento de
las complicaciones, es decir, de las inflamaciones secundarias
de los diferentes aparatos del organismo, sierapre que el animal
no sucumba 4 esta intoxicacion primitiva. En ests terreno pre-
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parado, vegetan todos los microbios, aun en ausencia del virus
filtrante, que parece rarificarse si no desaparece por completo.’
Los microbios de las primeras vias respiratorias producen in-
flamacion catarral, marcada por coriza, laringitis, traqueitis y
bronquitis, asi como por infeccion, cada vez mas proxima, de
las zonas asépticas y bronconeumonia.

Los microbios del aparato digestivo producen enteritis, ul-
ceraciones del estomago y del intestino, invaden la sangre y van
4 cultivarse en los capilares de la piel, donde determinan vesi-
co-pustulas, como producen la estomalitis gangrenosa. Este
éxodo de microbios en todo el organismo, preparado por el vi=-
rus filtrante, llega & producir complicaciones en todos los or-
ganos.

Estos microbios de infeccion secundaria, especialmente de
las vias respiratorias, comprenden los estafilococos y los estrep-
tococos, que determinan la supuracion de las mucosas y el ba-
cilo fétido 6 el del ozena; el microbio extraido de las pustulas
(Mathis, Marcone y Meloni, Jacquot y Legrain, Carré), es la
pastorella de Ligniere y de Physalix. Por otra parte, estas in-
yecciones secundarias varian de un enfermo & otro y constitu-
yen infecciones polimicrobianas.

Estos microbios, & veces son virulentos para el perro; pero
su absorcion, por las vias digestivas, aparece notablemente to-
lerada, en tanto el organismo no se encuentre debilitado por el
virus filtrante.

Seis perros jovenes han llegado 4 consumir, en algunos me-
ses, 18 litros de pastorella canina, sin contraer la enfermedad
ni adquirir la inmunidad (Carré).

Periodo de incubacién.—Puede determinarse ¢ste de una
manera experimental, siendo de 3 & 4 dias en el caso de que la
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afeccién haya sido inoculada y, al cabo de este tiempo, la evolu-
cién de la enfermedad se evidencia por temperatura elevada y
aparicién de coriza; pero estos signos pueden pasar inadverti-
dos en muchos casos de contagio esponténeo, de tal suerte que
el periodo de incubacién aparente llega & durar una semana.

Sintomas.—La invasion del moquillo se sefiala siempre por
sintomas generales, los cuales aparecen briscamente y adquie-
ren, de vez en cuando, en 24 horas, gran intensidad. :

Se manifiestan por tristeza, debilidad y decaimiento; los ani-
males dejan de comer, permanecen mucho tiempo echados y
buscan los sitios calientes. La temperatura rectal se eleva &
395 y 405 grados, rara vez mas, tendiendo 4 descender cuan-
do las mucosas y la piel aparecen invadidas por infecciones se
cundarias.

Al mismo tiempo se observan calofrios, temblores y seque-
dad del morrillo; la boca se vuelve saburrosa, los ojos inyecta-
dos y con lagrimeo. Algunos enfermos sucumben en el coma &
este envenenamiento de la sangre, pero habitualmente el mal
sigue su evolucién y los sintomas digestivos, respiratorios, cu
taneos, oculares y nerviosos, caracteristicos de la enfermedad,
hacen su aparicion. Los desérdenes de los diferentes aparatos
se asocian, desigualmente combinados; la infeccién sanguinea
ha disminuido la resistencia de los diversos aparatos y prepa-
rado las infecciones secundarias multiples.

El aparato digestivo, con frecuencia, es asiento de infeccion
precoz, a la cual favorece la administracion repetida de vomiti-
vos y purgantes. La boca exhala cierto olor molesto 6 fétido, la
mucosa bucal se ve roja, seca y cargada; la estomatitis que
evoluciona se torna 4 menudo ulcerosa; la faringitis, ordinaria-
mente catarral, 4 1o mejor adquiere carécter flegmonoso en los

o,




PATOLOGIA INTERNA 415

perros muy jovenes; se comprueba el catarro gastro-intestinal
caracterizado con vémitos alimenticios, biliosns 6 serosos, rara
vez sanguinolentos. Con estrefiimiento al principio, estos enfer-
mos jovenes bien pronto se ven atacados de diarrea abundante,
serosa, espumosa, amarillenta, obscura y tétida.

La anorexia es completa, la sed intensa y la debilitacion ra-
pida; el vientre aparece dolorido, retraido y la debilidad muy
grande; los animales estdn somnolientos; e desitian trabajosa-
mente y despiden un olor desagradable. La evolucion de estos
trastornos se halla sujeta & mejorias y agravaciones frecuentes;
la diarrea posee 4 menudo determinada accién evacuatoria sa-
lutifera, resistiéndose los animales por lo general cuando com-
plicaciones como la ictericia, la invaginacion 6 la inversién del
recto no vienen & agravar su estado. No es raro también ver &
los perros atacados de ulceraciones de las encias sucumbir de
bronconeumonia gangrenosa.

El aparato respiratorio es uno de los primeros atacados des-
pués de la infeccién sanguinea; el coriza aparece tres 6 cuatro
dias después de la inoculacion, casi al mismo tiempo que la
elevacion de la temperatura. La precocidad y la frecuencia de
esta manifestacién han hecho considerar por mucho tiempo al
catarro nasal espeocifico andlogo al muermo (Youatt), como la
caracteristica del moquillo. Confirma la implantacion en Ia mu-
cosa nasal de microbios depositados § la entrada de las vias res-
piratorias por el aire inspirado. Los animales tosen, estornudan
y expulsan por ambas fosas nasales un liquido sero-mucoso
y purulento, que se concreciona alrededor de las narices, obs-
truyéndolas parcialmente, de un modo principal durante la no-
che y provoca el romadizo asi como una molestia respiratoria
tan intensa que el animal se ve obligado & respirar por la boca.
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La pituitaria llega & cubrirse bien pronto de vesico-pustulas y
de ulceraciones; el moco nasal se vuelve entonces sanguinolento,
gangrenoso y putrido. La infeccién se propaga, alcanza la la-
ringe, determina tos frecuente, & menudo acompanada de vomi
tos, invade la traquea y desciende por el pecho.

El coriza y la laringitis con frecuencia van seguidos, en al-
gunos dias de intervalo, de los signos de la bronquit’is; la res-
piracién se acelera, la tos se vuelve mas frecuente y dificultosa
y el moco nasal més abundante; Ia percusion del pecho no de-
nota ninglin cambio en la sonoridad, pero la auscultaciéon deja
percibir estertores mucosos variables.
~ La infeccién tiene pocas probabilidades de limitarse & los
brongquios; la bronquitis por lo general forma el prélogo de la
bronconeumonia. Su aparicién se ve marcada por redobla-
miento de la fiebre; la temperatura se eleva hasta 42°, con osci-
laciones de 3°; el moco nasal es abundante, grisidceo, amarillen-
to, herrumbroso 6 sanguinolento y étido; la respiracion es dis-
neica, bucal, los carrillos se ven animados de un movimiento
rapido de vaivén, como las paredes toracicas (soplolabial); la
tos es débil y dificultosa; la percusion descubre islotes de sub-
macidez y hasta de macidez; la auscultacion revela cierta mez-
cla de estertores crepitantes, sibilantes y‘mucosos, & menudo
acompaiiados de ruido de soplo. Los latidos del corazon apare-
cen tumultuosos, frecuentes ¢ irregulares; la circulacion es di-
ficil; las mucosas inyectadas, pronunciadas, y la asfixia se vuel -
ve inminente bajo la influencia de las lesiones pulmonares in
vascras y agravadas por el edema pulmonar si el corazén se
debilita y por la atelectasia consecutiva 4 la obstruccion de los
bronquios.

Los animales se debilitan rapidamente, se aniquilan; los 0jos
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aparecen hundidos, legafiosos, con el soplo labial constante y la
tos casi imposible; la muerte es inevitable. Es el resultado de la
asfixia, de la infoxicacién general y, & veces, desordenes nervio-
s08 epileptiformes, pericarditis y pleuresia, que se agregan muy
frecuentemente 4 las complicaciones pulmonares del moquillo.
Cuantos animales se ven atectados de bronconeumonia secun-
daria, son otros tantos individuos perdidos. Caen en el marasmo,
exhalan olor infecto y presentan descenso rapido de tempera -
fura.

La piel, en la mayor parte de las enfermos, es asiento de
exantema caracterizado por la aparicion, en las diferentes par-
tes del cuerpo, de una erupcién globulosa, vesiculosa 6 vésico-
pustulosa. Estas manifestaciones no se producen, sin embargo,
en todos los individuos, pudiendo evolucionar sin erupcion la
enfermedad del moquillu, pero se las encuentra en las tres cuar-
tas partes de los casos; & 1o mejor pasan inadvertidas en los
animales de peio largo y se confunden & veces con las manifes-
taciones eczematosas en los perros adultos; sobre todo aparecen
claramente visibles en los animales de capa blanca y al nivel de
las partes finas, como el vientre, la cara interna de los muslos
y las axilas. De ordinario invaden toda la piel y aun las muco-
sas, como la nasal, bucal, ocular y auditiva (catarro auricular).

La fecha de la aparicién es variable, pero son generalmente
visibles en término de tres & seis dias.

- Los glébulos, las vesiculas y vesico-pustulas caracteristicas
principian por manchas 6 punteados rojizos; después se obser-
va cierta elevacion epidérmica gris rosacea 6 blanco amarillenta,
sin edema inflamatorio epidérmico. Ligeramente aplanada en
el momento de su formacion, la vesicula se vuelve convexa y
puntiaguda & medida que se llena de liquido; en el espacio de

TOMO XIX o7
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veinticuatro 4 cuarenta y ocho horas adquiere las dimensiones
de una lenteja, de un guisante 6 de una gran burbuja; entonces
aparece de color amarillento, siendo casi transparente, redondea-~
da y rodeada en su base de cierta aureola rojiza, huella de la pri-
mera inyeccion. Puncionada, en este momento, deja fluir un li-
quido claro é incoloro.Rota, espontaneamente, se ve 4 la porcion
de epidermis levantada apergaminarse y caerse y debajo la por-
cion correspondiente del dermis se ve roja, escoriada, segregan~
do un liquido blanco, algo purulento que se deseca y se convier=-
te en costra. Esta costra se separa al tercero 6 cuarto dia y Ia cu-
racion se verifica definitivamente.

De un modo excepcional, las erosiones que resultan de la
deiscencia de las vesiculas y de las burbujas continian supu-
rando y se cicatrizan tardiamente.

También se puede ver 4 las erupciones renovarse durante
dos 6 tres semanas por accesos sucesivos; el pelo se eriza y
aglutina mediante cierto exudado viscoso; 4 veces el cuerpo
del perro se ve sembrado de heridas y exhalando cierto olor in-
fecto que recuerda el de los animales de pelo largo atacados de
algin brote de eczema a'gudo. Las partes inflamadas se cubren
de costras espesas, como en los perros eczematosos 6 afectados
de impétigo.

Esta erupcion, evolutiva ordinariamente en diez 60 quince
dias, sin determinar prurito, se cura sin el menor cuidado, no
obstante su extension, las heridas se cicatrizan; las costras se
separan en bloque 6 se reducen a peliculas (1). Su pronéstico es

L]
(1) Segtin Lignieres se puede eneontrar al lado de pequeiias vesico-pus-

tulas desprovistas de especificidad, una erupcién més 6 menos confluente y
generalizada, compuesta de manchas, al principio violdceas y luego roseo-
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esencialmente benigno cuando estas manifestaciones no se com-
plican de localizaciones brénquicas 6 nerviosas.

Los desérdenes oculares marcan 4 menudo el principio de la
afeccion; los péarpados se tumefactan, los ojos lagrimean, la
conjuntiva enrojece 6 se inyecta; se observa fotofobia Y conjun-
tivitis purulenta.

La legafia amarillenta, verdosa y purulenta aglutina los
parpados, se adhiere 4 las pestafias, se acumula alrededor de
los 0jos, se deseca, forma costras é irrita la piel y origina depi-
laciones. Todas las mafianas estos perros presentan los parpa
dos pegados.

La cérnea, bafiada constantemente por el pus, no tarda en
intectarse Con frecuencia esta infeccién es primitiva; se puede
observar desde el principio flictena superficial, que evoluciona
en dos 6 tres dias como las vesiculas cuténeas, y convirtiéndose
en punto de partida de alguna ulceracién. Muy frecuentemente
los des6rdenes corneos son independientes en absoluto de Ia in-
flamaci6n de la conjuntiva. Se ve aparecer de un modo brusco
determinada queratitis difusa de ordinario unilateral y algunas
veces doble; la cornea aparece regularmente turbia, blanqueci-
na, lechosa u opalescente, que recuerda el aspecto del cristal
tosco; no ofrece ninguna huella de traumatismo y no se observa
mas que una congestién periférica insignificante. Estas altera-
ciones primitivas descubren seguramente la enfermedad del mo-
quillo en los perros.

Pueden persistir mas de una 6 dos semanas, retroceder y

ladas, con el dermis algo densificado, de contornos redondos 6 irregulares.
—(Soe. cent., 1906). Lignieres, Sobre el moquillo ¥ el microbio filtrante de
Carré.

.
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curarse bajo la influencia de un tratamiento apropiado. Se
complican frecuentemente de pustula 6 absceso intracérneos
que terminan siempre por ulceracion més 6 menos profunda
rodeada de cierta aureola roja 6 violacea; algunas veces se ve
producirse la perforacion de la cérnea; consecutivamente se
desarrolla una oftalmia interna purulenta, seguida de la eva-
cuacion del contenido del ojo y pérdida de la vista. La apari=
cién y agravacion de las ulceraciones se ven favorecidas por la
suciedad local y la miseria fisiolégica.

Cuando las ulceraciones se curan, generalmente dejan como
reliquia manchas cicatrizales blanquecinas é indelebles. No es
raro observar la amaurosis; los perros curados de la enfermedad
se quedan ciegos 0 les cuesta mucho trabajo caminar. Esta com-
plicacién resulta de alguna meningitis seguida de compresion y
degeneracién de los nervios 6pticos.

El sistema nervioso es asiento de complicaciones importan-
tes precoces 0 tardias, determinadas por las toxinas microbia-
nas. Primitivos 6 secundarios los desordenes nerviosos unidos
al moquillo no son sintomas obligados de esta enfermedad, aun-
que son muy frecuentes. Se observa paresia del tercio superior,
paraplegia, hemiplegia, paralisis multiples, anestesia, ataxia,
convulsiones, trastornos psiquicos, sensoriales, producidos por
la meningitis, la encefalitis, la mielitis, el corea y la erisipela.
Los desérdenes motores son los que se observan més comun-
mente, los individuos comienzan & presentar debilidad del tercio
posterior y falta de coordinacién motora; se vuelven paraplégi-
cos 6 coreicos; otros son atacados de meningitis 6 de hiperemia
cerebral, presentan alternativas de estupory de coma; ciertos
animales permanecen casi constantemente sumergidos en dicho
estupor y aparecen insensibles & todas las oscilaciones; otros se
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ven presa de agitacion casi continua, manifestando hiperestesia
Y gran irritabilidad, que & veces se puede confundir con el prin-
cipio de la rabia. Los hay ademas que se entregan 4 movimien-
fos desordenados y que presentan abscesos rabiformes. Los
abscesos epileptiformes se observan muy frecuentemente en el
transcurso de la enfermedad; se manifiestan & veces todas las
horas y se vuelven subintrantes. La mayor parte de estos anima-
les sucumben en el término de cualquier crisis.

Estos varios accidentes se complican por lo general con des -
ordenes respiratorios, digestivos y cuténeos, que se atentian 6
desaparecen desde que se observan los trastornos nerviosos.
Microbios y toxinas parecen haber experimentado una verdade-
ra derivacion hacia el sistema nervioso. La localizacién del mal
en este aparafo conjura los demés accidentes.

Los desérdenes nerviosos lo mas generalmente son secunda-
rios y & menudo muy alejados del principio de la enfermedad.
Esta se desarrolla en el término de ocho & quince dias, algunas
veces, algo més, bajo la torma cutinea [6 respiratoria; el indi-
viduo parece caminar hacia la curacién, cuando de repente se
observa debilidad del tercio posterior 6 aparecen movimientos
coréicos. Ya dichos desérdenes quedan estacionarios, vacila el
animal 6 se halla incapacitado para tenerse en pie, presentan=-
do contracciones clénicas de un miembro 6 afectando monople-
gia muy limitada, ya estos varios accidentes se atentian 6 des-
aparecen con el tiempo. Estos trastornos secundarios no com-
prometen la vida ni se generalizan; todo lo mas, conservan la
intensidad y los caracteres que manifestaron en el momento de
su aparicién. De este modo se ven sobrevivir 4 la enfermedad los
ticos convulsivos, la ceguera por amaurosis, Ia sordera, la anos-
mia 6 pérdida del olfato y los movimientos coreicos localizados
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6 generalizados. Las célulag alteradas por las foxinas, conti-
nian funcionando de una manera anormal, después de desapa-
recer la afeccion que ha trastornado su funcionamiento.

Marcha.—Terminacion.—La fiebre y los sintomas generales
del principio no influyen en la marcha, ni en la duracién ni en
el término de la enfermedad. Las localizaciones 6 complica
ciones mismas pueden dejar en la incertidumbre por mucho
tiempo.

En el momento en que la erupcién comienza & desaparecer,
se ve al coriza especifico del principio complicarse con catarro
traqueo-bronquico, con bronconeumonia 6 con manifestaciones
nerviosas coreicas 6 epilépticas. La marcha de la enfermedad
se ve llena de imprevistos accidentes y complicaciones que nada
puede hacer presumir. Llega & revestir la forma sobreaguda y
matar en algunos dias por intoxicacion sin producir lesiones;
evoluciona en una semana, determinando erupcién cutinea
discreta, algunos desoérdenes digestivos y ligera conjuntivitis.
La aparicion de algunas vesiculas, la inapetencia y varios vo-
mitos durante dos 6 tres dias, son los Ginicos signos que llaman
la atencion; después el animal recupera la salud.

Muy & menudo el trastorno de la cornea forma el primer
signo apreciable; la queratitis ditusa, durante cuatro 6 cinco
dias, es la manifestacion exclusiva de la entermedad. Se ve agre-
garse en seguida, 6 precederla, cierto catarro de las vias respi-
ratorias y & veces de las digestivas, con erupcién cutanea 6 sin
ella. Por regla general, los animales afectados del moquillo con
predominio ocular, se curan en quince dias 6 tres semanas.

Los enfermos de mas gravedad, sin contradiccion, son aque-
llos que al principio no presentan mas que coriza intenso; esta
primera manifestacion ordinariamente es el preludio de la lo




PATOLOGIA INTERNA 423

calizacion definitiva del virus en el aparato respiratorio y de su
propagacion & todo el 4rbol brénquico.

Dichos perros no aparecen atacados, 4 primera vista, de la
forma toréacica; pero la infeccién pulmonar, cuando no es inmi-
nente y segura, hay que temerla siempre.

La aparicién de manifestaciones cutaneas @ oculares, lsjos
de agravar la localizacion morbosa primitiva, puede conside-
rarse como un fenémeno salutifero, una salvaguardia contra la
infeccion profunda de las vias respiratorias. Los microbios se-
cundarios, atraidos hacia la periferia, limitan su accién a la en
trada de las vias respiratorias; el animal que padece coriza in-
tenso se preserva de la bronquitis y de la bronconeumonia. En
muchos casos el individuo que ha comenzado 4 presentar el
coriza parece proximo a la curacién, después de una 6 dos se-
manag de tratamiento, cuando de repente aparece el soplo la-
bial con respiracion corta y acelerada, estertores numerosos y
gorgoteo brénquico, denunciando la participacion de las bron-
quiolasg y de los pulmones en el proceso morboso.

Cuando los microbios secundarios se agarran fuertemente al
tubo digestivo, se ve prolongarse la enfermedad durante un
mes 6 seis semanas, bajo la forma de diarrea ¢ disenteria y de
brotes cutaneos sucesivos.

La terminacion por la curacién es posible y probable atin, en
tanto que las complicaciones pulmonares 6 nerviosas no sobre-
vengan. La entrada en accion del sistema nervioso central pro-
longa singularmente la enfermedad, si es que no termina por la
muerte del enfermo. La infeccién primitiva 6 secundaria del sis-
tema nervioso deja, por lo general, tras de si desordenes persis-
tentes: epilepsia, corea, paresia, paraplegia, pérdida del olfato,
de la vision y del oido.
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La muerte puede terminar la enfermedad en todos los pe-
riodos, resultando de alguna infeccion general de forma septi-
cémica 6 de alguna localizacion rapida del virus en el pulmén
y en el sistema nervioso; muchos animales mueren de bronco-
neumonia, de meningitis, de congestién y de hemorragias cere-
brales, de epilepsia, & veces de gastroduodenitis complicada de
ictericia 0 simplemente de caquexia cuando la enfermedad ha
adquirido marcha crénica.

Pronéstico.—EIl moquillo es poco mortifero en los perros ca-
llejeros, pues la mayor parte de los atacados se curan.

La aparicion temprana de exantema cutdneo y la conserva-
cion de buen apetito, constituyen signos favorables; la enferme~
dad evoluciona ordinariamente de una manera benigna.

Los perros de razas perfeccionadas y log perrillos atacados
de catarro brénquico 6 de trastornos cerebrales perecen en la
proporcién de 60 4 80 por 100. En todos los animales el pron6s-
tico aparece obscurecido pof las complicaciones nerviosas (pa~-
resia, paralisis y corea) que pueden agregarse & todas las for-
mas clinicas,

Esta enfermedad es muy grave por razén de su contagiosi-
dad 7 por los estragos que causa en las perreras. La afeccién
del moquillo no recidiva, pues jamas se ha vieto ninglin animal
presentarla dos veces 6 no se ha producido su nueva infeccién
mas que en época muy lejana.

La enfermedad inoculada es benigna, la mortalidad aparece
del 10 al 15 por 100, mientras que la afeccién natural hace mo
rir 4 los animales en gran proporcién: el 33 al 70 por 100 (Kra-
jewski). _

Diagnéstico.—Seguramente se engloba en la enfermedad del
moquillo 4 muchas enfermedades que le son extrafias; todos los
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dias se ve uno expuesto & equivocarse cuando se halla en pre-
sencia de un perro atectado de catarro de las vias digestivas 6
respiratorias. Consiste en que los sintomas de la afeccién cani-
na no ofrecen, 4 menudo y 4 primera vista, nada caracteristico:
una gastroenteritis, un catarro brénquico esporadico se parecen
en absoluto 4 la gastroenteritis y al catarro brénquico produci-
dos por la enfermedad del moquillo. La multiplicidad de las
manifestaciones constituye la nica sefial de dicha afeccién; su
agente provocador, después de haber infectado la sangre, infec-
ta todos los epitelios 6 prepara su infeccion: el catarro digestivo,
el de las vias respiratorias, la conjuntivitis y la queratitis que
evolucionaban ais{adamente, independientemente, forman en el
moquillo episodios 6 elementos de un mismo proceso, que de
ordinario afecta simultdneamente en grados diversos & varios
aparatos.

El moquillo se evidencia por la asociacion de desérdenes di-
gestivos, respiratorios, cutdneos y oculares 4 menudo compli-
cados de trastornos nerviosos. Su unidad, practicada en la cli-
nica, no esté sancionada por la anatomia patolégica ni por la
bacteriologia. La anatomia patolégica no ha puesto en eviden=
cia fodavia ninguna lesién especifica; la bacteriologia no ha des-
cubierto atin germen alguno que forme la marca de esta afecc -
cién. Los casos en que los trastornos se localizan en un solo
aparato con frecuencia dan lugar & errores de diagnéstico; su
naturaleza grave y contagiosa no se conoce mas que en el mo-
mento en que las complicaciones han hecho su aparicién. Con
justicia se puede reprochar.& la mayor parte de los profesores
el que llamen enfermedad del moquillo 4 todos los corizas, an-
ginas, etc. que contraen los animales cuando son jévenes.

En el estado actual de nuestros conocimientos no se puede
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separar con precisién absoluta el dominio del moquillo del de
las afecciones inflamatorias espontaneas. No se la puede distin-
guir de un coriza, de una angina, de una gastritis, etc., sino
por la asociacién y la multiplicidad de los aparatos enfermos.
La edad del animal en ningtn caso puede constituir el signo
diferencial patognomoénico.

Muchos veterinarios tienen la costumbre de atribuir al mo-
quillo todas las enfermedades que se desarrollan en el animal
joven.

La erupcion cutanea vesiculosa 6 vesico-pustulosa, constitu-
ye una de las manifestaciones mas caracteristicas; sera preciso
siempre investigarla cuando se trate de determinar la natura-
leza de algln catarro respiratorio 6 digestivo. El tico 6 temblor
coreico puede considerarse como la marca de la enfermedad del
moquillo presente 6 pasado.

La temperatura del animal y los desérdenes de los distintos
aparatos aseguran el diagnéstico del periodo de la afeccion.

La ausencia de prurito distingue claramente la erupcion de
este mal del ezcema y de la sarna.

La bronconeumonia infecciosa no se puede distinguir de la
localizacion toracica del moquillo, méas que por la carencia de
sintomas cutaneos, oculares 6 nerviosos. Puede establecerse en
principio que el catarro brénquico y la bronconumonia del mo-
quillo, van generalmente acompafiadas de manifestaciones ocu
lares mas 6 menos graves y 4 menudo de trastornos nerviosos.
Las demas enfermedades infecciosas de las vias respiratorias,
evolucionan al contrario, de una manera independiente.

Anatomia patoldgica.—Las lesiones no ofrecen nada especifico;
interesan 4 la piel, al aparato respiratorio, al digestivo y al sis-
tema nervioso. Los cadaveres de los animales que han sucum-
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bido, se encuentran siempre muy flacos y exhalan olor fétido
muy pronunciado.

Las lesiones cutineas consisten en exantema, vesiculoso 6
pustuloso, cubierto de costras, grisaceas 1 obscuras, en placas
impetigonosas, méas 6 menos extensas y algunas veces en acce
80s que determinan vastas resparaciones del tegumento.

El aparato respiratorio, & menudo es asiento de inflamacién
catarral, pronunciada desde la abertura de la nariz hasta los
alveolos pulmonares inclusive.

La pituitaria se ve congestionada, cubierta de exud: dos,
moco purulentos, sembrada de equimosis, de vesiculas, de pis-
tulas y de ulceraciones hemorragicas.

Los senos se ven repletos de moco pus 6 de pus gris verduz-
€0, O gris obscuro, mas 6 menos espeso; la mucosa aparece pa-
lida 0 obscura y convertida en membrana puogénica.

Las mucosas laringea, traqueal y brénquica, ofrecen altera-
ciones anéalogas. Se comprueban nédulos peribrénquicos y la
replecion de gran ntimero de bronquios, por pas y exudados.

El tejido pulmonar presenta focos de esplenizacién atelec-
tasia, abscesos, edema y enfisema (bronconeumonia por cuerpos
extrafios).

Los ganglios brénquicos se ven hipertrofiados, congestiona-
dos, infiltrados de serosidad y de pus; la pleura 4 veces se ve
inflamada al nivel de los abcesos pulmonares, el saco pleuriti-
co contiene cierto exudado seroso, citrico, rosiceo, fibrinoso 6
hemorragico.

El aparato digestivo también se inflama en toda la extensién.
Se observan lesiones de estomatitis catarral y con frecuencia
estomatitis ulcerosa (véase estas palabras).

La faringe aparece inflamada; hemos observado edema en
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el velo del paladar y en el tejido perilaringeo y abscedacion de
las paroétidas.

El estébmago y el duodeno presentan ulceraciones al nivel
del vértice de los pliegues, viva congestion de la mucosa y &
veces hemorragias con exudacién moco-purulenta.

El intestino se ve sembrado de manchas equiméticas y de
ulceraciones catarrales; no es raro encontrar invaginaciones é
inversi6n del recto; con frecuencia, estas complicaciones son de
origen agoénico; se puede colocar al intestino en su sitio sin
ejercer esfuerzo de traccion en la parte.

Los foliculos solitarios y las placas de Peyero, parecen su-
mergidos en la mucosa tumefacta; el tejido conjuntivo submu-
coso se encuentra edemaciado é infiltrado de células migra
torias.

Los ganglios mesentéricos se hallan rojos, voluminosos é
infiltrados.

El higado 4 menudo se ve degenerado é infiltrado de lesiones;
es un higado infeccioso.

Los rifiones con frecuencia se congestionan é inflaman por
infeccion é intoxicacion secundarias.

El sistema nervioso central presenta lesiones de meningitis
cerebrales, congestion y apoplegia general, edema y reblande-
cimiento del mismo 6rgano, & veces reblandecimiento medular
é hidrorraquis y derrame intraventricular. Laosson comprobd
cierta dilatacién considerable de los capilares del cerebro, los
cuales se hallaban ingurgitados de hematies: Nocard y Kolesni-
koff observaron infiltracién leucocitica de los espacios linfaticos
perivasculares; Mazoulevitch encontré focos de infeccion y exu-
dados fibrinosos en las vainas vasculares y en el tejido intersti-
cial de 1a substancia gris: Galli-Valerio, focos inflamatorios en la
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médula y los nervios, asi como hemorragias hasta en el con-
ducto central medular: Krajewjski, la tumefaccién y prolifera-
cién inflamatoria del endotelio de los capilares con obliteracion
parcial 6 total de estos vasos: Sabrazés y Muratet han sefialado
en el liquido céfalo-raquideo determinada linfocitosis que con

trasta cop la polinucleosis de la sangre. Los focos de esclerosis,
aislados 6 miltiples, no son raros en los casos crénicos (Dexler).

Tralamiento. —1.° Tratamiento preventivo.—La. profilaxia mas
rigurosa debera observarse con el fin de preservar del contagio
4 los animales sanos en una jauria; es indispensable secuestrar y
aislar 4 los enfermos ¢ 4 los nuevos individuos cuya proceden -
¢ia se ignora 6 de los cuales se teme la infeccién, por 1o menos
durante diez dias. Los perros que hayan figurado en alguna ex-
posicién deberan ser separados igualmente antes de introducir-
los en una jauria 6 en una perrera.

Se halla indicado practicar una enérgica desinfeccién de los
locales donde han permanecido los enfermos; también es nece-
sario desinfectar rigurosamente los cepillos, almohazas y obje-
tos de limpieza, asi como las cubas, escudillas y diterentes
utensilios que puedan ser manchados.

Observar todas las reglas de una buena higiene, procurar 4
las perras vastos locales bien aireados, alumbrados y abrigados
contra el frio por una calefaccién racional; proporcionarles ali-
mentacion rica y abundante y, por ultimo, permitirles el libre
ejercicio en un recinto suficientemente amplio, tales son las me-
didas més propias para evitar y detener el contagio.

La vacunacién seria el método preventivo elegido si se pose-
yera vna vacuna de rigurosa eficacia; en todos los paises se la

. ha recomendado, 4 pesar de las incertidumbres etiolégicas que

reina sobre esta enfermedad. Nose han preocupado mucho més
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que de los microbios accidentales que presiden las infecciones
secundarias. Por lo tanto, la vacuna de la enfermedad debe re-
ferirse exclusivamente al virus filtrante, Gnico especifico. No
hay otro medio de impedir que se produzcan las infecciones
secundarias mas distintas. Sin embargo, todas las vacuna-
ciones se han fundamentado hasta ahora de un modo exclusivo
en los microbios secundarios de la afeccion canina. La suerote-
rapia de la enfermedad comprende también gran namero de
vacunas obtenidas con diversos microbios, pero cualesquiera
que sean su origen y el reclamo de que fueren objeto, no tienen
més que un interés comercial y no ejercen ninguna accion pre -
venfiva (1).

a) La levadura suiza de Puri, recomendada contra la furon-
culosis del hombre, se puede también emplear contra los estafi-
lococos, agentes de la erupcién cutanea (Lignieres). Su uso pro-
longado en la enfermedad provoca, al cabo de algunos dias, dia-
rrea de buen aspecto, que parece obrar favorablemente en estos
casos de infecci6on nerviosa (Bissauge y Naudin) (2); pero & ve
ces sus efectos son enteramente ineficaces, aun en individuos
todavia poco enfermos.

b) Los sueros antiestreptococicos recomendados por diferen-
tes autores, deben siempre utilizarse, por completo, al princi-
pio de la enfermedad, antes de la aparicion de las manitestacio -
nes pulmonares nerviosas 6 intestinales. Las mejorias y cura-
cioneés consecutivas 4 la inyeccién de esos sueros, igualmente
se obtienen con el llamado artificial. Por otra parte, se pueden

(1) Richter, El moquillo; su previsién y su tratamiento porla inocula-
ci6én (Reoue. generale, 1909, t. 1, p. 458).
(2) Bissauge y Nandin (Réo. géner., 1908, t. II, 508).
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asociar las inyecciones de suero con la administracién bucal de
levadura hasta el momento de que se observe el decrecimiento
y la desaparicion de los sintomas t6xicos.

¢) Las vacunas antipastoréllicas no son mas eficaces que los
sueros antiestreptococicos. Las vacunas de Physalix; Copeman,
son ineficaces y 4 veces peligrosas; la vacuna y el suero poliva-
lente de Lignieres, no han verificado las pruebas; el suero de
Piorkowsky no ejerce ninguna influencia en los sintomas, ni
en el término ni en la conclusién mortal de la enfermedad.

La inoculacién del cow-pox, como medio preventivo, ha
sido justificada por la asimilacion de la viruela y del moquillo.
Jenner, impresionado de las manifestaciones cutineas de esta
enfermedad, pens6 en inocular la vacuna 4 los perros jovenes y
creyo haber reproducido con dicho virus «<todos los sintomas de
la enfermedad que le son propios, pero de una manera tan be-
nigna que no se mueren de ello». No habia, pues, mas que va-
cunar 4 todos los perrillos para preservarlos de la enfermedad
mencionada. Viborg compartié esta manera de ver, que verificé
su practica con Sacco y Hhamont. Abandonada esta manera de
inmunizacion fué luego repetida por Trasbot.

Pero la practica experimental, verificada por Leblanc (1857),
y Dupuis (1887) demostr6 que la inoculacién de la vacuna no
preserva de ninglin modo al perro del moquillo: vacuna y mo-
quillo son absolutamente distintos y no pueden entrar bajo
ningGn concepto en el grupo de las enfermedades variolosas,
como la viruela del hombre y la del carnero. Los dos elementos
fundamentales que deben constituir actualmente cualquier vi-
ruela, es decir, la constancia de la erupcién y su caricter pus-
tuloso, faltan en la enfermedad del moquillo (Ablaire). La inocu-
lacién del cow-pox no ejerce ninguna accién preventiva.
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2.° Tratamiento curativo.—El tratamiento eurativo debe ser
higiénico y terapéutico.

Los cuidados higiénicos son esenciales en la enfermedad del
moquillo. Es preciso tener & los entermos en lo caliente, darlos
alimentacién digestible, asimilable, fortificante, tal como la car-
ne cortada, cruda 6 asada, caldo de carne 6 leche en abundan-
cia, 4 fin de conservar sus fuerzas y aumentar su resistencia.

Si el apetito falta sera necesario alimentar & los animales &
cucharadas (leche 6 jugo de carne) y aplicar lavados alimen -
ticios.

En el invierno se les rodea de mantas, y en el verano se les
expone al sol y se les pasea & las horas en que no corren riesgo
alguno de enfriarse.

Los cuidados terapéuticos se dirigen exclusivamente & los
sintomas. ‘

Es preciso combatir la fiebre, las diferentes complicaciones
de la enfermedad y facilitar la eliminacién de los productos mi-
crobianos.

Contra la fiebre se emplea diariamente la fenacetina, el ace-
tanilido; la antipirina, la quinina y la lactofenina, 4 la 'dosis de
0,25 gramos & 0,50 gramos, de modo que se produzca el des-
censo de la temperatura.

Los revulsivos (aplicaciones repetidas de sinapismos) con-
curren hacia el mismo fin; la desinfeccién de las vias respira -
torias y de todos los 6rganos productores de toxinas, combale
la intoxicacién y los etectos piretégenos de sus venenos.

Las manifestaciones cutineas son siempre benignas y Gtiles
para provocar el calor exterior, natural 6 artificial (vendajes,
mantas, etc.); los brebajes calientes y excitantes conteniendo
cierta dosis diaria de 3 4 6 gotas de tintura de Mars tartarizada
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(Trasbot) facilitan su aparicién. Cuando su evolucién termina
conviene reblandecer las costras con glicerina 6 vaselina bori-
cada, lavar las superficies supurantes con productos astringen-
tes y ligeramente antisépticos (solucién de cresil, de lisol y de
agua oxigenada), 6 salpicarlas en seguida con polvos absorben-~
tes (polvo de tanino, de dermatol, talco, subnitrato de bismuto y
almidén).

Los trastornos oculares (queratitis, ulceraciones de la cér-
nea, conjuntivitis purulentas y blenorrea), son eficazmente
combatidos por lavados antisépticos y astringentes: agua bori-
cada, soluciones cresiladas al 1 por 100, sultato de cinc (1 por
100), clorhidrato de quinina al 1 por 100 y nitrato de plata & la
misma dosis. El sublimado en solucién al 1 por 2000 posee ac-
cién muy activa contra las queratitis y opacidades de la cornea.
Si existe prurito en la conjuntiva, la cocaina en solucién al 1 6
al 2 por 100 produce buenos efegtos: previene las heridas graves
que se causan & veces los enfermos exasperados por cierta pi-
cazén intensa. La blenorrea rebelde no cede, 4 veces, sino ante
una cauterizacién con nitrato de plata 6 con el termocauterio.
En cuanto 4 los estafilomas y entropiones, pertenecen al domi-
nio de la Cirugia.

Las manifestaciones de las vias regpiratorias son terribles
en extremo; las fumigaciones desinfectantes cresiladas 6 fenica-
das, 6 de mentol al 1 por 100, el jarabe de diacodion, el quer-
mes, las inhalaciones de yodo obtenidas al friccionar la gargan-
ta con tintura de yodo, las preparaciones morfinicas (0,01 gra-~
mos de clorhidrato de morfina), los expectorantes y el calor
exterior, triunfan, Io mas 4 menudo, cuando no se trata sino de
inflamaciones benignas (catarro nasal, laringitis y bronquitis
Poco acentuadas) y separan las complicaciones méas graves.

TOMO XIX 28
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Cuando se esta en presencia de bronquitis, de neumonia 6
de pleuroneumonia agudas, es preciso recurrir 4 los revulsivos
enérgicos tales como sinapismo, pomada estibiada, tintura de
yodo, en fricciones repetidas y ungiiento vejigatorio.

Se puede prevenir y combatir la bronconeumonia, que cons=-
tituye una de las complicaciones mas temibles del moquillo,
mediante los accesos de fijacién que se obtienen inyectando 1,5
centimetros de esencia de trementina bajo la piel del cuello 6 de
las paredes pectorales. Mantener bien caliente 4 los enfermos,
envolverlos en mantas, sostener sus fuerzas mediante alimentos
reparadores y diuréticos (infusién de café, de té, de borraja, de
digital (hojas de digital 0,5 gramos & 1 gramo; agua hirviendo
100; 3 cucharadas al dia).

Se puede administrar:

Acetatode Ahz8 . ...vviviieennernnrnans 0,50 & 1 gre
Jarabe de codefn@.........onieninnniann 10 4 50 —
Alcoholaturo de raices de ac6nito........ 10 gotas.
POCION OMOSB. vaveernrarsvoransnansans £ 100 gramos.

A la dosis de 6 cucharadas por dia.

Se realizara la antisepsia de las vias respiratorias por medio
de fumigaciones fenicadas, |cresiladas 6 creosotadas. La brea
en pildoras, la terpina y el terpinol obran de la misma manera.
Se emplearin muy ventajosamente los espectorantes como el
emético, azufre de antimonio (4 la dosis de 0,01 & 0,05 gramos),
quermes (0,10 4 1 gramo), benzoato de sosa (10 & 20 gramosjen
250 de agua destilada; tres cucharadas por dia), guayacol (1 a
10 gotas por dia en infusién de té), jarabe de éter, de codeina,
de diacodién, de terpina (4 la dosis de 20 & 30 gramos) y fumi-
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gaciones de esencia de trementina. Para limpiar los bronquios
dificultados se emplear4 la ipecacuana, el 8énega, el licor amo-
niacal anisado y la apomorfina, 4 la cual se agregara la morfi-
na para neutralizar el poder vomitivo de este tiltimo.

Se calmara la tos por la morfina y el agua de almendras
amargas.

MO, o o o S s T e e 025 gramos.
Agua de almendras amargas...... L 10 —
Agua destilada.............. Sl e 150 —

Los trastornos digestivos justifican las medicaciones que
hemos recomendado contra las gastritis y enteritis.

La dieta, precedida de un vomitivo suave (calomelanos 0,05
a 0,20 gramos) y seguidade un régimen lacteo, emoliente (le-
che en intusién de flor de malva, de jarabe de goma, de clara
de huevo, de agua de Vichy), calma la inflamacién del estéma-
g0, sosteniendo las fuerzas del enfermo.

Los v6émitos rebeldes ceden, lo més generalmente, 4 la admi-
nisfraciéon de extracto de opio (0,02 gramos), de laudano (0,50
a 1 gramo), de belladona (algunas gotas), de la pocién blanca de
Sydenhan (una cucharada de sopa cada dos horas). Se ha recu-
rrido también & las inyecciones hipodérmicas de sulfato 6 de
clorhidrato de atropina 6 de morfina, con el fin de suprimir el
dolor de estémago. Se pueden administrar lavados alimenticios
para sostener & los enfermos.

Se tratan las fermentaciones anormales por el calomelano
(0,03 4 1 decigramo), la creolina (1 4 2 gramos), el naftol (0,50 &
2 gramos). El uso de los calomelanos y del hiposulfito de sosa,
permite obtener 60 por 100 de curaciones en los casos serios: se
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administra 25 4 40 centigramos de calomelanos y se Ja ense-
guida cuatro veces por dia 80 centigramos de'hiposulfito de
sosa hasta la convalecencia (Raleigh) (1).

El empleo del acetozono (peréxido acetil-benzoico) permite
obtener resultados mucho més claros todavia. Este medicamen-
to tiene la ventaja de poderse administrar con la alimentacion;
ge hace una solucién de acetozono (0,60 gramos en medio litro
de agua) y se hace tomar cuatro veces por dia 125 gramos de
1a solucién, en leche condensada. Si el perro manifiesta repug-
nancia, administrese bajo la forma de brebaje; la mortalidad
desciende de 40 al 1 por 100 (Raleigh).

Sp excita el apetito por los estomaquicos amargos: fintura de
genciana (1 gramo), acido clorhidrico (5 gramos) y agua (3.000
gramos). El jarabe de cloral (una cucharada de sopa cada fres
horas) obra en el mismo sentido, asi como la preparacion si-
guiente administrada 4 la misma dosis:

Jarabedecloral.....ccocveiiiivriniiernnns 30 gramos.
Jarabe de morfina......... S i e 30 -
Agua de tilo...... Fop AR RO 00 S e e LR 30 —
Agua de flor de naranja........ooo.oovinne 10 —

Aconsejamos también la férmula siguiente.

Polvo de colombo... .o.vunnn. | e Do tiaration,

— depepsing.....eseaees
— de nuez vémica........ 2 _
e [0 o) [ RO s e 1 —_

También se puede emplear la tintura de ruibarbo, acuosa y
vinosa, 4 la dosis de una cucharada dos veces por dia. Cuando

(1) Raleigh, El tratamiente del moquillo (T%e. Veter. Journal, 1909,pa-
gina 192).
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108 vOémitos cesan se sustituye la carne cocida y la sopa por
cierta cantidad de leche. -

Contra la diarrea y la disenteria se emplean los lavados al-
midonados con ldudano. Los opiaceos, el tanino y el nitrato de
plata & las dosis de 0,01 & 0,05 lgramos,’obran muy enérgica-
mente. Se desinfecta el intestino con el naftol y el benzonaftol
agociados al subnifrato de bismuto y al dcido lactico (142go=
tas por 100 de jarabe simple), 1as cuales merecen ser empleadas.
Pueden también administrarse con idéntico fin, el diaftol, con
Ia dosis de 3 4 4 gramos, el salol (2 4 3 gramos), el cresil (2 4 3
gramos), asi como el yoduro de putasio. Los diuréticos son muy
salutiferos, facilitan la eliminacién de las toxinas y venenos va-
sodilatadores que ocasionan diarreas sanguinolentas. Ei polvo
de digital (0,15 4 0,30 gramos), la cateina. y la tintura de estro-
fanto (algunas gotas) obran en este sentido.

Para favorecer Ja funcién bilial y combatir los efectos de las
secreciones gastrointestinales, sera conveniente administrar los
colagogos: el salicilato de sosa (0,30 gramos), el benzoato de
sosa (0,05 & 1 gramo), el bicarbonato de sosa (0,05 &4 2 gramos)
y sobre todo los jcalomelanos (0,50 & 1 gramo), son recomen-
dables.

La férmula siguiente cumple bastante bien todas las indica-
ciones:

Salicilato de bismuto........o.oviiiiiiiinrenns
Magresia iInglegh e i ik s e ks
Benzonallolth I LI e e G, aa

Dése & cada comida un sello de 1 4 2 gramos.
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Se opone 4 la anemia una alimentacion fortificante (carne
asada, caldo), los ferruginosos, el licor de Fowler, el yoduro de
potasio, etec.

Los desordenes cardiacos se combaten por la infusién de di=
gital y las inyecciones subcutaneas de cafeina.

Los desérdenes nerviosos se atribuyen & origen téxicoy se
combaten con gran éxito por las inyecciones subcutaneas de sue-
ro artificial. Los animales parexiados recuperan inmediatamente
las fuerzas y la libertad de sus movimientos. Es la medicacion
elegida.

El colargol, 6 plata coloidal, se ha aconsejado contra mani-
festaciones del moquillo, pero los efectos no parecen superiores
4 los de otros medicamentos. Al mismo tiempo se emplean
agentes en relacion con la naturaleza de los trastornos obser-
vados.

Los desérdenes nerviosos (espasmo, convulsiones, temblores
coreicos) reclaman calmantes como el bromuro de potasio, la
hipnona, el sultonal y el cloral 4 las dosis de 1 4 2 gramos y
las inyecciones subcutaneas de morfina (0,02 gramos).

Los sintomas paraliticos y la debilidad muscular se comba-
ten por los tonicos, alimentacion fortificante y buena higiene. El
café en infusi6n produce excelentes efectos, asi como las inyec-
ciones cutaneas de cafeina (0,03 & 0,05 gramos), de hioscianina,
de veratrina, de atropina y de estricnina & muy débiles dosis
(0,001 4 0,003 gramos). En el interior estan indicados los granu-
los de arseniato de estricnina (1 &4 2 por dia).

Si existe atrofia muscular y paralisis muy extensa, es mal
casi siempre incurable: en alguncs casos raros puede, sin em-
bargo, mejorar por las corrientes eléctricas y el masaje.

La permanencia de los animales al aire libre, con una jbue-
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na alimentacién, permite, & menudo, obtener cierta mejoriay
hasta la curacion completa de los animales juzgados incurables.
Los individuos convalecientes seran bien alimentados (carne,
leche, sopa de lentejas), mantenidos en libertad 6 en un local
espacioso; convendrd administrarles aceite de higado de baca=
lao, fosfatos de cal 6 cacodilato de hierro.

V.—FIEBRE TIFOIDEA

Definicion.—Idea general.—La fiebre tifoidea es una enferme-
dad contagiosa, epizodtica, de causa desconocida, caracteriza-
ba por fiebre intensa con estupor, tumefaccion de los ojos, alte-
raci6n de la sangre y tendencia 4 las congestiones pasivas de
todos los tejidos.

Constituye la principal afeccién epidémica de los solipedos;
ha dado la vuelta 4 Europa en diferentes épocas, propagandose
con una facilidad y una rapidez analogas & las de la fiebre affo-
sa de los rumiantes; ha suscitado, en todos los paises, largos es-
tudios y discusiones interminables sin que se haya aclarado
el misterio que se encierra sobre ella. Nunca se ha definido
exactamente 1o que es, porque no se conoce su concepto etiolo-
gico. Tampoco se ha establecido lo que no es, por no poder
apreciar sus limites. Los autores, como igualmente los practi-
cos, parecen haberse esforzade para demostrar que no posee
tales fronteras, pues la han relacionado con todas las enferme-
dades transmisibles acompafiadas de decaimiento. Este doble
error era inevitable: desaparecida la fiebre tifoidea, la mayoria
de los profesores, en sus luchas con las enfermedades infeccio-
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sas mal definidas, creian siempre encontrar en éstas todos los
rasgos sintomaticos de aquélla. Por esto la fiebre tifoidea, para
el mayor nimero, es una enfermedad vulgar, para algunos no
mas que un mito; para nosotros no es sino un recuerdo. Segu=
ramente existe cierto abuso injustificado al diagnosticar la fie-
bre tifoidea, pues se ve esta enfermedad por todas partes; fodas
las afecciones que se propagan determinando la vacilacion, la
amarillez de las mucosas, todas las afecciones de los bronquios,
asi como las epidemias de neumonias, se llaman fiebre tifoidea.
Influenza, neumonias infecciosas y fiebre tifoidea, son sinéni-
mas; la literatura veterinaria, Ia ensefianza y la practica diaria
se ven sujetas 4 esta vieja tradicion de confundirlo todo y de
atribuirla todo. Semejante caos no puede resistir & la reflexién
ni al espiritu de la critica. Todos los dias vemos presentarse
epidemias de inflamacién catarral de las vias respiratorias,
evolucionar enzootias de neumonias infecciosas sin ningin lazo
de unidén con la fiebre tifoidea, tal como la conocemos, es decir,
tal como la hemos visto.

La aparicién de algunos sintomas tificos en dichos enfermos,
no implica, por otra parte, la existencia de la fiebre tifoidea; el
sello tifico se realiza por las toxinas elaboradas en el aparafo
respiratorio inflamado, como por las autointoxicaciones mas dis-
tintas. Por consiguiente, es extrafio engafiarse al diagnosticar
la fiebre tifoidea en todos los individuos que presentan cierto
aspecto tifico. Obrando de este modo, se hace creer que la fie-
bre tifoidea no existe, que no es sino un mito 6 todo lo mas un
sindrome que expresa la estupefaccion de los enfermos en todos
los estados infecciosos acompafiados de intoxicacion.

Sin embargo, su existencia nos parece innegable. Las gran-
des epidemias de 1866, de 1873 y sobre fodo la de 1881-1882,
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responden indudablemente & una afeccion especial, & una en~-
fermedad infecciosa que reviste siempre, y por todas partes,
cierta marcha epidémica y que alcanza 4 la mayoria de los ani-
males de las caballerizas de pueblos, comarcas 6 paises, inde-
pendientemente de toda influencia predisponente. Esta afeccion
caracterizada por fiebre, estupor y tumefaccion de la vista con
alteracién de la sangre, la hemos visto atacar durante la epi-
zootia de 1881-1882, 4 todos los animales de cada ciudad, ma-
nitestAndose por todas partes con sus caracteres especificos.
Podemos afirmar, personalmente, que jamés la hemos visto de
nuevo después. La mayor parte de los que han publicado fra-
bajos de investigacion con este motivo, no han sido mas felices
que nosotros. Si no se tuviese la certidumbre de que el célera
es una enfermedad de importacién, se creeria encontrarla &
cada paso, y no obstante, su alejamiento no impide & Marsella
el que sefiale su aparici6n varias veces al afio. Igualmente se
ve todos los dias 4 la fiebre tifoidea alli donde no existe. La
neumoenteritis de los forrajes, no tiene la menor afinidad con
la fiebre tifoidea; la mayor parte de las infecciones de las vias
respiratorias que invaden cada afio las cuadras de los mercade-
res y depobsitos de remonta, tampoco tienen tal relacién. Por
esto se evoca sin cesar 4 la fiebre tifoidea como un espantajo,
aunque por suerte se quede como el colera, en temor.

Dicho nombre, que se aplica 4 las atecciones més vulgares,
como las neumonias infecciosas, se hace sin fundamento. El
agente sutil del contagio tifico, no se revela ni jamas se ha lo-
grado ponerle 4 nuestro alcance.

Esto hace que el dominio de la fiebre tifoidea sea muy dificil
de delimitar. Las barreras del carbunco se han levantado, por
decirlo asi, completamente solas, desde que se ha conocido la
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bagteridia carbuncosa y el bacilo Chauvaei. Los microbios que se
han descubierto en los animales tificos 6 de apariencia tifica no
han servido mis que para hacerles caer, suprimiendo las dife-
rencias mas elementales y autorizando todas las confusiones.
En efecto, todos los estreptococos y las pastorellas son micro-
bios vulgares ingeridos y expulsados diariamente por todos los
individuos, microbios que no poseen por si mismos ningtin po=
der maligno ni epizo6tico. Son enteramente extrafios 4 la fiebre
tiloidea; pero pueden aprovechar la intoxicacion y la depresién
general del organismo creada por el veneno tifico para compli-
carla. El individuo intoxicado se porta, en efecto, como un ex-
celente caldo de cultivo; la flora microbiana del tubo digestivo
le invade. La fiebre tifoidea & menudo es el prélogo de infeccio=
nes secundarias locales 6 generales, que en algunas cuadras 6
en ciertas localidades pueden desfigurarla. Las infecciones es-
treptococicas paperosas se propagan en extremo, llegando &
producirse en el transcurso de la fiebre tifoidea como fuera de
ella. Estreptococos y pastorellas, descubiertos en la sangre y
parenquimas de los tificos, no son sino comparsas é inmigran-
tes en terreno patologico; franquean las puertas abiertas del
organismo, pero no hacen nada para abrirlas. Otras causas de
depresion de la fiebre tifoidea, por otra parte, pueden hacerios
penetrar y esparcirlos.

Todo el mundo conoce la importancia de las afecciones es-
treptococicas que evolucionan 4 favor de todas las causas pre-
disponentes: fatiga, cansancio y entriamiento. La fiebre tifcidea
puede crear esta predisposicién como todas las causas triviales,
de suerte que hay afecciones catarrales y neumonias infeccio-
sas esenciales y primitivas, que conservan el mismo tipo duran-
te el término de la enzootia, porque son exclusivamente estrep-
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tococicas de idéntica naturaleza, que se entrecruzan con la fiebre
tifoidea como con el enfriamiento. La fiebre tifoidea actia en
este caso 4 modo predisponente; suministra un terreno de evo-
luci6n 4 las infecciones sobreafiadidas.

Su dominio es exclusivamente el de la afeccion epizobtica ca-
racterizada por la fiebre, estupor y tumefaccion ocular, que en
diversas épocas ha recorrido el antiguo y nuevo continente.
Todas las localizaciones puramente congestivas, debidas al és-
tasis sanguineo, que se producen en su curso, dependen de
aquella y todas las localizaciones inflamatorias de los diferentes
aparatos le son extrafas, pues resultan de infecciones secun-
darias sobreafiadidas que se deben colocar entre las complica-
ciones consecutivas 4 la intoxicacion y 4 la depresion general
del organismo.

Historia.—En tiempos de Tito Livio la fiebre tifoidea era una
enfermedad en que <los caballos abatidos, .sin fuerza y sin va-
lor, tenian los ojos inflamados». Es una de las siete fiebres de
Vejecio. Durante siglos no se consigue precisar mucho mas; to-
das las enfermedades epidémicas constituyen fiebres putridas 6
pestilenciales.

Después, el signo fiebre se eclipsa por el cardcter epizootico
de la enfermedad; el término influenza aparece. |

La grippe humana, al atravesar Italia en 1882, toma el titu-
lo de influenza. Esta palabra, cinénimo de epidemia, de enfer-
medad (1), adoptada inmediatamente por algunos veterinarios,
hizo fortuna en Italia y Alemania. Se la aplica & todas las en-

(1) La fiebre tifoidea ha dado origen 4 diferentes epizootias observadas
en Francia, en 1814, por Rodet; en Suecia, en 1824, por Nording, y en nues-
tro pais en 1825, 1840, y 1841.
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fermedades epizo6ticas del caballo, &4 todas las enfermedades
infecciosas mal conocidas. Se engloba en ella la papera, el ana-
sarca, las afecciones carbuncosas y sépticas, etc. ; de suerte que
esta expresion, que recuerda equivocadamente la influenza del
hombre, termina & fuerza de generalizarse, por perder toda
significacion (1).

Durante este periodo la fiebre titoidea se ‘designa bajo el
nombre de fiebre epizo6tica maligna (Viborg), de tifus (Gohier) y
Busch reconoce la brustseche 6 contagio de pecho y el tifus
contagioso.

Hacia 1825 se crea en Francia por Brussais la idea de espe-
cificidad, localizandose en extremo las enfermedades infeccio-
sas; todas las fiebres asientan en el estémago y en el intestino.

La fiebre géstrica (Royer-Collard), la gastroenteritis epizo6-
tica del caballo (Girard), la gastroenteritis (Rainard, Clichy) (2),
(Delafond, Rey) (3), la fiebre géstrica (Roder) (4) (1825), la gastro-
entero-hepato-meningitis (Detian) (5), no difieren en nada de la
fiebre tifoidea de los autores de nuestra época.

No se tarda en percibir que existen afecciones del aparato
digestivo, del respiratorio, que no son gastritis simples, ni tri-
viales inflamaciones del pulmén, de las meninges, etc.

Siendo impotente la anatomia patolégica para distinguirlas

(1) Besabe hoy que no existe ninguna relaeién etiolégica entrela in-
fluenza del hombre y la del caballo y que su concordancia se debe 4 pura
casualidad (Flemming).

(2) Clichy Recueil de 1838.

(3) Rey, Journal de oél, de Lyon, 1846.

(4) Rodet, Rec. de mét. vét., 1825,

(5) Dehan, Recueil, 1838.
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ge acude de nuevo & la clinica; el estado general de los enfer-
mos suministra el criterio diferencial.

La debilidad, la estupefaccién y la fiebre, ofrecen en algu=-
nas afecciones una intensidad que no se encuentra nunca, en
idéntico grado, en las inflamaciones simples de los 6rganos.

Las enfermedades que presentan estos caracteres aparecen
desde luego reunidas; no se ocupan ya de saber donde asientan
ni lo que llegan & ser; son afines, y su lazo familiar consiste en
el estupor. Fiebre tifoidea no significa méas que debilidad, adi~
namia, estupor. Todas las afecciones acompafiadas de estos
sintomas tocman 6 ocupan rango en las afecciones tifoideas.

Su ntimero aumenta con rapidez, colocandose entre ellas las
enfermedades del aparato digestivo, del respiratorio, etc., en-
termedades por alteracién de la sangre. El cuadro de las infla-
maciones ordinarias queda restringido cada vez mas por el de
las atecciones tifoideas.

Los trabajos de Louchard (1838), Delwart (1840), Moulin
(1841), vy de Denoc (1843) personifican este periodo de extensi6n
de la fiebre tifoidea con detrimento de las demas entermeda-
des.

En presencia de un concepto tan vago de las afecciones ti-
foideas, hay derecho & preguntar si existe fiebre tifoidea (Colin);
soudles son las enfermedades que es preciso incluir en ella?
(Saint-Cyr); jcudles son las que hay que excluir?

Los signos estupor y adinamia, considerados como patog-
nomoénicos de las atecciones tifoideas, existen en enfermedades
muy diferenfes.

Los partidarios de la doctrina tifoide procuran reunirlas.
Hacen observar que todas estas enfermedades poseen un rasgo
comun: la alteracion de la sangre.
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Esta lesién, aceptada por Charlier (1), Denoc, Sanson (),
Signol, Prangé, Vallén, Villain (3), Delafond, Gourdon, Salle,
seria considerada como la marca de las afecciones tifoideas si
se pudieran entender respecto 4 sus caracteres.

Se hace infervenir al microscopio y al método de las inocu-
laciones para descubrir un germen especial. Davaine ha descu-
bierto en 1850 la bacteridia carbuncosa; se sospecha que la
sangre de los animales tificos descubre también un elemento
contagifero. Esta presuncién queda justificada por un trabajo
de Anker, quien en 1826, en Alemania, afirmé la contagiosidad
de la influenza; Inglaterra, por esta causa, hasta prohibié an-
teriormente toda importaciéon de caballos.

Megnin y Barreau, aproximan la fiebre tifoidea del caballo &
las afecciones carbuncosas. Signol, descubre bacterias en la
sangre atacada de fiebre tifoidea. Dicha sangre inoculada hace
morir 4 conejos y caballos en treinta y seis horas, sin determi-
nar la fiebre tifoidea en los équidos.

No obstante la incertidumbre que reina sobre la naturaleza
intima de las alteraciones de la sangre, no se las discute ya. La
sangre debe contener un germen infeccioso (Trasbot); los sinto=
mas, las lesiones y las formas multiples que se han observado
resultan de su evolucién y de las modificaciones que imprime
& dicho liquido. Cualquier alteracién particular de la sangre,
mal definida, una vez aceptada, se observa su existencia en to-

(1) Charlier, Ree. de mét. oét., 1848.—Dénoc, Recueil, 1843.

(2) Sanson, Recueil, 1856.—Signol, Rec. 1858.—Prongé, Journal de I*Eco-
le. vet. de Lyon, 1859.—Gourdon, Journ des vét. des Medi., 1850-1851,

(8) Villain, Journ. des vét, milil., 1862 —Salle, Memoires de la Societé
Centrale, 1870.
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das las enfermedades de estupor; se las retine en un solo haz:
las afecciones tifoideas llegan & ser la fiebre tifoidea.

Constituye la enfermedad, esencialmente, proteiforme (Sa-
lle) (1) que existe en la sangre antes que en los 6rganos; la lo-
calizacién del mal no es mas que secundaria, desde el punto de
vista cronoldgico (N. Bouley, Lafosse); vuelve & ser como en
los tiempos mas atrasados, una fiebre marcada por la altera=
ci6n de la sangre, seguida 6 no de localizaciones viscerales. La
sangre alterada puede trastornar todos los érganos; estos lle-
gan & pagar su tributo 4 la fiebre tifoidea y servir de terreno de
localizacion en dicha enfermedad; tenemos la forma adenoca=
tarral, la toricica, la abdominal y la nerviosa, para no citar
sino las principales. Después se han distinguido las formas ca-
tarrales, brénquicas, neumoénicas, pleuriticas, entéricas, hepati-
cas y reumaticas.

Todas las formas tienen, como caracteristicas, la fiebre, el
estupor y la alteracion de la sangre; vanamente se inferroga &
los 6rganos, que son asiento de localizaciones secundarias.

No expresan nada de caracter tifoideo.

El intestino, tan interesado & menudo en las afecciones ti-
foideas, jno presenta una lesién inductiva? Forzando las analo-
gias, Loiset, etc., asimilan la fibre tifoidea de los solipedos & la
fiebre tifoidea del hombre. Servoles, el ltimo representante de
esta idea, se esfuerza en encontrar en el intestino la lesién uni-
voca: la alteracion'de las placas de Peyero. Pero se termina
por convenir en que las lesiones de una gastritis, de una gas-
troenteritis tifoidea, no difieren en nada de las de una gastritis
0 enteritis ordinarias.

(1) Sallé, Mém., de la Soe. Centrale, concurso 1866.
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Por otro lado, Rambaud y Rey (1) demuestran experimen-
talmente que el caballo y el perro son refractarios 4 la fiebre ti-
foidea: la ingestion de materias tificas queda sin efecto. Las

inoculaciones & dosis masivas de cultivos puros y frescos del
bacilo de Eberth, no provocan accidente alguno en los animales
de experimento. No exisfe absolutamente nada comun entre la
fiebre tifoidea del hombre y la afeccion titoidea del caballo (No-
card) (2).

No se ha persistido menos en describir bajo el epiteto de fie-
bre tifoidea, cierto grupo de afecciones heterogéneas y de segu-
ro independientes.

En todo tiempo, autores como Mitaud, Colin y Saint=Cyr,
rehusaron admitir una agrupacion tan artificial de las afecciones
tifoideas. H. Bouley declaraba, en 1886, ignorar Io que era pre-
ciso entender por fibre tifoidea en el caballo. Arnal y ofros ob-
servadores, llamaban fiebre tifoidea al anasarca mejor confir-
mado, porque se seflalaba por fiebre, estupor y alteracién de
la sangre, los tres signos principales de la fiebre tifoidea. Uni-
camente la fiebre carbuncosa concluyé por ser separada con
toda claridad; la doctrina de la fiebre tifoidea con sus formas
multiples, siempre se sostiene.

Sin embargo, la observacién deducida por la epidemia de
fiebre tifoidea de 1881-1882, demuestra gran uniformidad en su
marcha; la gastro-entero-conjuntivitis, es la enfermedad conta-
giosa dominante.

La influenza & veces se considera como expresién muy vaga;
Dieckerhoff acepta una antigua divison de Falke; llama Pferdes-

(1) Rambaud y Rey, Journ. de i*Ecole de Lyon, 1836.
(2) Nocard; Rec., 1888, p. 307.
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taupe la forma ordinaria 6 la gastrointestinal de la fiebre tifoi-
dea; Brutseuche la forma pulmonar; Scalma la forma gripal.

La enfermedad descrita bajo estas denominaciones diferen-
tes, no es ya una afeccién de todos los aparatos, una fiebre in-
tecciosa de localizaciones secundarias miltiples y variables; los
trastornos digestivos, oculares y la debilidad general, son los
principales caracteres clinicos que la distinguen de las deméas
afecciones comprendidas en la influenza. No se ve 4 esta forma
preceder, seguir 6 alternar con la neumonia contagiosa, consi-
derada todavia por la mayor parte de los autores como la for-
ma foracica de Ia fiebre tifoidea, 4 pesar de los trabajos de
Cagnat, de Benjamin, de Cadéac, de Joly, etc. Para todos los
observadores separados de todo espiritu de sistema y de toda
idea preconcebida, la fiebre tifoidea y la neumonia contagiosa
tienen una evolucion y fisonomia particulares.

La separacion de la influenza y de la fiebre tifoidea se halla
en camino de verificarse; la bronquitis y las neumonias infec-
ciosas, han perdido el derecho de residencia con la fiebre tifoi -
dea. Y esta desmembracion racional é indispensable operada
por los clinicos, ha resistido & la ceguedad de los bacteriélogos.
Las investigaciones emprendidas en 1887 por Schiitz, eviden -
ciaron la existencia de un diplococo en los animales atacados
de neumonia intecciosa; las de Hell, de Foth y Ligniéres, esta-
blecieron que este microbio no era sino un estreptococo, proxi-
mo pariente del de la papera, y en realidad no tenia nada de
comun con el agente de la fiebre tifoidea.

En 1889, Babés, Starcovici y Calinescu, en el exiranjero,
Galtier y Violet en Francia, encuentran estreptococos y diplo-
cocos y contribuyen & obscurecer nuestros conocimientos sobre
la fiebre tifoidea. Las neumoenteritis de los forrajes, de Galtier

TOMO XIX 29
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y Violet, no poseen relacion alguna con las afecciones epidémi-
cas; se trata simplemente de enteritis vulgares, individuales,
esporadicas é independientes de la fiebre tifoidea.

Las investigaciones bacteriologicas relativas &4 esta enfer-
medad han confirmado las observaciones clinicas que la dife-
renciaban de la fiebre carbuncosa, de la septicemia gangrenosa,
de la fiebre tifoidea del hombre, etc.; pero han sido completa-
mente estériles desde el punto de vista principal: el aislamiento
de un mierobio especifico. Pasteur, Arloing, etc., no la han po-
dido definir bacteriolégicamente. Se ha supuesto que estas atec-
ciones contagiosas graves no tenian mas que el aspecto tifoideo
y que debian considerarse proximas & las septicemias hemorra-
gicas. Ligniéres obtuvo de los caballos tificos un microbio que
considera como el agente especifico. «<Es un cocobacilo apenas
tan grande como el microbio del célera de las gallinas y que
entra con este tltimo al lado de los microbios del barbona de los
biifalos, de la septicemia de los conejos y de las zorras, de la su-
bina plaga, etc., en el género pastorella de Trévisan (1837). No
tiene movimientos propios, se colora bastante bien con el viole-
ta de genciana y la fuschina y méas débilmente por la saponina,
y sobre todo el azul de metileno, no tomando del todo el Gram.

Esta bacteria bipolar segrega toxinas muy activas, pero no
puede atribuirse mas que un papel secundario en la patogenia
de la fiebre tifoidea. Dicho microbio 4 menudo falta en los ani-
males muertos de fiebre tifoidea; es incapaz de producir direc-
tamente esta enfermedad por inoculacion en serie; es un micro-
bio vulgar, un ordinario saprofito que necesita influencias pre-
disponentes para adaptarse 4 cada organismo; invade princi=-
palmente 4 los animales moribundos enfermos 6 decaidos; que-
da extrafio 4 la presentacion de la fiebre titoidea.
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Esta afeccién es obra de un agente muy activo, si se juzga
por la rapidez de su propagacion, pero dicho agente queda
siempre por encontrar.

Etiologia y patogenia.—La fiebre tifoidea de los solipedos ha
causado estragos en diferentes épocas por todos los paises del
globo. Numerosas epizootias se han observado en Europa du-
rante los siglos X VIIl y XIX atacando & la casi totalidad de Ios
animales. Estas invasiones periddicas recuerdan especialmente
las epizootias de las enfermedades de contagio mas sutiles.

No se puede dudar de la naturaleza microbiana de la fiebre
tifoidea.

Contagio.—Su contagiosidad ha sido demostrada en el trans-
curso de cada epidemia.

Los animales enfermos 6 infectados constituyen la via prin-
cipal de propagacion de la enfermedad. Por todas partes por
donde dichos animales se envian 6 se dispersan, hace su apari-
cion la fiebre tifoidea.

En todas las epidemias que han infestado 4 Paris, la enfer-
medad tué extendida & los cuatro extremos de Francia por los
animales comprados en esta ciudad. En muchos regimientos Ia
enfermedad ha aparecido después de la llegada de caballos pro-
cedentes de depo6sitos de remonta en donde reinaba. En Libour-
ne varios caballos de San Juan de Angely son los que Ia pro-
vocan.

En Lyon, en un caballo que procedia de Caen. En Bourges,
en 1866, la enfermedad era desconocida. Propagose de los ca-
ballos de la guarnicién & los de toda la comarca. Las caballeri-
zas de los cuarteles eran insuficientes y se ocuparon algunas
posadas de los arrabales. El dia de mercado las cuadras de
esfas posadas se evacuaron y se dejaban & los caballos de Ias
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gentes de los alrededores. Ahora bien, estos caballos contraje-
ron la fiebre tifoidea y nadie duda que adquirieron el germen
durante su permanencia en los locales anteriormente ocupados
por los caballos del ejército.

Mas cerca de nosotros, en 1881, Signol exponia & la Socie-
dad Central de Medicina Veterinaria de qué modo la afeccion
tifoidea se habia presentado en el depdsito de la Compaiia de
Omnibus de la calle de Ulm, & consecuencia del transporte &
dicho depésito de caballos procedentes del de Clichy, donde
reinaba la enfermedad hacia mucho tiempo (Labaf).

Una caballeriza infectada por cualquier enfermo permanece
infectada; los individuos sanos contraen la fiebre tifoidea per-
maneciendo en aquella.

Los muros, las separaciones de las cuadras, ‘el suelo y el
estiércol pueden conservar los gérmenes é infectar 4 los anima-
les introducidos en dichos locales.

Los excrementos, particularmente, son peligrosos. Se ha
visto aparecer la enfermedad en granjas que recibian estiérco-~
les procedentes de caballerizas donde reinaba la fiebre tifoidea.
Se ha visto hasta 4 los animales que servian para el transporte
~ de dichas basuras contraer la enfermedad.

Las personas que penefran en una cuadra infectada, son
susceptibles también dellevar consigo los gérmenes de dicha
atsccion; 4 menudo se ha visto brotar Ia enfermedad, mediante
este mecanismo, en cuadras alejadas.

El termémetro, los arneses, los objetos de limpieza, no des-

intectados, igualmente pueden ser agentes de propagacion y de

contaminacion.
Con frecuencia, los vagones han sido causa de difusion de

las epidemias de fiebre tifoidea. Caballos procedentes de cua-
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dras no infectadas se han contaminado en los caminos de hie-
rro, cayendo enfermos 4 su llegada: Poncet. Salle, Mitaud,
Trasbot, etc., han referido numerosos hechos probados.

El suelo, en particular, ha sido inculpado por los partida-
rios de la infeccion saprofitica, que consideranla fiebre tifoidea
como una enfermedad miasmaiica.

El virus seria capaz de conservarse y regenerarse en el me-
dio exterior, bajo la influencia de condiciones andlogas & las
que han sido invocadas para la fiebre tifoidea humana. Segin
Peters y Martin, las epidemias de fiebre tifoidea, aparecen en
los solipedos por la asociacion de fres factores principales:
1.° suelo permeable al aire y al agua; 2.° presencia de materia
orgénica en el suelo; 3.° variacion considerable de la capa de
agua. Estas condiciones se hallaron realizadas en 1876, 1878 y
1882, periodo durante el cual la fiebre tifoidea hizo estragos con
intensidad; esta afeccion desaparecio en 1884, cuando las aguas
quedaron muy bajas. Pero estos hechos son puramente teéri-
c08 y no nos convencen respecto & la extrema difusién de esta
enfermedad.

La fiebre tifoidea es una afeccidn esencialmente infecciosa
que reviste de ordinario la marcha epidémica; los casos espon-
taneos y esporadicos son discutibles, cuando no erréneos. Ata-
ca & la mayoria de los animales de alguna cuadra, de un pueblo
6 de una comarca, independientemente de toda influencia pre-
disponente (1).

Los gérmenes especificos de esta enfermedad son, pues,
muy virulentos; se ven excretados por gran numero de vias 6

(1) La fiebre tifoidea es enfermedad de un pais, la neumonia infecciosa
lo es de localidad y la grippe (scalma) afeccién de cuadra (Dieckerhoff).
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penetran ficilmente en el organismo de los individuos sanos.
Esta deduccion, obtenida de la extrema contagiosidad del mal,
revelada por la observacién clinica, no se confirma por la ex-
perimentacién. La fiebre tifoidea no es, en efecto, una enferme-
dad inoculable (Nocard, Arloing y Pasteur).

Infecciones secundarias.—Los microbios extraidos de los ca-
daveres de animales muertos de afecciones de caricter tifoideo
son extrafios 4 esta enfermedad. Su presencia en 13 sangre, las
visceras 6 las mucosas de los enfermos, aparece desprovista de
significacion etiologica. La calidad y la cantidad de estos mi-
crobios vulgares no ofrece, por ofra parte, nada fijo. Todos los
del aparato digestivo pueden invadir los organismos debilita-
dos, intoxicados por el veneno tifico. {

a) Los estreptococos que pululan en todos los forrajes per-
tenecen al tipo paperoso 6 al que preside la evolucion de las
neumonias infecciosas; son particularmente invasores y produ-
cen la mayor parte de las complicaciones inflamatorias de la
fiebre tifoidea.

b) El colibacilo es el méas constante de los microbios extrai-
dos de las maceraciones de henos y de avena.

o) El cocobacilo 6 pastorella equi de Ligniéres, hacilo (bipo-
laris) equisépticus, pertenece al grupo delos microbios de las
septicemias hemorragicas; se le ha considerado como el agento
patégeno de la fiebre tifoidea en los solipedos. Es un agente de
infeccién secundaria cuya inoculacién provoca en aquellos ani-
males sintomas y lesiones tificas. La infeccién intravenosa de
1 a 2 centimetros de cultivo en el peritoneo, llega & originar la
muerte en algunas horas por intoxicacion; la temperatura as-
ciende hasta 41,5 grados; las mucosas adquieren color de caoba
vieja, los ojos aparecen hinchados y 4 veces con lagrimeo; los
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animales presentan enteritis y colicos asi como edemas, fre-
cuentemente, en las diversas partes del cuerpo y en particular
en los miembros.

Si el animal cura, los sintomas desaparecen por completo,
pero no es raro ver sobrevenir bruscamente la ictericia 6 sino-
vitis dolorosas. A la autopsia se ve la sangre negra, incoagula-
da, los musculos cocidos, el higado violaceo y la mucosa intes-
tinal congestionada. El pericardio contiene cierto liquido cetri-
no, limpido 6 rosaceo y turbio. Se llegan & observar petequias
en las visceras y serosas; éstas pueden presentar huellas de
inflamacion principiante. El caballo resiste & la inyeccion tra-
queal. Bajo la piel el cocobacilo desarrolla en el punto de inyec-
¢ién enorme edema caliente muy sensible. Cuando el animal no
sucumbe, se forma un absceso de contenido sanguinolento. Al
mismo tiempo se observa estupefaccion, la marcha es vacilante,
trabajosa y la temperatura llega 4 alcanzar 41,5 grados; las
mucosas aparecen color de cacba y los ojos parecen a veces
hinchados y llorosos. Si el animal sucumbe, frecuentemente se
encuentra degeneracién del musculo miocardio. Los caballos
jovenes son més sensibles que los viejos.

Estos sintomas y lesiones permitirian considerar & la pasto-
rella de Lignieres como la causa determinante de la fiebre ti-
foidea, si este microbio poseyese las propiedades del verdadera=
mente patogeno. Y nada de eso existe. La pastorella se porta
como un vulgar saprofito, no pudiendo invadir el organismo de
los solipedos sino & favor de causas predisponentes; es, por ofra
parte, frecuentemente invisible en los animales muertos de
fiebre tifoidea, contrariamente & la regla general de las afeccio-
nes microbianas, en las que se puede observar un numero
tanto mas importante de microbios patgenos cuanto mas pro-
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ximo 4 la muerte se vea. Las pastorellas, por otro lado, no
adquieren ninguna virulencia en el organismo de los solipedos;
los productos de los animales inoculados no son infectantes en
sus vecinos si pueden servir para inocular con éxito & los indi-
viduos sanos. Losg cultivos primitivos obtenidos con la siembra
de productos patolégicos, por si mismos se hallan desprovistos
de nocividad. No se conoce ningin producto virulento proce-
dente directamente de un individuo tifico y capaz de producir
la fiebre titoidea.

El organismo del caballo con respecto al cocobacilo, se
porta, pues, como un medio inhospitalario; porque sus teji-
dos destruyen dicho microbio y originan su desaparicion. Los
tinicos cocobacilos patégenos para los solipedos provienen del
peritoneo del cobaya, & los cuales se recurre para producir los
desérdenes mencionados. Pero estos trastornos sobrevienen sin
incubacion; son sintomas de intoxicacién que se alejan notable-
mente de los trastornos sucesivos que se observan en la fiebre
tifoidea. No se los obtiene sino violentando la resistencia del or-
ganismo por la introduccién de fuertes dosis de pastorella vuel-
tas hipervirulentas y por su inoculacién en el peritoneo del
cobaya. Por otra parte, dos hechos demuestran que se trata
sencillamente de una intoxicacion; de un lado, las pastorellas
extraidas directamente del animal que ha sucumbido, como
anferiormente, se encuentran desprovistas de accién patdgena,
¥, por otro lado, la inoculacién de estos cultivos toxicos, de or-
dinario va seguida, como en las intoxicaciones, de infecciones
secundarias. El cocobacilo provoca de este modo, casi constan-
temente, la infeccién estreptocécica, no siendo él quien pulula,
sino las toxinas introducidas las que preparan la pululacién de
los estreptococos. Inoculado el cocobacilo é incapaz de desarro-

S—— )
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llarse, actia como Un cuerpo muerto muy téxico y facilita la
infeccion estreptocdcica. El animal muere de esta invasion es=
treptocéeica, como el animal infoxicado por el emético, el
arsénico, el sublimado, etc., muere de septicemia. La toxina de
la pastorella no actia de manera diferente. Pero la intoxicacion
pastoréllica es aqui un hecho puramoante artificial que no per-
mite que aquella desempefie un papel primitivo 6 secunda-
rio en la patogenia de la fiebre tifoidea. Por otra parte, no se
puede pensar en afribuir 4 un saprofito, que se aclimata con
tanto trabajo, una afeccién epidémica que se difunde con tal
rapidez y extrema facilidad, atacando, por decirlo asi, & todcs
los animales sin distincién de edad, sexo, raza é energia.

La pastorella no es mas que un agente de infeccion secun-
daria mucho menos importante que los estreptococos. No siendo
de ninglin modo caracteristica de la fiebre tifoidea la presencia
de este microbio en el organismo se deduce que las diferentes
enfermedades (laringotraqueitis, pleuroneumoniag y neumos=
nias infecciosas), consideradas por este motivo como afecciones
tifoideas, generalmente no tienen relacién con la fiebre tifoidea.

d) El bacilo de la necrosis por si puede aprovechar la de-
bilitacién del organismo para invadir los tejidos; el bacilo puo-
cidnico puede cultivarse también en el pulmoén con el bacilo de
la necrosis 6 con el colibacilo. Por ltimo, todos los microbios
de la putrefaccién (Proteus, etc.), invaden a los animales mori-
bundos y pueden encontrarse en los exudados pleuriticos de log
individuos autopsiados.

e) Los piroplasmas 6 parasitos endoglobulares observados
por Baruchello (1) y Pricolo, en ciertas regiones de Italia, en ani-

(1) Baruchello y Pricolo, Piroplasmosi aquina in Sardaigna (Annale de
Igiene sperimentale, 1908).
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males atectados de sintomas semejantes 4 los de la fiebre tifoi-
dea, no autorizan & decir que ésta no es sino una piroplasmo-
sis. Estas observaciones demuestran solamente que la caracte -
ristica de la fiebre tifoidea reside, no en sus sintomas, sino en
su epidemicidad. La piroplasmosis, al contrario, es una afec-
cion esencialmente endémica, que las mencionadas investiga-
ciones han contribuido 4 hacerla conocer y que nos parece in-
dependiente de Ia fiebre tifoidea (1).

Periodo de incubacién.—El término de este periodo no se
puede precisar por la observacion; probablemente varia con la
cantidad y la virulencia de los gérmenes tificos absorbidos. Re-
ducido frecuentemente & un dia (Trasbot) 6 & dos (Salle), puede
alcanzar de cuafro & siete (Paszotta, Siedamgrotzky, etc.); Adam
pretende haber observado hasta una incubacién de quince dias.

En general, la inteccién es muy rapida y el periodo de incu-
bacién muy corto. Se ha visto & caballos con buena salud, en-
cerrados en vagones, morir cincuenta 6 sesenta horas después
de su desembarque. Un cabalio sano, colocado en un box que
acaba de dejar un tifico, puede presentar los primeros sintomas
de la afeccion el segundo dia por la mafiana.

Por otro lado, si se hace evacuar una caballeriza donde rei-
na la fiebre tifoidea, aun se ve & veces manifestarse nuevos
casos 4 los dos 6 tres dias y rara vez después. Dichos autores es-
timan que el periodo de incubacién no pasa de seis 0 siete dias.
No se sabe si algunos caballos llegan & conservar en sus tejidos
& en su intestino gérmenes tificos, capaces de desarrollarse &
causa de alguna influencia que aumente la receptividad.

(1) Pricolo, La fiebre tifoidea del caballo es una piroplasmosis (Réo. ge-
nerale, 1909, p. 335).

H mt————
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Sintomas.—La descripcién que vamos & hacer de la fiebre ti-
foidea se aplica & la mayoria de los casos y permite conocerla,
siempre. Su principio es brusco, aparatoso y caracteristico des-
de su periodo inicial.

La fiebre, la debilidad muscular, la depresion nerviosa y los
trastornos circulatorios, oculares y digestivos, constituyen los
sintomas obligados de toda fiebre tifoidea, formando & primera
vista un conjunto patognomoénico y encontrandolos en todos los
tificos. El agente patogeno se fija inmediatamente en dichos
aparafos; el clinico no tiene que esperar la localizacién de la
entermedad, porque estd hecha. Los aparatos digestivo y ocu-
lar, asi como los sistemas circulatorio y nervioso, aparecen
siempre atacados y dirigen foda la evolucién morbosa.

Fiebre.—La fiebre es muy acentuada desde el periodo ini-
cial; Ia temperatura presenta desde luego su maximo de eleva-
cién, marcando el termémetro 39° en los casos benignos, 40° en
los casos medianos, 41 y hasta 42° en los muy graves. -A medi-
da que la afteccién se aleja de su principio, tiende & bajar la
temperatura si no intervienen complicaciones. Puede mante
nerse durante dos 6 tres dias, experimentandoc remisiones ya
vesperfinas, ya matinales.

El descenso térmico puede presentarse tan bruscamente
como la invasién febril; lo prematuro de este signo sirve para
descubrir la fiebre tifoidea on los animales expuestos al conta-
gio; se tomara la temperatura todos los dias y se aislard 4los
enfermos que presenten elevado cuadro térmico; la marcha de
éste no ofrece nada tipico. Ora desciende de una manera gra-
duada, ora presenta oscilaciones diarias evidentes, que no pa-
recen depender de ninguna alteracion organica especial.

Los temblores musculares, pronunciados en las demas en-
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fermedades tebriles, & menudo faltan en los animales de raza
comun; de vez en cuando se distinguen con claridad en el codo
y la babilla, desapareciendo prontamente en todos los indi-
viduos.

La respiracion se modifica poco; no se observan cambios
apreciables en el nlimero ni en la forma de los movimientos res-
piratorios.

Desérdenes circulatorios,—La circulacion se transforma pro
fundamente; sin embargo, existe desproporcion enfre la hiper=
termia y la reaccion por el lado de las corrientes circulatoria y
respiratoria. Los latidos cardiacos son fuertes, sin ser violenfos;
la arteria aparece ligeramente tensa, el pulso es blando, débil,
desigual, irregular y apenas acelerado; & menudo no Se obser -
va, aun cuando la fiebre sea intensa, sino de 40 &4 50 pulsacio-
nes por minuto, término medio.

Las variaciones del pulso no se suceden demasiado &4 las de
la temperatura; por excepcion se encuentran 70 pulsaciones por
minuto; se observa mayor frecuencia cuando la enfermedad ter-
mina por muerte; entonces se pueden contar de 80 & 100 pulsa-
ciones.

Sangre.—Opiniones diametralmente opuestas se han emitido
con motivo de las alteraciones que presenta la sangre durante
la vida: Sanson, Signol, Boiteux, Liautard, Trelut, han encon-
trado exceso de coagulabilidad; los demés (Denoc, Charlier,
Denislambert, Vilain, Baillis y Palat) han enconfrado el fluido
sanguineo coagulandose con extrema lentitud; otros, fodavia
(Girard) la han visto liquida é incoagulable.

Al principio, la sangre recogida en un hematémetro, se
coagula mas pronto que en el estado normal y el codgulo negro
ofrece menos superficie que el blanco: esto forma la fase flojis=-
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tica. Despues, la separacion de los elementos de la sangre es ra-
pida, efectudndose en menos de 8 6 10 minutos, pero la coagu-
lacién es lenta, no comienza sino después de 15 minutos como
minimo. Por Gltimo, en los casos graves 6 fulminantes, la san=-
gre no se coagula sino muy dificilmente 6 hasta en absoluto
(Salle): es Ia fase séptica.

La fibrina al principio se aumenta, encontrandose el doble
de la cantidad normal 6 sea de 5 & 7,5 gramos por litro (Gre-
hant y Trasbot); luego la fibrina disminuye.

La cifra de los gl6bulos blancos crece en un tercio 6 en un
doble de la cantidad normal, hallandose de 30 & 40.000 glébulos
blancos por milimetro ctbico (Trasbot).

Los glébulos rojos no permanecen intactos mucho tiempo;
disminuyen de nimero, fen6meno muy marcado en los periodos
de estado y de declinacién: entonces se alteran, se recortan, en
vias de destruccién, segin atestiguan los cristales de hematoi-
dina que circulan por la sangre.

En el momento de la muer'te la sangre de los caballos tificos
contiene casi constantemente bacterias; estos microbios resultan
de infecciones secundarias y son absolutamente extrafios & la
fiebre tifoidea.

El coagulo, firme, retréctil al principio de la enfermedad, se

~vuelve blando y diluente en las proximidades de su termina-

cién. A menudo, se observa en el espesor del coagulo negro
puntos blanquecinos que se deben & glébulos blancos y & mate-
ria grasa contenida por los glébulos rojos. .

El suero sanguineo, expulsado en forma de codgulo, rapida
6 lentamente, ofrece color amarillo obscuro que resulta por la
abundancia de materia colorante de la bilis y de los pigmentos
biliares que se encuentran en disolucion. Disminuye la cantidad
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hacia lo ultimo de la afeccién y, bajo la influencia del acido ni-
trico, pasa sucesivamente por los colores amarillo verduzco,
verde y azul indigo, para dar cierfo precipitado gris azulado de
albiimina coagulada y coloreada por las materias biliares. Esta
reaccion es inconstante.

La materia colorante, disuelta en el suero, es la que propor-
ciona & las mucosas su color particular comparado al de la
capuchina, de la rubia algo violacea 6 la de las zonas claras de
la caoba antigua (Trasbot).

Esta coloracidn es la piedra de toque de dichas afecciones,
aparece a primera vista, siendo uniforme en las conjuntivas,
mas obscura en la cara inferior de la lengua y en el borde de
las encias. \

Desérdenes oculares.—Los desérdenes oculares son por si
mismo caracteristicos. La conjuntiva aparece infiltrada 6 muy
edemaciada; 4 veces forma cierta saliente rofo-amarillenta que
se desborda por los velos palpebrales; los vasos se dibujan en
arborizaciones obscuras en el fondo amarillo que presenta
aquélla. El parpado superior muy tumefacto, recubre el globo
ocular, apareciendo calido y sensible al tacto. Los dos ojos apa
recen también enfermos. Los antiguos tenian razén al sefialar
la coexistencia de conjuntivitis, la cual forma siempre parte de
las manifestaciones de la fiebre tifoidea. Ademas; se ha obser-
vado una conjuntivitis erisipelatosa que se propaga 4 veces 4
la cdrnea y aliris. Los sacos lagrimales se llenan de  serosi-
dad purulenta; el lagrimeo es pronunciado y la vista obtusa;
existe fotofobia.

La esclerética 4 menudo ofrece color amarillento y forma
con frecuencia alrededor de laTcoérnea cierto anillo saliente de
color grisdceo. Al principio la cérnea mencionada es untuosa é
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irisada; 4 veces parece espolvoreada 6 ahumada; después se
vuelve azulada 6 lechosa; su periferia se inyecta. La oftalmia no
es muy rara; el iris se congestiona é hincha; el humor acuoso se
enturbia; [cierto exudado hemorragico 6 verdadero hipopién
aparece en la cAmara anterior (Decroix, Labat, Trasbot, Bon-
gartz),

Esta oftalmia simula la fluxién pericardica de la vista por el
conjunto de sus manifestaciones, pero se diferencia de ella en
la falta de recidiva. Su aparicién en el transcurso de una enter-
medad febril, acompafiada de estupor, tiene verdadera significa-
cién diagndstica. Sin embargo, se la puede observar en las
neumonias, en el anasarca, la papera y demas enfermedades
infecciosas.

La evolucién de esta oftalmia es muy rapida; su duracién es
efimera y su resolucién se efectia prontamente. El animal
puede, sin embargo, quedar ciego después de la evolucién de la
enfermedad (Decroix, Trasbot y Varoquier). Estos desérdenes
oculares parecen ser la exageracion del movimiento fluxionario
que invade la conjuntiva; quizd son agravados por cierta pre-
disposicion especial de los animales 6 por accesos anteriores de
fluxién pericardica. Su patogenia no se ha podido dilucidar atn.

Desérdenes nerviosos.—La estupefaccién forma con los sig-
nos que preceden un conjunto absolutamente patognoménico.
Los tificos «parecen estar bajo la influencia de un narcético po-
deroso. Todo en ellos, habitos exteriores, somnolencia, insensi=
bilidad, temblores y debilidad muscular, recuerda mucho el es-
tado de los animales envenenados por el opio. En la cuadra pa~-
recen adormecidos, indiferentes & lo que les rodea; los més
impresionables dejan de reaccionar cuando se aproxima uno i
ellos ¢ se les toca.
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La depresion del sistema nervioso es muy profunda, los
animales llevan la cabeza baja 6 apoyada en el fondo del cubo
6 al extremo del ronzal; la estacion en pie es fatigosa y moles:
ta, el individuo cambia frecuentemente los remos que le sirven
de apoyo; descansa alternativamente un bipedo sobre el otro y
uno de los miembros posteriores se ve siempre doblado, Otras
veces, los miembros anteriores colocados bajo el centro de gra-
vedad soportan el peso del cuerpo. El animal se echa volunta-
riamente y se queda de este modo mucho tiempo.

La marcha indica debilidad marcada de las fuerzas muscu-
lares; se halla mal agegurada y rampante; los animales vacilan,
titubean, parecen agotados por la fatiga y apenas reaccionan &
la excitacion del latigo; el tercio posterior se encuentra vacilan-
te, parecen afectados de dolor de rifiones; existe detecto visible
de coordinacion entre los movimientos del antebrazo y de la
pierna correspondiente; las extremidades tropiezan y se entre-
cruzan; las articulaciones chasquean a cada paso, hay verda -
dero rompimiento de junturas,

Los rifiones aparecen rigidos é inflexibles; la accién de girar
6 de retroceder es dificil, el trote imposible. El menor ejercicio
acelera ademas los movimientos cardiacos y respiratorios. Estos
signos son tanto mas acelerados en general cuanto més sensi-
bles y enérgicos sean en salud los individuos. Asi la mayor
parte de los caballos de pura sangre y los que se aproximan, se
ven sumergidos en algunas horas & cierta estupefaccion, tan
profunda, que parecen obligados & sucumbir en poco tiempo.
Al contrario, muchos caballos de tiro conservan relativa apa-
riencia de fuerza y de sensibilidad.

“Desérdenes digestivos.—Los desordenes digestivos por si mis-
mos forman parte de la evolucion de toda fiebre tifoidea. Sobre
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més de mil individuos afectados de esta entermedad y observa.-
dos en 1881, en Tolosa, Labat encontré constantemente mani-
festaciones del tubo digestivo. Para indicar su preponderancia
se ha creado Ia forma abdominal de la fiebre tifoidea, siendo la
tnica forma auténtica de esta enfermedad. Los sintomas diges-
tivos observados en los primeros enfermos, se reproducen in-
variablemente en todos los sujetos contaminados. Todo el tubo
digestivo aparece inflamado. La estomatitis intensa marcha de
acuerdo con la gastroenteritis y la proctitis.

La boca manifiesta signos tuncionales y fisicos. Desde el
principio, el apetito disminuye; el animal rechaza hasta las
bebidas, como igualmente los alimentos. Muchos caballos toman
el forraje con descuido y lo conservan en la boca como anima-
les inmoviles; la masticacion es lenta y perezosa; 4 veces la sed
ge aumenta; se ve en caballos que presentan pica bostezos fre-
cuentes, rechinamiento de dientes y salivacién intensa.

La boca, al inspeccionarla, aparece seca, caliente y pastosa,;
exhala olor molesto: la cara superior de la lengua se cubre de
capas fuliginosas bastante espesas; sus bordes, su vértice y su
cara inferior, presentan color rojizo més 6 menos obscuro y ma-
tizado de amarillo. Las encias se hallan tumefactas, rojas 6 vio-
laceas, principalmente en el contorno de los incisivos. Los fo-
liculos y las papilas de la mucosa bucal se ven inyectados, sa-
lientes y & veces carcomidos.

La faringe no presenta modificaciones muy notables; la an-
gina claramente caracterizada falta de ordinario; esta atecci6n
entra en el cortejo de la mayor parte de las enfermedades infec-
ciosas de las vias respiratorias.

El estémago y el intestino se trastornan protundamente.
Estos 6rganos se parecen desde el principio; los alimentos se es-

TOMO XIX 30
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tancan y fermentan en el tubo digestivo; los enfermos son ata-
cados de colicos sordos, poco intensos, intermitentes y en gene-
ral de corta duraci6n. Ligera meteorizacién se produce cuando
el animal continda comiendo.

Los individuos casi siempre se hallan estrefiidos; expulsan
trabajosamente algunos estiércoles muy fétidos, duros, secos y
embadurnados de moco griséceo 6 coloreado de negro por glo-
bulos sanguineos. La diarrea llega 4 reemplazar al estrefiimien-
to 6 alternar con él. Lios excrementos blandos, pastosos 6 liqui-
dos, viscosos y sanguinolentos, ricos en albumina se escapan
por el ano abierto.

A la palpaci6n, el vientre aparece terso y retraido, experi-
mentando cierto dolor 4 la presion. A la auscultacion se oyen
borborigmos fuertes, sonoros, preludio de la diarrea; & veces
son perceptibles 4 distancia y acompafados frecuentemente de
la expulsion de gases fétidos.

La mucosa anal se encuentra congestionada, infiltrada y
saliente; 4 menudo se invierte bajo la influencia de los esfuer-
zos de defecaci6n que acompafian al estrefiimiento.

Seglin su gravedad, las manifestaciones del tubo digestivo
deciden de la marcha de la enfermedad y la suerte del enfermo,

En ciertos individuos estos signos desaparecen en dos dias,
y lo mas 4 menudo en el tercero 6 el cuarto; algo de diarrea
que sucede al estrefiimiento constituye el indicio de curacién
préxima. Este desorden funcional, persistente, origina la com-
presi6n gradual del abdomen y agota répidamente & los: enfer-
mos, los cuales mueren en el marasmo.

Desérdenes urinarios.—La orina, de ordinario es obscura y
oleosa; pierde su reaccion alcalina y se vuelve 4cida en razon a
la autofagia morbosa & que el animal se ve sometido; & veces
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es albuminosa, rica en 4cido rico é hipurico y presenta & me-
nudo codgulos sanguineos y pigmentos biliares. Se pueden ob-
servar signos de nefritis y de cistitis catarrales, que son gene-
ralmente secundarios. La micci6n es frecuente; el caballo entero
presenta erecciones faciles, debidas al éstasis pasivo; la vulva,
a lo'mejor, se ve tumefacta por idéntico mecanismo. Cierta
diuresis abundante constituye signo favorable; la orina no tar-
da entonces en volverse alcalina, eliminando todos los productos
toxicos contenidos en la economia. La anuria constituye siem-
pre un signo de los més desagradables, pues forma el preludio
de la intoxicacion completa y de la muerte. Se observa & veces
en laorina cilindros epiteliales que manifiestan nefritis paren -
quimatosa.

Complicaciones.—Pueden observarse dos clases de compli-
caciones; unas que se relacionan con la evolucién de la enfer-
medad, agravada por la alteracion de la sangre; y otras que in-
dican infecciones secundarias sobreatiadidas 4 la fiebre tifoidea
y capaces de interesar los diferentes 6rganos de la economia.

1.° Complicaciones independientes de la fiebre tifoidea.—To-
das estas complicaciones tienen el mismo origen: la congestion
pasiva. Igualmente los 6rganos se alteran por idéntico mecanis-
mo; la sangre elevada 4 alta tempeératura y cargada de toxinas,
se estanca é impregna los tejidos, produciéndose subfusiones
sanguineas y hemorragias. Estos accidentes comprometen la nu-
tricion, originan degeneraciones parenquimatosas (renales,
cardiacas, hepaticas, musculares, etc.), determinan excepcio-
nalmente gangrenas locales y preparan infecciones secundarias
pudgenas 6 sépticas. La mayor partede las complicaciones di-
rectas de la fiebre tifoidea se producen tardiamente, es decir,
hacia el término de la enfermedad; no aparecen 4 primera vista
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sino en los animales aniquilados y predispuestos & los éstasis.
Dichas complicaciones congestivas no se presentan nada fijas,
pero pueden interesar la piel y el tejido conjuntivo subcutaneo
(ingurgitaciones y anasarca), las extremidades {aguadura), el
pulmén (edema pulmonar), el sistema nervioso, el aparato cir-
culatorio y el higado, la matriz y la placenta (aborto).

Ingurgitacion y anasarca.—lacia el término de la fiebre ti-
toidea, ingurgitaciones debidas & la debilidad cardiaca y & la
fluidez de la sangre, se manifiestan en los miembros, en las bol-
sas, en el abdomen, en el pecho y en.el extremo de la cabeza,
como en el anasarca; pero presentan de ordinario todos los ca-
racteres del edema pasivo: aparecen frios, indoloros y de con-
sistencia pastosa, conservan la impresion digita y muy rara vez
gon inflamatorios, pudiendo scbrevenir & consecuencia de infec-
ciones pubgenas; poseen gran tcndencia 4 localizarse en las ex-
tremidades, que semejan enormes postes; por excepeion llegan
4 desaparecer bruscamente, siendo entonces anuncio constante
de alguna terminacion desagradable. Estas manifestaciones cu-
taneas constituyen casi siempre signos favorables que modifican
felizmente la intensidad del mal y que terminan por la curacién.
Se las distingue de la fiebre petequial por la carencia de pete-
quias.

Aguadura.—Esta complicacién, observada por Salle, Fried-
berger y Frohner, {Trasbot, ofrece los mismos caracteres que
las congestiones viscerales. La fluxion es esencialmente pasiva,
su aparicién brusca y tardia. Se declara después de 5 4 15
dias de la enfermedad y ataca ya 4 los cuatro cascos ya sola-
mente 4 dos. El dolor es menos vivo que en la aguadura activa;
las colaterales dela cafia no ofrecen pulsaciones mas intensas
que de costumbre y el pulso siempre aparece blando. Esta.

S
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afeccion es muy grave; los enfermos muy débiles, no pudiéndo-
se tener ya en pie, sucumben en seguida.

Congestion pulmonar.—La congestion pulmonar tiene la
misma significacién é igual origen que los edemas cuténeos,
constituyendo la Gnica complicacién pulmonar que puede rela-
cionarse con la fiebre tifoidea.

Doble y seguida de edema, se manifiesta por aceleracién
pronunciada de los movimientos respiratorios (50 4 60 por mi-
nuto), pulso imperceptible, filiftorme y el color cianosado y as-
fixico de las mucosas. A la percusién no se observa méas que
submacidez; el murmullo respiratorio, muy atenuado, se acom-
pafia de ruido laringeo brusco y muy intenso.

La congestion pulmonar persistente se convierte bien pronto
en mortal; invade casi la totalidad de ambos pulmones y ter-
mina por la asfixia completa, en el espacio de 12 horas 4263
dias; experimenta oscilaciones, se destaca como los edemas ex«-
ternos, dura de 5 & 6 dias sin flogosis y se complica de altera-
ciones inflamatorias (neumonias y bronconeumonias), que son
independientes de la fiebre tifoidea.

Desérdenes cardiacos.—Las complicaciones cardiacas consis -
ten en degeneraciones y miocarditis producidas por las toxinas
de desasimilacion 6 por inftecciones secundarias, elevacién de
temperatura y alteracion de la sangre.

Los desérdenes cardiacos se manifiestan por gran irregula-
ridad de los sistoles: latidos violentos, tumultuosos, contrastan-
do con la pequefiez 6 mas bien desaparicién del pulso, desdo-
blamiento de! primer ruido, con aceleracion y retardo alterna-
tivos, intermitencias en algunos casos excepcionales ¢ hasta
sincopes.

Desdrdenes nerviosos.—Los desérdenes nerviosos que se ob-
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servan en el periodo de estado 6 en la declinacién de la enfer-
medad se diferencian de los del principio.

La somnolencia, la torpeza, el estupor y la adinamia primiti -
va, dirigidas por la intoxicacion y los desérdenes digestivos
(Labat) ceden el paso 4 los signos que nacen de la congestion
pasiva y de la anemia del cerebro y de la médula.

Las manifestaciones cerebroespinales, son accidentales y se
hallan desprovistas de unidad; parecen resultar también del
éstasis y presentan, por razén de este hecho, un aspecto par
ticular.

Los desordenes cerebrales se dominan por el coma: la agita
cion y el vértigo son raros, lejanos y consecutivos 4 la compre-
gién determinada por el edema, 4 la destruccion de los glébulos
sanguineos, al acimulo en este liquido de gran cantidad de
acido carbodnico que excita los centros nerviosos.

El individuo inmévil permanoce horas enteras apoyado con-
tra la pared de la cuadra; & ratos se le oye rechinamiento de
dientes y 1o se le puede despertar. Los sentidos aparecen muy
obtusos 6 enteramente abolidos. La temperatura desciende &
veces 4 la normal, pudiendo bajar de 41° 4 37°,5 después de un
acceso de vértigo (Labat). Los enfermos minados por la fiebre,
intoxicados por las toxinas, sucumben prontamente; presentan
4 menudo, antes de morir, inquietud asfixica determinada, ya
por las complicaciones pulmonares, ya por la alteracion de los
centros respiratorios. Siel individuo se restablece, comunmente
queda enfermo de inmovilidad.

Desdrdenes de origen medular.—Se caracterizan por la debi-
lidad y luego por la paralisis del tercio posterior. «Algunas ve -
ces, poco tiempo después de la caida de los enfermos, la parali -

sis progresa de detras & delante; la respiracion se dificulta, ter -
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mina por detenerse y la asfixia llega ain & concluir la escena.
En otros casos, quiza mas raros, la paralisis queda localizada
al tercio posterior. Los individuos se agitan constantemente por
el suelo durante algunos dias; varios trastornos se producen en
todas las funciones viscerales; la infeccion pufrida consecutiva
4 las escalas superficiales y la intoxicacién por cansancio se
agregan al estado patolégico primitivo» (Trasbot). La muerte
resulta del conjunto de estas complicaciones.

"La paraplegia observada por Charliers, Signol, Palat, Cli-
chy, etc., comienza por gran debilidad del tercio posterior y
generalmente es mortal.

La monoplegia del triceps crural y & veces de un grupo
muscular de los miembros anteriores, se agrega 4 estos diteren -
tes trastornos nerviosos. Estas paralisis locales pueden produ-
cirse aisladamente sin causa conocida, llegando & desaparecer
por si mismas y atribuyéndolas & un origen téxico. También se
ha comprobado la paralisis del pene, del ano, del recto, de la
cola, de la cara y de los labios.

Varias cojeras intermitentes de los miembros anteriores y
sobre todo de los posteriores, pueden aparecer bruscamente y
desaparecer de la misma manera.

Aborto.—El aborto llega & producirse en el transcurso de la
fiebre tifoidea (Salle y Palat); hasta se pueden encontrar huellas
de inflamacioén intestinal en el feto.

Resulta este accidente por la acumulacion de productos t0-
xicos en la sangre, de la congestion pasiva y de la infiltracién
de la placenta. Las yeguas enfermas que libran & su tiempo no
pueden criar sus productos, carecen de leche y presentan & me-
nudo, después del parto, complicaciones de metroperitonitis.

Desérdenes hepéticos.—La debilidad cardiaca, consecutiva a
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la degeneracion de Jas fibras del miocardio, tiende 4 exagerar la
congestion del higado; y, finalmente, la hiperproduccién de pig-
mentos biliares. La amarillez de las mucosas y la agravacién
del envenenamiento general resultan de dicho estado ictérico
creado por el actimulo de sangre en el parenquima hepatico.

La somnolencia y la estupefaccién de los enfermos resultan

en su mayor parte de la intoxicacién biliar.
2.° Complicaciones producidas por infecciones secundarias
sobreafiadidas.—Estas son las que hacen 4 la fiebre tifoidea su
marcha tan irregular y descompuesta.

Todos los microbios pueden sembrarse yfructificar en un sue-
lo tifico. La alteracién de la sangre, la debilidad del individuo,
la elevacion de la temperatura que atentia el poder bactericida
de los humores y la defensa fagocitaria, la inapetencia y la in-
insuficiencia de la nutricién; las fermentaciones intestinales y el
acimulo en la nutricién de productos toxicos por la sangre,
pobre en oxigeno y rica en acido carbdnico, son otras tantas
causas que favorecen la penetracion y la pululacién en la eco-
nomia de todos los gérmenes extrafnos. Asi se producen las aso-
ciaciones mas diversas de virus tifico con gran ntimero de mi-
crobios. Los estafilococos de la supuracion, los estreptococos de
la papera, de las neumonias, los agentes de la septicemia, el
bacilo de la necrosis, el proteus, el bacilo puocianico, las pasto-
rellas y los microbios de la putrefaccién, adquieren el derecho
de residencia en el organismo de los tificos. Algunos de ellos
producen hasta nuevas infecciones consideradas como formas
de la fiebre tifoidea, que se localizan en las visceras de la afecci6n
primitiva: forma adenocatarral, toracica, abdominal y nerviosa.

En realidad, dicho aspecto proteiforme no pertenece 4 la
fibre tifoidea, constituye el signo de las complicaciones que sur-
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gen en su curso. El sujeto tifico es un debilitado, un predispues-
to por excelencia; se ve amenazado por todas las infecciones
microbianas; especialmente ofrece hospitalidad 4 todos los mi-
crobios de la supuracion y de la gangrena. Estas infecciones se-
cundarias, & menudo ofrecen tal importancia, que ocultan las
manifestaciones tificas, las siguen en su camino 6 se mezclan de
tal modo, que se hace dificil determinar el orden cronolégico;
el observador superficial fusiona, confunde estos diferentes es-
tados morbosos en una férmula general: la fiebre titoidea de lo -
calizaciones multiples.

La papera, las anginas, que evolucionan en una cuadra don -
de reina la fiebre tifoidea, dan &4 ésta la apariencia de una in-
flamacién catarral y ganglionar (forma adenocatarral); las in-
flamaciones gripales de las vias respiratorias constituyen la in-
fluenza, las inflamaciones pleuro pulmonares, la forma pecto-
ral 6 toracica de la fiebre tifoidea.

La misma uniformidad de estas complicaciones en el curso
de las epidemias, concurre & conservar el error y la con-
fusién.

Cuando las neumonias se suceden en series, se dice que do-
mina la forma pectoral, siendo la adenocatarral cuando la pa-
pera sobreagregada llega & dirigir las manifestaciones ganglio-
nares. Estas complicaciones hacen desconocer el caracter yla
unidad de la fiebre tifoidea. Entre las mas frecuentes, desem-
pefian papel preponderante las del aparato respiratorio.

Forma adenocatarral.—Los microbios que habitan normal-
mente en las vias respiratorias, pueden evolucionar & favor de
la fiebre tifoidea, que desempefia el papel de una influencia pre-
disponente; el coriza, la angina, la laringitis, el edema de la
glotis con tos, la dificultad de la deglucion y la tumefaccion de
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los ganglios entran en escena, cambian el aspecto de la fiebre
tifoidea y lo agravan.

La respiracion se acelera y se vuelve ruidosa, agregandose
algo de hiperemia brénquica; la inflamacién catarral se extien -
de & todo el aparato respiratorio. Estas manifestaciones, muy
frecuentes en el ejército y en todas las aglomeraciones de caba-
llos, constituyen, para la generalidad de los autores, una forma
especial de la fiebre tifoidea, la forma adenocatarral. Estos des -
ordenes paperosos tienen evolucién variable. Las adenitis se di-
sipan 6 supuran. Con las supuraciones, el estado general mejo-
ra y la enfermedad aparece favorablemente & los diez 6 quince
dias, pero se pueden observar al mismo fiempo erupciones cu-
taneas, atribuidas 4 la [iebre tifoidea y que pueden atribuirse a
la papera y al horse pox.

Forma pectoral —Los tificos se vuelven tacilmente neumé-
nicos por la adjuncion del estreptococo paperoso. En tanto que
falten estos microbios, los animales no presentan sino sintomas,
«4 veces efimeros, pero claros, de la fiebre tifoidea sin compli-
caciones» (Ligniéres): esta es la infeccion tifica simple; los indi-
viduos atacados de neumonia contagiosa son tificos paperosos.
A favor de la presién organica, el estreptococo pulula en los
pulmones, principalmente alrededor de los bronquios, invade
poco & poco el parenquima y més 6 menos completamente el
organismo entero. Todas las infecciones estreptocécicas llegan
a desarrollarse en terreno tifico, pero las infecciones pulmona-
res indudablemente son las mas comunes. El estado tifico des-
empefia en su aparicion cierto papel predisponente, comparado
al del cansancio 6 al del enfriamiento.

Las neumonias, pues, no son manifestaciones obliteradas de
la fiebre tifoidea. La forma toracica de esta afeccion se atribu-




PATOLOGIA, INTERNA 475

ye & las neumonias contagiosas. Las series de afecciones pul-
monares observadas como tifoideas, cuando se hallan caracte-
rizadas por amarillez y la infiltracién de las mucosas, cierta tos
pequefia y trabajosa, determinada actitud indicando postracion
general y profunda, macidez inferior 6 central, sin ruido de so-
plo, de ordinario no son méas que neumonias contagiosas; pero
seguramente en el transcurso de epidemias de fiebre tifoidea,
no.es raro ver sobrevenir en muchas cuadras endemias de estas
neumonias, que se complican con la fiebre tifoidea. En realidad,
el cuadro clinico de la forma toracica de la fiebre tifoidea, tal
como ha sido trazado por la mayor parte de los autores, se
aplica & la neumonia contagiosa. Si las neumonias de sello ti-
toideo llegan & evolucionar sin fiebre tifoidea, pueden sobreafia
dirse al estado tifoideo.

L fiebre tifoidea, lejos de preservar de la neumonia, favo
rece su aparicién; el medio tifico es un excelents terreno de cul-
tivo para el microbio de la neumonia. La fiebre tifoidea, al con-
gestionar el pulmén, desoxigenando la sangre y debilitando &
los animales, prepara nuevas invasiones microbianas; actia
como el frio, pero de una manera mas compleja y extensa. El
individuo tifico se expone & contraer neumonias lobares fibrino-
sas, neumonias contagiosas y bronconeumonias.

La neumonia fibrinosa con hepatizacion perfectamente ca-
racterizada, no tiene nada de tifica (Labat). Se distingue por los
signos ordinarios de la neumonia franca y especialmente por
soplo tubar evidente.

Sin ningin género de duda, el individuo tifico se ve atectado
de neumonia ordinaria como la que confrae cualquier animal
atacado de clavadura, matadura 6 al que se le trata con irriga-
ciones continuas.
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La neumonia contagiosa se mezcla con la fiebre tifoidea, es-
pecialmente en los depésitos de remonta y alli donde haya ani-
males j6venes. Se ha trabajado mucho para separar estas dos
enfermedades, las cuales evolucionan simultdneamente en una
misma caballeriza; creemos que no hay que habérselas con la
neumonia contagiosa mas que cuando las manifestaciones son
constantemente pulmonares 6 pleuriticas; mientras que los sin-
tomas oculares digestivos y la marcha epizoética, permiten des-
cubrir la fiebre tifoidea. Es preciso no olvidar que la neamonia
contagiosa constituye la enfermedad de cuadra; la fiebre tifoi-
dea atecciéon de comarca (Dieckeroff).

La neumonia diseminada que se agrega a la fiebre tifoidea,
se complica & menudo de gangrena; forma la infeccién secun-
daria que se complica de nueva infecciéon irremediablemente
mortal.

Los microbios de la supuracién y de la septicemia fruc-
tifican en el medio congestionado pasivamente por la fiebre
tifoidea é inflamado por el microbio de la neumonia. Los sinto-
mas pulmonares principian por los signos de una congestién
pasiva primitiva, complicada 6 no de edema y reemplazada por
puntos de neumonia catarral 6 fibrinosa esparcidos, en focos
relegados al centro del pulmén 6 en los apéndices anteriores. Se
observa moco nasal herrumbroso més 6 menos obscuro, & veces
de hemoptisis, disnea intensa, estremecimientos cutaneos y pos-
tracién extrema; la percusién y la auscultacion descubren la
solidificacién desigual é incompleta del pulmon. Estos sintomas
se acompafian de olor gangrenoso del aire respirado, del estado
fangzoso del moco nasal que se vuelve obscuro y, ultimamente,
de todos los signos de caverna pulmonar. Esta' no tiene otro
origen que el reblandecimiento del centro de la masa espleniza-
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da y la expulsion por los accesos de tos de los productos reblan=
decidos. La muerte es préxima (Labat).

Forma cardiaca.—Las infecciones estreptococicas,sobreagre=-
gadas 4 la fiebre tifoidea, llegan 4 interesar el corazén como los
demés 6rganos y & traducirse por signos de miocarditis 6 hasta
da endocarditis aguda con soplo sistélico é insuficiencia mitral.
Los des6rdznes pueden atenuarse y desaparecer rapidamente,
llegando & complicarse con desfallecimientos y sincopes y a ter-
minar por muerte inmediata.

Forma cutdnea.—La piel y el tejido conjuntivo subcutéaneo
4 veces son asiento de localizaciones estreptocOcicas que se
manifiestan por lintangitis, vastos abscesos y flemones erisipela-
tosos (Dieckerhoff); se puede observar verdadera fiebre pe-
tequial.

Sinovitis y artritis.—Las sinovitis y las artritis que & menu -
do se observan al comienzo de la fiebre tifoidea, se relacionaran
con las localizaciones estreptococicas secundarias; en particu-
lar son frecuentes 4 continuacién de las manifestaciones to-
ricicas. Sin embargo, se llegan & observar artritis multiples
que evolucionan con independencia de las afecciones de las vias
respiratorias. El animal no puede tenerse en pie, camina con
trabajo, dejando oir algunos quejidos y muere a menudo ator-
mentado (Prevost) (1).

Septicemia.—La septicemia tiene gran tendencia 4 mezclar*
gocon la fiebre tifoidea. La sangre alterada, sometida a una
desglobulizacién excesiva, dificultada la circulacion y debilita.

(1) Prévost, Lesiones articulares de la fiebre tifoidea (Soc. de scien. véter.
de Lyon, 1898).
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dos los tejidos por la fiebre, las toxinas y la inanicién, propors
cionan buen terreno 4 los gérmenes de la septicemia.

Penetran por vias diferentes: heridas accidentales, produci=
das en las partes salientes del cuerpo bajo la influencia del de-
cubito y cierta insuficiencia circulatoria, heridas de sedales,
heridas antiguas, etc. La septicemia se puede manifestar duran-
te todo el término de la fiebre tifoidea 6 imprimir 4 esta enfer-
medad cierta marcha fulminante.

Marcha.—Duracién.—Terminacién.—La marcha de Ia fiebre ti-
foidea varia mucho con el grado de resistencia del individuo y
las asociaciones de virus tifico con los diversos microbios. Se
puede observar el tipo sobreagudo y agudo; & veces la enferme-
dad tiene evolucién subaguda.

La forma sobreaguda llamada impropiamente fulminante,
se representa por la forma ordinaria complicada de septicemia.
Su evolucién es la de las septicemias.

Las conjuntivas forman un cordén edematoso, saliente y de
color amarillo rojizo, con lagrimeo intenso; los latidos cardiacos
son precipifados y tumulfuosos; se pueden contar hasta cien
pulsaciones por minuto; la temperatura alcanza 42°; la respira -
cién es corta y acelerada; las mucosas se cubren de petequias,
las encias aparecen bordeadas por cierto limite violaceo; los ex-
crementos muy fétidos se vuelven sanguinolentos; el animal
atontado aparece insensible & todas las excitaciones, se cae al
suelo y sucumbe réapidamente; la enfermedad "ha efectuado su
evolucion en término de uno & tres dias.

La forma aguda comprende los aspectos habituales de la
enfermedad, sin complicaciones 6 acompafiados de complicacio-
nes congestivas pasajeras; la enfermedad evoluciona en el es-
pacio de seis 4 diez dias.
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Su duracion de vez en cuando se prolonga por infecciones
inflamatorias secundarias, pulmonares, cardiacas, hepéaticas y
renales, y por infecciones puogénicas; entonces puede persistir
durante dos 6 tres semanas.

Las formas subagudas se ven desprovistas de complicacio-
nes; tienen evolucion rapida y benigna; la enfermedad termina
en fres 6 cuatro dias. Se relaciona estrechamente el término de
la afeccién con su gravedad: las formas ligeras aparecen media-
nas 6 cortas y las formas graves se presentan largas, excepto
las que tienen los caracteres de septicemias.

La terminacion ordinaria es la curacion, la cual se anuncia
por fenémenos criticos, sudores (Sallé, Palat, etc.) 6 micciones
abundantes.

La muerte se produce por causas miiltiples; resulta del es-
tado de debilidad, de decadencia de los animales; casi siempre
se debe & complicacién primitiva 6 & infeccién sobreaguda
(neumonia y septicemia).

Las complicaciones cardiacas, pulmonares y renales pueden
determinarlas stbita 6 lentamente por paralisis del corazén 6
del cerebro, edemas de la glotis 6 asfixia.

Avatomia patolégica.—La fiebre tifoidea es una entermedad
especifica, en la cual no se encuentra ninguna alteracién par-
ticular. Las lesiones de los aparatos digestivo, ocular y circula-
torio 6 de los 6rganos que son asiento de complicaciones primi-
tivas 6 secundarias no son de ningiin modo caracteristicas.

Aparato circulatorio.—La aupfosia, practicada casi inme-
diatamente después de la muerte, acusa principio de descom-
posicién de la sangre.

Es espesa, negra, pegajosa y siroposa; mancha los dedos y
aparece incoagulada, atin en las cavidades cardiacas donde no
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se encuentran mas que grumos sanguineos muy blandos. Reco
gida en una vasija no se enrojece ya al contacto del aire; pierde
bajo la influencia de la putrefaccién la propiedad de oxidarse;
casi no se coagula ya y no presenta mas que el aspecto de una
masa gelatinosa en que la fibrina y los glébulos aparecen muy
separados; sale de los vasos en forma de masa fldida y negruzca.
La cantidad de sangre aparece relativamenta disminuida; el
higado, el bazo y los rifiones se encuentran exangiies {Zundel).
El suero contiene gotitasde grasa que sobrenadan; posee colora-
cion obscura debida & la materia colorante de la sangre y de la
bilis. Lios gl6bulos rojos, al microscopio, aparecen altecados, re-
cortados y en vias de destruccion; se reunen en masa 6 pegén-
dose por sus bordes, en vez de simular pilas de moneda como
en el estado normal. El niimero de globulos rojos se ve conside-
rablemente disminuido y el de los blancos aumentado (Diec-
kerhoff); existen alrededor de 30.000 glébulos blancos por mili-
metro cibico. Se observa enorme cantidad de cristales de he-
matoidina visibles algunas horas antes de la muerte; se hallan
coloreados de rosa 6 de rojo, rectangulares 6 romboides, pris-
maéticos, octoédricos y dispuestos en agujas 6 lamiaillas.

Todos los observadores han encontrado también bacterias y
micrococos de la putrefaccion. Estos microbios que no invaden
los cadaveres sino doce, veinticuatro y hasta cuarenta y ocho
horas después de la muerte natural, se encuentran en la sangre
de los caballos atacados de fiebre tifoidea, en el animal vivo 6
inmediatamente después de la muerte. La alteracién de los glo6-
bulos y los otros cambios mal conocidos que experimenta este
liquido favorecen su penetracion.

El corazon aparece & menudo hipertrofiado, & consecuencia
de una dilataciéon considerable de los ventriculos (Dieckerhoff).
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El pericardio, el endocardio y miocardio presentan numero-
sas manchas equiméticas 6 focos hemorrégicos (Lustig). Ordi-
nariamente el miocardio aparece pélido, en parte decolorado y
degenerado, blando, grasoso y como cocido,

Aparalo digestivo.—La timpanizacién se produce rapida-
mente después de la muerte: la boca, el ano y las fosas nasales
dejan escapar productos morbosos; con frecuencia se observa
reversion méas 6 menos acentuada del recto.

La mucosa digestiva es asiento de congestion generalizada.
La estomatitis aparece mas 6 menos marcada; se distingue por
la turgencia de los foliculos que se hallan hipertrofiados y & ve-
ces ulcerados.

La faringe casi siempre se altera por inflamacién primitiva
6 secundaria: la mucosa congestionada y viol4cea presenta fre-
cuentemente petequias y equimosis; se espesa y el tejido sub-
mucoso se infiltra. Esta infiltracion llega 4 propagarse por los
musculos y aun mas alla; 4 veces también los ganglios subglo-
sianos se tumefactan é infiltran en la periferia.

El es6fago, por lo general, se altera poco: excepcionalmente
se distingue ligero reblandecimiento de este conducto miisculo-
membranoso (Palat) (1).

Las lesiones estomacales principalmente se localizan en el
saco derecho. La mucosa de esta region se congestiona, equi-
mosa y adquiere color gris y plomizo, rojo obscuro 6 negro
pronunciado; los vértices de los pliegues se despojan de epitelio.

A veces hasta se puede observar «cerca del piloro ulceracio-
nes profundas y que interesan todo el espesor de la mucosa:
unas se ven redondeadas y como talladas con sacabocados, de

(1) Palat, mem. de la Soc. imp. cen. de méd. vét., 1870, p. 305.
TOMO XIX' 31




482 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

bordes prominentes é indurados; otras mucho mayores; de fondo
rojizo y ofreciendo una circunferencia recortada» (Palat).

Las lesiones s¢ encuentran en el intestino delgado. La 'mu-
cosa forma, en efecto, cordones espegos, translicidos, alcanzan-
do la densidad de varios centimetros: 4 veces estos cordones se
rompen y dejan escapar cierto liquido seromucoso, espeso y
adherente que tapiza el interior del conducto intestinal.

En el ileon se encuentran multitud de botones, unos peque-
fios y lenticulares, otros ovalados, & veces elipticos 6 afectando
la forma circular con un didmetro méximo de 3 centimetros.
Los foliculos cerrados é inflamados 6 en vias de ulceracién. Es-
tos foliculos se hallan mas abiertos, siempre congestionados y
secretores (Lavat) (1). _

Las placas de Peyero no presentan mas que infiltracion y
congestién marcadas; & veces se inflaman, poniéndose {mas de
relieve en la superficie de la mucosa intestinal.

El intestino delgado se halla, como el estomago, vacio de
alimentos cuando no de gases.

El ciego, el eolon y el recto, presentan también espesamien-
to & infiltracién de la mucosa, petequias méas 6 menos anchas
con mortificacién consecutiva 0 sin ella é hiperemia de las
glandulas. Toda la mucosa intestinal se halla cubierta de moco
grisdceo, viscoso y fétido.

Congestiones, equimosis y hemorragias: tales son en resu-
men las lesiones del tubo digestivo en la fiebre tifoidea.

Los ganglios mesentéricos aparecen también hipertrofiados
4 consecuencia de la congestién de que han sido asiento. A lo
mejor hasta se les ve reblandecidos.

(1) Labat, Analogia y diferencia entre la fiebre tifoidea del hombre y
las afecciones tifoideas de los solipedos. Toulouse, imprenta Durand, 1883.
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‘El higado se congestiona 6 hiperemia; en las formas sobre-
agudas aumenta de volumen y su peso puede pasar cuatro ve -
ces el normal; ofrece 4 menudo hemorragias superficiales, que
separan en ciertos puntos la capsula de Glisén. Pero el tejido
hepatico mismo se ve degenerado, siendo amarillo, quebradizo
y como cocido: forma el higado infeccioso.

Las lesiones del bazo no son constantes y 8i & veces se le
encuentra hinchado, sembrado de focos hemorragicos, sucede 4
lo mejor que este 6rgano se encuentra perfectamente sano.

Aparato genitourinario.—Los rifiones se ven hipertrofiados,
la cépsula tensa, elevada en varios puntos por derrame seroso;
se produce congestion exudativa méas 6 menos pronunciada en
la intimidad del tejido renal.

Este 6rgano, cortado siguiendo el gran didmetro, presenta
numerosas jaspeaduras negras en direccién de los vasos san-
guineos, principalmente en la capa . cortical. La substancia ra-
diada se halla reblandecida y rara vez presenta equimosis.

La mucosa vesical es asiento de placas congestionadas, de
manchas equimoéticas y de hemorragias diseminadas.

La mucosa uterina, la vaginal en la hembra, la de los uré-
teres y de la uretra en el macho, se congestionan 6 se eximen
de alferaciones.

Lios musculos han perdido su coloracién normal; aparecen
més 6 menos palidos, flojos, lavados, atrofiados, reblandecidos
6 sumergidos en infiltracion amarillenta.

Centros nerviosos.—La infeccién del encéfalo y de la médula,
la turgencia de las placas coroides, son lesiones cerebroespina~-
les dominantes en la afeccion tifoidea. Los espacios subaracnoi-
deos, al nivel de la superficic axilar sobre todo, se hallan reple-
tos ordinariamente de un liquido limpido. El edema cerebral
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constituye la regla; & veces se completa con derrame sanguino -
lento en los ventriculos laterales.

Aparato respiratorio.—Todos los érganos del aparato respi-
ratorio estin congestionados, edemaciados, inflamados 6 con
necrosis.

El tabique medio de la nariz y los cornetes pueden presentar
placas seudomembranosas.

La mucosa traqueal y brénquica lo mas frecuentemente se
ve incculada de infusiones sanguineas; es roja y deja exudar un
liquido espumoso. Las sufusiones sanguineas y las petequias se
acompafian de vez en cuando de ulceraciones de la mucosa.,

La superficie de los pulmones aparece sembrada de jaspea-
duras rojas 6 negras, de petequias 6 de manchas apopléticas,
encontrandose también lo mismo la masa del 6rgano. Amenudo
los pulmones también se hallan esplénicos 6 carnificados, en-
contrandose en el centro de la esplenificacion cavidades produ=
cidas por la fusiéon gangrenosa del tejido (véase neumonia in-
fecciosa, tomo IV).

La pleura se congestiona, infiltra é inflama muy &4 menudo.
Se descubre en ella derrame seroso.6 purulentc,” falsas mem-
branas tefiidas de negro cuando hay eepticemia 6 gangrena pul-
monar.

El tejido conjuntivo en particular, se halla congestionado é
infiltrado asi como reblandecido, bastando la menor traccion
para desgarrarle. A menudo presenta también vastas equimosis
y hasta en ciertos puntos sangre derramada 6 trasudada.

Estas alteraciones se repiten en el tejido conjuntivo, donde
se produce generalmente acimulo de gases fétidos, en particu-
lar en el hombro y en la cadera. I.a cara y las extremidades se
ven con frecuencia edemaciadas.
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Diagnostico.—La postracién del individuo, Ia hinchazén y el
estado lacrimoso de los ojos, la cianosis de las conjuntivas
permiter sospechar la existencia de la fiebre tifoidea. El carac-
ter epizootico de la enfermedad, su existencia rapida, su conta-
giosidad sutil y su benignidad relativa acaban de distinguirla.

La neumonia contagiosa al principio se puede confundir con
la afeccion tifoidea: el abatimiento y los sintomas febriles son
los mismos., Pero desde que los signos locales aparecen, se
vuelve facil esfablecer el diagnéstico diferencial. Sin embargo,
estag dos afecciones no se excluyen de ningiin modo, pueden
sucederse 6 aun evolucionar paralelamente en los mismos indi-
viduos.

Entre los sintomas diferenciales, senialamos cierfa atenua -
cion de los desérdenes respiratorios en la fiebre tifoidea, en tan-
to que dichos trastornos dominan en la neumonia infecciosa;
los sintomas digestivos y oculares faltan en esta ultima enfer-
medad, mientras que son muy manifiestos y hasta patognomo-
nicos en la fiebre tifoidea.

Las gastroenteritis toxXi-infecciosas de tipo adindmico reali-
zan casi los sinfomas de la fiebre tifoidea, pero quedan limita-
das & alguna caballeriza 6 no evolucionan mas que en un corto
radio donde los animales aparecen sometidos 4 las mismas in-
fluencias; la fiebre tifoidea, al contrario, se vuelve rapidamente
epidémica.

Las intoxicaciones por plantas narcoticas, como las adormi-
deras, se acompafian de sinfomas de depresion y de somnolen-
cia; pero la elevacién de temperatura, el lagrimeo y la quemo-
sis, faltan y permiten evitar toda confusion. El anasarca se dis-
tingue por la aparicién prematura de petequias en la pituitaria,
de placas edematosas é ingurgitaciones cutaneas.
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La fiebre carbuncosa es siempre esporadica 6 todo 1o mas
endémica, jamaés epidémica; por otra parte, no realiza sino im-
perfectamente los sintomas de Ja fiebre tifoidea; se acompaifia
de cdlico sin amarillez de las mucosas y sin quemosis.

La anemia infecciosa presenta signos y marcha caracteris-
ticos cada vez que se tiene la ocasion de seguir alguna epide -
mia de esta enfermedad (V. anemia infecciosa).

Pronostico.—De una manera general, el pronéstico de 1a fie-
bre tifoidea simple, sin complicaciones, es benigno; la, mortali-
dad llega todo lo més al 3 6 al 4 por 100. La intervencién de los
estreptococos en el curso de la enfermedad puede singularmente
agravarla.

Las endemias de neumonias y de bronco-neumonias adquie
ren gravedad excepcional al evolucionar en los animales tificos;
la mayor parte de los animales sucumben por alteraciones gan-
grenosas del pulmén.

Particularmente en los animales jovenes, cebados y prepara-
dos para la venta, es donde se ven sobrevivir la mayor parte de
las complicaciones paperosas. '

Tratamiento.—En la pluralidad de casos, la fiebre tifoidea se
cura por si misma, con tal que los animales se sostengan en
reposo y se sometan & una buena higiene desde la aparicién de
los primeros sintomas.

El régimen debe ser objeto particular de todos los cuidados.
Los forrajes verdes, las zanahorias, excitan el apetito; la leche
sostiene las fuerzas del individuo; las gachuelas y los purgantes
suaves (sulfato de sosa, calomelanos, etc.), previenen el estre -
fiimiento intenso y la oclusién intestinal. _

La aireacion reglamentada de los locales, el aislamiento de
los enfermos, su alejamiento del foco infeccioso, su estancia al

e
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aire libre cuando la temperatura es suave, son ‘medicos eficaces
para prevenir todas las complicaciones.

Los antipiréticos se hallan indicados para impedir las dege-
neraciones consecutivas 4 las grandes elevaciones de tempera-
tura; la antipirina, la lactofenina, el acetanilido y las irrigacio-
nes rectales de agua fria, forman los principales agentes de esta
terapéutica.

La intoxicaciéon determinada por los productos de desasimi-
lacion y las toxinas, se combate con los diuréticos, los purgan-
tes y especialmente con las inyecciones intravenosas de suero
artificial, mas eficaces que los medicamentos, como el alcohol,
que no producen 8ino excitacion temporal.

Las complicaciones, por si mismas, exigen amplia participa-
ci6n en la terapéutica deila fiebre tifoidea. |

Las anginas y las adenitis paperosas, reclaman cierto tra-
tamiento local.

Las localizaciones puimonares exigen remedios ordinarios:
revulsiones, fricciones irritantes é inyecciones intravenosas de
talianina. Las tumigaciones son poco eficaces.

Contra la astenia cardiaca se emplean la cafeina y la digital.

Algunas medidas profilacticas tienden 4 limitar el contagio:
conviene en seguida aislar cuanto sea posible 4 los animales
entermos de los sanos y desinfectar las cuadras, enterrando la
purriela y el estiércol.

La inmunizacion preventiva de los animales sanos, no es
realizable. Se ignora el agente especifico de la fiebre tifoidea y
no £e posee suero ni vacuna capaces de oponerse & su 8vo0-
lucidn.

Las tentativas de inmunizacién se han dirigido hasta ahora
exclusivamente contra sus complicaciones. Los resultados son
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Poco animosoe; todos los medios recomendados hasta hoy care-
cen de valor prictico.

VIL—PESTE EQUINA DEL TRANSVAAL (HORSE-
SICKNESS)

Definicion.—Esta afeccién del Africa austral, especial de los
solipedos y principalmente del caballo y del mulo, producida
por virus filtrante, azota bajo la forma endémica 6 epizoética,
Se distingue por fiebre intensa y rapida alteracion de la sangre,
acompafiada de congestién y de trasudaciones serosas y sangui-
neas en los diferentes tejidos de la economia.

Se la conoce en el Transvaal con el nombre de paardensickte,
de pferdesterbe y principalmente de horse sickness, produciendo
cada verano importantes pérdidas,

Historia. —Estudiada en 1881 por Lambert, se diferencia del
carbunco y se aproxima 4 las fiebres maléricas, segiin Nunn
(1887). Theiler hizo de ella buena descripcion, completada por
los trabajos de Edington, de Rickmann y de Pitchford. Los tra-
bajos de Mac Fadyean y de Nocard han confribuido 4 extender

el conocimiento de esta enfermedad en Europa; las investigacio-
nes de Pitchford y de Theiler han hecho conocer su medio de
Propagacion; por ultimo, las de Koch y de Theiler demuestran
la posibilidad de obtener la inmunizacién contra dicha enfer-
medad. -

Animales receptibles.—El caballo Y el mulo, de cualquier
edad y raza, constituyen los verdaderos terrenos de predileccién
para esta enfermedad; 4 los animales importados los diezma,
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rapidamente; los caballos ylos mulos indigenas aparecen mas
resistentes 6 inmunizados 4 causa de intecciones repetidas, be-
nignas 6 de algiin ataque grave seguido de curacién. Dichos
animales vacunados tienen valor inestimable en las comarcas
donde reina el horse-sickness.

El asno contrae esta enfermedad bajo forma atenuada; el
buey, refractario &4 la infeccién esponténea, reacciona de muy
diversa manera 4 las inoculaciones de sangre virulenta (1). El
carnero y la cabra todavia se ven menos afectados; ofrecen du-
rante varios dias cierto movimiento febril 6 no presentan reac-
cién alguna; el perro, el gato, el conejo, el cerdo, el cobaya, el
lirén, la rata blanca, el raton y las aves se hallan desprovistos
de toda receptividad.

Etiologia y patogenia.—EIl horse-sickness es una enfermedad
incurable; el agente virulento invisible é incultivable se extien-
de por la sangre, los parenquimas, los productos procedentes
de la sangre (derrames de serosas), 6 en determinados produc-
tos de secrecién como el moco traqueal, desde la aparicion de
la hipertermia hasta la convalecencia inclusive (Theiler). La in-
yeceién subcutdnea 6 intradérmica de una décima de centime-
tro ctibico de sangre es tan mortifera como la de una cantidad

~ mds importante; pero la inoculacion tiene efectos poco acentua-

dos, inseguros 6 nulos, cuando no se inyectan més que una
centésima, de centimetro ctibico 6 de exudados que no contienen
el virus sino en grado extremo de dilucion. He aqui un caracter
especial 4 muchas entermedades producidas por virus filtran-
tes; son facilmente inoculables, pero poco contagiosas: el ani-

(1) Edigton produjo cuatro veces la muerte y siete veces una reaccién
febril en veintiun bévidos inoculados.
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mal, por decirlo asi, aparece refractario 4 toda contaminacion
por las vias digestivas. En efecto, es necesario que ingiera tales
cantidades de sangre virulenta (150 centimetros ctbicos) para
obtener la contaminacion de los individuos de experimento que,
practicamente, se les puede considerar como refractarios por di-
cha via (1).

El animal sano puede vivir, impunemente por decirio asi, al
lado del entermo, sin temor & contaminarse, pues existen po-
cas probabilidades de poder ingerir una dosis suficiente de
virus. El animal enfermo, al no transmitir por si mismo la en-
fermedad, resulta la propagacion de ésta del ambiente inficio-
nado. El medio interviene por su temperatura, su humedad y
todas las condiciones atmosiéricas propias para asegurar la
conservacion del virus; interviene sin duda también por los
agentes animados, los cuales contribuyen & esparcir la enfer-
medad desempefiando el papel de instrumentos inoculadores.

La conservacion del virus en los medios hiimedos es muy
larga; la putrefaccion no le destruye (Theiler). El calor y el frio
exteriores no ejercen ninguna influencia. La desecacion destru-
ye la virulencia en veinticuatro horas 6 aun en doce & la tem-
peratura de Ia cémara 6 de la estufa.

El horse-sickness es una enfermedad de comarcas y regio=-
nes bajas y himedas, pues los paises elevados permanecen in-
demnes. Desde este punto de vista presenta el aspecto de las
enfermedades malaricas. Ademéas es una afeccién estacional:
principalmente azota durante el verano en el Africa austral, es

(1} La inyececi6n del virus en las venas, la triquea 6 el pulmén produce
los mismos efectos que la inoculacién cutédnes.
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decir; desde el mes de Diciembre al de Febrero. Y sin embargo
la temperatura, por si misma, no ofrece ninguna influencia en
su desarrollo: el horse-sickness respeta & los animales que viven
en lugares 6 sitios cerrados y ataca 4 los que se encuentran en
libertad. No pueden abandonar las altas mesetas y las monta-
fias, ni vivir impunemente por fuera en las regiones devastadas
por el mal sino después de las primeras heladas. Unicamente &
partir desde este momento se libran de los insectos inoculado-
res, que no pueden atacar & los animales clausurados. La in-
fluencia preventiva de cierto frio moderado ha hecho admitir la
ingerencia de algtin insecto portador del agente patogeno.

Diferentes expetimentos permitieron & Pitchford (1) demos-
trar la posibilidad de la transmision del mal por intermediacion
de los musticos (Anofeles y Stegomyia). Un caballo, entregado
4 las picaduras de musticos procedentes de algiin animal en-
fermo, presenta cierta forma atenuada de horse-sickness.

La gravedad de la evolucién provocada parece proporcional
al nimero de picaduras 6 mordeduras. La infeccién parece
resultar de la simple transmisién de gérmenes, sin que estos
experimenten transformaciones analogas al ciclo del parasito
de la malaria. La inoculacién, en efecto, se realiza por musticos
que picaron hacia solo cuarenta y ocho horas, 4 algun animal
enfermo. Los animales no picados escapan al contagio; los in-
sectos alimentados con sangre suministrada de algin caballo
inoculado de horse-sickness se encuentran aptos para comuni-
car la afeccion (Theiler).

Todavia se ignora si los musticos nacidos de otros infecta-

(1) Pitehford, Extracto de un estudio referente al horse sickness (The
Veter. Record 6 dic. 1902, p- 862).
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dos son por si mismos contagiferos. Diversos hechos tienden 4
demostrar el papel nocivo de varias especies de anofeles; pero
actualmente no se puede afirmar que el caballo llegue 4 conta-
minarse por otros medios.

El periodo de incubaciéon de esta enfermedad es de ocho
4 nueve dias; siendo mas corto después de la inyeccion de vi-
rus en la yugular que de la inoculacién debajo de la piel.

Sintomas.—E! horse-sickness lleva la marcha de una infeccion
septicémica de evolucion rapidamente mortal. Su principio se
caracteriza por fiebre intensa, denunciada por elevacion progre-
siva de la temperatura que, de ordinario, no alcanza su maxi-
mo sino al cabo de cinco 6 seis dias, manteniéndose entonces &
40 6 41° todo el dia; pero experimenta remisiones nocturnas de
1 4 2°, no siendo raro enconfrar de mafiana una temperatura,
de 38°; por otra parte, no hay nada regular en las remitencias:
Ia fiebre unas veces es continua, otras intermitents, casi siem-
pre atifica. La elevacion de la temperatura permanece, 4 me-
nudo, durante varios dias, como sinfoma principal apreciable.
Las mucosas aparecen normales 6 apenas modificadas por li-
gera distension de la red capilar; el pulso es fuerte y lleno; la
respiracion ligeramente acelerada; el apetito solamente ha dis-
minuido y el animal parece fatigado. Esta infeccién sanguinea
puede quedar latente hasta el final de su evolucion.

Los sintomas graves no se revelan frecuentemente mas que
en las tltimas horas de la vida. Entonces se manifiesta de repen-
te la intoxicacién general, por la inquietud, el abatimiento,
ligeros célicos, temblores musculares, contracturas, defecto de
estabilidad y caidas; el animal no puede sostenerse en pie, se
cae, se levanta y vuelve & caer; manifiesta gran angustia, la
respiracion se acelera, pudiendo contar bien pronfo hasta 80
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movimientos respiratorios por minuto; se vuelve disneico y los
animales sucumben en término de 4 & 6 horas; los individuos
poco enfermos en apariencia por la noche, son hallados muer-
tos por la mafiana.

Toda la evolucién del mal se verifica en la sangre; los gér-
menes infecciosos, como igualmente las lesiones que producen,
quedan: estancados en el aparato circulatorio: se propagan por
los diferentes tejidos cuando la entermedad se prolonga mas;
los vasomotores se paralizan y diferentes trasudaciones serosas
y sanguineas llegan & verificarse por todos los tejidos de la eco-
nomia.

Las localizaciones edematosas y hemorragicas que se efec-
tian en algunos 6rganos 6 tejidos de predileccion, constituyen
las formas de la enfermedad. '

1.° Forma pulmonar 6 Dunkop.—La congestion de los pul-
mones se caracteriza rapidamente por aceleraciéon respiratoria
(30 4 40 movimientos por minuto) y circulatoria (80 pulsaciones
por minuto); el pulso permanece fuerte y lleno en el periodo que
precede & la hemorragia pulmonar; se aminora muy pronto a
la influencia de la deplecién vascular y de la debilidad cardiaca,
llegan 4 ser imperceptible, filiforme é inexplorable.

El aspecto del enfermo manifiesta la disminucion del campo
respiratorio; aparece inmovil, con las fosas nasales dilatadas,
levantando apenas las costillas, porque las incursiones respira-
torias del pulmén se ven limitadas por el edema y las hemorra-
gias; la respiracion es abdominal y con sobresalto; cierta tos
convulsiva se produce y se acompaiia de expulsion por las fosas
nasales de un liquido espumoso, acre y blanco-amarillento; la
resonancia de la percusién se disminuye 6 desaparece en las
zonas inferiores; se oye respiracién brusca hacia las grandes
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divisiones brénquicas, acompafiada de ruido ' de gorgoteo yde
estertores sibilantes en las partes inferiores.

La asfixia hace rapidos progresos; la respiracion se vuelve
enitente; las fuerzas inspiradoras dilatan el térax y le sostienen
inmévil, pero el pulmén infiltrado de sangre y de serosidad no
puede seguir & las costillas y el ijar manifiesta por sus 'movi-
mientos de ondulacién la impotencia de aquellos esfuerzos res
piratorios; el moco nasal espumoso expone & la vista del obser-
vador los exudados que se acumulan en los bronquios y en el
parenquima pulmonar congestionado; la percusion denuncia la
submacidez en las zonas inferiores; la auscultacién deja percibir
el aumento del ruido de gorgoteo y de los estertores; los latidos
cardiacos se ateniian y son apenas perceptibles; aniquilado el
animal hace varios esfuerzos para quedac de pie, apoya la ca
beza en el pesebre 6 en un rincén, termina por caer, se agita,
se cubre de sudor y sucumbe en pocos minufos.

La duracién de la enfermedad no pasa de tres dias; la evo-
lucién sera tanto mas rapida cuanto méas intensa sea la con
gesti6n pulmonar, no siendo raro ver sucumbir 4 los animales
en término de veinticuatro horas.

El horse-sickness tiene marcha tan rapida cuando el sistema
nervioso es asiento de dichas congestiones y edemas: el animal
presenta accesos. vertiginosos, preludio de muerte préxima.
Los desdrdenes vaso-motores caracteristicos de esta infeccién
sanguinea, pierden su gravedad cuando se producen en tejidos
de menor importancia fisiol6gica.

2.* Forma cutdnea.—La trasudacién del suero sanguineo en
el tejido conjuntivo subcuténeo constituye la forma edematosa
en dik kop. En las diferentes regiones "del cuerpo, principal:
mente al nivel de la cabeza, del cuello, del pecho y hasta de la
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espalda aparecen ingurgitaciones frias é insensibles; los parpa-
dos ge infiltran convertidos en un cordén espeso, los surcos del
ojo se colman con este edema,, apareciendo la piel de esta zona
levantada y tensa, el globo ocular es rechazado hacia fuera por
la exudacion orbitaria, observandose exorbitismo; este fenéme-
no exudativo forma el signo del descenso de temperatura y del
enfriamiento’ de las extremidades. La enfermedad permanece
benigna, en tanto que dichos desordenes yaso-motores queden
limitados 4 las partes externas; el enfermo presenta solamente
debilidad muscular y signos de gran fatiga, pero la vasodilata-
ci6n tiende & generalizarse, pudiendo invadir la lengua, que se
hipertrofia y vuelve tan grande que se sale de la boca, se obs-
curece y se cianosa.

Los 6rganos toracicos bien pronto son asiento de dicho mo=-

vimiento congestivo y edematoso; la invasién pulmonar se evi-
dencia por la elevacién de temperatura, que se mantiene a
40°, la aceleraci6n respiratoria y las manifestaciones asfixicas;
el animal sucumbe en pocas horas.
- La fijacién de los edemas en el tejido conjuntivo subcutaneo
y su persistencia en dicha regién durante una semana, son de
buen augurio, pues la curacién acaece por lo general al cabo de
este tiempo, aunque la convalecencia es larga; los animales que-
dan débiles 6 inttiles durante mes y medio préximamente,

Pronéstico.—E] horse-sickness es una de las enfermedades
més temibles del Transvaal, Natal, Matabelelandia y Rodesia;
produce cada afio pérdidas tan importantes en determinadas
regiones, que se hacen inhabitables para el caballo y el mulo.

Los recrudecimientos se manifiestan por epizootias que diez-
man 4 todos los caballos. Tal fué la suerte de la Caballeria in~
glesa durante la guerra con los boers. De cada diez caballos




496 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

atacados durante estas epizootias, apenas resistieron uno 6 dos.
A estos ultimos se les llam6 manchados y tenian gran valor
por su condicion de vacunados. Esta inmunidad no es absoluta
para todos y llega 4 desaparecer. Las recaidas generalmente no
son mortales, se producen en el 33 por 100 de casos en los ani-
males expuestos al contagio durante cuafro meses; en las loca-
lidades més peligrosas la mortalidad de los reinfectados es de
10,11 por 100 (Theiler).

La forma de la enfermedad influye también en el prondstico.
Las desprovistas de localizacion son las mas temibles; los en-
fermos mueren bruscamente envenenados, la evolucién mor-
bosa serad tanto mds benigna cuanto mayor desviacion exis-
ta de toxinas en los tejidos; la forma edematosa se atribuye al
mayor nimero de curaciones (56 por 100); la forma pulmonar
43,5 por 100, es decir, cerca de la mitad de los animales.

Lesiones.—La sangre es negra, parte liquida, parte coagula~
da; los vasos superficiales se hallan distendidos y los tejidos di-
ferentes constituyen focos de congestiones locales, de hemorra-
gias y de infiltraciones de serosidad. Estas alteraciones en par-
ticular se ven marcadas en el tejido conjuntivo subcutineo; los
musculos aparecen degenerados, palidos 6 ligeramente ama-
rillentos. Las serosas (peritoneo, pleura, pericardio y mediastino)
ofrecen & menudo cierto exudado hidrépico 6 gelatinoso de ean-
tidad variable, con algunas equimosis.

El tubo digestivo es asiento de lesiones congestivas, hemo~
rragicas y edematosas que interesan la lengua, el estémago y
los intestinos delgado y grueso; los ganglios se infiltran y re-
blandecen, el higado se congestiona (higado cardiaco), el bazo
se hipertrofia algo, los rifiones se congestionan igualmente y
aparecen quebradizos, la orina se presenta albuminosa.
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Los pulmones se hallan congestionados y edematosos; al
corte recuerda este parenquima el del pulmén perineuménico;
los globulos circunseritos por el edema del tejide conjuntivo in-
tersticial presentan dos colores que varian del rojo vivo al
obscuro.

Las vainas perivasculares y peribrénquicas se distienden por
la linfa. La mucosa respiratoria se congestiona, equimosa y re-
cubre de espuma rosacea, desde la laringe hasta la extremidad
de los bronquios.

El miocardio se reblandece y sus cavidades contienen coagu-
los; el endocardio aparece sembrado de equimosis, principal-
mente al nivel de los pilares y de las valvulas auriculo-ventri-
culares.

Diagnéstico.—El horse-sickness se diferencia de la mayor
parte de las enfermedades por la instantaneidad de su aparicién
y la carencia de lesiones en las formas més graves.

Por otra parte, es una enfermedad ex6tica, bien conocida de
los boers, & quienes no cuesta trabajo distinguirla del anasarca,
del muermo agudo 6 del acceso de calor cuando afecta las for-
mas edematosa, pulmonar 6 hidrépica.

Ciertas fiebres infecciosas mal definidas, de Africa Austral,
son las Gnicas que pueden confundirse con ella (Theiler).

Tratamiento.—Profilaxia.—La clausura de las caballerizas
por medio de telas ligeras, el procedimiento mas sencillo, asi
como el ahumado de los locales, constituyen las indicaciones de
mayor eficacia.

Se ha observado igualmente que basta,introducir 4 los ani-
males por la noche, antes de la puesta del sol, en una cuadra
bien cerrada y no dejarles salir por la manana sino después de
aparecer el sol, para prevenir la infeccion; los caballos impor-

TOMO XIX 32
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tados se encuentran por este hecho al abrigo de la enfermedad.

Inmunizacién.—La inmunizacién observada & consecuencia
de alglin ataque de la enfermedad, se ha realizado experimen-
talmente mediante gran nimero de procedimientos.

1.° Ingestidén repetida de virus.—La ingestion repetida de
débiles dosis de virus, puede realizar la inmunizacion; pero se
tropieza con dificultades considerables, Se arriesga & determinar
accidentes graves 6 4 matar 4 los animales 4 causa de las va
riaciones de la receptividad individual y de la actividad del vi-
rus, de suerte que no se puede esperar dosificarla convenien-
temente.

92.° Inoculacion de virus debilitado.—El asno, menos recep-
tible que el caballo, resiste 4 la infeccién y proporciona una
sangre capaz de conferir la inmunidad al caballo cuando se le
inyecta bajo la piel 4 la dosis de 5 centimetros cubicos 6 en la
yugular 4 la dosis de 1 centimetro ciibico; pero las consecuen-~
cias de estas vacunaciones son inseguras; muchos animales que
han resistido inoculaciones masivas de contraprueba, no han
sido vacunados.

3.° Inyeccién de suero inmunizante.—La obtencion de un
suero inmunizante que no determinase ningin desorden en los
animales inoculados, ha sido estudiado por Theiler (1) y des-
pués por Koch (2). Este tiltimo utilizé los caballos que habian
resistido algtin ataque de la peste y en estado de inmunidad; se
refuerza ésta con ayuda de inoculaciones de sangre virulenta,
inyectada en dos veces 4 la dosis de dos litros préximamente,

(1) Theiler, Rep. gen. 1.° Marzo 1904, p. 483,
(2) Koch, Investigaciones referentes 4 la vacunacién contra la peste ca-
ballar (Reo. gen., 1904, p. 666.
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parte bajo la piel, parte en las venas, & intervalos de dos 6 tres
semanas.

No se provoca ningiin trastorno y el suero de los anima-
les tratados, al cabo de algunos meses, posee gran poder in-
munizante.

Bajo el aspecto preventivo, este suero protege, con certi-
dumbre absoluta, 4 lo menos durante 15 dias, contra una dosis
mortal de sangre virulenta. La accion curativa es débil 6 nula.
El suero no ejerce ninguna accién hemolitica; no hay hemoglo-
binuria ni aun después de la inyeccién de grandes dosis.

Inyeccidn de suero y de virus combinados.—El suero detiene
la evolucién del virus aun cuando se inyecte cuatro dias después
de este ultimo. Las inyecciones sucesivas de virus y de suero
producen buenos resultados, pero siendo muy variable la re-
ceptividad de los caballos con respecto 4 la peste, es necesario
ser prudente en la inmunizacién y no operar méis que de un
modo progresivo multiplicando Ias inyecciones. El término total
de la inmunizacion sera de tres meses, poco mas 6 menos, si se
quiere practicar seguramente y sin peligro; pero este plazo
puede abreviarse en la operacion.

Los resultados se reunen en las siguientes conclusiones:

1. Las inyecciones combinadas de virus y de suero permi-
ten inmunizar al caballo contra la peste;

2. Con el procedimiento simplificado es suficiente el térmi -
no de un mes 6 de mes y medio;

3. Las inyecciones se repiten dos 6 tres veces con dosis
crecientes de virus;

4. Se puede inyectar en seguida el virus sin suero;

9. Después de mes y medio el caballo puede recibir sin reac-
cionar cinco décimas de centimetro ctibico de virus;
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6.* En un tiempo relativamente corto se obtiene cierta in-
munidad absoluta contra la infeccién natural;

7. El método de las inyecciones simultdneas de virusy de
suero permitira obtener también, verosimilmente, la. inmuniza-
cion (1).

Theiler actualmente inmuniza & los mulos de la siguiente
manera: practica una inyeccion simultanea de virus (2 centi-
metros ctibicos) y de suero (300 centimetros  ciibicos). El suero
procede de caballos 6 mulas curados de la enfermedad ¢ hiper-
munizados con el yirus comun; el procedimiento consiste en la
transfusi6n intravugular de la sangre del enfermo en la del ani-
mal inmunizado; se transfunde de este modo hasta 10 litros en
dos 6 cuatro operaciones, en seis, diez y*ocho 6 veinticuatro
horas de intervalo. Proximamente & las tres 6 cuatro semanas
de la inyecci6n, se utiliza el suero del animal inyectado. _

La inmunidad obtenida en Jos enfermos por inoculaciones
simultaneas de suero y de virus ordinario es completa para éste

(1) Preparacidn del virus. —La sangre virulenta se recoge de la yugular
de un enfermo, poco tiempo antes de su muerte, sangre que se obtendra
asépticamente y desfibrinada. Se congervaré en frascos, en un lugar fresco,
durante dos 6 tres semanas. Se produce cierta disolucién progresiva de los
gl6bulos rojos. Se filtra, se reparte el liquido claro obtenido en vasos de 50
& 100 centimetros cibicos, los cuales se colocan en la camara frigorifica.

Preparacién del suero.—Varios caballos inmunizados por algin ataque
accidental curado, reciben en la yugular fuertes dosis (2 litros préxima-
mente) de sangre virulenta desfibrinada y filtrada. Las inoculaciones se re-
nuevan cada catorce dias de intervalo. Después de la cuarta inyeccién se
puede utilizar el suero. Se sangra 4 los operados doce 6 catorce dias des-
pués de la Gltima inoculacién. Se desfibrinara la sangre, se la filtrard y se
pondré en la cémara frigorifica. Al cabo de veinticuatro horaslos glébulos
rojos se depositan en el fondo de las vagijas; el suero recogido se conserva
por el procedimiento de Ehrlich.
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durante un periodo de seis afios. Dicha inmunidad es incomple-
ta con respecto 4 otros virus més activos, que los animales pue-
den adquirir en otras regiones. En todos los casos, el animal in-
munizado no constituye un depésito de virus. De las diversas
investigaciones emprendidas en el Transvaal, Theiler deduce las
conclusiones siguientes:

1.* La curaci6n de un ataque de horse-sickness produce la
inmunidad; ésta es completa para cualquier virus adecuado al
que produjo la infecci6n;

2. La inmunidad varia segin la virulencia del virus em-
pleado, pudiendo aumentar su influjo por los pases de animal &
animal;

3." La inmunidad conseguida por un virus determinado no
protege 4 todos los animales contra otro virus distinto.

4* El suero de animales inmunizados 6 hiperinmunizados
por otro virus, tiene propiedades preventivas contra este mismo
virus y hasta contra virus diferentes;

5.* Los animales curados no conservan el agente infeccioso
en la sangre.

VIL.—HIDROPERICARDIO VIRULENTO DEL TRANSVAAL
(HEART-WATER)

RUMIANTES,

Definicion.—En el Africa central se designa con el nombre de
heart-water (literalmente agua del corazén), & una enferme-
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dad especifica principalmente :caracterizada por hidropesia del
pericardio y producida quizas por un agente ultramicroscépico
transportado por un tico 6 garrapata (Amblyomma hebraeum).

Eliologia.—Esta enfermedad, estudiada por Lounsbury en el
Cabo y por Theiler (1) en el Transvaal, azota & los bévidos, 4
los carneros y 4 las cabras.

El heart-water del carnero y de la cabra no aparece en el
Transvaal, mas que en ciertas regiones, especialmente en los
Bushveld. No existen en dicho punto més que animales ras-
ficos, la cabra cafre y el carnero de gran cola, considerados
como refractarios. La enfermedad se presenta scbre todoen el
verano y no parece contagiosa,

Los trabajos de Lounsbury han demostrado que este hidro-
pericardio virulento se inocula por medio de las garrapatas. Al-
gunas ninfas procedentes de los enfermos expedidos de Cape -
town al laboratorio de Dasport (Transvaal), se colocan en las
cabras, los cuales sucumben & laenfermedad, aun cuando no
hayan salide nunca del establo. Se debe atribuir al bou tick,
muy extendido por el Africa Central, sobre todo en los terrenos
montuosos. Por otra parte el area geografica del heart-water
se superpone exactamente al que habita la garrapata.

El hidropericardic transvaalense del carnero y de la cabra
es una enfermedad virulenta. La inoculacién de la sangre de los
enfermos 6 de los individuos curados recientemente, bajo la piel
6 en las venas, produce con toda seguridad la afeccién; pero
esta sangre debe emplearse en estado fresco, pues no conserva
su virulencia mas alla de cuarenta y ocho horas.

(1) Theiler, Hear{water (hidropesia cardiaca contagiosa de los bévidos)
Réo. gen., 1905, t. 1, p. 215.
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Los experimentos de Theiler evidencian que la iroculacion
en el buey, en la yugular, de sangre virulenta de cabra (10 & 20
centimetros cubicos) asegura la infeccién. Inocula & cuatro ani-
males, los cuales se ven todos enfermos y tres sucumben.

Por el contrario el liquido del pericardio no es virulento en
general, de 1o que se infiere quo el virus se haya incluido en los
hematies. Por otro lado no se descubre ningiin microbio al exa-
men directo y aunque el virus no parece atravesar los filtros de
Berkefeld 6 de Chamberland, es probable que se trate de un
agente ultramicroscopico, como el del horse-sickness.

Sintomas.—1.° Carneros y cabras.—Los primeros sintomas
aparecen diez dias, por término medio, después de la inocula-~
cién (1 4 15 dias); la temperatura asciende briscamente & 40 y
41°; el animal deja de comer, parece postrado y muere sin sin-
tomas caracteristicos. Sin embargo, 4 veces existen fenémenos

cerebrales que han hecho dar también el nombre de brainwater

(hidropesia cerebral) & la enfermedad; se producen movimien-
tos constantes de las mandibulas 6 de la lengua, especie de mo-
vimiento de tejemaneje y més tarde contraccién occipital ex-
tensa.

Lesiones.—La lesion dominante consiste en la presencia de
derrame por el pericardio. El liquido se coagula en seguida, des-
pués de la abertura de la cavidad, siendo claro 6 coloreado por
la-sangre. El pericardio aparece infiltrado y gelatinoso. En al-
gunos casos todas estas infiltraciones faltan; el endocardio del
corazon izquierdo demuestra manchas 6 estrias hemorragicas.
La sangre de las cavidades aparece bien coagulada y de color
normal. Las pleuras contienen un liquido semejante al conte-
nido del pericardio; los pulmones se hallan edematosos, los ta-
biques interlobulares llenos de liquido, los bronquios y la tra-
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quea contienen un fluido espumoso. Las visceras abdominales
se encuentran casi en estado normal, el bazo algo engrosadoy
reblandecido, el higado congestionado y obscuro, los rifiones
repletos de sangre. A menudo existe inflamacién catarral de la
mucosa del intestino con focos hemorragicos diseminados.

2.° Bévidos.—Los bovidos presentan los mismos sintomas é
idénticas lesiones que los carneros y cabras; sin embargo, 1a hi=
dropesia pericardica falta alguna vez, no siendo nunca tan
marcada como en los pequefios rumiantes.

La sangre virulenta del buey transmite la enfermedad por
inoculacion al carnero y & la cabra, pero bajo una forma menos
grave que la que procede de la infeccion directa por el tico’ in-
fectado (ninfas 6 adultos). El diagnédstico diferencial presenta
algunas dificultades: no se atribuye grandemente & la enferme-
dad mas que los casos denunciados por fuerte hidropesia peri-

' cardica, s0lo que ésta puede faltar 6 no ser muy aparente. A lo

menos, es posible diferenciar la enfermedad de la peste bovina
y la de la peste rodésica, ya por la sola observacién clinica, ya
por el examen bacteriologico.

Tratamiento.—Los animales curados de la enfermedad espon-
tanea, no poseen la inmunidad, pero puede serles conferida por
la inoculacién de sangre virulenta (2 4 3 litros para los bovinos
y 50 & 400 centimetros ctibicos para los carneros) procedente de
enfermos de la misma localidad; pero estos animales hiperin-
munizados, no se hallan al abrigo de la infeccion natural en
ofra localidad. Es preciso deducir de ello que los virus son di-
ferentes en las diversas comarcas; 4 este respecto, los bovidos
ofrecen mayor resistencia que la cabra 4 las distintas varieda-
des de virus. En todos los casos, la sangre de los animales cu-
rados aparece desprovista de virulencia (Theiler).
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Sueroterapia.—El suero de un animal virulento que ha sido
hiperinmunizado, adquiere cualidades preventivas que pueden
resumirse como sigue:

1. Una mezcla de suero y de virus con exceso del primero,
en inyeccién subcutanea, no produce la enfermedad.

2.* El suero en inyeccién subcutinea y el virus, inyectado
en la vena, previenen una reaccion.

3.° El suero inyectado 24 horas antes del virus, previene
una reaccion.

4° " El suero inyectado 24 horas después del virus, no previe-
ne el desarrollo de la reaccion.

El suero de los animales hiperinmunizados, posee cualida-
des preventivas (1).

VIII.-DENGUE

Bévipos.

.

El dengue es una enfermedad contagiosa exética de los bo-
vidos, de duracién habitual de tres dias, caracterizada por de-
bilidad general é impotencia locomotora. Parece tener relacio-

(1) Dixon en sus experimentos con cabras, 4 las que habia inmunizado
por medio de inoculaciones subcutineas de sangre virulenta, dedujo que no
se hallaban protegidas desde el momento en que estaban expuestas & la
infeccién. Los resultados, después de cinco meses de prueba, fueron: 30 por
100 de cabras boers murieron de -Aeariwater; 50 por 100 de ovejas del cabo;
40 por 100 de cabras angoras, 40 por 100 de ovejas merinas, y 2o por 100
de corderos.
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nes estrechas con el dengue humano. Se ha observado esta en-
fermedad epidémica en Egipto (Piot-Bey) (1), en el Transvaal, en
Natal y la Rodesia, donde se ha descrito con el nombre de estiff-
gickness (contractura) 6 de enfermedad de los tres dias (Bevan);
se la ha encontrado en la India.

Etiologia.—No habiendo sido nunca aislado, se sospecha que
el agente especifico es invisible.

La sangre citratada que se inyecta al asno, al conejo y & la
gallina no produce nada particular; determina en €l buey una
reaccion térmica y la rigidez de los miembros, y en el carnero
reaccion febril tipica del sexto al décimo dia, pero sin rigidez
ni cojera (Bevan) (2). Se obtiene reaccion térmica semejante por
la inyeccion subcutdnea en el carnero de cierta emulsion de
médula espinal de un buey muerto de stiff sickness.

Estas epidemias ordinariamente duran de dos & tres meses
y atacan en particular & los machos.

«Se puede evaluar en el bajo Egipto en el tercio de la pobla-
¢ién bovina el nimero de los individuos atacados, con diferen-
cias bastante notables, segtin los pueblos invadidos. Varios
cultivos tuvieron solamente defenidos algunos atalajes, otros,
al contrario, fueron privados durante algunos dias de una bue -
na mitad de su ganado. No se ha visto producir ni se ha sefia-
lado ninguna recidiva en los animales enfermos» (J. B. Piot-
Bey).

(1) Piot-Bey, Epizootis de fiebre dengue en la especie bovina cn Egipto
(Extracto del Bol. del Instit. egipcio 1897 y 1809).

(2) Bevan, Istudio preliminar referente al stiff-sickness 6 mal de tres
dias en el ganado de la Rodesia (The Journ. of. comp. Path. and. Therap.
1908).
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Sintomas.—El cuadro sintomatico es uniformemente el mismo
en los centenares de bueyes enfermos de dengue 6 de estiff-sick-
ness, que quiere decir enfermedad de la rigidez.

La contractura, que es el principal sintoma, alcanza 4 uno 6

'3

varios miembros anteriores 6 posteriores; & veces los cuatro
miembros enferman simultidnea & sucesivamente, de tal modo
que el animal atacado presenta la actitud y la marcha del ca-
ballo con aguadura. También llega & alcanzar la rigidez & los
musculos del cuello 6 de la nuca y dar al enfermo actitudes ca-
racteristicas. Por medio del facto se distingue la fension y la du-
reza de los musculos. Resulta de ello que, en estado de reposo 6
de actividad, de dia 6 de noche, se ve atacado repentinamente
el enfermo de debilidad general; la marcha aparece dificulta
da, violenta y tré.bajosa, el tronco vacila scbre los miembros,
las masas musculares del muslo y del hombro son asiento de
ligero temblor, facilmente perceptible 4 la vista, pero més sen=-
gible 4 la mano aplicada sobre estas regiones; bien pronto el
animal se hunde més bien que se echa en dectubito esternocostal,
4 causa de la impotencia de los musculos que sirven para im-
pedir la flexion de los radios 6seos unos sobre otros. Si al prin-
cipio, por excitaciones de la voz 6 del latigo, se obliga al animal
a levantarse, aun llega 4 ejecutar este movimiento hasta el pri-
mer tiempo, es decir & elevar su tercio posterior; pero el delan-
tero no puede terminar la accién y el paciente se queda arro-
dillado.

Algunas horas después, no obstante todas las excitaciones
fisicas, la presencia de algun perro, la ayuda prestada por unos
cuantos hombres, etc., la estacién en pie se vuelve imposible.

Abandonado & si mismo el enfermo sostiene la cabeza lige-
ramente baja; los parpados aparecen pesados, tumefactos, la
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vista indolente y la respiracién quejumbrosa; en una palabra;
su facies expresa cierto grado de cefalalgia, parece insensible &
las picaduras de las moscas, rechina los dientes y lleva la cabe-
za de lado como en la fiebre vitularia.

Seco el morrillo, con la boca babosa, la lengua cargada,
apenas inyectada la conjuntiva, la piel célida, seca y adherente,
el pelo tieso y apegotado, indican movimiento febril bastante in-
tensa; la temperatura, en efecto, se eleva invariablemente &
39,5 6 39°,6 y no pasa nunca de esta cifra ni experimenta osci-
laciones sensibles durante todo el término de la enfermedad. Se
cuentan de 25 4 30 respiraciones y de 60 & 90 pulsaciones por
minuto, sin que & la percusién 6 4 la auscultacién se pueda
comprobar nada anormal. La tos falta en absoluto, las funcio-
nes digestivas parecen totalmente en suspenso, la anorexia es
completa, todo alimento, cualquiera que sea, es abandonado por
el enfermo, apenas se hace sentir la sed, el animal no rumia ya
y el ijar se distiende poco & poco por meteorizacion; el estrefii-
miento, producido sin duda por detencién de secreciones intes-
tinales, se anuncia por diterentes pujos, por la sequedad, la ra-
reza y el débil volumen de las materias excrementicias, se reem-
plaza por la diarrea al segundo 6 al tercer dia y la secrecion
lactea se agota casi por completo.

La enfermedad dura tres dias completos, de suerte que la
diarrea indica generalmente su terminaci6n. Rara vez dicho
término queda reducido 4 veinticuatro horas; pero rara vez aiun
se prolonga més alla de medio septenario, sin que se observe
jamaés la aparicion de algun epifenémeno 6 de trastornos mor-
bosos mas acentuados. '

Todos los animales se curan, excepto los tuberculosos 6 los
animales muy gordos; la mortalidad no pasa mas del 3 por 100.
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La invasién del mal es repentina, la curacién répida también,
gin convalecencia, 6 dejando como reliquia dolores articulares
seguidos de accesos de osteitis 4 la altura de las rodillas y de
los corvejones.

Diagndstico.—Al principio se la puede confundir con gastroen-
teritis simple 6 indigestion por sobrecarga alimenticia; pero la
carencia de célicos y de sensibilidad en el vientre, asi como el
aniquilamiento del animal, deben hacer que se rechace una y
otra de estas hipotesis. El caracter epizodtico de la entermedad
y sus sintomas especiales obligan & que se sospeche el dengue.

Prondstico.—Siempre benigno; la enfermedad no obliga sino
4 retrasar los trabajos del campo, al necesitar la inmovilizacion
momentanea de los animales enfermos.

Tratamiento.—Los antipiréticos y todos los agentes higiéni-
cos que favorezean la expulsion de las materias intestinales se
encuentran indicados.

IX.— PATLUDISMO CIANOTICO DEL CARNERO
(BLUE-TONGUE)

CARNEROS Y CABRAS.

Definicién.—Se designa bajo el nombre de blue-tongue 6 fiebre
catarral del carnero 4 una enfermedad producida por un mi-
croorganismo filtrante, ultravigible, caracterizada por fiebre
intensa, erupeci6n vesiculosa facial y bucal, que se ulcera rapi-
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damente y desaparece por cicatrizacién al cabo de dos 6 tres
septenarios.

Esta enfermedad observada en el Transvaal, por Hutchon,
ha sido estudiada en dicho pais por Theiler y Spreull, y en
Egipto por Piot-Bey.

Etiologia. —Esta enfermedad azota principalmente en las lo-
calidades himédas durante 2l periodo de las lluvias, No es con-
tagiosa; los inmediatos al animal enfermo no se infectan, pero
es inoculable; la inyeccién de sangre fresca desfibrinada, pro-
cedente de un animal enfermo transmite esta enfermedad erup-
tiva. El carnero contrae la afeccion en los prados durante la
noche, quedando sano si se le encierra en la pastoriza desde la
puesta del sol. Esta doble comprobacion hace admitir la influen -
cia patogena de los musticos, particularmente de los Culex; la
enfermedad, por otra parte, no se propaga cuando viene el
frio. El agente inteccioso es filtrable y ultravisible; conserva su
virulencia in vitro durante varios afios.

El periodo de incubaci6n es de cuatro dias.

Sintomas.—La entermedad principia por fiebre intensa; el
termometro acusa hasta 41°,5 al principio para volver & la nor-
mal al quinto 6 séptimo dia; la conjuntiva, rojo obscura, la-
grimosa, recuerda el color de caoba que se observa en la peste
bovina; log parpados se depilan y cubren de costras. El animal
debilitado, marcha con abandono, permanece echado con los
miembros recogidos junto al cuerpo y la cabeza hacia el costado.

La erupcién que aparece en el contorno de los labios con-
siste en vesiculas confluentes, 4 menudo voluminosas, siempre
pruriginosas, que se ulceran pronto bajo la influencia de las
frotaciones de la lengua; las comisuras labiales, el morrillo y la
cara, se cubren de una costra espesa, agrietada y sucia por
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el polvo, lo cual da al enfermo un aspecto muy caracteristico.

«Lia erupcién facial va siempre acompafiada de ulceraciones
bucales, extensas en el adulto, casi generalizadas en los corde-
ros: labios, carrillos, encias, parte libre de la lengua, especial-
mente en sus bordes, conducto lingual, cordén superior, pala-
dar, papilas, aparecen en carne viva, sobre anchas superficies,
mientras la lengua adquiere y conserva hasta la curacién cier-
to color cianosado, azulino, que ha hecho e dé 4 la enfermedad
el nombre de blue-tongue.

Estas ulceraciones no se limitan al levantamiento ni 4 la
erosion de la capa epidérmica; rodean profundamente el mismo
dermis, destruyendo la capa pigmentaria y no llegan & la cica-
trizacién mas que en dos 6 tres semanas. La boca ofrece sali-
vacion espumosa durante el periodo de dichas alteraciones.

Cierto moco nasal purulento 6 sanguinolento, fluye de las
fosas nasales, se adhiere & las de la nariz y dificulta la respira-
cibn. Las partes anteriores de la cabeza y de la garganta, se
ademacian; también se observa diarrea; la inflamacion de la
piel y de las pezufias sucede & las manifestaciones bucales.

De ordinario, su evolucién es benigna en los adultos; sola-
mente algunos animales sucumben hacia el periodo de cicatri-
zacion, pudiendo hacer que perezcan del 12 al 15 por 100 de los
corderos (Piot-Bey). Los individuos curados adquieren la inmu-
nidad.

Lesiones.—Se observa algo de ingurgitacion pulmonar‘y en
el aparato genito-urinario varias sufusiones sanguineas y sub-
pericardicas y endocardicas, pero no se ven microbios ni para-
sitos extra 6 endoglobulares.

Diagnéstico.—La localizazién de la erupcién diferencia esta
enfermedad de la viruela ovina; la multiplicidad y la profundi-
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dad de las ulceraciones bucales, asi como el término de su evo-
lucién la distinguen de la fiebre aftosa.

Tratamiento.—EI tratamiento curativo consiste en el empleo
racional de los antisépticos menos t6xicos. La inmunizaci6n pre-
ventiva puede obtenerse por dos métodos.

El primero, recomendado por Spreull, consiste en inyectar
una cantidad igual de suero y de virus separados 6 mezclados;
el segundo, recomendado por Theiler, se resume 4 la inocula-
cién de un virus atenuado obtenido mediante numerosos pases
sucesivos, pero la inmunidad conseguida nunca es completa,
pudiendo ser sobrepasada por un virus de idéntica actividad
empleado & fuerte dosis 6 por un virus més enérgico. Sin em-
bargo, la vacunacion de los carneros durante una epidemia de
blue-tongue detiene la enfermedad quince dias y el ganado con-
serva la inmunidad durante el resto de la estacion (Theiler).

El suero de los animales hiperinmunizados posee propieda-
des preventivas; inyecciones subcutaneas de suero y de virus
practicadas simultaneamente, con exceso de virus, previenen
toda evolucion de la enfermedad, pero una inyeccion intrayugu-
lar va seguida de reaccion y de muerte.

El suero, inyectado veinticuatro horas antes que el virus,
previcne el desarrollo de la enfermedad. Los animales inmuni-
zados no actian como depositos de virus (Theiler) (1).

(1) Hutcheon, Vefer. Recor. 1902.—Dixon y Theiler, Repor. of Govern.
veter. bacler., 1905, 1907 y 1909.—Spreull, Journ. of comp. Pathol. and.
1herap ., 1905 —Piot-Bey Bulletin de la Soc. de Path. exot., 1909,

FIN DEL TOMO <PATOLOGA INTERNA DEL APARATO CIRCULA-
TORIO» (MEDIASTINO, CORAZON, VASOS Y SANGRE) Y XIX DE LA
<ENCICLOPEDIA>»




INDICE

DE LAS

MATERIAS QUE COMPRENDE ESTE TOMO

LIBRO II1
Paginas.
MR AR TN i i i as i s s s s A b S AR ARk eaens 5
THURORE oy i i vine o o e R L T B R e
I.—SolipedoS....convuusess S e e T e
L =B OO0 s i st A an v ke e Bt s P e 18
QL. —Perro..cissisienses St DO« pars Sl et bbb 18
LIBRO IV
APARATO CIRCULATORIO, .. ... .00anesscvassansssnsinases 21
CAPITULO PRIMERO.— PerCArdio. ... ..cocveiiicanrrennsiassnnsans 21

TOMO XIX 33




ENCICLOPEDIA VETERINARIA

.............................................

Paginas.
L—Pericarditis............c.coaess IR s e R 21
ArTicuLo PRIMERO.—Pericarditis sero~ﬁbfinosa .......... 22

L =SolpeanR:, s T s S s A T S BN SN 23
II.—B6vidos. ..... T T T e T P P L s T 45
BT et ) B e I LR R DN O SR T R R R 47

| P 057 (1 b P e e G i B S S e 47
A U L e R b e T R g e T e 48
VI.—AVES.ecevnrnnss e AT Gl T S L D A E 55
Articuro II. —Pericarditis traumaética........coe0vivvnn 56
31105 20 20 v1:10) PO P S S I R 56
IL.—Sinflsis Cardi@Ca........oos svssnasssnarsesnioisncarans 84
B a0 1t R A, DR T e R R 85
P ORI s s e r s e e R AR LG A s G 86
II1.—HidroperieardiO. ......ovovavsrscnssuncansisnss sasans 88
1V.—Rotura del pericardio. ...eoevieriraseansiiniiianias 89
T T 2 SR SR e i S S Br N 89

I BEE0 D1 1), g s e e D e S i S e e P S 90

LT e T o R S R R YT A R RO T 91

b R 5y T PR e s G A S e A i A o a1
1.—B0lPOAOR cevvevveranrs vaierraatien saranssananas 91

B LT D P e b SN s o e i ] 92

AU BTV T 1) o1 | PSR SR e e S e ST 93
e B e £y 1) R R R  TR R e R EO S RRR 95
T MO Car aEtTE, s iieveriassssiosoansoninnnasranonssst P s 95
I.—Miocarditis 8gUdA8. .. .evreirasrntearieiarsane sanen 96
1.—S0lipedOS.cssvesrserraeassrarsastanes sanssannsnas 96
A.—Forma supurada. . coecsrencirocanssasssncsnne 96
B.—Forma difusa..i.cic tittiicisiiianensasessss 9N
II.—Miocarditis CrOmiCAR. .« cecsvrrnesasrssnrssearisrases 104
I BAIaOn s o R SR AR ROLITE A G 108



INDICE 515

Paginas.

II.—Hiperirofia..........o... N R S 1138
L. —S0lipedos..s e vsssesecsasnansssonss SRR R 114
II.—B6vidos..... LN na s A O T e e o 123
III.—Perro......... TR R A R e R R e 2 124
IV.—Aves..... P atains T s T L A A N 126
IIl. —Dilatacién cardiaca...... ey A e R A 127
L—=Bolpedol:civaiiiioaiais oA b T R T 127

II —BOVIdoB. . sosinisiserscnia R TR e 185
II.—Perro...cvvvs o:orans e R N B e
IV.—Degeneracion grasosa....... al ik he F e T L A T 138
I.—Solipedos. ........cvvuvsas E s e e S it e 138

18 BT L E i T e e R R e e e S e e ey 141

HE =Porens g i e RS S 142
V.—Osificacidn de las auriculas.......... e T e : 142
Solipedos... . . eI PR e S R T 142

W = ANDInade PRERO. . ot s s i nas siee s et i o 145
I.—Solipedos......... I iy o o i e R, 145

|1 T 50 o S0 T S B e e s A e el e s S e R 147
VII.—Rotura del corazdn... .. ST i ey s 148
I.—Solipedos.. ... S A e A e LT 148
II.--Bévidos. ........ R R SR A s 150

HI . —Carnivoros: i s n. o aasn s okasunics e T 151
VII.— Tumores.... voeiscanee SRR e ey S D e 152
I.—Solipedos..eeesivis saaenanss TR kR 152

I —=ROvIdos: . i i e i we e s o 154
IH—POrP0:. . o iwssarsinssnens e S v ahatati e 155
IX.—Pardsitos...... AR R R T Doy RS g S = 156
EQUINOCOCORIE 5 st e s nn b s ninnis s smsri it s N T S 156
I.—Solipedos.......vn.. o, e R R R S RS - 156

T —BOFIA08: [ i i fhve s sova o nn s s sy e 157

34§ SRR (e e S U e e S e e e 159




ENCIOCLOPEDIA VETERINARIA

IV —Perro......... AT

I1.—Enfermedad asul.. ... yp ok PRI i
CariTuLo IV.—Vasos.....

I.—Endocarditis 8guda.....cciviniacsssassseiiiivaibos

T i G A0 s b s e s v S e B WS A e

G .—Estrechez de la arteria pulmonar....

IV.—Perro. ......... s RE A R A DB B Y e ;
Carituro IIL—Endocardic. . «eveoevesinieraans R R MO
1.—Endocarditis..... R e e i BN G & SoSss e

I.—Solipedos........ b e e Ak e e e T REORE =
Il .—Endocartitis erénica. ... ..ocovveneenneaas OB TR Ry
A.—Insuflciencia mitral......... BT N D }
B.—Estrechez mitral.......
C.—Insuficiencia adrtica.. ... cvvesiisssvassesnn ;R
D.—Estrechez aértica....evovevsess S EO TP s 4 :
E.—Insuficiencia tricspide...........ovivaes fAGe
F.—Insuficiencia de la arteria pulmonar..........
G .—Estrechez de la arferia pulmonar.............
I1.—Bévidos, . .... SR o P AT AT Sl RS SR b
I.—Endocarditis agudas...........co00nees B R 0 s &
II.—Endocarditis crénicas...... Peaaeseiane e deReN T

sansmss

I.—Endocarditis agudas.... .. ... covieeanann AR enT R
I1.—Endocarditis crénicas. —Lesiones valvulares... .. i
A .—Insuficiencia mitral.. . ........ venvecnenn
B.—Estrechez mitral.............. tae R e
C. —Insuflciencit A0TtiCA. v s sirmus sid ssin = o nrri o omrs s
D.—Estrechez aértica. ...........
E.—Insuficiencia tricGspide...... s ST e E
F. —Estrechez trictspide ........ TR el

H.—-»Inauﬁ_ciencia de la arteria pulmonar..........

N A VBB o avy dtaisc wiain s S A R » ety

sErEwss s

209
216
219
222
223
225
225
232
236
240
241
250
254
257
257
258
259

261
262
264
264



INDICE
I.—Arteritis agudas...... S S
I1.—Arteritis erdnicas..... aitareraterash
I.—Solipedos......vvvenns 7 T B M A A e
Hei—BOVIAOB coé v o vvies s iv devvrveie s asih v

B =POTT0 sisrsti-mesiosiv divsiesiei v o s o n b o e B L b s ke

II.—Aneurismas.......... .... RO Ep ol AR Ry
I.—Solipedos......... AR S e r gt i T
I.—Aneurisma de la aorta...............s
II.—Aneurismas diferentos.......... OISR s,
IT.—Bévidos...... SYAAN VAN A S s D G i .
I.—Aneurisma de la arteria coronaria............ S
II.—Aneurismas diferentes........ ..cieviriiiirnnivrnenns
I —Perro ... S8 533G VR Sl senamtiisas R
IV.—Trombosis...... R P e e SRR e ol to- =
I.—Solipedos..........

I—Trombosis de la aorta posterior, de las arterias iliacas y
de sus dependencias.. ......ivevssi5i0s
II.—Trombogis del tronco axilar..... X aay R S
ITI.—Trombosis de las arteriasrenales............coovvunnas
IV.—Trombosis de las carétidas y de sus principales rami-
ficaciones..... i R R S M i

V.—Trombosis de la arteria pulmonar y de sus divisiones. ..

VI.—Trombosis de la vena cava... ........c.vuvinn
VII —Trombosis de la vena porta....... ANt e s A
VIII.—Trombosis de las venas nasales............. Rl B e
IX.—Trombosis en las venas de los miembros............. A
X.—Trombosis de las venas de laverga............
II.—B6vidos.............} kT A A S I g SR g
I.—Trombosis en la aorta posterior................ oA

II.—Trombosis de las venas cava y porta.............iuha
e T T R R R R S e e A L

283
283
283
294
207
207
299

302
302

302
312
314

315
316
320
324
325
325
827
327
827
329




ENCICLOPEDIA VETERINARIA

LIBRO:V.
BAZO
Paginas,
T — HADleNOMEGALIn s oo r o r i e bt o h Sn S S e AT P 831
YFo=Solipedos::i: oot s siaidisrarisidi R LRI, 331
I —ROMIRNEOE. 5 v o s oot et s e et e e s § ANy 333
IIl.—Cerdo ........... SR SR RO IS PN FRIEPN 334
IV-5EPrre S 2 D2 L fe USRRa i PR A e K ) 835
II.—Hemorragias........ e R T A R R $ R 336
I.—Solipedos....... ..... SRR Bty B DR B 336
II.—Rumiantes..:.......... T R e FERU. AL 338
TII.—Abscesos. oo v v A SN S A U N BT G LMY 39
FaaSolipedas o vred tor Srd e i gt e T 339
[I.—Rumiantes ........conuue Gt e e s e e 341
IV ==Lieaiones del bas0. s coise il vt ss sios A 343
(B0 Rt R e e R o e e it 343
V.—Tumores.....coccovvu s A R, R e 344
bR ] e e PR S R S PR s e SRS AP 344
II.—Rumiantes......ce.cavions R e e 348
[ BT S R e e E S S e B e Pl B 348
N L P ardRtl 08 S N A e e e T R e 349
LIBRO VI
SANGRE
I.—Anemia infeccios®. .. .ovoeves sassnas vi.s AN A 351

II.—Linfadeni@..........cooo cinevnnnsinnsonns i ka0




iNDICE 519
Paginas.

To—Rolipedog.. i o Sl i fadvas sveis aniides 374
II.—Bé6vidos...... 384
III.—Cerdo....... ST e Th s o ST b e 5 388
IV.—Carnivoros,.....ice.u. T R A 390
V.—Aves..... 394

L S POle CADUOT: i is i voa b rasie s e Eoare o oa T s i s B e 395
IV.—Mogquillo..... A R e e o R, 404
V. =T ahr e (OO s o i ok TR fiets v s Gt Rt o e T i 439
VI. —Peste equina del Transvaal (Horse-sickness).......... 488
VII.—Hidropericardio virulento del Transoaal (Heartwater).. 501
Rumiantes...... N A e ST 501
VII.—Dengue...ocv.onee.. sasase Sa e e el s Tie e g e DOD
BOVIAOB: v v visnt vinss sih s i e s s oo et ety b ace 505
IX.—Paludismo ciandtico del carnero Blue-tongue). ..... ’ 509
Carneros y cabras........ ... TR e 509




