ENCICLOPEDIA VETERINARIA

IL.—-FIEBRE DE LA COSTA ORIENTAL DE AFRICA

(Fiebre tropical.)

Definicién.—Esta enfermedad producida por el piroplasma
parvum se distingue por su evolucién rapida sin ictericia, he=-
moglobinuria y anemia y por su terminacién ordinariamente
mortal; pero su principal caracter distintivo es su intransmisi-
bilidad por la inoculacién de la sangre de los animales infecta-
dos y su transmisibilidad por la inoculacién de 6rganos 6 par-
te de 6rganos (bazo, ganglios) conteniendo granulos de Kach, 6
estadios de desarrollo del Theileria parva.

Este agente infeccioso parece obrar por sus toxinas en el
endotelio de los vasos y tiende 4 producir congestiones y hemo-
rragias diseminadas. La fiebre de la costa oriental ataca 4 los
. bbvidos y las cabras (1).

La difusi6n de esta piroplasmosis se asegura por la impor-
tacion de animales infectados; hay que tratar de impedir su sa-
lida y transporte 4 los paises sanos; la prohibicién de las im-
portaciones es una medida sanitaria recomendable.

En los paiges donde reina esta enfermedad hay que evitar

siempre la conduccién de los animales por pastos sombrios y
hamedos.

(1) Panse, Piroplasmosis en las cabrasdel Africa oriental (Bol. de l*Ins-
tituto Pasteur, 1908).
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Historia. —Introducida hace proximamente una treintena de
afios en el Africa del Sur ha hecho ya enormes estragos en la
costa oriental de este pais, lo que le ha hecho dar el nombre de
african east coast fever. Koch la observo en 1887 en el Este Afri-
cano aleman, en animales procedentes de Beira (Este-africano
portugués) y de Dar-es-Salam (Este africano aleméan); Ia ha es-
tudiado en Rodesia, donde tué introducida por bueyes austra-
lianos que se contaminaron en Beira al contacto de bueyes in-
digenas que, en dicha costa oriental, poseen una forma atenua-
da de la enfermedad, a la cual se ha llamado rhodesian redwa -
ter, rhodesian tick fever, fiebre rodésica, de la costa oriental 6
tropical. Se encuentra en el Natal y el Transvaal (Theiler), en
la Nueva Guinea y en la Transcaucasia. Azota en los paises me-
diterraneos como Argelia y Tunez; Martini la ha observado en
bueyes chinos; Koch, en Egipto; Soulié y Roig, en las cer-
canias de Argelia; Ducloux, en Tunez; Bonet, en la costa de
Ivoire; Bruce, Hamerton y Mackie, en Uganda, donde se ha
conocido con el nombre de amakebe; Dschunskowsky y Luchs,
en Transcaucasia, de suerte que puede justamente designarse
bajo el epiteto de fiebre tropical. Es la mas terrible de las en-
fermedades del ganado, al que amenaza de total ruina (1).

Etiologia.—Su etiologia ha permanecido incierta durante va-
rios afios. Los pequefios piroplasmas que se descubrian en la
sangre de los entermos fueron considerados como formas inter-
mediarias del P. bigeminum y esta piroplasmosis como un as-

(1) Theiler, La tickfever de la Rodesia (Reo gen.de méd. vét., 1901).

Quinientas granjas del Transvaal fueron infectadas en 1905 y sucumbie-
ron 50.000 bévidos, haciendo perecer al 50 por 100 de los terneros jévenes
de Uganda.
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pecto de la fiebre de Tejas. Los trabajos de Koch y principal-
mente los de Theiler han demostrado que el east coast fever
constifuye una enfermedad especial determinada por el P. par-
vum (fig. 48).

Parésito.—El P. parvum consiste en elementos redondos,
ovales, baciliformes, dispuestos en anillo, en cruz, pero jamés
piriformes, como el P. bigeminum; son de longitud de 1,5 4 3
micras, presentando 4 menudo un extremo redondeado conte-
niendo un ntcleo de cromatina y produciendo micrococos de
una micra préximamente de didmetro; estas dos clases de ele-
mentos se coloran de un modo casi uniforme. Invaden los he-

OO0

Fig 48.—Diversas formas de piroplasmas observados en los bévidos de Indo-
China (Babesia y Theileria) (segiin Schein) (Engros.: 2000 veces).

maties hasta tal punfo que llega 4 ser dificil encontrar algunos
indemnes; se pueden encontrar varios en el mismo hematie;
la sangre esta llena de estos parasitos que destruyen pocos gl6-
bulos; el bazo y los ganglios linfaticos contienen gran cantidad
de formas de multiplicacién (fig. 49).

Los granulos plasméticos (Plasmakugeln) descubiertos en el
bazo y los ganglios de los bueyes intectados (Koch) se hallan
contenidos en un cuerpo celular; varian de forma y de talla de
un tercio & un cuarto de micra, no siendo mas que estadios de
desarrollo del Theileria parva. Gonders, de esta evolucién, da
una descripcién precisa y distingue dos clases de esquizogonia:

A
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la primera que representa la generacién agamégena y la segun-
da la generaci6on gamoégena. Ambas pueden ser intracelula-
res 6 exfracelulares; tienen por punto de partida pequefios ele-
mentos, que crecen multiplicando sus ntcleos y terminan por
masas plasmodiales de 10 12 micras de didmetro, que se divi-
den en tantos elementos como niicleos existan (1).

La esquizogonia agamigena es la primera, por la fecha,
en la evolucion de la enfermedad; algunos animales pueden su-
cumbir 4 una marcha aguda de la afeccién sin formas sexua-

Fig 49.—Parésitos en la sangre de un animal enfermo.

Estadios sucesivos del desarrollo de los mierogametocitos poseyendo en suex-
tremo un amplio nicleo alargado por fuera del cuerpo celular (segin Gonder),

das; por lo tanto conviene atribuir la produccién de toxinas a
las formas asexuadas. Varias generaciones de este tipo pueden
sucederse, interviniendo después la esquizogonia gamégena,
que engendra los gametos que van & parasitar los hematies.
Por esto se concibe la aparicién relativamente tardia y brusca
de la infeccion de los hematies, que apenas se encuentran alte-

() Koch, Piroplasmosis bovina "de Rodesia ¢ flebre de la costa de Afri-
ca, Bol. de I*Inst. Pasteur, 1904.
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rados, contrariamente 4 lo que se observa en las demas piro-
plasmosis. El fin de esta esquizogonia puede verificarse en los
hematies donde todavia se observan divisiones en dos 6 en cua-
tro. Todos los parasitos endoglobulares son no solamente ga-
metos, sino también gametos no susceptibles de partenogenesis,
puesto que la sangre circulante jamas es infecciosa en esta en-
termedad, mientras que los 6rganos que contienen los granu-
los de Koch aparecen infecciosos.

La evolucién ulterior se verifica necesariamente en el segun-
do alojamiento (R. appendiculatus 6 R. Evertsi) (fig. 50).

Fig. 50.—R. appendiculatus.—Arma- - Fig. 51.—Microgametocitos libres
; gura bucal y escudete (segtin Do- formando un blefaroplasto (Gon-
nitz) Engros.: 8 veces. der).

Los gametos, pronto puestos en libertad, parecen pertenecer
a dos tipos: macho (baciliformes) y hembras (ovoideos); se unen
de dos en dos para producir zigotos cuya evolucién se puede
seguir hasta el estadio ookineto (tigs. 51 y 52).

Koch traté de seguir el desarrollo del P. parvum en los ticos;
pero no pudo hacerlo con tanta precisién como para el P. bige-
minum; sin embargo, observé formas estrelladas y otras redon-
deadas correspondientes & los aspectos parecidos del P. bige-
minum (fig. 53).

La sangre parasitada en proporcién de 96 por 100 de los
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globulos rojos no es virulenta, cualquiera que sea el modo de
inoculacién (subcutdnea, intravenosa, intraperitoneal é intra-
ocular) y la dosis empleada (2 litros) (Koch).

La transfusién de sangre infectada no produce resultado al-

Fig. 52.—Copulacién y formacién de niicleos hijos (Gonder),

guno y los animales que han experimentado estas inoculaciones
quedan aptos para contraer la enfermedad natural. La sangre
de un animal inmunizado no transmite mas la afeccion que la
sangre de un animal enfermo.

Fig. 53.—Generacién metagametocita y producecién de esporozoitos
de la segunda generacién (Gonder) (1).

Las inyecciones subcutédneas de emulsiones del bazo, de los
ganglios, de la medula 6sea 6 del liquido subaracnoideo, traca-
san igualmente.

La transmision de esta enfermedad se realiza si se introdu-
ce el bazo entero 6 trozos de bazo de animales enfermos en el
peritoneo de bévidos sanos; el P. parvum aparece en la sangre

(1) Gonder, E1 desarrollo del Theileria paroa, agente de la <fiebre de
la Costa» de los bovidos en Africa (Journ. of comp. pathol., 19.0).

TOMO XXI 28
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después de una incubacién de doce dias; la fiebre se declara y
los granulos caracteristicos de Koch se presentan en los 6rga-
nos hematopoyéticos (bazo, rifiones, ganglios linfaticos) (Mayer).

Las inyecciones de pulpa esplénica en la cavidad peritoneal,
los ganglios lintaticos, el torax 6 la yugular producen la enfer=
medad en el 7 por 100 de los casos. Se logra en el 100 por 100
de los casos cuando se inyecta en el bazo la pulpa esplénica 6 el
jugo de los ganglios (Theiler). La inyeccién intraganglionar de
pulpa de los ganglios produce buen éxito en el 20 por 100 de las
ocasiones.

La enfermedad transmitida no se parece absolutamente & la
entermedad natural; es de méas larga 6 de més corta duracién y
la reacci6n del enfermo no es siempre tipica (Theiler).

El P. parvum desaparece de la sangre del ganadojque ha
conquistado la inmunidad 4 causa de un primer ataque, de
suerte que los animales inmunizados no pueden transmitir la
afeccion 4 los individuos sanos. Este hecho se ha jcomprobado
experimentalmente; los ticos nutridos en animales inmunes y
transportados en seguida &4 ganado sensible, no ejercen ninguna
accion nociva sobre este tltimo (Theiler).

La coast fever no es, por consiguiente, una enfermedad con-
tagiosa y, contrariamente 4 las demas piroplasmosis, la sangre
repleta de parasitos no es infecciosa.

Contagio natural.—Los ticos que son agentes de propaga-
¢i6n de esta fiebre tropical comprenden: Rhipicephalus appen~
diculatus (tico obscuro), R. Everisi (tico de patas rojas), R. ca-
pensis, R. simus y R. nitens (Robertson); pero principalmente el
R. appendiculatus es el que juega principal papel, sobre todo en
las zonas mas célidas del pais. Estos ticos fienen necesidad de
un alojamiento para tres fases, es decir, como larvas, como
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ninfas y como adultos. Es ya la larva, si bien principalmente la
ninfa, quien se intecta con la sangre de buey enfermo y efectiia
la transmisién al estadio siguiente, ninfa 6 adulto. La infeccién
no pasa por el huevo. Cualquier tico infectado que ha mordido ya
no puede producir la enfermedad por segunda vez (Theiler); se
desembaraza y se purifica de los gérmenes que contiene me-
diante una sola picadura. La coast fever no es hereditaria como
las demas piroplasmosis: los ticos nacidos de madres que chu-
paron sangre infectada no son infectantes.

Se transmite esta entermedad haciendo vivir en el estado

rosire
=" cottr?

Fig. 54.—R. simus macho. Cara dorsal del cuerpo y detalles de la parte
posterior de la cara ventral (segiin Neumann) (Engrosado 6 veces).

nintoide—6 adulto—, sobre bueyes sanos, 4 ticos que hayan pa-
sado el estado larvario—o6 ninfoide—, sobre b6vidos enfermos.
Ademas, semejante modo de transmisién no se puede efectuar
en las condiciones naturales por los ticos que no posean més
que un alojamiento como el Rh. decoloratus 6 por el Hyaloma
aegiptium, cuya primera estancia no es un mamifero, sino sola-
mente por ticos que posean tres habitaciones como el R. appen -
diculatus y el simus (fig. 54). De las investigaciones de Theiler
se deduce que el R appendiculatus y el simus transportan la
east coast fever al Africa del Sur.
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Algunos Rhipicephalus appendiculatus, seguramente pat-
genos en estado ninfoide, no lo han sido en estado adulto, pero
Lounsbury ha obtenido la reproduccién de esta enfermedad con
los ticos adultos de la especie R. appendiculatus, cuyas ninfas
habian estado sobre enfermos.

La enfermedad puede transportarse & otros paises por los
ticos infectados; Stockman reprodujo esta afecciéon en Inglate-
rra por medio de ninfas de ticos obscuros que le fueron envia-
dos del Africa.

El contagio en los paises infectados, sobre todo, es frecuente
en el momento de las lluvias y de las hierbas altas, porque los
ticos emigran entonces facilmente desde los tallos grandes 4 los
bovidos. La permanencia de los animales en los lugares som-
brios, como bosques de sauces, es en particular peligroso.

Los bovidos sanos caen enfermos cuando se les lleva 4 di-
chos pastos con animales procedentes de regiones contamina-"
das 6 cuando se les transporta & territorios infectados (1),

La east coast fever no se desarrolla en las altas mesetas del
Transvaal y dicho fendmeno no se debe a la falta de ticos sus-
ceptibles de propagar la enfermedad ni & la accion destructora
ejercida por el frio sobre el virus contenido en los ticos. La ex-

(1) Ollwig y Fiilleborn opinan que el agente de esta enfermedad es
probablemente ultramicroscépico, porque no produce ninguna anemia, no
es directamente transmisible y la enfermedad confiere inmunidad absoluta.
-El P. mutans y el paroum serian idénticos; ambos constituirian los agentes
probables de una piroplasmosis muy repartida por los paises tropicales y
subtropicales, susceptibles de presentar sintomas variables. Con esta mane-
ra de ver, concuerda el conocimiento de que los bévidos curados de fiebre
de la costa no son ya contaminadores para losticos y de ahique se vean
completamente libres de la enfermedad.
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posicion & 0° durante veinte dias, media hora por dia, de ninfas
del R. appendiculatus no hace més que retardar su transtorma-
ci6n en adultos; quedan capaces, en estado adulto, de infectar
a los bévidos (Theiler) ().

Sintomas.—El periodo de incubacién se verifica en los 6rga-
nos hematopoyéticos, donde evolucionan los granulos de Koch;
generalmente es de diez & doce dias, pero puede pasar de quin-
ce; los sjntomas que suceden & la infeccion natural no son apre-
ciables sino hacia el vigésimo dia.

La invasién ordinariamente se denuncia por elevacién brus-
ca de la temperatura que, después de algunas oscilaciones, se
mantiene & 41° hasta la vispera 6 la antevispera de la muerte.
En algunos casos la temperatura se eleva gradualmente; la fie-
bre persiste durante trece dias por término medio (plazos extre=
mos: cuatro & veinte dias). A su principio ningtin piroplasma es
vigible en la sangre; en su primer estadio de desarrollo son re-
Jegados & los 6rganos y especialmente 4 los ganglios lintaticos
y el bazo; después se les encuentra libres en la linfa, sin ningu-
na relacién con las células; estos piroplasmas constituyen los
estadios avanzados de los granulos de Koch libres. Se les ve
aparecer en la sangre hacia el tercero 6 cuarto dia é invaden el
80 6 90 por 100 de los glébulos rojos hacia el término de la en-
fermedad. Aparte de la hipertermia, faltan los sintomas; son
poco marcados 6 no tienen nada de caracteristicos.

La distingue cierta expresién de malestar general; el apeti-
to persiste mucho tiempo, luego disminuye; las orejas aparecen
caidas, los ojos legafiosos, lagrimosos, hundidos en la 6rbita; la

(1) Theiler, Accién del frio sobrelos ticosy el P. paroum (Bol. de l‘Inst.
Pasteur., 1909).




438 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

conjuntiva blanquecina, & veces ligeramente amarillenta, la
boca babosa; la nariz presenta algo de serosidad y el enfermo
tose de vez en cuando; se observa 4 menudo la tumefaccion de
los labios, de los carrillos y de la lengua (Kowalewski) y sobre
todo del espacio intermaxilar (Robertson).

Frecuentemente los ganglios situados detras de la oreja y
bajo la garganta se tumefactan hasta el punto de molestar la
respiracion, provocar la tos y de impedir la deglucién de la sa-
liva, que forma una espuma blanca alrededor de los labios.
Poco después del principio de la fiebre se nota 4 menudo gran
pulso venoso de la yugular distendida. Sin embargo conserva
el apetito; la vispera 6 la antevispera de la muerte solamente
rehusa de la alimentacion; cesa la rumia; prodiicense rechina-~
miento de dientes; la cabeza y las orejas cuelgan; algunos ani
males se excitan 4 la vista del hombre, 4 quien ataca con furor.

Se observan igualmente temblores musculares al nivel de los
hombros y de las piernas. Los musculos se emacian rapida-
mente; los .0jos terminan por hundirse en las orbitas; con fre-
cuencia se observa diarrea; los excrementos se hallan mezcla-
dos de sangre, de moco 6 formados solamente de moco y san-
gre color alquitranado.

La evolucion de la enfermedad se complica frecuentemente
de lesiones pulmonares denunciadas por signos analogos 4 los
de la pleuroneumonia: tos, moco seroso, rara vez hemorragico,
quejidos y disnea. No se observa ictericia y la orina no se halla
coloreada de rojo como en la redwater; la hemoglobinemia
falta.

El término total de la evolucién es de veinticinco dias, de
diez y ocho & treinta y cuatro, como extremo.

Lesiones.—Las lesiones esenciales consisten en congestiones
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. y hemorragias puntiformes del tejido conjuntivo subcutaneo, de

las serosas y de ciertas mucosas. Lios vasos subcaténeos se dis-
tienden por sangre muy obscura; la parte inferior de la traquea
y.de la regién escapular soa agiento de infiltraciones pronun-
ciadas. Las células endoteliales de los capilares presentan 4 me-
nudo dos 6 tres granulos de Koch en sus diferentes estadios de
desarrollo; hay endarteritis secundaria seguida de hemorra-
gias, de invasiones celulares, de proliferacion de los elementos
linfoides con crecimiento de los granulos de Koch, que se en-
cuentra en los ganglios, el bazo, el higado, los rifiones, el pul -
moén y el corazén. Dichas bolas coloreadas de azul por el Giem-
ga aparecen claramente delimitadas, conteniendo nticleos de
cromatina en torma de puntos 6 de comas. Los 6rganos donde
se encuentran los granulos de Koch estan siempre hiperplasia-
dos, lo cual se debe al crecimiento y aumento en nimero del
parasito y & la regeneracion de las células atacadas.

Los ganglios se hallan tumefactos y hemorragicos; el pul-
mén en el 30 6 35 por 100 de los casos, el mediastino, la pleura
y el pericardio presentan infiltraciones hemorragicas.

Las mucosas del cuajo y del intestino ofrecen hemorragias y
ulceraciones que se pueden observar también al nivel de los la-
bios, del paladar y del esofago (Kowalewski). Se encuentran in-
fartos del volumen de una avellana en los rifiones y & veces en
el parenquima hepatico, pero generalmente hay nefritis hemo-
rragica.

El bazo se halla algo tumefacto. Los misculos aparecen pa-
lidos y el corazon infiltrado. La orina presenta coloracién nor-
mal; pero se encuentra albuminosa.

Diagnéstico diferencial.—Lia coast fever no €8 una enfermedad
inoculable; la fiebre de Tejas si lo es; las dos pueden desarro-




440 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

llarse juntas en el mismo animal; pero entonces la fiebre de Te-
Jjas aparece la primera, porque su periodo de incubacién es més
corto. Muchos animales del Transvaal se ven atacados simults-
neamente de las dos enfermedades.

La fiebre de Tejas se complica de hemoglobinuria; este sin-
toma falta en la coast fever; se manifiesta cuando el individuo
atacado anteriormente del P, bigeminum contrae la coast fever,
haciendo reaparecer el P. bigeminum que se habia vuelto la-
tente; el P. parvum no determina mas que una destruccion in-
significante de hematies, lo que explica la carencia de orina he-
matica, & pesar de la invasién de la mayor parte de los hema-
ties por el parasito.

El P. bigeminum de la fiebre de Tejas comprende tipos re-
dondos y piritormes, donde el grano cromatico va rodeado de
una notable capa de protoplasma; el P. parvum se halla cons-
tituido por elementos baciliformes de 1,5 & 3 micras de longitud,
& menudo con extremo redbndeado, tomando el color de una
manera casi uniforme y dividiéndose en cuatro partes dispues-
tas en forma de cruz. El apetito se conserva hasta el fin en'la
east coast fever: desaparece en las deméas piroplasmosis, que son
mucho més anemiantes. Por 1ltimo el bazo casi no experimen=
ta modificacién en esta enfermedad; se hipertrofia en las demas
piroplasmosis.

El P. paroum marfolégicamente es inseparable del piraplas-
ma mutans; ambos son baciliformes é imposibles de diferenciar
por el examen microscépico.

La principal caracteristica de la piroplasmosis de tipo par .
vum es la imposibilidad de reproducirla por inoculacién de san-
gre parasitada, siendo inoculable el piroplasma mutans hasta
con poca cantidad de sangre.
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La piroplasmosis tropical observada por Dschunskovsky y
Luhs y por Kowalewski en el Sur de Rusia se aproxima en sus
formas agudas 4 la peste bovina,” aunque la diarrea es menos
abundante (1). En la forma caquéctica se observan, en particu-
lar, ulceraciones del cuajo.

Prondstico.—La mortalidad en esta afeccién alcanza frecuen-
temente el 95 por 100.

En las comarcas bajas como la costa, que constantemente
se hallan contaminadas, no hay otros que los bovidos con me=
nos de un afio que sean atacados por dicho mal; sucumben en
una proporcion del 60 al 90 por 100, mientras que los animales
viejos son supervivientes, inmunizados por algin ataque ante-
rior 6 poseyendo la inmunidad congénita.

Las comarcas més elevadas se ven menos duramente inva-
didas por dicha enfermedad; las pérdidas no pasan del 15 por
100; pero los animales viejos que no se encuentran inmunizados
8e ven atacados parcialmente del mal como los j6venes (Lich-
tenfeldt). Entre los bovidos al parecer curados hay muchos ani=-
males que no confrajeron la afeccion, no obstante su receptivi=
dad y su permanencia en medio de un rebafio enfermo. En to-
dos los casos, los animales curados quedan completamente in-
munes y su sangre desprovista en absoluto de agentes infec-
ciosos.

Tratamiento.—Las medidas profilacticas tenderan 4 asegurar
la destruccion de los ticos que transportan el virus y aseguran
su conservacion 6 4 alejar 4 los animales receptibles de los pas-
tos que contengan ticos intestados.

(1) Dschunskovsky y Luhs, Bol. de I'Inst. Pasteur, 1904, —Kowalevs-
ki, Journ. de I*Ecol. vét. de Lyon, 1910. 2
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a) La destruccion de los ticos es una medida casi irrealiza-
ble, porque el tico obscuro propagador (R. appendiculatus) cam=
bia de habitacién 4 cada estadio. Los bafios 6 las pulverizacio-
nes arsenicales no producen més que destrucciones parciales.

Por este procedimiento no se llega méas que & prolongar el
término de la incubacién (Theiler y Stockman). En las localidae
des infectadas se pueden suprimir los animales receptores has-
ta la desaparicion completa del virus. Los ticos obscuros infec -
tados se despojan de sus virus al cabo de catorce meses y has-
ta de once (Mockman), de suerte que al cabo de este tiempo se
pueden introducir nuevos bovidos en las localidades que han
sido devastadas por la epizootia. Importa, por lo tanto, investi-
gar exactamente con respecto a todos los casos que se produ-
cen. Cuando la enfermedad estalla en un animal de alguna lo-
calidad dada, hay que contar con un mes 6 seis semanas antes
de la aparicion de nuevos casos; este tiempo es necesario 4 los
ticos infectados para pasar al estadio siguiente de su evolucién.
Para limitar el mal se cercan las granjas infectadas (1), se sa-
crifica, mediante indemnizacion, & los animales enfermos en fo-
cos aislados, fuera de los territorios infectados.

El transporte de los ticos por la hierba, el heno 6 los brezos,
previsto en el reglamento, queda sin importancia. Lo mismo
sucede con los ticos que pasan del cadaver de algiin animal in-
fectado & otrc sano.

La limitacion del desplazamienio del ganado y la prohibi-~

(1) Los primeros gastos de cierre se costean por el Estado, que se re-
embolsa en un lapso de tiempo variable y con el interés de un 3 por 100.
Los propietarios de dichas granjas y los vecinos concurren & dicho reem-
bolso. :
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cién de los pastos durante un tiempo determinado por las zonas
infectadas y cercadas & propésito constituyen los tinicos medios
que son necesarios emplear actualmente para circunscribir el
azote.

La inmunizacion de los animales sanos mediante inyeccio-
nes de sangre 6 de suero es impracticable. Hay que inyectar
dosis crecientes de sangre desfibrinada (Koch) 6 practicar la
transfusién del animal enfermo 4 otro sano para impedir 3 este
suerd que sea hemolitico (Theiler).

La sueroterapia no ha dado resultados satisfactorios (1).

III.—SEUDO-FIEBRE DE LA COSTA

Se designa bajo este nombre 4 una enfermedad de los bovi-
dos africanos determinada por el P. mutans y caracterizada
por fiebre, adelgazamiento, anemia y poiquilocitosis sin hemo-
globinuria; pero esta piroplasmosis, facilmente inoculable, rara
vez es mortal. Por otra parte va generalmente ascciada 4 las
demas formas, de suerte que su dominio se halla todavia imper-
fectamente delimitado.

Historia.—Theiler evidenci6 desde luego el P. mutans en
los animales portadores del P. bigeminum; Koch sospeché en
esta asociacion una infeccion mixta hecha evidente por las pa-
cientes investigaciones de Theiler. Observé que los bovidos re-
fractarios al P. bigeminum por inoculacién de sangre que no
contiene mas que esas formas parasitarias reaccionan con el

(1) Theiler, Bol. de I‘Inst, Pasteur, 1908.
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P. mutans tras una inoculacién ordinaria de este tipo de para-
sito (fig. 55).

El piroplasma mutans no existe solamente en el Transvaal;
Martoni le ha observado en China; Mijajima y Schibajama, en r
el Japon; Oves, en las Indias neerlandesas; Schein, en Indo-

China; Dreyer, en Egipto; Springefeldt, en el Cameré6n; Bro-
den y Rodhain, en el pais de Stanley-Pool.

Etiologia.—El P. mutans, morfolégicamente muy préximo
al P. parvum, con el cual se le confunde muy 4 menudo, se di-
ferencia considerablemente &
causa de su inoculabilidad y de

su débil accién patogénica; no
infecta relativamente mas que 4
un corto nimero de glébulos ro-
jos, proximamente el 10 por 100;
se le puede apreciar en los ter

neros, de treinta y dos & noventa
y un dias después del nacimien -

_ Fig. 55.—Piroplasma mutans
_. (segin Theiler). to, aunque dichos animales no

acusan sintoma alguno de enfer-
medad (Lichtenteldt). Se la puede encontrar en regiones indem-
nes al P. bigeminum.
: Por otra parte los ticos azules que transportan el P. bige-
E minum no llevan el P. mutans; este hecho completa la demos-
t tracion de la individualidad de los dos parasitos. En efecto,
,! cuando los ticos azules Rhipicephalus decoloratus adquiridos
de bovidos infectados por dos parasitos se transportan & terneras
sanas, el P. bigeminum aparece solo en la sangre y, después,
una inyeccién de sangre de animal inmunizado contra ambos
parasitos hace distinguir el P. mutans (Theiler). En el Trans-
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vaal este parésito casi siempre va asociado al P. bigeminum.
Sin embargo, se puede observar esta forma de piroplasmosis
(P. mutans) por infeccién natural. Partiendo de la sangre de un
enfermo Theiler pudo infectar & 2% bévidos que no presentaron
sino el P. mutans. Se ignora el modo de infeccion natural.

Sintomas.—EI periodo de inoculacién varia de trece 4 cuaren-
tay cuatro dias; la temperatura no alcanza jamas un grado
muy alto; no pasa mas de 40° asciende gradualmente durante
algunas semanas y queda en este grado durante todo el térmi-
no de la enfermedad; los animales pierden el apetito y adelga-
zan mucho; pero de ordinario resisten cuando esta infeccion es
pura.

El examen de la sangre descubre la anemia, la poiquilocito-
8is, la anisozitosis, la policromacia, la metacromacia, granula-
ciones baséfilas y macrocitos.

Los animales curados é inoculados con P. bigeminum puro
contraen esta piroplasmosis con una incubacion de unos ocho 6
diez dias. En algunos casos se observa la reaparicion del P. mu-
tans, porque la ultima infeccién hace salir de nuevo & los pri-
meros parasitos.

La piroplasmosis asociada (bigeminum-mutans) es la forma
mas extendida, pero también se puede comprobar la parvum-
mutans y la asociacion de estas diferentes formas 4 las que se
llegan & agregar tripanosomas (T, Theileria).

Los animales reaccionan entonces sucesivamente en estas
diversas infecciones, el P. bigeminum entra el primero en esce-
na y mata & los animales 6 cede, méas tarde, el sitio (treinta 6
cuarenta dias después) al P, mutans. :

Pronéstico.—Los terneros reaccionan poco al P, mutans y al
P. bigeminum; los adultos se ven atacados de mas gravedad.
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Los animales nacidos en el Transvaal adquieren la inmunidad,
mientras que los importados contraen facilmente una 4 otra de
estas afecciones.

Tratamiento.—Sobre todo es preciso preservar 4 los animales
de la. piroplasmosis comun y de la fiebre de la costa oriental,
que el P. mutans llega & complicar y agravar.

IV.—ANAPLASMOSIS

Definicion.—Bajo el nombre de anaplasmosis se designa una
piroplasmosis determinada por
piroplasmas endoglobulares ex-
clusivamente tormados de subs-
tancia cromatica 6 «puntos mar-
ginales» que se desarrollan en
la sangre de los bdvidos, produ-
ciendo una anemia aguda (oli-

fiebre y de degeneracion de los
Fig. 56.—Anaplasma marginale.  §rganos parenquimatosos (figu-
ra 56).

Esta enfermedad ataca exclusivamente & los bovidos, prin-
cipalmente & los que son conducidos de los pastos elevados &
las praderas bajas.

Los bueyes africanos son los menos sensibles porque gene-
ralmente se infectan muy pronto; los animales importados pre-
sentan el maximum de receptividad.

Historia.—La anaplasmosis, llamada gallsickness, galziekte 6

gocitemia), acompafiada de gran
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mal de bilis se halla muy extendida por el Africa austral, Ugan

da y el Sudan. Estudiada por Hutcheon (1897) bajo el nombre de
fiebre biliar 6 ictericia, después por Spreull que la convirti6 en
pastorellosis, en tanto que Edington la identifica con el heart
water. Theiler la atribuye sucesivamente al tripanosoma Thei -
leri, después al P. mutans y por altimo el Anaplasma, basén-
dose principalmente en el hecho de que las terneras curadas de
una infeccién piroplasmica producida por el P. bigeminum puro
y reinoculadas con sangre de animales curados de anaplasmo-
sis contraen una nueva enfermedad después de un periodo de
incubacion de treinta dias, caracterizada por la aparicién con-
comitante de «puntos marginalese, presencia que coincide con
el periodo febril. Por otra parte se puede separar la piroplas

mosis de la anaplasmosis inyectando 4 un animal sensible san-
gre que contenga varios parasitos: el P. bigeminum aparece el
primero en la sangre, de suerte que la inoculacion de este li-
quido reproduce, en estado puro, esta forma de piroplasmosis(1).

La anaplasmosis con frecuencia va asociada & la fiebre de
Tejas; los cocci observados por Smith y Kilborne en Ia perite-
ria de los gl6bulos, en los animales atacados de piroplasmosis,
deben relacionarse con el anaplasma marginal.

Esta enfermedad se observé en La Plata, (Knouth), en Trans-
caucasia (Luhs y Dschunskowsky); pero falta en Europa, lo
que consisfe quizas en que los Boophilus, que por otro lado
transmiten & la vez piroplasma y anaplasma, no existen en
Europa.

Por una coloracién conveniente (2) se distingue un pequefio

(1) Theiler, Anaplasma marginal (Bol. de l*Inst. Pasteur, 1910-11).
(2) La coloracién al Giemsa conviene para el estudio de los anaplas-
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corpusculo croméatico en el centro 6 en la periferia del parasito;
4 menudo un parasito contiene dos corpusculos reunidos por
un filamento (formas en balancin). Estos corpusculos, que re-
presentan los verdaderos parasitos, se hallan rodeados de un
halo claro que les forma una verdadera capa (clamidozoario).
Bajo la accién de soluciones débiles de saponina 6 de tauroco-
lato de sosa, los glébulos se
disuelven asi como su envol-
tura; los corpusculos resisten
(fig. 57).

Los anaplasmas considera-
dos por diferentes autores como
pertenecientes al ciclo evolutivo
del P. bigeminum parecen po-
Fif;. 57.—Anaplasma marginal. Co- seer autonomia.

o de la cromatina (segun La incubacién varia de diez
y seis & cuarenta dias después

de la inyeccion de la sangre virulenta; siendo de sesenta &
ochenta dias en la enfermedad natural transmitida por el Boo-

philus decoloratus.

Sintomas.—Los sintomas ofrecen la mayor analogia con la
forma benigna de la fiebre de Tejas. Los animales atacados de
anaplasmosis presentan fiebre infensa con profunda debilidad,

mas. Las preparaciones se fijan por el sublimado alcohélico caliente (solu-
cién conecentrada de sublimado, 2 partes, alcohol, 1 parte), por la accién del
agua destilada, de alguna solucién yodurada al 2 por 100 (100 partes), dla
que se agregan 3 partes de solucién de lugol. Coloracién por el Giemsa, una
gota en 1-2 cc., agus destilada durante cuatro & veinticuatro horas; diferen-
ciaci6n por una mezcla de xylol y de alcohol.
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respiracion acelerada y diticil, frecuentes latidos cardiacos, fe -
némenos consecutivos 4 la anoxihemia, resultante de la destruc-
cion globular, que igualmente puede producir la aparicién de
un ligero edema en los parpados y en otras distintas partes del
cuerpo. Se observa también lagrimeo y el estrefiimiento del
principio se reemplaza con frecuencia, por diarrea; las mucosas
¥ la piel adquieren coloracién ictérica pronunciada; los anima-
les adelgazan rapidamente.

El bazo es el primer drgano parasitado; los hematies que se
extraen por puncién de los animales vivos son los tinicos infec-
tados; las formas parasitarias libres aparecen rara vez; del 2
al 3 por 100 de los eritrocitos de sangre periférica contienen
parasitos al principio. Hacia el décimo octavo dia la proporci6n
de glébulos infectados es del 15 por 100; algo mas tarde cada
globulo puede contener dos 6 tres parasitos, en puntos 6 aso-
ciados en diplococos; pero el nimero de glébulos rojos dismi-
nuye considerablemente; los que persisten se decoloran; 4 ve-
ces se observan policromasia, basofilia Y, después, se ven apa-
recer normoblastos.

Los ganglios linfaticos no contienen parasitos; pero, en la
sangre, los hematies se infectan en la proporcion de un 25 por
100 en el vigésimo quinto dia; al mismo tiempo se observa ba-
sofilia, numerosas plaquetas, poiquilocitosis, hematies nuclea-
dos y leves citosis. La férmula hemoleucocitaria mejora poco
4 poco y, hacia el cuadragesimo dia, la sangre ya no encierra
parasitos, aunque todavia no pueden aparecer y al octogésimo
quinto dia la sangre se encuentra ya normal (1).

(1) Sieber, Bol. de I*Inst. Pasteur, 1911.
TOMO XXI 29
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La evolucion de esta piroplasmosis por lo general es benig-
na, Algunos animales sucumben al cabo de un mes, rara vez
antes, por anemia profunda; del 80 al 90 por 100 se curan. Sin
embargo, se pueden observar epidemias simples 6 asociadas
en las cuales las pérdidas alcanzan & un 50 por 100.

Lesiones.—La anemia y la ictericia son las dos lesiones mas
apreciables. Ademéasse observa marcada tumefaccion de losgan-
glios linfaticos, hipertrofia aguda del bazo, cuya pulpa ofrece
coloracion rojo-obscura; el miocardio presenta pequefias hemo-
rragias y lesiones degenerativas; el estébmago y el intestino son
asiento de ligero catarro.

Tratamiento.—E! alejamiento en los bovidos, de los pastos
pantanosos 6 bajos, situados 4 lo largo de los rios, casi es el
{inico medio de preservarlos de los ataques de dicha enfermedad.

Los animales que sobrepasaron el mal poseen gran resis-
tencia contra las nuevas infecciones; pero constituyen verdade-
ros depoésitos de virus para el Boophilus decoloratus, que pro-
paga la anaplasmosis como la fiebre de Tejas.

TIL.—Owvinos.

Definicién.—La piroplasmosis de los ovinos es una enferme-
dad infecciosa, enzobtica, caracterizada por la hemoglobinuria
y la ictericia, determinada por el piroplasma ovis, analogo al bi-
geminum.

Rumania es la cuna de su historia: Mazureano la observo
alli en 1884; Babés descubre en ella su parasito endoglobular en
1893. Después la piroplasmosis ovina 6 carceag fué estudiada
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en ese mismo pais con particular atencién por Motas (1) en 1904.
Su aspecto clinico y patologico es bisn claro y facil de recono-
cer. Bonome la encuentra en Italia; Laveran y Nicolle en Tur-
quia; Leblanc y Savigné en Francia; Paschen en Alemania;
Dechunkowsky y Luhs en Transcaucasia; Hutcheon y Robert-
son en Africa del Sur; Wilbert en Africa oriental; Zieman en
Venezuela; Eggebrecht en China; existe en la India y en gran
nimero de comarcas de las diferentes partes del mundo.

Fig. 58.
1, glébulos con piroplasmas del perro; 2, globulos con piroplasmas del buey; 8,
gldbulos con piroplasmas del carnero (segun Motas).

Etiologia y patologia.—Par4sito.—So halla poco esparcido por
la sangre (2). Ordinariamente cada globulo infectado no contiene
mas que un parasito redondo 1 oval de una micra 4 una y‘ media
de didmetro; por lo comin es mas pequerio que el del buey y
sobre todo que el del perro. Las dimensiones de los piroplas-

mas del tipo bigeminum son proporcionales 4 las de log glébu-
los rojos (fig. 58).

(1) Motas, Contribucién al estudio de la piroplasmosis ovina
(Areh. vét., 1904)

(2) La sangre fresca sc examina p

(Carceag)

ura 6 mezclada en proporciones
iguales al suero fisiolégico, cuidando de tapar la laminilla con parafina para
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Los hematozoarios contenidos al principio en los glébulos in-
fectados casi son exclusivamente redondos; pero cuando la en-
fermedad ha llegado 4 su periodo culminante, el parasito aislado
y redondo contenido en un glébulo posee cierta prolongacion se-
mejante 4 un pequefio seudopodo 6 flagelo. A veces el parasi-
to presenta contorno irregular; es piriforme si existen dos en el
mismo glébulo y su reunién se verifica por sus extremos afila-
dos. Cuando son numerosos (4 4 6) se hallan tan préximos que
parecen no componer mas que uno y g6lo se encuentran separa=
dos por una linea clara. Los
parésitos extraglobulares son
siempre piriformes: estan aisla-
dos 6 en parejas y siempre mas
voluminosos que los del interior
de los globulos; jamés apare-
cen pigmentados (fig. 59).

En las preparaciones colorea=
¥ig. 0. —Piroplasmosl ovina, Fi- das con thionina. los parésitos

gﬁfﬁo"f;;‘.”“ de evolucién (se-  padondos poseen el aspecto de
un anillo de centro claro y pe-
riferia fuertemente coloreada; los parasitos alargados, al con-
trario, son uniformemente coloreados.
Nunca existe mas de la mitad de los glébulos infectados; son
numerosos en el momento de la muerte, cuando ésta sobrevie -
ne con rapidez; muy raros en las formas lentas y benignas.

jimpedir la evaporaci6n del liquido; por excepei6n en la periferia de la pre-
paracién y 4 una temperatura constante de 37 & 39° ge ve 4 los gl6bulos in-
fectados agitarse y manifestar movimientos de rotacién. El examen de la
sangre coloreada produce mejores resultados; el cuerpo protoplasmico del

parasito se colora de azul y el nficleo de rojo.
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El higado y el bazo se hallan, sobre todo, ricos en hematies
parasitados.

Su estructura no se descubre sino después de la coloracién
por el método de Romanowsky, de Laveran 6 de Motas. El he-
matozoario se forma de un cuerpo protoplismico y de un nii-
cleo relegado 4 las formas redondas y muy coloreado hacia la
periteria; en las formas alargadas hacia el extremo grueso. La
multiplicacién se efectiia por biparticién; también se distinguen
formaciones particulares. Todas las tentativas verificadas para
cultivar dicho piroplasma han fracasado.

La virulencia de la sangre adquirida en el cadaver se extin-
gue progresiva y rapidamente; 4 menudo aparece desprovista
de actividad, veinticuatro horas después de la muerte. Extraida
agépticamente de los vasos y sostenida 4 una temperatura de
15 & 18°, conserva su actitud de diez 4 catorce dias; pero esta
actividad disminuye poco & poco y desaparece.

Cuando la sangre recogida ha sido impurificada por micro-
bios pierde su virulencia de cinco & diez dias después. La tem-
peratura baja, como la de una frigorifica 6 heladora, permite
prolongar su conservacién. Sin embargo, una temperatura de
43 4 44° durante una hora no esteriliza la sangre y resiste 4 la
temperatura de 5 & 6° bajo cero en doce horas por lo menos.

Este liquido adicionado de una solucion de citrato 6 de oxa-
lato de potasa al 25 por 100 pierde més rapidamente su activi-
dad que la sangre pura simplemente desfibrinada.

El P. ovis es especifico para el carnero; los corderos son
mas sensibles que los carneros aduitos 6 viejos (1); las razas

(1) En la fiebre de Tejas, al contrario, se observa que los terneros son
menos sensibles que los adultos.
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mejoradas no son més sensibles que las indigenas. Cuando los
animales del pais resisten, es porque sufrieron ya algun ata-
que benigno que les ha inmunizado.

Ticos.—La aparicién de la piroplasmosis ovina desde el mes
de Mayo al de Noviembre en animales plagados de ticos hacian
presumir el papel patégeno de estos parasitos. Los experimen-
tos de Motas demuestran claramente que la piroplasmosis se
inocula por estos ticos adultos (Rhipicephalus bursa). El men=
cionado tico cumple toda su evoluciéon en la piel del carne-
ro desde la fase larvaria hasta la edad adulta.

Los huevos puestos por ticos hembras y colocados 4 una
temperatura de 18 4 20° en una atmoésfera himeda, producen
larvas hexapodas que viven durante dos meses y medio sin ex-
perimentar cambio alguno. Si al cabo de este tiempo se lievan
6 aplican en carneros, permanecen sujetos hasta su completo
desenvolvimiento. Estas larvas se reparten con preferencia en
las regiones desprovistas de lana (axilas, prepucio, contorno de
la vulva y del ano, vientre, cara interna de la oreja). Su im-
plantacién va seguida de congestién é infiltracién ligera del
dermisg.

Crecen rapidamente porque al cabo de ocho dias adquieren
cinco veces su volumen primitivo, volviéndose ovoides y de co-
lor rojo obscuro (Motas). El término de esta evolucién varia con
el lugar de eleccion de las larvas, es decir, con Ila intensidad de
su nutricién. Las larvas inméviles durante dos 6 cuatro dias
toman el aspecto de pequefios corpusculos ovoides y blancos;
después se despojan de su cuticula blanquecina, apareciendo la
ninfa octopoda; presenta cierta coloracién de rojo ladrillo, que-
dando implantada en el mismo lugar; agrandan rapidisima-
mente y se ingurgitan de sangre. Al nivel de su implantacién
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el dermis aparece infiltrado, levantado, ofreciendo el aspecto
de botoncillos conicos, ligeramente congestionados, cuyo verti-
ce le ocupa el parasito. Los carneros no se infectan de ningin
modo por las larvas ni por las ninfas no sexuadas, cuya ul-
tima metamorfosis se cumple en treinta dias préoximamente.
Los ticos adultos, depositados en un carnero sano, corren
con extrema rapidez en busca de una regi6n propicia; las hem-
bras buscan 4 los machos y entre los ultimos aquellas que no
son fecundadas perecen; no se alimentan. Las hembras fecun-

dadas engruesan rapidamente y mrg E:y
B

alcanzan el término de su evo- il
lucién en siete ti ocho dias; una g
vez alimentadas se desprenden ceussae 9
y caen. La evolucion total de ca - :
da generacion de ticos es com -

ambulgere

pleta préoximamente 4 los tres e smes =

meses. Aa’—’?f:'{yaww.*rz sra,r?:-ycr&qn g

En resumen los ticos adultos F'ﬁli’&;}??};‘“‘l‘”Em\lc;i:“;f})xi:‘;j
sexuados son los tnicos agen-  ™ente)
tes de transmisién de la piroplasmosis ovina. A este respecto
esta ultima se conduce como la canina (Lounsbury), mientras
que la piroplasmosis bovina puede transmitirse por las larvas
(Pound, Kilborne, Koch y Ligniéres). En el Africa del Sur el
Amblyoma hebraeum se considera como un agente de transmi-
sién de la piroplasmosis del carnero (fig. 60).

El hematozoario del carceag es hereditario; se transmite por
los huevos de ticos hembras, que se alimentan de la sangre de
carneros enfermos.

El piroplasma experimenta probablemente cierta evolucién
en el tico durante sus diversas transformaciones, a partir del
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huevo hasta la forma sexuada, época en la cual se vuelve apto
para infectar & los animales. Este ciclo evolutivo es el que per-
petia la enfermedad; sin embargo no es indispensable para ase -
gurar la transmisién; la inoculacién de sangre adquirida de un
animal enfermo, recientemente infectado, comunica de seguro
la enfermedad.

La inyecci6n intravenosa de sangre parasitada de tal modo
aumenta la actividad de los piroplasmas que, para matar, bas-
ta una gota de sangre diluida en caldo (Motas).

La extensién de la enfermedad va subordinada 4 la de los
ticos.

Todas las condiciones climatéricas y meteorolégicas que fa-
vorezcan la evolucién y la multiplicacién de los ticos determi-
nan recrudecimientos de piroplasmosis en los paises donde do-
mina esta entermedad. Los terrenos de ticos como los pastos
himedos, los pantanos del Danubio, los terrenos abandonados
conservan la piroplasmosis de una manera endémica; los terre-
nos cultivados, sembrados de forrajes artificiales se hallan in-
demnes de ticos y por lo tanto de piroplasmosis.

Las enfermedades infecciosas, como la claveola, hacen que
reaparezcan los piroplasmas en la sangre de animales curados
(Paschen).

Periodo de incubacién.—La inteccién espontinea 6 determi-
nada por ticos adultosinfectados que se aplican 4 animales sanos
se revela constantemente al décimo dia; la temperatura comien -
za & elevarse al séptimo dia y los hematozoarios aparecen en Ia
sangre al décimo dia; pero la piroplasmosis empieza 3 hacerse
manifiesta el tercer dia después de la inoculacién de 10 centi-
metros de sangre. El aumento de la dosis de sangre inoculada
disminuye la duracién del periodo incubatorio y 4 menudo
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se puede observar la presencia de parésitos en la sangre vein-
ticuatro horas después de la inoculacién.

La via de introduccion de la sangre parasitada influye en el
periodo de incubacién; los sintomas aparecen de cuarenta y
ocho & cincuenta y seis horas después de la inyecci6n venosa;
aparecen mas tardiamente después de la inyeccién subcuténea
de la misma cantidad de sangre infectada. Los pases sucesivos
aumentan hasta tal punfo la actividad de los piroplasmas que
basta inyectar en las venas una sola gota de sangre diluida en
caldo sencillo para producir una enfermedad mortal.

El periodo de incubacién generalmente es tanto mas corto
cuanto la sangre sea maés fresca y rica en hematozoarios é in-
oculada en cantidad mas importante. Los animales que se in-
fectan espontineamente se hallan tanto mas enfermos cuanto
maés portadores sean de mayor nimero de ticos.

Sintomas.—L.os enfermos se arrastran detras de los rebafios,
avanzan lentamente, con precaucién, marchan vacilando, tan
grande es su debilidad; se caen en seguida y se vuelven & levan-
tar dificilmente, habiendo algunos que ya no se alzan maés;
alargan el cuello, arrojan gemidos y mueren en dicha posicion.
Los que se ponen nuevamente en pie quedan muy fristes; no
pacen ya; llevan la espalda arqueada y presentan estremeci-
mientos y temblores musculares que denuncian al mismo fiem-
po el carécter febril de la enfermedad. Este signo ofrece mas 6
menos infensidad segun que la piroplasmosis afecte una forma
grave 0 benigna.

1.° Forma grave.—La temperatura se eleva gradualmente
desde el tercero 6 el cuarto dia después de la inoculacién y al-
canza frecuentemente 42° y hasta 42°,2. Esta elevacion se efec-
tia por accesos acompaiados de ligeras remisiones. La curba
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térmica se sostiene durante cuatro 6 cinco dias, es decir, hasta
la muerte del individuo; pero es comin observar, en este moe=
mento, la caida brusca de la temperatura y ver morir al animal
en la hipotermia; entonces se observan oscilaciones considera-
bles de la temperatura.

La hipertermia se halla siempre en relacién con el grado de
multiplicidad de los parasitos en la sangre y la hipotermia con
su disminucién de nimero 6 su desaparicién.

La tristeza acompaifia 4 la fiebre; los carneros entermos lle-
van la cabeza inclinada, bajas las orejas; los ojos empatiados, la
sensibilidad general disminuida; los enfermos se hallan insensi-
bles & las excitaciones exteriores; se dejan coger sin hacer el
menor esfuerzo para huir. A menudo se distingue la paresia
del tercio posterior, seguida hasta de una verdadera paralisis
completa, que inicamente resulta de la debilidad general. Echa-
dos de lado, con la cabeza alargada, los enfermos arrojan la-
mentables gemidos y rechinan los dientes.

Los trastornos digestivos, por si mismos, son muy acentua-
dos; la inapetencia aparece marcada desde el principio, el ani-
mal rumia de un modo intermitente y sufre cdlicos consecuti-
vos al esfrefiimiento. Los excrementos duros, escasos, conglo-
merados se ven al principio enfremezclados con una abundante
capa de mucosidades; bien pronto se vuelven blandos, diarrei-
cos y hasta disentéricos. Se observan pujos y tenesmo en mu-
chos casos, pero en otros faltan casi los desérdenes digestivos.

Las mucosas aparecen congestionadas al principio; las con-
juntivas se infiltran y presentan & menudo color azafranado; se
anemian hacia el término de la enfermedad; entonces también
una baba abundante y espumosa fluye de la boca. A veces la
piel reviste color amarillo palido més 6 menos sucio.
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La respiracion se acelera; se cuentan de cuarenta & sesenta
movimientos respiratorios por minuto; es profunda, disneica,
asfixica; se observan & lo mejor verdaderos accesos de sofoca-
cion.

La circulacion se trastorna por la desglobulizacion; se cuen-
tan de 140 4 150 pulsaciones por minuto; el pulso, lleno al prin-
cipio, se vuelve tenue, filiforme, casi impercepiible; los latidos
cardiacos son menos intensos que en el estado normal. La san-
gre se vuelve roja y clara, se coagula mas dificilmente fuera de
los vasos y cuesta trabajo desfibrinarla; el codgulo es blando y
poco retractil.

El nimero de glébulos de sangre decrece gradualmente;
desciende de ordinario de 8.000.000 & 4.000.000; esta ultima ci-
fra hasta puede reducirse & 2.000.000 sin descender nunca tanto
como en la piroplasmosis bovina. Los que resisten 4 esta des-
truccién parasitaria son en extremo alterables; experimentan
verdadera hemolisis en el suero ordinario (cloruro de sodio al 7
por 100). Es probable que esta fragilidad particular de los gl6-
bulos rojos haya hecho exagerar siempre la intensidad verda-
dera de la desglobulizacion.

La hemoglobina experimenta decrecimiento paralelo a Ia
disminucién de glébulos rojos; desciende del 13 6 14 por 100 al
7-8 por 100 en el periodo agdnico.

El suero sanguineo presenta reflejo ligeramente ictérico: se
vuelve hemoglobintrico cuando la desglobulizacion es muy pro-
nunciada.

La orina disminuye de cantidad desde el principio y se dis-
tingue anuria casi completa hacia el término de la enfermedad.
Su cambio de coloracién demuestra pronto la alteracién de la
sangre; ofrece color analogo al de una intusion de té 6 color rojo
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claro, bien pronto color rom; nunca es tan pronunciado como en
la piroplasmosis bovina ¢ canina. Jamas se ven en este humor
glébulos rojos; solamente hay hemoglobina, albiimina y pig-
mentos biliares.

Marcha.—La evolucion de la enfermedad no pasa de diez dias;
por término medio es de seis.

La muerte sobreviene comiinmente dos 6 tres dias después
de la aparicién de los parasitos en los glébulos. Los animales,
en decubito lateral completo, rechinan los dientes, se quejan,
babean, respiran penosamente, se debilitan de un modo gradual,
presentan pulso cada vez mas filiforme y sucumben en el colap-
80 con sufrimiento completo de las extremidades.

2." Forma benigna.—Los sintomas se borran de tal manera
que & menudo pasan inadvertidos; la hipertermia falta 4 lo
mejor, el estado general apenas se modifica; la anemia progre-
siva constituye el sintoma més caracteristico de la infeccién glo -
bular. En efecto, no se pueden descubrir hematozoarios en su
interior; no se distinguen glébulos nucleados ni formas anorma-
les como en la piroplasmosis canina; rara vez hay hiperleuco-
citosis, sobre todo en los mononucleares (Motas).

Lesiones.—Los cadaveres aparecen enflaquecidos, la piel de-
colorada, el tejido celular subcuténeo presenta algunas sutusio-
nes sanguineas al nivel de la cabeza, del cuello y de la cara in-
terna del muslo; los misculos se encuentran palidos blandos y
exhalan olor especial.

El tubo digestivo es asiento de congestiones limitadas 6 de
petequias al nivel de los pliegues del cuajo, del duodeno, del in-
testino delgado, del ciego y principalmente del recto; no es raro
observar verdaderas hemorragias y codgulos sanguineos.

La mucosa gastro-intestinal aparece infiltrada, inflamada;




PATOLOGIA INTERNA 461

la mucosa rectal es asiento de escaras consecutivas & hemorra-
gias. El tejido conjuntivo submucoso igualmente aparece hiper-
plasiado y ligeramente infiltrado. El intestino grueso coniiene 4
menudo materias fecales duras, cubiertas de mucus 6 de
sangre.

El bazo se ve hipertrofiado; se encuentra més arqueado y
blando que en estado normal; los corpusculos de Malpighi son
méas voluminosos; el examen microscopico revela infiltracion
perivascular y masas de pigmento amarillo obscuro.

El higado pélido, amarillo 6 congestionado por éstasis, por
lo general aparece quebradizo y degenerado; las células hepati-
cas necrosadas son granulosas 6 grasientas. La vesicula biliar
se ve llena de bilis espesa, grumosa 6 siruposa; & menudo muy
obscura. :

Los rifiones pAlidos 6 congestionados se dejan facilmente
descapsular; su corte ofrece una superficie mate; el tejido se
encuentra blando. Al microscopio se observa la destruccion de
glomérulos transformados en una masa hialina 6-granulosa
parcialmente colorable. El espacio comprendido entre la capsu-
la de Bowman y el glomérulo se encuentra dilatado. El epitelio
de los tubos uriniferos se halla degenerado y tapada la luz de
los conductos 6 canales.

Un pigmento frio y negruzco ocupa el protoplasma de las cé-
lulas epiteliales; principalmente se acumula en los tubos rectos
y sobre todo en la substancia cortical; se halla dispuesto en
masa en la proximidad de los glomérulos. Las lesiones degene-
ratrices é inflamatorias de los rifiones explican la anemia final.

La vejiga, por lo general, aparece vacia y retraida.

Diagnostico.—El caracter infeccioso de la entermedad, su apa-
ricién en época fija, comenzando en el mes de Mayo para durar

-
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hasta Noviembre, la existencia de gran niimero de ticos en todos
los enfermos permiten establecer el diagnéstico.

El carbunco bacteridiano se distingue de la piroplasmosis
por la intensa congestién de las mucosas, la hematuria, la di
senteria y la muerte rapida de todos los enfermos. Por otra par -
te, el examen microscépico de la sangre de los animales que aca-
ban de morir descubre la existencia de bacteridias caracte-
risticas.

Prondstico.—Esta enfermedad hace desaparecer & rebafios
enteros del valle del Danubio y mata en América hasta el 80 por
100 de los animales enfermos. En diferentes localidades hasta se
han visto obligados & renunciar 4 la cria de carneros. Se Ia
combate por los mismos medios que 4 las piroplasmosis de los
bévidos. '

IV.—Cgrpo.

La piroplasmosis del cerdo es una enfermedad rara, carac-
terizada por la presencia de pirdplasmas de forma redonda 6
anular en los glébulos rojos. Indicada por Kowalewsky, por lo
comun pasa inadvertida 6 se confunde con diferentes enferme-
dades infecciosas, como la neumoenteritis.

Los sintomas consisten en fiebre con temperatura de 40° y
alternativas de estrenimiento y de diarrea y adelgazamiento; el
estado general mejora al cabo de cinco 6 seis dias y el animal
concluye por restablecerse.

Tratamiento.—Principalmente se utilizan el atoxil y la qui-
nina.
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V.—PERRoO.

La piroplasmosis canina es una enfermedad tan frecuente
en nuestro pais como en las colonias. Su parasito fué conocido
en 1895 por Piana y Galli Valerio; lo encontré nuevamente en
1899 Hutcheon en la enzootia permanente de fiebre malarica que
azot6 en el Cabo; Carrington Purvis la asimila al piroplasma bi-
geminum; Koch la estudia en el Africa Oriental; Celli en Lom-
bardia; Marchoux en el Senegal; Leblanc, Nocard, Almy yMotas
(1901-1902) en Francia; Robertson, Lounsbury en el Cabo;
Memmo, Martoglio y Adami en Eritrea; Wilbert en Africa Oc-
cidental. Los perros son diezmados por la piroplasmosis en el
noroeste del Africa Oriental (Leopoldt); es una entermedad fre-
cuente en los perros indigenas como en los importados de
Tonkin (Mathis), delas Indias (Webb) 'y del Cairo (Piot-Bey).

Receptividad.—El piroplasma canis no se ha podido trans-
mitir al zorro (Nuttall y Graham-Smith) ni al chacal en la re-
gion sudafricana. El perro sélo es vulnerable; tanto mas sen-
sible cuanto méas joven sea; una gota de sangre virulenta mata
4 un perro de dos & doce semanas; se necesita un centimeftro
cibico para infectar de manera segura 4 un adulto. La raza no
tiene influencia alguna en la receptividad.

Esta piroplasmosis es especial del perro; todas las demas es-
pecies son completamente refractarias (1).

(1) Seghn Lounsbury, todos los carnivoros (ledn, tigre, leopardo, lobo.
perro y gato) adquieren dicha enfermedad.
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Etiologia. —Pardsitos.—El P. canis afecta dos formas: 1.*, las
tormas redondas y amiboides que, por una especie de germina-
cion, producen cierto niimero de gérmenes (es el ciclo esquizo-
gobnico); 2.°, las piriformes diferenciadas sexualmente, que se {
dividen 4 lo largo en dos y constituyen los gérmenes sexuados
machos y hembras (gametogonia).

Su transmision es posible, no solamente por la via heredita-
ria, sino también de estadio & estadio, pudiendo inocular el

Fig. 61.—Piroplasma canis y su ciclo (S. R. Christophers).

1, crecimiento de los parasitos en la sangre; 2, eliminacién de una parte del pro-
toplasma; 5, cuerpos en maza 6 porra; 4, 5, 6, transformacién de la maza en una
gran masa redonda; 7, esporoblastos de nicleos retraidos; 8, esporozoitos con
masa de cromatina que se deriva de los esporoblastos.

adulto los gérmenes sacados de los parasitos ingeridos por la
ninfa (Christophers) (fig. 61).

Las tentativas de cultivo de este parasito han fracasado; so-
lamente se ven aparecer, en la sangre desfibrinada que contiene
los parasitos, formas bastante voluminosas, alargadas, con pro-
longaciones radiales analogas 4 las que se observan en los ticos (
(Kleine, Nuttall y Graham-Smith) (fig. 62).

Resistencia del pardsito.—La sangre, colocada puramente al
abrigo de la luz en una cueva, conserva toda su virulencia du-
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rante veinticinco dias en invierno y catorce préximamente en
verano. Se vuelve inactiva después de calentarla media hora
4 50° y una hora 4 45°% resiste la congelacién de—8° 4—15°, du-
rante quince dias préximamente.

Fig. 62.— Piroplasma canis (frotis de sangre).

1, piroplasma que presenta una segunda masa kariosdmica, n; 2, multiplicacidm,
forma en pera, aparicién de una vacuola central; 3, la vacuola se agranda y enca~
mina & la forma de zurrén (4); 5. parasitos crecidos, presentando finos flagelos que
se insertan en granos de cromatina (segin Breinl y Etward Hindle) (Ann. del

Inst. Pasteur, 1900,

La sangre piroplasmada no es més infectante después dejun
contacto de quince & treinta minutos con una solucién de color
de Mesnil y Nicolle Cl al 5 por 100 (1)

Modo de infeccién.—La, sangre esel medio de cultivo y el

(1) Mario Levi, Della Vida (Bol. de {‘Inst. Pasteur, 1908).
TOMO XXI 30
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producto virulento por excolencia; sus glébulos se hallan par-
ticularmente infectados al nivel de los capilares de los paren-
quimas (rifiones, bazo, higado, medula 6sea, pulmones, corazon,
ganglios de la mucosa intestinal); es mucho més rica en para- ‘
gitos en la forma aguda que en las formas subagudas 6 crénicas.
Los parasitos endoglobulares experimentan movimientos
amiboideos; salen de los glébulos, destruyéndolos y sufren de-
formaciones multiples cuando se encuentran en libertad; se
pueden observar sus tentativas para penetrar en el interior de
un glébulo: un cuerpo piriforme que acaba de abandonar un
globulo, penetra en otro y se redondea; después, al cabo de algiin
tiempo, presenta cierta movilidad amiboidea bastante grande y
crece. Mas tardese vuelve piriforme. Entonces se divide, bien
en el mismo gl6bulo, 6 bien en ofro (Nuttall y Graham-Smith).
De la sangre de los animales infectados es extraido el virus
por los ticos y conservado por estos ixodos; las hembras alimen-
tadas de esta sangre se desprenden en el momento de la puesta
y transmiten piroplasmas 4 sus descendientes.
Los ixodos no pueden cumplir toda su evolucién en el mismo
alojamiento; las larvas se desprenden 4 cada muda y tienen que

buscar otro lugar.
;Cudles son los ticos que aseguran el desenvolvimiento del pi-

roplasma canis?

Las diferentes especies y los diversos ticos que sirven de alo-
jamiento al piroplasma son: en Africa austral el Haemaphysalis
Leachi (Lounsbury); en Madras, el Rhipicephalus sanguineus
(Christophers) (1); en Francia, el Dermacentor reticulatus (fig. 63). f

(1) Christophers, Bol. |de VInst. Rasteur, 1908.—Natall pudo infectar
tres perros con ticos adultos (Haemaphisalis Leachi) de geis meses de tiem-
po é hijos de ticos que habian picado 4 perros infectados.
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El R. sanguineus cambia de habitacién al pasar de un esta-
dio al otro. Las larvas j6venes se reunen en enjambres de milla-
res de individuos que pasan en bloque al perro; cuando se hallan
repletos se desprenden ¥y producen ninfas que buscan un nuevo
perro, donde se sacian 4 su vez para también desprenderse y
producir el adulto, igualmente parasito del perro. Los ticos hi-

Fig. 63.==Dermacentor reticulatus macho. Cara ventral (segiin Salmon y
Stiles).

- jos nacidos de madres adquiridas de perros infectados son ca-

paces, llegados al estado ninfoide 6 adulto
nuevos.

Periodo de incubacién.—El periodo de incubacién varia en
los perros jovenes de treinta y seis horas 4 siete dias; hay ani-
males muy jovenes que, & veces, sucumben cuarenta horas
después de la inoculacién subcutanea intramuscular 6 intrape-

, de infectar & perros
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ritoneal; por término medio resisten tres dias y caen enfermos
al fin del segundo en la inyeccion venosa, muriendo en el cuarto
6 quinto dia. La enfermedad se prolonga mucho més en los
perros adultos que son muy resistentes.

El periodo de incubacién, & consecuencia de la infeccién na-
tural, es de cinco & siete dias y la evolucién de la enfermedad
dura de tres 4 setenta dias (Mathis) (1).

Sintomas.—Esta entermedad evoluciona bajo dos aspectos
muy diferentes: la forma aguda y la crénica.

1.° Forma aguda.—Su aparicion se gefiala por fiebre in-
tensa y todo el aparato sindromico que la acompafia; la tempe-
ratura alcanza 6 pasa de los 40,5 grados; el animal esta triste;
presenta temblores marcados; permanece echado en un rincén,
indiferente y sordo 4 los llamamientos de su amo; tiene la na-
riz seca y manifiesta completa inapetencia. Este estado febril
no resiste 4 la desintegracion globular operada por los piro-
plasmas, hallandose reemplazado al cabo de dos 6 tres dias por
el sindrome hemoglobinuria; los parasitos que abandonan 4 los
globulos los disgregan y ponen en libertad la hemoglobina, de
donde resulta el descenso de temperatura y la alteracion de las

mucosas y de la orina. La temperatura cae bruscamente por
bajo de la normal, a los 37,35° 6 mas todavia, verificandose
gradualmente su descenso, 4 veces con oscilaciones (2).

La orina, albuminosa desde el principio de la invasion para-

(1) Mathis, Bol. de I¢Inst. Pasteur, 1909,
(2) Enlos tres perros jévenes que gsucumben & la infeccién, la hiper-

termia del principio falta con frecuencia; la temperatura comienza & bajar

desde 1a aparicién de los parésitos intraglobulares.
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sitaria, se vuelve rosacea, rojo obscura 6 negra como posos de
café; contiene hasta 3, 5 por 100 de hemoglobina sin glébulos
rojos. e

La crisis hemoglobinurica comienza de ordinario poco des-
pués de la aparicion de los parasitos endoglobulares; en los ca-
808 sobreagudos, en los perros muy jévenes especialmente, per-
siste hasta la muerte; la vejiga se halla distendida por una ori-
na negra como jugo de ciruela pasa. Cuando la enfermedad
dura mucho tiempo desaparece la hemoglobinuria y la orina se
vuelve amarillo-obscura, & veces claramente ictérica. Con fre-
cuencia este sintoma es tan fugaz que pasa inadvertido; se le
observa en las dos terceras partes de los casos. La orina es
poco abundante, con reaccién 4cida; contiene también pigmen-
tos biliares y una enorme proporcion de urea durante el acceso
febril (54 4 95 gramos por litro); de ordinario se distingue azi-
car 6 compuestos glucosuricos. Glucosuria y azoturia evolu-
cionan paralelamente con la hipotermia y los demés trastor-
nos urinarios. A medida que la hipertermia disminuye, que la
orina se decolora, que los pigmentos biliares y la albimina des-
aparecen, se ve descender poco & poco el tanto por ciento de
urea hasta la normal, al mismo tiempo que la eliminacién de
los hidratos de carbono decrece hasta su desaparicién com-
pleta (1).

Laas mucosas palidecen desde el principio de la destruccion
globular; se obscurecen bajo la influencia de la anoxihemia y &
veces revisten color violaceo; se vuelven ictéricas cuando el ex-
ceso de hemoglobina libre y convertida en pigmento biliar por

L}

(1) Maignon, Glucosuria ¥ azoturia en la piroplasmosis canina (Bol.
Soc. de Cienc. vét., 1903).
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el higado no encuentraen los rifiones una via suficiente de eli-
minacién. La ictericia urinaria jamas falta; pero la ictericia cu-
tanea no es muy apreciable sino en la mitad de los casos. Su
aparicion demuestra destruccion globular intensa, acompafiada
frecuentemente de nefritis; siempre va seguida de hipotermia y
debilidad extrema resultantes de la anemia y de la intoxicacion
biliar.

La sangre se halla palida y serosa; su coagulacién es tar-
dia; el codgulo es mas blando y menos obscuro que en estado
normal.

El suero aparece rojizo, obscureciéndose cada vez mas, se
torna amarillo pronunciado con reflejo verdoso cuando hay ic-
tericia.

Los hemaities presentan diametro superior én un tercio y
hasta dos al de los glébulos normales. Se encuentran més pali-
dos y se distingue una cantidad anormal de glébulos nucleados.
Su nimero desciende de seis y medio millones 6 siete por mili-
metro cubico & dos millones 6 aun mas,

Los leucocitos polinucleares se multiplican; su nimero es
triple 6 cuaddruple del que se observa normalmente.

El pulso es répido (140 & 160 pulsaciones por minuto); es im-
perceptible, filiforme, inexplorable por debilitacién cardiaca.

La respiracién aparece acelerada (36 & 48 por minuto), pe-
nosa, jadeante y & menudo quejumbrosa.

El animal rechaza todo alimento, permanece inerte, reple-
gado sobre si mismo en el fondo de su guarida, vomitando &
veces materias mucosas y biliares. La palpacion del vientre
puede revelar hipertrofia del bazo.

La marcha es molesta, dificultosa y vacilante; el tercio pos-
terior se halla paresiado 6 paralizado por debilidad; Ia sensibi-

-
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lidad se atenta 6 extingue, el animal cae en el coma y muere
ordinariamente como los ictéricos, sin hacer un movimiento.

La evolucién es rapida; la mayor parte de los enfermos su-
cumbe dos 6 tres dias después de la aparicién de los primeros
sintomas.

2.° Forma crénica.—La forma crénica seobserva en los pe-
rros adultos 6 viejos, que son mucho mas resistentes que los jo-
venes. Se caracteriza al principio por acceso tebril poco acen-
tuado, que apenas dura dos 6 tres dias 6 que con frecuencia
pasa inadvertido; la temperatura se eleva 4 veces hasta 40° y
asi se mantiene proximamente durante dos dias, para volver
pronto & la normal.

Los ascensos térmicos ulteriores son menos pronunciados 6

faltan. Desde que pasa el periodo de invasion, la enfermedad se
distingue casi exclusivamente por profunda anemia. Las muco-
sas se vuelven muy palidas 6 exangiies como & consecuencia de
una hemorragia muy abundante. El nimero de hematies des-
ciende & menos de 2.000.000; la hemoglobina nunca desciende
tanto como en la forma aguda; el nimero de glébulos blancos es
muy elevado, la hiperleucocitosis interesa igualmente & los mo-
nonucleares y polinucleares; se puede observar una accion fa-
gocitaria muy intensa por parte de los mononucleares en el
periodojque sigue al acceso febril: estos leucoeitos aparecen re-
pletos de glébulos rojos parasitados.
" Laorina queda generalmente amarilla y limpida; contiene
exceso de urea; hay azicar durante el periodo febril, albimina
en pequefia cantidad y pigmentos biliares; rara vez es homoglo-
bindrica.

La ictericia, poco apreciable al nivel de las mucosas, es 80-

lamente urinaria.
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Los animales se hallan muy tristes; tienen la piel seca y el
pelo apegotado; aparecen delgados y apenas reaccionan & las
excitaciones; su sensibilidad se atentia; quedan indefinidamente
inmoviles con la vista fija al sitio donde se hallan. Este estado
general permite frecuentemente reconocer la afeccion en periodo
avanzado, desprovista de toda manifestacién febril.

La evolucién de esta forma es muy lenta; los sintomas per-
sisten durante tres 4 seis semanas; después se ve renacer el
apetito, reconstituirse los glébulos, volver su coloracién 4 las
mucosas y recuperar el animal sus fuerzas; no se halla curado
mas que en apariencia; los parasitos que han invadido la san-
gre no la abandonan ya; se les puede encontrar dos afios des-
pués del primer acceso febril. Sin embargo, el organismo triun-
fa; los soporta sin sufrir por ello seriamente; la curacién pare-
ce completa al cabo de algunos meses.

Diagnéstico.—La existencia de ticos en un perro anémico, he-
moglobinirico 6 ictérico hace sospechar la entermedad; la apa-
ricion brusca de dichos trastornos en perros que acaban de
cazar entre bosques y malezas, permite diagnosticar, casi segu-
ramente, la piroplasmosis. El diagnéstico se vuelve definitivo
cuando se ha reconocido, por el examen microscépico, la. pre-
sencia del parasito endoglobular. Una, gotita de sangre colocada
en delgada capa sobre una lamina, seca y fijada por el alcohol

absoluto 6 por el alcohol y el éter, se colorea por la tionina fe~
nicada de Nicolle (1) 6 por los procedimientos de Laverin y de

!

(1) BIONINA: o s Fiss es:-s... 1 gramo. -
Acido fénico puro............ 3 -
Alcohol 4 95%..., .. 00 viuuy 110 .

Agua destilada..............
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Romanowsky. Entonces se puede distinguir, & gran engrosa-
miento, un parasito en cada globulo; pero en las tormas agudas
no es raro encontrar dos, cuatro, seis, ocho y doce parasitos en
cada glébulo (1); no se les halla 6 no aparecen mas que en los
bordes de la preparacién en las formas cronicas.

Anatomia patolégica.—La piel y el tejido conjuntivo subcuts-
neo ofrecen color amarillo ictérico muy pronunciado en la forma
croénica.

El tubo digestivo aparece desprovisto de lesiones @ ofrece
solamente las de una gastro-duodenitis poco intensa.

El bazo ha triplicado 6 cuadruplicado de volumen en las
formas lentas; se extiende 4 lo largo del hipocondrio hasta el es-
tern6n; ofrece coloracién obscura y tragilidad anormal; la pulpa
enrojece al contacto del aire y es muy rica en hematozoarios.

El higado aparece congestionado; tiene el aspecto del higado
cardiaco 6 se halla casi normal; la vesicula biliar se encuentra,
distendida por bilis siruposa; Ias células se ven recargadas de
pigmento sanguineo.

Los rifiones aparecen muy congestionados, la céapsula poco
adherente; la superficie del parenquima se halla, {cubierta de
manchas hemorrégicas; la capa cortical se presenta, al corte,
ingurgitada de sangre y sembrada de un piqueteado hemorra-
gico. Los tubos contorneados se colman del pigmento sangui-
Reo, situado cerca de la luz de los tubos 6 en la parte media de
las células de estos tubos.

En varios tubos raros (A y B, fig. 64), se distingue que la

(1) Nocard y Motas, Contribucién al estudio de la piroplasmosis cani-
na (Soe. Cent., 1902).
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luz se llena de granulaciones pigmentarias vueltas azules bajo
la influencia del ferrocianuro de potasio.

Asi, pues, el pigmento procedente de los hematies no obs-
truye los rifiones, como se admite corrientemente.
La substancia obscura que se ve en la luz de los tubos no es

Fig. 64.—En el tubo A y B, la reaccion con el azul de Prusia pone en claro
el pigmento en las células y la luz del tubo en los deméas tubos, es decir
que, en la gran mayoria de los casos, el pigmento se revela por la reaccién
azul en las células, mientras que en laluz hay una substancia que queda
color obseuro-marrén y que es la sangre procedente de las hemorragias
glomerulares (Roquet).

otra que glébulos rojos procedentes de hemorragias glomeru-
lares.

Los cilindros recogidos en la orina en su mayor parte son
cilindros de glébulos rojos méas 6 menos modificados por el he- :
cho de su paso & través de los tubos uniferos: los otros son cilin- :
dros pigmentarios ocres. :

Los pulmones edemaciados aparecen sembrados de focos
apopléticos.
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El pericardio contiene algo de serosidad sanguinolenta y ci-
trina; el corazén y el endocardio ofrecen numerosas equimosis.

Tratamiento.—La forma aguda resiste 4 todos los medica=
mentos. Las sales de quinina, el arrenal, el emético, los calo-
melanos, el metilarseniato de sodio, el azul de metileno, la nat
tilamina, el atoxil se han mostrado ineficaces (Nutall y Gra-
ham-Smith).

El tripano-azul y el tripano-rojo originan rapidamente la des-
aparicién de las formas en pera que reaparecen cuando cesa
el tratamiento; pero los animales no presentan ya signos de en-
fermedad y curan ulteriormente. Siel tripano-azul se inyecta
veinticuatro horas después de la inoculacién el animal no ad-
quiere la enfermedad (Nutall y Hadwen).

La forma crénica parece mejorar con los calomelanos y con
las inyecciones subcutédneas de arrenal (2 4 3 miligramos por
kilogramo de peso animal). Los arsenicales imprimen 4 la en-
fermedad una marcha benigna (licor de Fowler, 015 gramos
por dia; cacodilato de scsa 0°15 4 820 gramos por dia). Los
abscesos de fijacion consecutivgs 4 las inyecciones de esencia
de frementina 6 de nucleinato de sosa no actian de ningin
modo en la evolucién de la piroplasmosis. El color Cl de Mesnil
y Nicolle mejora en ocasiones y es ineficaz en otras, aunque di=
cho color sea parasiticida in vitro,

Inmunidad. —Los pases de perro 4 perro prolongados durante
dos afios no parecen modificar la virulencia de los piroplasmas,
de suerte que la inoculacién de sangre virulenta no es un pro-
cedimiento practico de inmunizacion.

Tampoco se logra inmunizar 4 los perros por inoculaciones
de sangre que contenga parasitos muertos (Nutall y Graham -
Smith). Los parasitos vivos permanecen indefinidamente en la
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sangre; se los puede enconfrar dos afios después con toda su

virulencia inicial; la curacién de los perros infectados es de las
. més inseguras. La hembra que ha tenido' la enfermedad comu-
nica cierto principio de inmunidad & sus pequefios; dicha condi-
cién se refuerza con la lactacion; se la puede transformar en in-
munidad duradera haciendo que 4 los perros jovenes los piquen
los ticos (Kleine).

Nocard y Motas han obssrvado la presencia de substancias
activas en el suero de perros curados de piroplasmosis europea;
Levaditi y Nattan-Larrier, obftuvieron una fijacién clara del
complemento con el suero de perros piroplasmados, como se
observa en la sifilis y en las enfermedades de tripanosomas.

El suero de un perro hiperinmunizado con sangre virulenta
posee cualidades preventivas (Theiler).

XXVI.—LEISHMANIOSIS CANINA

En el perro se encuentra un hematozoario intermedio entre
los piroplasmas y los tripanosomas; es el Leishmania Dono-
vani, que determina la esplenomegalia tropical en el hom-
bre (fig. 65).

Este parasito oval, piriforme 6 redondo, de 2 4 3 micras de
dimensiones, se multiplica en la sangre humana citratada, en
formas maés voluminosas provistas de un flagelo muy distinto,
sin vestigio de membrara undulante (Rogers).

Inoculable en el mono, es considerado el perro como un de-
posito de virus y los insectos picadores (pulgas y chinches) como
alojamientos intermediarios.
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El papel de los ixodos en la propagacion de esta enfermedad
no se ha establecido. :

Sintomas.—Evoluciona como una fripanosomosis atenuada.
Los sintomas primordiales no tienen nada de caracteristico: los
mismos parasifos son raros en la sangre; pero aumentan gra-
dualmente de numero hasta la muerfe. El animal pierde su vi-

Fig. 65.—Leishmania Donovani.—Diferentes formas de Leishmania Donovani

en el organismo y en cultivos en la sangre de bazo citratado (segin
Leishman).

gor y adelgaza con lentitud, porque los accesos febriles son poco
acentuados y la temperatura no pasa mas de 39.°; su cabeza se
vuelve colgante, su aspecto atontado, su abdomen voluminoso,
& consecuencia de la relajacion de sus paredes, con hipertrofia
del bazo y ligera ascifis; presenta diarrea negruzca; de ordi-
nario no se observan edemas ni petequias, paresia ni hematu-
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ria; el adelgazamiento gradual llevado hasta el marasmo queda
como signo caracteristico de la enfermedad; las costillas se di=
bujan, los huesos se sefialan en la piel y se producen escaras al
nivel de las partes salientes. Estos animales son muy apéticos;
sus ojos enturbiados presentan fluidez acuosa. La evolucién es
muy lenta; algunos enfermos llegan 4 sucumbir al cabo de dos
meses; presentan trastornos nerviosos caracterizados por dis-
nea, pero muchos resisten durante diez 6 doce meses.

Lesiones.—Se puede observar un poco de liquido ambarado
en el peritoneo, las pleuras 6 el pericardio; los ganglios linfaticos
se hipertrofian, pero el bazo aparece normal, el higado adiposo
y los pulmones congestionados; la disminucién de los hematies
y de la hemoglobina no es muy apreciable sino al término de la
enfermedad.

Tratamiento.—No existe tratamiento especifico. La destruc-
cion de las pulgas pone cierto término 4 la propagacion de los
parasitos, al suprimir dicho intermediario.

: XXVIL.—PLASMODIOSIS
L

Asi se designa 4 una infeccién sanguinea de la paloma y de
muchas aves mediante hematozoarios del grupo de los hemos=
porideos conocidos bajo el nombre de Plasmodium Danilewshy,
de Haemoproteus colombae (fig. 66).

‘ Etiologia. —El Plasmodium Danilewsky estudiado por Grassi
y Feletti (1890) es un parasito endoglobular de aspecto claro, de
1 4 2 micras, que aumenta de volumen y se carga de pigmento.
Afecta la forma redonda (esquizontes) 6 la cilindrica (gametos).
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Su reproducciéon asexuada 6 esquizogonia se opera en la
sangre de las aves; las formas esféricas 6 esquizontes ocupan
casi el centro del hematie; su niclec se divide en cierto nimero
de nucleos més pequefios; después cada segmenfo 6 merozoito
es puesto en libertad en el plasma. Los merozoitos se aglutinan
de nuevo & los glébulos, penetran en ellos y originan nuevos

Fig 66,—Hemeproteus Danilewsky de la sangre de paloma bajo diferentes
aspectos.

1, 2, hematie con pequefios hemoproteos; 8, hematie que contiene un gran hemo-
proteo hembra; 4, hematie con un gran hemoproteo macho; 5, hematie roto, en que
no queda més que el nieleo pegado al hemorroteo; 6, hematie con hemoproteo ma-
cho 6 hembra; 7, hemoproteo macho con cuatro flagelos; 8, hemoproteo hembra en
el que penetra un flagelo, fecundacién; 9, flagelo (libre) (Grosor: 1500 didmetros
(segin Laveran).

esquizontes, comenzando otra vez el fen6meno de multipli-
cacion. |

Su reproduccién sexuada 6 esporogonia se efectiia en el tubo
digestivo de algunos musticos y casi siempre en el cinife vulgar,
eulex pipiens.

Una hembra de mustico pica 4 un ave infectada y absorbe
cierta cantidad de sangre y de hematozoarios. Los gametos ci-
lindricos llegados & su estémago comienzan su evolucion; los
microgametos 6 elementos machos emiten prolongaciones 6fla-

-
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gelos, se acercan 4 los macrogametos 6 elementos hembras, pe-
nefran alli y las fecundan; el organismo fecundado 6 zigote
aparece doce horas después de la ingestién de sangre infectada,
afraviesa la mucosa del estémago, se enquista en la membrana
y toma el nombre de oocisto (10 & 12 micras y luego 60 4 70).
Al cabo de cinco 6 seis dias el oocisto engendra esporozoitos
que llenan el quiste, se reparten por la cavidad general del miis-
tico y llegan 4 las glandulas salivares. El mustico inocula di-
chos esporozoitos & cada picadura. Cada esporozoito infecta un
globulo y se multiplica de nuevo por esquizogonia.

El Haemoproteus columbae.—Se multiplica por esquizogo-
nia en la sangre de las aves, pues su reproduccién esporogoéni-
ca en el insecto de la familia de los hipoboscos (Lynchia maura)
no se ha podido observar por completo. '

El parasito no es hereditario en el insecto, pero se puede
contaminar de las palomas sanas por la inoculacién intraveno-
sa de los 6rganos toracicos y abdominales de insectos infecta-
dos puestos en suspension en el agua citratada (Ed. y Et. Ser-
gent).

Sintomas.—La plasmodiosis no se descubre por ningtin sin-
toma apreciable; la hemoproteosis, comin en Argelia, en Italia
y en las Indias, se manifiesta después de un periodo de incuba -
cion de treinta y cuatro 4 cuarenta y ocho dias por enflaqueci-
miento mas 6 menos pronunciado; la curacién espontinea no
es rara; pero el primer ataque no confiere la inmunidad (Ser-
gent) (1).

(1) Sergent (Ed. y Et)., Estudios sobre los hematozoarios de las aves
(Ann. de [ Inst. Pasteur, 1907).
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Tratamiento.—No se han preocupado mucho del tratamiento
de esta enfermedad.

d

XXVIII.— LEUCOCITOZOARIOS
I.—Pgggro.

Los leucocitozoarios 6 parasitos de los globulos blancos, des-
cubiertos por Bentey y James en 1905, en gran numero de pe-
rros de las localidades del Assam, por Gerard y Wessyon (1906)
en la Malasia, principalmente se estudiaron en Tonkin por Ma-
this y Leger (1909). Estos parésitos son hemosporidios, cuya
evolucién se efectia en un tico del perro (R. sanguineus); inva-
den los leucocitos mononucleares exclusivamente, 4 veces los
macréfagos. Al principio de su desarrollo el leucocitozoario es
vermicular; parece dificultado por el volumen considerable del
nucleo de la célula alojadora. Mas tarde el parésito aparece
renitorme, alcanzando 10 micras de longitud por 5 de ancho;
su nucleo tiene la forma de un acento y & veces de una llama 6
lengua de fuego. El nicleo del leucocito se muestra fragmenta-
do, multilobado. Se pueden observar estadios de divisién; pero
no se aprecian formas libres de la sangre (Mathis y Leger). Pa-
rasitos y leucocitos no parecen de ningtin modo sufrir por su
asociacion.

Los perros parasitados se encuentran algo enfermos y su
sangre contiene hematies nucleados.
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II.—GALLINA.

Las gallinas del Tonkin presentan frecuentemente leucoci-
tozoarios en estado de macrogametos 6 de microgametos en las
células habitaciones (Mathis y Leger).

Los macrogametos son de formas redondeadas, del didme=
tro de 15,5 micras; el protoplasma es vascular con granulacio-
nes color violeta obscura. El nucleo redondeado presenta un
grano esférico muy coloreado; los microgametos son de un vo-
lumen algo menor; el nicleo ocupa casi todo el parasito. Las
células alojadoras 4 veces se hallan muy hipertrofiadas. Lo mas
4 menudo el nticleo ha desaparecido; sin embargo, en algunos
elementos ha sido posible conocer que se ftrataba de mononu-
cleares.

Los gametocitos del leucocitozoon de la gallina se parecen

mucho 4 los de la perdiz.

XXIX.—TRIPANOSOMOSIS

Definicién.—Se designan de este modo las enfermedades tro-
picales, epidémicas, producidas por tripanosomas y caracteriza-
das por fiebre recurrente 6 intermitente con anemia, edemas,
enflaquecimiento, paresia, paraplegia 0 paralisis periféricas y
por terminacién generalmente mortal.

La evolucién de la tripanosomosis no dimana fatalmente de
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la presencia de tripanosomas en la, sangre: las diferentes espe-
cies animales y el hombre mismo pueden albergar parésitos de
este grupo sin presentar el menor trastorno. Al lado de los tri-
Panosomas patégenos, los hay inofensivos. Conviene hacer un
estudio general de estos parasitos antes de observar las enfer-
medades que producen.

T-ripanosomas.-—Morfotogia.—Los tripanosomas son proto-
zoarios, es decir, organismos animales unicelulares, provistos
de una membrana undulante, de un flagelo Yy de un centrosoma

. : A, TP B d—

D L R '\ "t‘_._

i tsphe‘_
[

Fig. 67.—Surra americano, forma experimental (Ligniéres).

a, nicleo; b, corpisculo cromitico; ¢, flagelo; d, membrana undulante; e, grana-
laciones cromaticas del protoplasma.

posterior: casi todos viven como parasitos en el plasma sangui-
neo de los vertebrados.

Su cuerpo piriforme, arqueado 6 sinuoso ofrece una longi-
tud de 21 4 35 micras y una anchura de 1,5 4 3 micras; se com-
pone esencialmente de una masa protoplasmica, granulada y
ligeramente articulada, de un niicleo oval situado en medio, de
una membrana undulante lateral, més 6 menos conforneada en
forma de hélice y por tltimo, de un flagelo que sigue el borde
de la membrana undulante, prosigue por el lado anterior de la
cabeza y termina en la proximidad del extremo posterior de un
pequefio niicleo llamado centrosoma 6 bletaroplasto (1).

(1) Marotel, Tripanosomas ¥ tripanosomosis (Journ. de Lyon, 1911),
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Se los puede distinguir en una preparacion de sangre fresca,
en la capa media de sangre centrifugada 6 en el suero de san-
gre coagulada, bastando para percibirlos un engrdsamiento de
300 & 400 didmetros.

Coloracién.—Estos parasitos se dejan colorar por los proce-
dimientos Laveran, Romanowsky y Giemsa; el protoplasma
ofrece coloracién violeta obscuro, el nucleo color lila y el cen-
trosoma, se aproxima por su matiz al color del protoplasma.

Biologia.—Estos parasitos tienen el aspecto de vermiculas

Fig. 68.—Tripanosomas en la sangre.

muy méviles con undulaciones en torma de olas. Los movimien-
tos se deben 4 la membrana undulante y & la parte libre del fla=
gelo, que oscila & derecha 6 izquierda como una especie de la-
tigo. Asi se ve & los tripanosomas contraerse, ensortijarse sobre
si mismos como lagartos, presentar movimientos de reptacién 6
de rotacion, desituarse entre los glébulos que parecen huir y
salir del campo del microscopio.

Los movimientos son vivos cuando se acaba de recoger la
sangre; se amortiguan con bastante rapidez en las preparacio-
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nes de sangre ordinaria, experimentando tal disminucién en las
Gltimas horas de la enfermedad, bajo la influencia del estado
asfixico que precede 4 la muerte.

Aglutinacion.—Cuando se adiciona la sangre parasitada de
otra sangre extrafia 6 de suero inmunizante, los fripanosomas
se aglutinan por su extremo posterior en dos 6 en roseta y el
extremo anterior contintia agitandose; pero los parasitos aglu-
tinados se alteran rapidamente: toda la parte central de esos

Fig. 69.—Tripanosomas reunidos por su extremo posterior formando una
roseta en el mal de Caderas (segtin Ligniéres).

montones se vuelve granulosa. Estas formas de involucién se
producen, por otra parte, desde que dichos hematozoarios se
colocan en condiciones desfavorables (fig. 69).

Resistencia vital.—La sangre parasitada permanece infectan-
te de uno 4 tres dias, in vitro, de cinco 4 seis cuando se ha con-
servado en preparaciones limitadas por parafina. Los tripa-
nOsSOmMas se conservan mejor y se quedan més tiempo movi-
bles en la sangre mezclada con suero que en la sangre pura.
Los sueros refractarios (aves) no se hallan menos aptos para la
conservacion de los tripanosomas de los animales domésticos
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que los sueros de los animales més sensibles; resisten hasta
once dias en el suero de gallina, menos tiempo en los demés
sueros: el T. equinum del mal de Caderas resiste seis dias en
los sueros de caballo y de carnero; cinco en los de rata, buey y
rana; cuatro en el de cerdo, gato y perro; tres dias en los sue-

Mig, 70, —Tripanosomas del mal de Caderas.

Veinticuatro horas después de la sangria en el caballo 4 la temperatura de 87°
(segin Ligniéres).

ros de hombre, de conejillo de Indias y de conejo (Ligniéres)
(fig. 70).

Resisten mucho mejor al frio que al calor; pueden soportar
impunemente una temperatura de—20° durante dos horas 6 un
descenso brusco de—55° y hasta 191 bajo cero; pero estos para-
sitos sucumben al cabo de cuatro 6 cinco horas 4 un frio de—10°.
El calor influye en ellos con rapidez: una temperatura de 41°
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durante una hora los inmoviliza y los deforma; una temperatu-
ra de 44 & 45° los mata en veinte minutos. -

Todos los antisépticos los destruyen, entre los cuales citare-
mos: el acido fénico, el cresil, el lisol, el permanganato de po-
tasa, el sublimado corrosivo, el acido bérico, los arsenicales,
el acido acético y aun el agua destilada agregada a la sangre
en la proporcién de 1 parte por 2 de sangre fresca.

En todos estos liquidos los tripanosomas se aglomeran, se
contraen y se disponen en bolas
apegotadas (fig. 71).

Su protoplasma ya no se co-
lora, su nucleo palidece, el fla-
gelo subsiste luego solo.

Cultivos.—El cultivo de tri-
panosomas patégenos es posible
en la sangre desfibrinada de 1 &

3 por 100 de peptona con gelo- Fig. 7l.—Aglomeracién en forma

de bola de tripanosoma Brucei
sa 4 la temperatura de 25 4 34"  (j.4n Laveran'y Mesnil.
(Novy y Neal).

La hemoglobina parece tener un papel esencial porque su
alteracién 6 su transformacion basta para detener el cultivo.
Los parasitos del tipo T. Evansi aparecen bajo el aspecto de
pequefios elementos aislados de 1 & 2 micras, méviles, 6 de ro-
setas comparables 4 las de los cultivos de los T. Lewisi, pero
mucho més pequefios que estos ultimos.

Al cabo de tres meses afin se encuentran tripanosomas mo -
viles y rosetas, pero los parasitos pierden su virulencia. Las
formas redondeadas llegan 4 atravesar la bujia Berkefeld, pero
no la de Chamberland y el filirado de la primera solamente
puede comunicar la enfermedad 4 la rata. También se ha obser-
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vado que las formas pequefias son infectantes. Después de la
infeccién, por otra parte, se distinguen pequefias formas mévi-
les, dotadas de movimientos amiboideos que, al hacerse méas
gruesas, de forma circular 6 piritormes, sin flagelo, evolucionan
y originan las formas adultas.

Reproduccién.—Los tripanosomas generalmente son parési-
tos de dos alojamientos: un invertebrado y un vertebrado, este
altimo constante; se reproducen por via asexuada en la sangre
de los vertebrados y por via sexuada en el cuerpo de los insec-
tos chupadores de sangre.

La multiplicacion asexuada se verifica por medio de biparti-
ciones longitudinales iguales 6 desiguales. La division comienza
casi al mismo tiempo por el centrosoma y el nticleo, luego con-
tinda de detrds 4 adelante por la membrana undulatoria y él
flagelo, dividiéndose gradualmente en dos el cuerpo protoplas-
mico por toda su longitud (fig. 72).

La multiplicacién sexuada se opera en el cuerpo del insecto
que sirve de habitacién intermediaria (Ziemann, Prowazek,
Koch, Schaudinn, Kleine y Roubaud).

La prueba de este modo de reproduccién reside en el hecho
de que las moscas infectadas al chupar sangre son contamina-
das durante las horas que siguen (transmisién mecéanica) y lue-
go dejan de ser infectantes durante seis, diez, quince 6 veinte
dias para volverlo & ser al cabo de ese tiempo, conservando di -
chas propiedades durante uno & tres meses 6 hasta el final de
su vida (Kleine, Taute, Bruce, Hamerton, Bateman y Mackie).
Durante esta incubacién el protozoario experimenta indudable-
mente algunas transformaciones en el cuerpo del insecto. Tam-
bién se ha podido seguir su evoluci6én en el tubo digestivo de las
glosinas. Algunos tripanosomas (gambiense, congolense, Brucei
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y Cazalboui) evolucionan en la trompa de las glosinas palpalis
(fig. 73). .

Sujetos por su flagelo, bien espeso, 4 las paredes de la trom-
P2, los tripanosomas se multiplican originando flagelados (Lep-
tomonas), que difieren de los tripanosomas por la falta de mem-

Fig. 72.—Multiplicacién del tripanosoma Brucei.

1, tripanosoma del Nagana; 2, 8, estadios de divisién,

brana ondulatoria asi como por la posicién del centrosoma, si-
tuado al lado 6 delante del niicleo. ;

Estos Leptomonas comprenden: 1.°, elementosdelgados, finos,
de nicleo alargado, que probablemente son los machos; 2.°, ele-
mentos gruesos, ventrudos, de nucleos redondos, considerados
como hembras. Su conjugacién engendra sin duda algiin huevo
no flagelado, semejante al de las hemosporidias y produciendo
mas tarde nuevos fripanosomas que, después de haber pululado
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por el intestino, remontan 4 la trompa para ser inoculados en
seguida en cada picadura (1).

Las colonias de tripanosomas, dispuestas & menudo en ro-
setas con flagelos en el centro, evolucionan en el liquido de
Roubaud en dos dias para el T. Brucei y en cinco y medio 6 seis
dias para los ofros tres virus (fig. 74).

Esta evolucién empieza inmediatamente después de la suc-
cién de la sangre infectada; pero este cultivo especifico de las
glosinas se manifiesta solamen-
te en la trompa de una glosina
por cada diez. Junto 4 esta evo-
Iucién biol6gica limitada & la
trompa (Trip. Cazalbout), existe
para un gran numero de espe-
cies cierta evolucién en el tubo
digestivo.

Ein efecto, si se diseca todos
Fig. 73.—Corte transversal de una los dias, del primero al quincua-

trompadeglosinainfectada (Rou- S
baud). gésimosexto, después de la co-
mida, & algunas Gl. palpalis, in-
fectadas de T'rip. gambiense,seobserva que al cabo de seis 6 siete
dias los flagelos no existen mas que en el 8 por 100 en todo el
intestino anterior, medio y posterior; pero persisten alli hasta
la muerte del insecto bajo una forma (Crithidia) de tipo bien
conservado. Estos paréasitos remontan & las glandulas salivares
a partir del vigésimoquinto dia; es el momento en que las glosi-
nas se vuelven infectantes. Hay, pues, tripanosomas salivares

(1) Segfin Bataglia, el 7. Lewisi y el T. Brucei parecen reproducirse
en la sangre de las glosinas por esporogonia.
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por fijacién directa (T'rip. cazalboui) y tripanosomas intestinales
(T'rip. Pecaudi, dimorphon) por infeccién total y duradera del
tubo digestivo, especie de cultivo seguido de infeccién indirecta
de las glandulas’salivares, donde se completa la evolucién bio-
légica ciclica.

Efectivamente, las tentativas de infecciones con el contenido
de la trompa, generalmente son positivas; las que se hacen con

Fig. 74.—Evolucién del tripanosoma Cazalboui en la Glossina palpalis.

1, forma de la sangre; 2, 8, 4 y b, diversas formas fijas & las piezas de la trompa
(segan Bruce, Hamerton, Bateman y Mackis).

el contenido intestinal son negativas. La secreci6n salivar pare-
ce, pues, indispensable para conferir 4 los tripanosomas de
todas las especies estudiadas la propiedad de volverse inocula-
bles en los vertebrados. La ascension de los parasitos remon-
tando los conductos glandulares hasta la trompa es, pues, el te-
némeno indispensable para recuperar su virulencia.

Todos los tripanosomas no experimentan evolucién ciclica
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en un alojamiento invertebrado; el Trip. equiperdum de la du-
rina se fransmite directamente por el animal infectado al sano
durante el acto de la copulacion; el Trip. Evansi y las especies
inmediatas se comunican por los tadbanos, los estomoxas y los
musticos, cuando pican, sin intervalo, & los animales enfermos
y sanos.

La transmision se vuelve excepcional cuando el intervalo al-
canza algunas horas 6 siquiera algunos minufos. Los tséises
constifuyen perfectas moradas para los tripanosomas y no sélo
simples vectores.

El término de la evolucion de los tripanosomas en las mos-
cas es variable con los tripanosomas y las glosinas. Estas no
se infectan sino en proporcién del 10 por 100; pero la pica-
dura de un animal receptible para una sola mosca infectada
basta para hacer brotar la tripanosomosis (Bouftard).

Una misma especie de tripanosoma jpuede desarrollarse en
varias especies de tsetsés? El nagana evoluciona & la vez en la
Gl. palpalis y la Gl. morsitans; el Trip. Cazalboui sufre su evo-
lucién salivar caracteristica en la Gl. palpalis, 1a Gl. tachinoides,
longipalpis y morsitans; lo mismo sucede con los Trip. Pecaudi,
dimorphon y gambiense. Algunas modificaciones atmosféricas
6 climatéricas, sin embargo, son susceptibles de hacer variar la
receptividad de las glosinas para los fripanosomas. Esfos se
adaptan & ciertas condiciones de la saliva de las moscas, de tal
suerte que las influencias fisicas exteriores pueden aumentar 6
disminuir la receptividad de una misma mosca por un mismo
tripanosoma (fig. 75).

Las especies de glosinas que conducen & los Trip. Brucei,
togolense y gambiense, aparecen refractarias en el Dahomey;
pero se puede llegar & infectarlos acostumbrando 4 dichas mos-
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cas al aire seco, de manera que vuelvan favorable el medio sa-
livar para la evolucidn de los parasitos. De este modo se llega
4 la noci6n interesante de que, si algunas especies de glosinas
son capaces de transportar una misma especie de fripanosomas,
no lo son en igual grado. Asi, la Gl. morsitans llega delante de
la G. palpalis con respecto al T. Brucei y luego pasa al T. gam=
biense.

Diversas especies de tripanosomas.—A la hora actual los tri-
panosomas parasitos del plasma sanguineo de los vertebrados,

Fig, 75.— Glossina morsitans, mosca adulta engrosada con las alas’extendidas.

parecen constituir unas quince especies. Pero su diferenciacién
descansa en caracteres tan fragiles, que hay precisién de creer
en una reduccién préxima del niimero de especies.
Morfolégicamente, los tripanosomas del surra, del nagana,
de la durina, de la enfermedad del suefio, no pueden diferen-
ciarse mucho y el tripanosoma del mal de Caderas no se dis-
,tingue de ellos sino por un centrosoma més pequefio, que se
colora muy fuertemente. A este respecto, el T. Theileri de la
sangre del buey se reconoce por su gran tamafio (40 4 60 micras)
(fig. 76); el T. giganteum del buey y del antilope, de 70 4 120; el
T. dimorphon se caracteriza por la falta de flagelo en una de
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sus formas y el T. Lewisi de la sangre de la rata se conoce por
su niicleo colocado hacia el tercio anterior y no en la region
media.

Los elementos de diferenciacién de la mayor parte de las

A,
Fig. 76.—Trypancsoma Theileri.

1, forma ordinaria; 2, en vias de divisién,

especies se deducen de consideraciones climatéricas 6 epidemio-
l6gicas. A primera vista nada hay méas natural que asignar &
cada tripanosomosis un origen especial: la India pasa por la
patria del surra; Africa ecuatorial por la del nagana; América
del Sur por la del mal de Caderas. Después, en la esfera de in-
fluencia de cada una de estas formas, se han esforzado en des-
cubrir nuevas especies que se instalaron y tomaron raices,
como se ve & los individuos de los pueblos desbordantes formar
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colonias en el seno de paises poblados hasta entonces de un
modo homogéneo; el T. equiperdum de la durina y el T. Cazal-
boui de la souma, han conquistado su sitio al lado del T. Bru-
cet del nagana; el T'. congolense, més pequefio que los anterio-
res, tiende 4 adjudicarse el Congo; el T'. dimorphon de los ca-
ballos de Gambia imita & la vez al T. Evansi del surra y al
T. congolense, mientras que uno de sus allegados, el T. Pecaudi,
agente del baleri, se ha implantado en el Sud4n-Senegal. Este
reparto geogréfico de los tripanosomas y de las enfermedades
que producen, ha parecido suficientemente justificado por par-
ticularidades de forma, de funciones, de modo de transmision,
de poder virulento y de potencia inmunizante; pero la impor-
tancia de esos diversos elementos de diferenciaci6n ha sido muy
exagerada; vamos & tratar de demostrarlo.

a) Forma.—Los detalles que separan al T. Brucei del Evansi
gon de poca importancia; el T. equiperdum de la durina es re-
choncho como el primero, poco 6 nada granuloso como el se-
gundo; son imposibles de distinguir en la practica. El T. Cazal-
boui y una serie de otros (T. sudanense, T. togolense, T. vene-
zuelense, etc.) pertenecen al mismo tipo.

Las particularidades morfolégicas que han servido para dis-
tinguirlos pierden toda su significacién cuando se deducen las
variaciones de forma y de dimensiones, las modificaciones de
protoplasma de un mismo tripanosoma, al pasar de una especie
& ofra.

Asi, el tripanosoma del nagana es més largo en el ca-
ballo que en la rata y més grueso en ésta que en el perro
(Cazalbou).

Cambios tan importantes jno pueden producirse por las di-
ferentes especies de moscas que transportan y hacen desarro-
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llar los tripanosomas? Nos parece presumible que los dipteros
no son extrafios 4 la creacién de variedades 6 de razas de tri-
panosomas considerados equivocadamente como especies. Todo
lo més, no se llega por otra parte & conocer, al lado del fripa-
nosoma del tipo Evansi, mas que al T. equinum, diferenciado
por su centrosoma muy pequefio 6 tan dificilmente visible, que
parece que no existe; el T. congolense, caracterizado por la falta
de flagelo libre y su pequefio tamafio; el T. dimorphon, por la
asociacion de las formas del tipo Evansi & las del congolense; el
T. Theileri, notable por su gran talla, es decir, en conjunto
cinco especies, si este nimero, sin embargo, todavia no es exa-
gerado.

b) Lesiones.—Las lesiones son las mismas en los diversos
tipos de tripanosomosis; & menudo son poco apreciables y de
ningin modo caracteristicas.

La hipertrofia del bazo constituye la alteracién més acen-
tuada.

Este o6rgano con frecuencia es enorme, de dimensiones do-
bles 6 triples, de color rojo obscuro; su capsula se equimosa
y se rompe facilmente cuando la enfermedad tiene rapida evo-
luci6n; el bazo aparece normal 6 poco hipertrofiado cuando la
enfermedad es crénica y sobreviene la muerte durante algin
periodo de remitencia, porque cada acceso febril repercute en
el parenquima esplénico.

Los corptsculos de Malpighi se hipertrofian.

Los rifiones se congestionan y presentan pequefias hemo-
rragias glomerulares que explican la albuminuria, la insuficien-
cia renal y los desordenes (calambres, somnolencia) que pueden
relacionarse con la intoxicacién urémica. Los edemas proceden
a la vez de lesiones renales y vasculares.
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El higado se ve rojo obscuro é hipertrofiado; sus células apa-
recen degeneradas 6 necrosadas parcialmente.

Los ganglios estan hipertrofiados Yy jugosos.

Los pulmones presentan hiperemia, edema 6 enfisema; la
red capilar se halla repleta de tripanosomas.

Las serosas se encuentran equimosadas y contienen exudado
cetrino poco abundante. El tejido conjuntivo subcutaneo é inter-
rmuscular es asiento de infiltracién gelatinosa amarillenta 6 ro-
sacea.

La pared interior de la medula espinal se rodea de una vai-
na de substancia gelatinosa andloga & la que infiltra los tejidos
edemaciados.

Las meninges son frecuentemente asiento de derrame sero -
80 6 gelatinoso que distiende los ventriculos laterales; el cere-
bro y el cerebelo apafegen palidos, anemiados; cierto exudado
gelatinoso comprime, 4 menudo, la medula lumbar; el corazén
ofrece tinte amarillento; aun esta quebradizo, dilatado, degene-
rado; su base presenta frecuentemente equimosis al nivel de los
surcos coronarios; las cavidades derechas flacidas contienen
codgulos de volumen variable; el endocardio ofrece 4 lo mejor
manchas equimoéticas.

El estébmago presenta de vez en cuando ulceras, considera-
das por algunos autores como siendo de origen parasitario,
pero que pueden resultar de accidentes congestivos y hemorra-
gicos que se producen, 4 cada exacerbacion, en todas las mu-
cosas.

El intestino se congestiona y equimosa, principalmente al
nivel de sus primeras porciones y 4 veces en toda su extension
en las formas agudas 6 exclusivamente en algunas regiones li-
mitadas.

TOMO XXI 32
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El cadéver aparece delgado, emaciado en grado exfremo en
las formas crénicas; los musculos atrofiados estdn amarillos,
como lavados; ofrecen coloracién obscura en el caso de evolu-
ci6n fulminante. Todos los tejidos y hasta los huesos ofrecen
color amarillo.

La mayor parte de estas lesiones llevan su significacién por
su semejanza, en la mayor parte de los casos, con el caracter
epizobtico de la enfermedad y la comprobacion de tripanoso-
mas en la sangre de los enfermos.

¢) Infeccién artificial.—Los tripanosomas pueden cultivarse
en la sangre de la mayor parte de los mamiferos; pero hay tiem-
po de distinguir cierta receptividad artificial y otra natural.

Artificialmente se logra inocular los tripanosomas 0 especies
mAs numerosas y variadas que las que contraen la enfermedad
en las condiciones naturales. La mayor parte de los tripanoso-
mas se conducen de idéntica manera. Los del tipo Evansi
(T. Brucei, equiperdum, Calzabout, etc.), como los del tipo equi-
no 6 congolense, son inoculables al caballo, al asno, al mulo, &
la cebra, 4 todos los solipedos salvajes, al perro, al gato y &
todos los carnivoros, al buey, al carnero, 4 la cabra y & todos
los rumiantes salvajes, al cerdo, al conejo, al conejillo de In-
dias, al ratén, 4 la rata, al tatuejo, & la nutria, al coati y al
mono. Las diferencias observadas en los efectos de la inocula-
cién de los tripanosomas en estas diversas especies no ofrecen
nada fijo; varian con la raza de una misma especie animal, con
la cantidad de sangre inoculada, con la intensidad de la epide-
mia de una tripanosomosis y con el nimero de pasos de un
mismo tripanosoma en especies animales determinadas. Asi el
raton gris de Paris es mucho més sensible 4 los tripanosomas
que el del Sudén; el T. dimorphon mata rapidamente 4 los pe-
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rros de las regiones presaharianas y algo menos pronto 4 los
del valle del alto Niger (Cazalbou). Por pasos sucesivos en es-
pecies determinadas se aumenta la virulencia en algunas espe-
cies y se la disminuye en otras. De una manera general los ani-
males originarios de paises infectados parecen ser menos sensi-
bles que los de comarcas indemnes. La inoculacién no puede
servir, pues, para separar las distintas especies de tripano-
somas. :

Pretender que la souma de los équidos y de los bévidos sud-
africanos contituyen una tripanosomosis especial, porque los
carnivoros y roedores, el cerdo y el mono, no son sensibles & él,
es desconocer las variaciones de actividad de todos los seres vi-
vos. Souma y mbori, etc., no son mas que surra atenuado; la
disminucién del poder infectante de dichos tripanosomas tiene
por resultado restringir el nimero de las especies sensibles.

A menudo hay muchas menos diferencias entre tripanoso=-
mas que se cree separar que entre los bacilos de la tuberculosis
de los mamiferos y los de las aves que se desean unir 6 rela-
cionar.

La infeccién natural, limitada 6 extensa mas 6 menos, se-
gin los paises, ya no permite diferenciar dichas infecciones.
Algunas especies respetadas en un pais se infectan en otro por
el mismo tripanosoma cuando este parasito es transportado por
una sola mucosa en el primero y por algunas variedades de es-
tas moscas en el segundo.

Los mamiferos en todas partes son receptibles, pero no ino-
culados sino en los paises que habitan dipteros, 4 la vez infecta -
dos é inoculadores.

d) Infeccidn natural.—El modo de infeccién natural de los
tripanosomas se reduce ordinariamente 4 una inoculacién prac-’




500 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

ticada por dipteros picadores, como glosinas, tdbanos y estomo-
xas. Por otra parte se pueden reemplazar las picaduras de esos
insectos y transmitir igualmente la enfermedad por inoculacion
subcutinea, intravenosa 6 intraperitonal y & veces hasta por el
simple deposito de sangre parasitada en una herida reciente de
las mucosas como de la piel (Yakimoff y Schiller). La posibili-
dad de reemplazar 4 los insectos chupadores por esos procedi-
mientos artificiales para contaminar & los animales sanos de-
muestra que la durina se aleja menos de lo que se cree ordina -
riamente de las demas tripanosomosis. Se transmite por copu-
lacion y podria creerse que la mucosa vaginal sana deja pasar
los tripanosomas, si todas las yeguas entregadas al semental
estuviesen contaminadas; pero no existen mas que los dos ter-
cios proximamente que estén infectadas. Seguramente el tripa-
nosoma de la durina, & consecuencia de larga especializacion,
infecta mas facilmente las mucosas que las demés variedades
del T. Evansi. El barnizado de la conjuntiva 6 de la vagina
permite infectar a la coneja y la ﬁerra; pero la infeccion por las
mucosas sanas puede obtenerse también con el tripanosoma del
surra (Vryjburg). La hembra del ratén llega 4 infectarse por el
coito con machos enfermos del nagana (Moellers) 6 por el de-
posito en la vagina (conejillos de Indias 6 ratas) de sangre del
Trip. gambiense (G. Martin, Hindle).

Las mismas vias digestivas pueden gervir de puerta de en:
trada & los tripanosomas cuando un animal carnivoro se hiere
al triturar los huesos de su presa; pero la enfermedad no llega
4 ser epidémica mediante este mecanismo. La mucosa digesti-
va, sana generalmente, es invulnerable. Desde este momento
hay que renunciar a encontrar en el modo de infeccién de los
animales cierto criterio diferencial de los tripanosomas; estos
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son todos incapaces de contaminar & los animales por la muco-
sa digestiva. La infeccion de los individuos, ya se trate de la
durina, ya de otra forma de tripanosomosis, parece reducirse &
una inoculacién.

Este estrecho parentesco contintia hasta en su accién pat6-
gena; producen sintomas y lesiones anilogas mediante un me-
canismo idéntico.

e) Mecanismo de la accidn patdgena.—Los parasitos llega-
dos 4 la sangre se multiplican por accesos 6 brotes separados,
por crisis tripanoliticas marcadas mediante la destruccion de
los parasitos en el bazo y los vasos (Rodet y Vallet). Su accién
patégena parece resultar de su nutricion y de su accién toxica:
de un lado viven 4 expensas de la hemoglobina de los glébulos
y provocan de ese modo una anemia mas 6 menos intensa, ca-
racterizada por empobrecimiento considerable de los glébulos
en hemoglobina y por la disminucién en el ntimero de dichos
glébulos.

La accion téxica preside 4 la fiebre, 4 la debilidad del siste-
ma nervioso y a las neuritis, cuya apariciéon no puede explicar-
se mucho de otra manera. En efecto, no se pueden invocar las
embolias parasitarias, pues son excepcionales. Los accesos fe-
briles, las modificaciones de la sangre, de las mucosas, las pe-
tequias intermitentes 6 subcontinuas, los edemas limitados en
placas de durina y de baleri 6 las ingurgitaciones extensas de
surra, efc., son consecutivas 4 la multiplicacion de los parasitos
en la sangre y probablemente & una secrecién de toxinas capa-
ces de influenciar 4 los vasomotores y producir vasodilataciones
analogas 4 las de las toxinas microbianas. Es verdad que las
tentativas hechas para evidenciar la toxina de los tripanosomas
han fracasado siempre.
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Dichos parasitos pueden inyectarse siempre en masa sin de-
terminar accidentes inmediatos.

La secrecion de la toxina es, sin duda, intermitente. Fabri-
cada en el momento de la multiplicacion de los parasitos en la
sangre, se destruye rapidamente, es decir, al mismo tiempo que
los parésitos adultos y se reforma probablemente cuando los
parasitos jovenes recuperan, en ciertos parenquimas, con el
estado adulto la funcién toxigena. A este respecto, los diversos
tripanosomas se conducen de tal manera.

No se pueden comparar los sintomas generales 6 locales del
surra, del nagana, del mal de caderas, de Ja durina, etc., sin
comprobar las relaciones mas préximas.

f) Poder inmunizante.—El principal caracter que ha presi-
dido hasta aqui 4 la creacion de las diferentes especies de tripa-
nosomas es la inmunidad que poseen los animales con regpecto
4 un tripanosoma del que han soportado la accion patogena y
su receptividad con relacién 4 todos los demas. En otros térmi-
nos los animales que han adquirido la inmunidad para el na-
gana permanecen sensibles 4 los tripanosomas del surra y re-
ciprocamente; los animales curados de surra 6 de la durina
adquieren el Caderas como animales nuevos y viceversa (1). De
ahi esta conclusion: todos los tripanosomas susceptibles de cul=-
tivarse en la sangre de un animal curado de tripanosomosis son
tripanosomas de especie distinta, no obstante su semejanza 6 su
identidad morfoldgica.

(1) La cabra, que posee la inmunidad para el nagana y el Caderas, con-
trae el surra y reciprocamente. La inmunidad adquirida para el nagana 6
el Caderas no modifica en nada la receptividad para el surra (Laveran) Esta
diferenciacién puede obtenerse recurriendo 4 otra especie animal; la vaca
inmunizada contra el nagana queda sensible al surra (Nocard, Vallée y
Carré).
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También se han podido distingair una multitud de especies
de tripanosomas, que no difieren 4 menudo entre si mas que por
su procedencia geografica. Sin desconocer la importancia de
este caracter distintivo nos parece insuficiente, en muchos ca-
808, para especificar tripanosomas de aspecto idéntico. En las
vacunacianes microbianas gno se sabe que la inmunidad natu-
ral 6 artificial serd tanto mas insegura con respecto 4 un mi-
crobio determinado cuanto mas considerable sea la atenuacion
experimentada, por el microbio inoculado? Una vacunacion car-
buncosa, estreptococica, etc., no siempre preserva de una infec-
cion experimental producida por microbios mucho mas viru-
lentos. De que los animales vacunados con relacién 4 algun tri-
panosoma reaccionen frente & ofro tripanosoma, nose puede
afirmar que estos dos parésifos sean absolutamente distintos.
Procedentes del mismo tronco, esos dos parasitos de igual espe
cie han podido constituir dos variedades bajo la influencia de
condiciones climatolégicas distintas, que modifica su poder in-
feccioso como la receptividad de sus alojadores. La bacteridia
carbuncosa no evoluciona en los animales argelinos como en los
de nuestros paises. Aparte de las modificaciones que los climas
imprimen & los microbios, & los parasitos y &4 todos los deméas
seres vivos, conviene no descuidar las que puedan sufrir las
tripanosomosis en los cuerpos de los diversos dipteros. El P. bi-
geminum que ha vivido en el cuerpo [del tico azul, R. decolo-
ratus, es mas activo que el que ha vivido en el Ixodes reduvius.
Un mismo tripanosoma puede constituir también enfermedades
de localidad, de comarca 6 de pais, en relacion con los mamife-
ros encubridores de virus como con los insectos que constitu-
yen sus reproductores 6 propagadores.

Tratamiento. — Curativo.—El sublimado, las preparaciones
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yodadas, el 4cido fénico, la plata coloidal, el tripanorrojo, el ca-
codilato de sosa, el acido salicilico, la quinina, etc., se han en-
sayado sin resultado apreciable.

El 4cido arsenioso y principalmente los derivados arseniales
se consideran hoy como especificos contra las tripanosomosis.
Trelut posee el mérito de haber conocido el primero la acci6n
curativa del arsénico en la durina. Después se han empleado
sistematicamente sus compuestos confra las tripanosomosis ex-
perimentales (Laveran), contra el surra (Lingard) y contra el
nagana (Bruce). En los casos més favorables los parasitos des-
aparecen de la sangre pocos dias después del principio del tra-
tamiento; pero esta desaparicién no es mas que temporal y, al
cabo de cuarenta y ocho horas, de tres 6 cuatro dias todo lo
més, reaparecen desde luego en corto nimero, no tardando en
multiplicarse si no se interviene de nuavo.

El arsénico, por lo tanto, no cura la tripanosomosis, sino
que prolonga considerablemente la vida de los enfermos. El
tratamiento debe ser tan crénico como la enfermedad. Desgra-
ciadamente llega un momento en que el tratamiento arsenical
no se soporta; los animales mueren de tripanosomosis si se les
interrumpe la medicacion 6 de arsenicismo si no se les inte=-
rrumpe.

De aqui la necesidad de disminuir la toxicidad del arsénico
aumentando su accién antiparasitaria. Se ha encontrado el ato-
xil, que desde luego ha parecido responder por completo & ese
doble fin; pero, por un lado, se ha observado que dicho produc-
to es incapaz de destruir los parasitos in vitro (Mesnil y Nico-
lle) y, por otra parte, se han reconocido que, en el organismo,
los parasitos se acostumbran al cabo de cinco 6 seis semanas &
dicho medicamento (Ehrlich).
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Esta resistencia de los tripanosomas se acenttia de genera-
cién en generacién, de tal suerte que los animales contamina-
dos accidentalmente por tripanosomas procedentes de parasi-
tos sometidos 4 este mitridatismo no experimentan ya ninguna
mejoria por el atoxil, el dcido arsenioso, el tripano-azul, la
fuchsina, etc. De otro modo, en las condiciones ordinarias, el
atoxil posee la propiedad singular de permanecer, aun 4 dosis
concentrada, sin accién sobre los tripanosomas conservados in
vitro y mostrarse muy activo, 4 pequefia dosis, en el organismo
parasitado, porque provoca la desaparicién de los parasitos en
algunos minutos,

Seguramente el atoxil ha experimentado cambios que han
aumentado sus propiedades parasiticidas. Practicamente los
productos de reduccion del atoxil como el para-aminofenilarse-
noxido y el para-aminofenilarseno-aminobenceno (Erlich), el
para-aminofenilarsenoxilo (Rohl), el tripanotoxil (Levaditi), es
decir las toxalbiiminas, arseniadas 6 los cuerpos definidos, los
productos anélogos al 606 producen la curacién por verdadera
antisepsia realizada in vive. Las investigaciones de Levaditi, de
Brimont, etc., han confirmado, por otra parte, dicha reduccién
del atoxil en el organismo. Sin embargo no se hallan de acuer=»
do respecto al mecanismo de su accién parasitaria. De un lado
se invoca la accion de una toxalbiimina arseniada, de otro se
pretende que la oxidacién de ese producto va seguida de la li-
beracién del arsénico, que ejerce su accién destructora sobre
los parasitos. Esta tltima opinién, emitida por Breinty Nie-
renstein ha sido confirmada por los resultados obtenidos por
Loffler al tratar & animales con nagana, conejillos de Indias y
gatos, mediante el atoxil y el acido arsenioso & dosis subt6xi-
cas, de 3 45 miligramos de arsénicoy 3 4 5 centigramos de
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atoxil, en inyecciones subcutianeas. Holmes cur6 también 4 ca-
ballos atacados de surra mediante fuertes dosis de acido arse-
nioso. Que se empleen el atoxil 6 los arsenicales, los resultados
seran tanto mas favorables cuanto méas dosis subtéxicas se uti-
licen (Uhlenhuth, Hilbener y Woithe, Loeffler, etc.).

Los arsenicales combinados unos con otros 6 empleados al-
ternativamente son los primeros elementos de toda terapéutica
curaftiva de las tripanosomosis.

Las preparaciones antimoniadas, principalmente el emético,
procuran también resultados animosos.

Las asociaciones medicamentosas gon las més eficaces. Se
ha unido el 4cido arsenioso al atoxil, el atoxil al sublimado, el
atoxil al emético y el atoxil al oropimente. Estas dos altimas aso-
ciaciones sobresalen, por su eficacia, de todas las demaés.

Preventivamente la accién de los arsenicales es por com-
pleto ineficaz (Bruce).

Profilaxia.—La principal indicacién que hay que llenar con-
siste en la destruccién de las moscas que conservan y propagan
los tripanosomas. Faltan medios practicos de alcanzar dicho
fin; pero se puede disminuir notablemente el niimero de glosi-
nas y de tabanos modificando las condiciones exteriores que les
sean favorables. Cuando se puede aclarar lo frondoso del bos-
cage, suprimir lo umbrio, desaguar las praderas y los pastos,
desecar los pantanos y sanearlos, cultivar regularmente el sue-
lo, adoptar para cultivo forrajes artificiales como la alfalfa y el
pipirigallo, exterminar la caza que conserva los tripanosomas y
atrae 4 las moscas, se hace retroceder y que desaparezcan al
mismo tiempo todos los dipteros que transportan los parasitos
infectantes. Por todas partes donde la destruccién y el retroce-
go de la caza mayor se ha obtenido 4 consecuencia de la utili-
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zacion de los terrenos incultos 6 por causa de invasién de la
peste bovina, los tripanosomas cesan de causar estragos. Tam-
bién se puede disminuir el niimero de estomoxas, los cuales
viven én la proximidad de las cuadrasy habitaciones, manto-
niendo éstas en perfecto estado de limpieza, quitando el estiér-
col, las inmundicias, esparciendo agentes antiparasitarios y odo-
riferos como las soluciones de cresil, de lisol, etc. Cuando las
medidas que preceden no pueden cumplirse hay que tratar de
proteger a los animales contra las picaduras de las glosinas y
de los tabanos.

La red es el agente protector mas eficaz y menos peligroso
en el exterior. Contra las estomoxas se recomiendan las dobles
puertas de tela metalica fina. La mayor parte de los demés pro-
cedimientos que se han aconsejado son inaplicables. La pro-
duccion de humo en las praderas 6 en la inmediacién de las ha-
bitaciones es un medio que no se puede emplear sino de una
manera intermitente y que es impracticable en la mayor parte
de los paises. ;

Las aplicaciones de cuerpos grasos (aceites 6 grasas, aceite
de alquitran) no poseen méas que una accién pasajera; es pre-
ciso renovarlos dos veces por dia y se sabe cuan peligroso
es barnizar el cuerpo de los animales de una manera demasia-
do perfecta con estos ingredientes. Las decocciones de hojas de
nogal, de tabaco y los diversos insecticidas como el polvo de
piretro, el sulfuro de carbono, no alejan sino moment4neamen -
te los tibanos. Si no se toma ninguna precaucién contra sus
picaduras, no sera raro ver 4 los animales criados libremente en
los pastos sucumbir en la proporcién de un 80 por 100.

La preservacién de los animales contra la tripanosomosis,
por ofra parte, se hace muy dificil por la persistencia de los
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parésitos en los animales curados; estos portavirus suministran
siempre 4 las moscas la materia viva capaz de hacer que se
desarrollen nuevas epidemias en los paises donde habitan.

Ser4 necesario sacrificar todos los portavirus conocidos 6
sospechosos para suprimir el manantial de nuevas contamina-
ciones y epidemias. Una vigilancia severa de todos los animales
6 hagta la prohibicion de llevar los animales sospechosos a
paises indemnes de tripanosomosis son las medidas mas pro-
pias para impedir la extensién de dichas enfermedades; pero
no se puede recurrir 4 ellas sino en pequefios ferritorios nue-
vamente infestados.

En los paises donde las tripanosomosis reinan de una ma-
nera endémica sera conveniente, tanto como posible sea, reser -
var los terrenos secos para la cria de los solipedos y los sitios
pantanosos para los rumiantes, que por lo general son menos
sensibles 4 los fripanosomas.

Vacunacién.—Algunos ensayos de vacunacion se han prac-
ticado mediante sueros normales y sueros de individuos que
habian adquirido la inmunidad.

Entre los sueros normalzs el suero humano posee solo pro-
piedades destructivas con respecto 4 los tripanosomas; actia del
mismo modo que los 4cidos arseniados sobre los tripanosomas
del nagana, del surra y del mal de caderas (Laveran 'y Mesnil).
Inyectado 4 dosis suficiente en animales enfermos, retarda la
evolucién de la enfermedad y, & menudo, hasta se obtiene com-
pleta curacién. Desgraciadamente después de cierto lapso de
tiempo los parasitos reaparecen y es necesario intervenir de
nuevo.

El suero humano no produce accién en el tripanosoma de la
enfermedad del suefio.
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El suero de los animales iumunizados 6 que hayan estado
enfermos, en diferentes ataques, no posee ninguna accién pre-
ventiva 6 curativa.

La atenuacién de los parasitos contenidos en la sangre de
algin animal puede obtenerse por diferentes medios, como las
altas 6 las bajas temperaturas; pero no se consigue resultado
alguno preventivo apreciable.

El paso de los tripanosomas por especies animales diferen-
tes no es mas eficaz.

Los animales que han resistido 4 alguna tripanosomosis
conservan parasitos que recuperan su actividad en el caso de
que dichos animales se debiliten 6 pueden originar una afteccién
grave cuando se les inocula & animales sanos. Ademas los suje-
tos inmunizados contra alguna tripanosomosis son sensibles &
las otras variedades. Se forman, sin duda, cuerpos inmunizantes
absolutamente especificos en el organismo infectado; pero no
se ha logrado aislar dichos cuerpos ni demostrar su existen-
cia de una manera perfecta. No obstante Levaditi estableci6 la
formacion de substancias complementarias en el suero de los
extractos de tripanosomas y también de los conejillos de Indias
que sucumbieron en el transcurso de la inyeccion. Estas subs-
tancias son especificas para el género Trypanosoma, pero no lo
son en modo alguno para las razas y variedades particulares
de dichos parasitos, que no se pueden distinguir por este mé-
todo. Por otra parte esas substancias desviando el complemen-
to aparecen distintas &4 las tripanolisinas, que se forman en
gran cantidad en el sitio de la infeccién y cuyo efecto disolven
te aparece también de una manera clara in vitro.




10 ENOICLOPEDIA VETERINARIA

I.—Surra.

El Trypanosoma Evansi, el agente del surra, provoca acce=-
sos febriles de algunos dias de duracién, durante los cuales
aparecen petequias, equimosis, edemas 6 anasarca, ictericia,
adelgazamiento progresivo que termina en paresia, en caque-
xia y muerte, al cabo de uno 6 dos meses préximamente.

Distribucién geogrifica.—La India parece ser la cuna del
surra; esta enfermedad se conocia de tiempo inmemorial cuan-
do Evans (1880) descubri6 su naturaleza parasitaria. Después
su presencia fué observada en todos los paises limitrofes: Per-
gia, Birmania, las Indias Neerlandesas, la Indo-China, Filipi-
nas, la isla Mauricic, el Yun-nan, el Laos, Tonkin, Annam,
el tercio superior de Africa pagaban pesado tributfo 4 esta en-
fermedad; su continua propagacién va unida & las relaciones
comerciales, 4 las guerras que necesitan el transporte de ani-
males desde las regiones infectadas & todos los paises del glo-
bo (1). Bajo esa doble influencia, dicha enfermedad exética,
amenaza convertirse en una afeccion indigena. Es que su para-
sito posee una maravillosa facultad de adaptacion. Su suerte,
por completo, no va unida al de alguna especie animal; puede
infectar & casi todos, lo cual le permite subsistir en los paises
donde ha sido importado; llega & cambiar de insecto transpor-
tador, lo que le permite conquistar los paises donde ha pene-

(1) Cazalbou, El surra en Africa (Reo. gen., 1904).—Ziemann ha observa-
do el surra en el Camerén.
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trado. Por lo tanto hay peligro de temer muchas otras invasio-
nes de surra y de enfermedades de tripanosomas si no se encuen-
tra medio de cerrar el camino; las enfermedades coloniales co-
rren el peligro, cualquier dia, de ser la ruina de las metrépolis.

Etiologia y patogenia.—Par4sito.—El irip. Evansi mide 25 mi-
cras de largo por 11,5 de ancho, término medio; la parte libre
del flagelo cuenta 6 micras préximamente de longitud. Cuando

Fig. 77.—Tripanosomas.

eljotann o agasns 5 Apanasos o e s e ot 4o Masrico 3

los elementos se hallan en vias de divisién no es raro encontrar
alguno de 30 micras de largo y no se hallan de menos de 22;
la sangre de los équidos es la que ofrece las formas mas lar-
gas (fig. 77).

Transmisible experimentalmente & todos los mamiferos, per-
manece encerrado en los animales infectados en tanto que al-
gun insecto no vaya & extraerlo para inocularlo 4 cualquier in-
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dividuo sano. Los portavirus se diseminan por los diferentes
paises 4 consecuencia de las transacciones comerciales y de las
conquistas coloniales; la falta de insectos inoculadores es la Gni-
ca causa que impide al mapa del surra abrazar 6 comprender
el mundo entero. Su dominio es el de los insectos transportado -
res del T. Evansi. Gracias 4 ellos dicho parasito puede perpe-
tuarse en todos los paises. Sin ellos la semilla infecciosa con-
servada por los animales afectos de surra permanece estéril.

Dicha falta de inoculacion es la que permite & diversas espe-
cies animales (carnero, cabra,
conejo) permanecer indemnes en
los paises devastados por el
Surra.

El area geografica del naga-
na va unida 4 la de las glosinas;

Fig. 78 —T4abano, agente propaga-
dor del surra, tamafo natural

la del surra es mucho mas am-
plia porque va estrechamente
relacionada con la de todos los
insectos armados, de todas las moscas que pican 4 los animales.
La transmision del surra no se halla sujeta &4 la presencia de
algun insecto indispensable; todos los tdbanos y los estomoxas
pueden propagarle (fig. 78, 79 y 80). ,

Wryjburg hasta logré infestar 4 una yegua depositando en
la mucosa vaginal el producto de secrecion de la mucosa ure-
tral de un semental enfermo.

La introduccién de una huella de sangre virulenta mediante
picadura de la piel 6 de las mucosas hace desarrollar el surra
en los individuos muy sensibles. Ahora bien, en la India, se ob-
serva frecuentemente la presencia de tripanosomas en la sangre
y en los liquidos orgénicos de moscas recogidas de caballos 6

(segtin Megnin).
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perros enfermos (Lingard). Los indigenas de esos paises atri-
buyen en particular 4 las moscas llamadas Burra-Dhang (Ta-
banus tropicus y T. lineolus) de ser las propagadoras de la en-
fermedad; pero las moscas del caballo de Ia India pueden tam-
bién transmitir el surra, cuando han picado 4 lo menos veinti-

Fig. 719.—Simulia vista de espaldas (engrosada 8 veces).

cuatro horas & algtin animal atacado de dicha afeccién (Rogers,
Musgrave y Clegg). ik

Los tabanos, tan numerosos en las localidades bajas panta-
nosas y en las orillas de los rios Yy canales, son inoculadores de
primer orden bajo todas las la-
litudes (fig. 81 y 82).

Los estomoxas (Stomoxys cal-
citrans y St. nigra) desempefian
importantisimo papel en la PrO-  Fig. 80.—Chysops caecutiens 6 pe.

o ; queiio tdbano deslumbrador (ta-

pagacion del surra en Java, Fi-  12%" natural).
lipinas y la isla Mauricio. Tam-
bién se atribuye la inoculacion a los Haemalopota (Leisse) (figu -
ra 83).

Las pulgas mismas pueden Propagar la enfermedad de perro
&4 perro, de rata 4 rata y derata & perro (Musgraye y Clegg).
La transmisién del surra por diversos dipteros parece efectuar-
se de una manera lenta ¥ mecanica, sin que los tripanosomas

TOMO XXI 33
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experimenten la menor evolucion en su cuerpo; pero esta regla
sufre probablemente excepciones cuando las glosinas reempla -
zan 4 los tabanos en la transmisién de dicha enfermedad. El
T. del surra se debe aclimatar en las glosinas como los demés
triponosomas v experimentar analoga evolucién. Las diversas
glosinas (Glossina palpalis, etc.), en Africa, pueden reemplazar
4 los tabanos y demés insectos transmisores (fig. 84).

Los carnivoros contraen el surra al comer animales ataca-

Fig. 81.—Stomo- Fig. 82 —Corte transver-

xys calcitrans sal de la trompa de Sto-
en reposo, ta- o Fig. 83.—Haematopota
maiio natural. b, eanal en cuyo fondo se abre p(uviaﬁ.a,

1a boca; g, labio inferior 6 labium;

h, hipofaringe; £, labio superior;

s, conducto salivar.

dos de dicha infeccién cuando los labios 6 la mucosa bucal pre-
sentan heridas 6 simples erosiones. El perro (Steel, Penning),
el caballo, el zorro también se infestan con frecuencia. En Mau-
ricio algunos perros contrajeron la enfermedad bebiendo sangre
de bueyes sangrados.

El surra azota en estado epizodtico en los perros de caza
importados y se acompana de opacidad de la cornea, de cegue-
ra parcial 6 total, de edema de la cabeza y de la garganta y a
veces de derrames intraarticulares.

Las ratas pueden digerir impunemente sangre virulenta 6
visceras de animales que sucumbieron al surra, si no tienen
erosiones en la piel 6 en la mucosa bucal.
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El caballo y la mula son muy sensibles al T. Evansi; el asno
resiste mucho maés.

Los animales importados aparecen mas vulnerables que los
indigenas; los j6venes son més resistentes que los viejos; los de
capa blanca 6 gris parecen més receptibles que los de pelo obs-
curo. Los b6vidos y los zebties son poco sensibles 4 la enferme-
dad, pero conservan los tripa-
nosomas en su sangre durante
anos. El camello mismo consti-
tuye un conservador de esos pa- -
ragitos, que las moscas también
pueden extraer de los animales
salvajes (zorro, chacal, hiena,
etcétera).

Sintomas.—1.° Solfpedos.—El
periodo de incubacién va su-
bordinado 4 la actividad y al nu-
mero de parasitos inoculados.
La sangre, extraida del animal
vivo, durante alglin acceso, es e
mas activa que la que se recoge Fig. 84._” Gorising hRs ot
de algin cadaver. Los parasi- muy engrosada, con las alas ple-
tos cultivan desde luego en el gi-  gadas.
tio y determinan la produccién
de cierto edema calido claramente apreciable al cabo de veinti -
cuatro horas, tenso y dolorido al segundo dia. La infeccién ge-
neral se realiza del segundo al sexto dia: los sintomas genera-
les y locales hacen su aparicién, pero los parasitos pueden per-
manecer inhallables. Aparecen del cuarto al séptimo dia en el
caballo inoculado en las venas 6 bajo la piel con una décima de.
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centimetro cibico por 3 centimetros cibicos de sangre (Lin=~
gard). Pero en las condiciones ordinarias de inteccion natural
varia el periodo de incubacién en término de cuatro 4 frece
dias.

La invasién de la sangre por el T. Evansi va seguida de fie~
bre, petequias, de edema, de ictericia, de adelgazamiento y de
un conjunto de desérdenes caquécticos que forman la expresion
de la alteraci6n sanguinea.

La fiebre es remitente; su aparicién coincide con la llegada
de parasitos 4 la sangre. Poco abundantes al principio, aumen-
tan rapidamente en nimero y alcanzan un mAaximo que rara
vez excede de la cifra de 400 por milimetro cubico. Cuando la
temperatura traspasa 40° dificulta la multiplicacion de los pa-
rasitos, cuyo numero decrece.

Hastadesaparecen en término de unoa seis dias consecutivos;
la temperatura baja de nuevo y se vuelve normal 6 casi normal.
Los parasitos, multiplicandose otra vez, producen otro acceso
hipertérmico. Cada uno de ellos tiende & afectar de ese modo
un tipo intermitente regular 6 irregular acompafiandose de un
conjunto de sintomas caracteristicos.

Mientras el térmometro marque 40° & 41° el animal aparece
abatido, la marcha es penoga, vacilante; conserva el apetito 6
lo modifica poco, pero hay meteorismo y estrefiimiento; el pul-
50 es frecuente (55 4 70 pulsaciones por minuto). Las mucosas
demuestran desglobulizacién més 6 menos pronunciada.

Al principio estan muy pélidos, volviéndose bien pronto
amarillentos.

A veces es tan pronunciada su palidez que las conjuntivas
aparecen exangiies y la mucosa bucal ofrece la blancura del
marfil. La aparicion de petequias;6 de equimosis de color rojo
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obscuro en la conjuntiva y principalmente en el cuerpo cligno-
tante denuncia la alteraciéon de los vasos después de la de la
sangre. Se producen vaso-dilataciones periféricas circunscritas
caracterizadas por la hipersecrecién de las mucosas (lagrimeo,
flaido nasal mucoso y seroso, tumefaccion de las glandulas sub-
maxilares) y por edemas cutdneos que simulan la urticaria. Es-
tos edemas en placa se reunen y convierten en ingurgitaciones
en las cuartillas, pecho, bolsas, etc., que también se puede pro-
pagar alin y sobrepasar los corvejones, las rodillas y reprodu-
cir los principales rasgos del sindrome anasarca.

Algunos animales pueden sucumbir 4 una primera invasién
parasitaria masiva, pero forma la excepcién. La fiebre ordina -
riamente agota la actividad de los parasitos. Producen fiebre y
ésta los mata. Su desaparicion va seguida de mejoria sensible
en el estado general del individuo. La debilidad mejora, la va -
 cilacién se disipa, la vivacidad renace, las petequias se borran,
los edemas se reabsorben, todos los sintomas retroceden. Uni-
camente lo atrofia muscular, la palidez de las mucosas, la pe-
quefiez del pulso constituyen las reliquias de ese primer ataque.

Se podria creer al animal en vias de curacién cuando se pro-
duce nueva exacerbacién, la cual sobreviene en término de
uno a seis dias, &4 veces de diez, siendo mas grave que la pri=
mera: la temperatura vuelve bruscamente 4 su maximo. La
anemia se hace extrema; la orina casi siempre es albuminosa;
las mucosas, claramente ictéricas, se cubren de equimosis; el
pulso se torna cada vez mas filiforme, insignificante; el cora-
z6n se debilita y dilata; las yugulares se hallan recorridas por
un pulso venoso.

La respiracion evidencia, por una aceleracién é irregulari-
dad, la insuficiencia de oxigenacion de la sangre debida & su .
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desglobulizacion. Los edemas reaparecen mas voluminosos é
invasores que nunca; ocupan los cuatro miembros y ganan la
zona inferior del pecho y el abdomen, como en la fiebre pete-
quial. Por ofra parte ofrecen las mismas oscilaciones que en
esta enfermedad; son calientes, sensibles y de naturaleza fibri-
nosa; & la incisiéon no dan mas que débil cantidad de serosidad,
en la cual se descubren numerosos tripanosomas. El animal,
muy débil, se cae & veces en su sitio de la cuadra y cuesta mu-
cho trabajo levantarle.

El adelgazamiento hace nuevos progresos; ciertas regiones
musculares como las de las nalgas, de la grupa, de las mandi-
bulas se deshacen por decirlo asi 4 pesar de la persistencia del
apetito.

Nueva resistencia proporciona al animal algo de reposicion
y retarda la muerte.

Cada nuevo acceso marca cierta agravacion del mal, cierta
exageracion de la debilidad general y de todos los sintomas
anémicos y caquécticos. Los latidos cardiacos son vibrantes,
acompafiados de estremecimiento catario, de soplo de insuficen-
cia mecanica trictispide; el pulso se vuelve insensible; & veces
se observan hemorragias en la camara anterior del 0jo, acom-
patiadas de queratitis y ulceraciones de la cornea; hay epista-
xis, petequiasly ulceraciones nasales; las mucosas vulvar y va-
ginal presentan también petequias y se observa derrame rojo
obscuro; el pene es asiento de congestiér pasiva y aparece vo-
luminoso; 4 lo mejor es objeto de erecciones atribuidas a exci-
tacién de la medula 6 & la formacién de coagulos en el tejido
erectil.

La respiracion es irregular y abdominal, marcada por ins-
piraciones cortas y precipitadas seguidas, de vez en cuando, de
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otra larga y profunda; al animal le cuesta trabajo ponerse en
pie; presenta paresia del tercio posterior, producida por la de-
bilidad y & veces la compresion de la medula 4 causa de algin
exudado meningeo; se puede observar paraplegia; la muerte se
halla préxima.

Evolucion.—E! término de la enfermedad no ofrece nada fijo;
varia con las epizootias y se halla en relacién con la actividad y
el ntimero de los tripanosomas. Con frecuencia es sobreaguda,
fulminante; los animales sucumben al primer ataque; pero, or-
dinariamente, la enfermedad lleva marcha aguda, subaguda 6
crénica. Si hay individuos que sucumben en menos de una se-
mana por hipertermia y anoxiemia, otros resisten una 06 dos se-
manas y mueren por sincope, trombosis cardiaca y embolia ce-
rebral; la mayor parte (95 por 100) no mueren mas que al cabo
de uno, dos meses 6 mas tardiamente por debilidad, paralisis
de la. mandibula inferior (Kermorgant), paraplegia, anemia pro-
gresiva, caquexia y coma.

Los desérdenes nerviosos generalmente son menos impor-
tantes que los vasculares.

Durante toda la evolucion del surra los animales llegan a
sucumbir de alguna enfermedad intercurrente, como la neumo-
nia 6 la pleuresia, 6 de cualquiera de las afecciones microbianas
que facilmente se implantan en esos organismos anemiados y
deprimidos. La mortalidad de los caballos atacados es de un
100 por 100.

9.° Bovidos y bufalos.—El surra de los bévidos ha sido estu-
diado por Lingard y Roger en la India; Deixonne, en Mauricio;
Schat, en Java; Musgrave y Clegg, en Filipinas; el surra de
los bufalos, por Penning, en Java.

Los b6vidos resisten mucho mejor que los équidos.
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El periodo de incubaci6én es préximamente de siete dias.

La enfermedad 4 lo mejor aparece latente 6 poco apreciable
y pasagera.

En el surra experimental se observa hinchaz6n en los pun- 2
tos inoculados, acceso térmico al principio de la enfermedad y
después, cada vez mas lejanos, algunos otros accesos. Los he -
matozoarios no son muy visibles mas que del cuarto al décimo
dia después de la inoculacién; luego desaparecen en apariencia,

Fig. 85.—Tabanus bovinus (engrosado una vez y media).

porque la sangre puede permanecer infecciosa ciento sesenta y
tres dias después de la inoculaci6n. Esto hace del buey enfermo
de surra un animal peligroso como propagador de dicha enfer-
medad (fig. 85).

El surra espontaneo ataca sobre todo 4 los animales fatiga-
dos, mal nutridos, respetando 4 los bien conservados, como
por ejemplo, los reproductores. Estos pueden resistir la anemia
parasitaria que, en los demas, agrava considerablemente Ia
anemia natural. Asi es como, segtn el grado de aniquilamien~-
to anterior de dichos animales, se puede observar que la mor-
talidad llega & elevarse al 25 por 100 cuando en los équidos es
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del 10 por 100 (Deixonne) y que puede alcanzar en los bueyes,
bajo la influencia de dichas causas de depresién, 75 y hasta
80 por 100, como se ha observado en Mauricio, Java y Fili-
pinas.

La temperatura pasa los 40° el pulso se acelera; la reapa-
ricion se hace frecuente; las conjuntivas aparecen rojas, los
ojos lagrimosos, los ollares secos. Desaparece el apetito; la
mucosa bucal se ve sembrada de manchas rojas; se manifiesta
diarrea, caracterizada por la expulsién casi continua de mate-
rias rojizas mezcladas con restos de alimentos no digeridos; si
la enfermedad es méas benigna las deyecciones son méas verduz-
cas y se hallan desprovistas de sangre.

La piel es asiento de erupcién pustulosa seguida de costras
y abscesos superficiales esparcidos por las diferentes partes del
cuerpo, especialmente en el cuello, el abdomen y los miembros
posteriores. A veces se ha observado congestién hemorragica

de la piel y epistaxis.

Con frecuencia se ven desaparecer desérdenes nerviosos ca-
racterizados por convulsiones; los animales inclinan la cabeza
vuelta hacia atras y con los ojos giratorios. En el bufalo se ob-
servan sintomas anélogos 4 los de la cenurosis (Penning).

3.° Camélidos.—El surra de los camélidos ha sido estudiado
por Lingard en la India; Sergent y Cazalbou, en Africa (1), don=-
de la afeccién se designa en la region de Tombuctu por los ara-
bes y moros con el nombre de mbori, taburi y debab; un dro-
medario atacado de taburi se denomina mbori; se ha observa -
do en Argelia, Tunez y Marruecos por numerosos veterinarios

(1) Cazalbou, El surra en Africa {Reo. gen., 1906).—Serget, El Debab
(Reo. gen., 1905).
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militares (Chaubrat, Buffard, Schneider, Rennes y los herma-
nos Sergent); Theiler la estudi6 en dromedarios procedentes de
las costas africanas del golfo de Aden y originarios de Asia.

Irradia alrededor de Tombuctu, azota en el Senegal, en
Africa Central, Ttnez y Tripolitania. El surra reina por ultimo
en el Camerdn. Esta enfermedad ataca & los animales de cual-
quier edad. Su agente patogeno, que se ha tratado de diferen-
ciar del T. del surra se transmite por varios tdbanos (Tabanus
tomentosus, nemoralis y algunas veces por estomoxas (Sergent).

La fiebre es intermitente, intensa; la temperatura alcanza
los 40,5°.,

Los parpados, tumefactos, se aproximan; los ojos lagrimean
y se distingue cierto dep6sito de materia grisacea y gelatinosa en
el 4ngulo palpebral interno; el estado general es malo; ya no
llevan jiba los dromedarios; el vientre se halla por completo re-
cogido. El aniquilamiento es marcadisimo, el animal se reduce
gradualmente al estado esquelético; la piel se decolora y la lana
falta por zonas mas 6 menos extensas.

El apetito y la rumia generalmente aparecen normales, pero
4 menudo se obserya diarrea algo fugaz. La orina es clara, lim-
pida, sin albimina. La marcha regular; no hay paresia, por-
que no se puede aplicar este nombre & la andadura especial del
enfermo muy enflaquecido.

Los edemas faltan totalmente 6 no se desarrollan bajo el to-
rax, bajo el vientre, en la regién de las bolsas 6 de las mamas,
sino en un periodo muy avanzado. Estos edemas se vuelven &
veces flegmonosos y supurantes. :

Fluye gran cantidad de pus espeso y cremoso.

La evolucion generalmente es larga; hay ligero tanto por
ciento de curaciones cuando la enfermedad llega & pasar de los
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tres afios, lo que hace aplicar al surra del camello el nombre de
«enfermedad de fres afios», por los camelleros indios. Los ani-
males curados adquieren gran valor.

Esta enfermedad se considera como vicio redhibitorio.

4.° Perro.—El surra espontaneo del perro azota en estado
epizodtico 4 los perros de caza importados; Lingard le observo
en la isla de Bombay; Evans, en Mandelay, en Birmania; Pea-
se, en Punjab y en el Africa oriental. Por otra parte es facil co-
municar al perro el surra mediante inoculacion subcutanea de
virus. :

La temperatura se eleva del quinto al séptimo dia y los ac-
cesos febriles se repiten en el transcurso de la enfermedad. La
pululacién de los tripanosomas no es regular; el nimero de los
parasitos disminuye en algunos momentos; pero estos periodos
de parada 6 de retroceso son cortos. En los ultimos dias de la
enfermedad los tripanosomas son muy numerosos en la sangre;
sus movimientos amortiguados anuncian las proximidades de
la muerte. Al mismo tiempo que los abscesos febriles, se puede
distinguir la anorexia, la infeccion de las conjuntivas, & veces
la opacidad de la cornea, con ceguera parcial 6 total, edema de
la cabeza y de la garganta, derrames intrarticulares.

El surra del perro es siempre mortal; la duracién media de
la enfermedad inoculada es de veintiocho dias.

En el gato el surra evoluciona de una manera analoga (Pa-
nisset) (1).

Tratamiento.—EI acido arsenioso, recomendado por Lingard,
a la dosis de 0,8 gramos, se ha administrado con éxito en bolos

(1) Panisset, Soe. de biol., 1905,




524 ENCIOLOPEDIA VETERINARIA

6 electuarios 4 la dosis de 1 gramo para los poneys y 3 para los
caballos de 500 kilogramos, durante cinco 6 seis dias.

El 4cido arsenioso y el atoxil, empleados simultidneamente,
poseen una accion menos eficaz (Loeffler); el oropimente & la i
dosis de 5 & 25 gramos produce excelentes efectos (Thiroux y
Teppaz) solo 6 alternando con el emético en inyecciones intra-
venosas; & la dosis de 1 &4 2 gramos Holmes obtuvo también
buenos resultados con el oropimante. El atoxil s6lo no ha pro-
ducido grandes resultados (Kiilz, Holmes y Gaiger); tampoco
los han obtenido mejores con el atoxil y el sublimado (Gaiger)
ni con el de azul de metileno. El atoxil no origina mas que una
momentanea desaparicion de los tripanosomas. La arsenofenil -
glicina ha curado una tercera parte de animales enfermos en
Filipinas (Strong y Teague). La arsacetina posee también un
poder curativo mayor que el atoxil (Browing).

Los animales curados de surra no tienen la inmunidad; el
caballo reinfectado doce meses después de su curacién, sucum-
be a este segundo ataque (Lingard); pero de ordinario un pri-
mer ataque le confiere cierta resistencia.

Para obtener perros muy resistentes 6 refractarios 4 la afec-
cién, &4 las comarcas peligrosas se llevan perras proximas a
parir (Brauer) (1).

Profilaxia.—La declaracién de infeccién y la visita & las
cuadras y establos intectados constituyen el prélogo de las me-
didas sanitarias. Ser4 preciso prohibir la circulacién de enfer-
mos, impedir su venta y su abandono por los caminos; sacri-
ficar & los caballos enfermos sin indemnizacién porque no pue-

(1) Bruuer, Producecién de animales resistentes al surra (Reo. gen., 1904),
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den curar y 4 los b6vidos con indemnizacién, pues 4 menudo
se logra curarlos.

Los cadaveres de individuos sacrificados 6 que sucumbieron
de a enfermedad, en particular son peligrosos durante las pri-
meras horas que siguen 4 su muerte; los tripanosomas desapa-
recen de su sangre al cabo de un tiempo que varia con las con-
diciones atmosféricas, pero cuyo maximo puede fijarse en vein-
ticuatro horas.

Si los cadaveres de animales enfermos de surra se entierran
inmediatamente, hay que impedir que las moscas succionen su
sangre, que los gatos, perros y roedores se nutran 6 alimenten
con su carne 6 sus restos. Es preciso aislar & los sospechosos
en las localidades donde las moscas picadoras son desconocidas
6 muy raras y lejos de las explotaciones agricolas. También se
debe prohibir la importacién de animales procedentes de paises
infectados.

La visita sanitaria de los puertos debe ser muy rigurosa y
todos los enfermos habran de ser sacrificados.

Las epizootias que han devastado Mauricio y Filipinas de-
muesfran los peligros de la importacién de animales infectados.

Las medidas profilacticas son las que han impedido propa-
garse el surra en Java hacia 1901. :

Es necesario evitar que atraviesen los animales receptibles
por paises infectados de tdbanos; se conduce & los dmmedarioq
& los pastos de las alturas 6 no se los lleva 4 pastar sino de tres
& ocho por la manana 6 & la caida de la tarde. Se hara bien en
examinar la sangre de log animales que tdeban viajar, & fin de
hacerlos sacrificar si se los reconoce por enfermos.




Fig, 86.— Glossina palpalis hembra.

Las glossinas se distinguen por la longitud
de su trompa y por alas mas largas que el ab-
domen, al cual cubren ocomo las ramas de
unas tijeras (Guiart).

marcas (1). .

comarcas de Zululandia.
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II.-NAGANA

Definicion.—Esta enfermedad de los équidos, rumiantes y
carnivoros se distingue por accesos febriles de Ia mayor inten-

sidad, edemas en las parte decli-
vés, destruccion méas 6 menos
rapida de los gl6bulos sangui-
neos y extremo adelgazamiento,
producida por el T'. Brucei trans-
portado por varias especies
de glosinas 6 tsetsds. Identifican-
do la enfermedad con la princi-
pal mosca que la inocula se pue-
de decir que el nagana es la en-
fermedad del tsetsé (fig. 86). El
area geografica de esta enfer-
medad es la de dicha mosca. Ella
es la que hace imposible Ia
cria en las diversas regiones del
Africa cenfral, comprendidas

entre los 13° de latitud norte (Senegambia, Chari) y 26° de la-
titud sur; es la que necesita el empleo exclusivo del hombre
como portador; en una palabra: es la que constituye el princi-
pal obstaculo para la civilizacién y avaloracién de varias co-

. (1) El nagana ha desaparecido del Sur; no existe mis que en algunas
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Etiologia.—El tripanosoma del nagana, T. Brucei mide en el
caballo y en el asno 28 4 30 micras de longitud por 1,5 & 2 de
ancho; en la rata, el ratdn, el conejillo de Indias, el conejo y el
perro tiene solamente 26 & 27 micras de longitud (1) (fig. 87).

Se procura diferenciarlo del T'. evansi del surra por su for-
ma algo menos delgada, su extremo posterior mas grueso, su
flagelo més corto, sus nicleos croméaticos méas numerosos y su

Fig. 87.—Trypanosoma Brucei del Fig. 88.—Formas involutivas del

nagana. Trypanosoma Brucei.

#, nicleo; ¢, centrosoma; f, flagelo (segin
Laveran Y Mesml} (Engroanrmanlo X 2.000).

menor movilidad. Posee, en fin, mayor poder infectante revela-
do por la experimentacion (fig. 88).

Los tripanosomas del nagana comparativamente son mas

activos que los del surra, pero la principal distincién reside en
el hecho de que los canidos y bévidos vueltos refractarios al

(1) Descubierto en (886 por Bruce el parisito de esta enfermedad fué es-
tudiado por Theiler, Roch, en el Africa del Sur; en Inglaterra, por Plim-
mer y Bradford (1889) y en Francia por Laveran y Mesnil (1901), Kleine y
Bataglia se han ocupado de la reproduccién de los Tr;panosomas Brucei;
Mac Neel, de su cultivo artificial.

e




b28 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

nagana son aiin muy sensibles en el surra (Laveran, Nocard y
Vallée).

Las diversas especies de glosinas 6 tsetsés (G. morsitans,
palpalis, fusca, pallidipes, etc.), aseguran la propagacién de di-
chos parasitos. Succionan la sangre de todos los mamiferos y
persiguen & todos los animales salvajes (bufalo, antilope, hiena)
asi como 4 los domésticos. En Africa central pueden existir ani=
males de caza sin tseisé, pero no hay tsetsé sin animales de caza;
la mosca no puede vivir sin ellos (fig. 89). Las bestias salvajes
infectadas de modo permanente conservan la inteccion (1). De
su sangre extrae la glosina los gérmenes de la enfermedad, que
inocula en seguida rapidamente 4 los animales domésticos (figu-
ra 90). Bastaria, por lo tanto, destruir 6 alejar la caza en las
comarcas infectadas para hacer que desapareciesen las glosi-
nas y el nagana con ella; no habria ya parasitos ni insectos
para inocularles. La destruccion de la caza y las epidemias de
peste bovina han restringido considerablemente los territorios
devastados por el nagana y las diferentes formas de tripanoso-
somosis.

Las comarcas més peligrosas son las buscadas por las glo-
sinas como las orillas de los rios, de los lagos, las localidades
humedas, bajas y calidas, las zonas umbrias cubiertas de ma-
leza. Las glosinas se esconden bajo las hojas y en medio del
pelo y pican durante el dia, rara vez por la noche (fig. 91 y 92).

La sangre que la mosca extrae de los animales contamina-
dos permanece virulenta durante veinticuatro y cuarenta y
ocho horas; pero 4 medida que se aleja del momento en que la

(1) Bruce ha infectado & algunos perros con la sangre de bafalos y de
una hiena.
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glosina la ha aspirado, su actividad disminuye. En estado fres-
co una huella de sangre inoculada por la mosca que picé 4 al-
gun animal con nagana transmite esa enfermedad; después son

Fig. 90.—Tse- G,
Fig. 89.—Glossina morsitans (segtin tsé en repo- Fig, 91.—Glossina mor-
Bruce). 80, tamafio  gitang (segiin Bruce).

natural,

necesarias miltiples picaduras para inocularla; por tltimo, la
glosina deja de ser infectante hasta el momento en que los tri-
panosomas se reproducen en las glandulas salivares 6 en el
intestino.

La inoculacién constituye el tinico modo de contagio; los

Fig. 92.—Trompa de Glosina morsitans constituida por dos piezas en forma
de canalén,

bofs,c}i:f)os;iggf,rip‘:‘ri;nﬁipll}i:pgiagnf\gi;i;,gé?hio superior; p, parte bacilar; b, bulbos pro-
animales con nagana pueden vivir impunemente en medio de
los sanos; la convivencia no hace correr & estos tltimos peligro
alguno. Las inoculaciones accidentales son tan raras que no
hace falta acordarse de ellas. .
TOMO XXI 34
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Las mucosas intactas se oponen & la infecci6n; sin embargo,
se puede provocar una vulvo-vaginitis de tripanosomas en la
perra por simple dep6sito en la vagina de pequefia cantidad de
sangre infectada de nagana (Bataglia). Las mucosas heridas
dejan penetrar los tripanosomas.

Los animales carnivoros (perros, gatos, etc.), pueden por lo
tanto infectarse al comer animales con nagana, en cuya sangre
pululan tripanosomas virulentos (Bruce, Laveran). En los pai-
gses de nagana esta enfermedad azota particularmente en los
perros de caza que s importan, pero jamas se vuelve endémica
ni epidémica por ese modo de propagacion.

Los tripanosomas del nagana no 8o transmiten por el coito
y no atraviesan la placenta, al menos en la rata (Laverany

Mesnil).

Los principales animales receptibles son los solipedos (1) (ca-
ballo, asno, mula y ‘cabra); los rumiantes (bévidos, cabrasy
carneros) contraen cierta enformedad cronica; los perros y los
gatos sucumben en gran nimero; los monos son muy seneibles,
los cerdos muy resistentes; el pato (Schilling) y la gallina (Goebel)
pueden infectarse artificialmente, pero estas aves no presentan

ningin sintoma.
El periodo de incubacién de la enfermedad es de ocho dias

préximamente.
Sintomas.—1.° Solfpedos.—En los équidos la invasién febril

es tan grave que no puede pasar inadvertida. La temperatura

(1) Algunas razas de équidos ofrecen gran resistencia al nagana. Dos

asnos de Massait, inoculados, jamés presentaron tripanosomas en la sangre

(Koch).
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sobrepasa ordinariamente de 41°% es la sefial de la aparicién de
los tripanosomas en 1a sangre (1) (fig. 93).

El abatimiento del individuo, el erizamiento del pelo, el de-
rrame seroso en la vista y en las cavidades nasales resultan de

-1a fiebre y de la tendencia, que tienen los parasitos 4 escaparse

de los vasos, 4 formar edemas, especialmente hacia las partes
declives, tales como la region abdominal, las bolsas y los mien-
bros. Este primer acceso febril debilita y adelgaza considera-
blemente al enfermo, aunque no
dura més que tres 6 cuatro
dfas. Cierta mejoria real coinci-
de con el descanso de tempera.-
tura; los parasitos contrariados
en su desarrollo por la tempe-
ratura elevada se rarifican en el )
organismo; los edemas dismi- Fig 93.—Diferentes fases de la di-

; visién del . Brucei del nagana
nuyen 6 desaparecen; el animal de derecha 4 izquierda (Laveran).
aparece mas despierto; come

constantemente con apetito, pero otra serie de accesos nuevos,
rapidos, agudos le debilita, le aniquila y le derriba con rapidez.
El animal reacciona cada vez menos; la temperatura no alcan-
za sino raramente 41° adelgaza cada vez mas; los glébulos ro

jos disminuyen en la mitad; las mucosas palidecen y se vuel-
ven exangiies; la cérnea adquiere aspecto lechoso; la fisonomia
del individuo expresa el atontamiento ¥ la estupefaccién; el pelo
seco, erizado, cae, testimoniando asi el decaimiento de la nutri-
cion; la conjuntiva y la pituitaria son asiento de catarro puru-

(2) Las mdximas de pardsitos proceden generalmente veicticuatro ho-
ras 4 las de temperatura (Laveran).
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lento. Los edemas duros de la parte inferior del tronco y de
los miembros completan la deformaci6n del individuo, cuyo as-
pecto es de lo méas miserable. Bien pronto no ofrece més que la
piel y los huesos; vastas superficies cuténeas se depilan, otras
se cubren de pelo tosco é irregular; otras regiones se tumetfac-
tan; el pene no puede entrar en el escroto edemaciado, conver-
tido en espeso rodete; la ceguera frecuentemente se vuelve com-
pleta 4 causa de la infiltracién 6 de las ulceraciones de la cor-
nea; la enfermedad llega & su término; la temperatura no oscila
mas que entre 38 y 40°. Los movimientos se vuelven impo-
sibles 4 consecuencia de la atrofia muscular; el animal se cae,
no puede levantarse, contintia comiendo hasta el fin y muere
de aniquilamiento y caquexia 6 de asfixia decubital.

La evolucién es & veces muy répida; los enfermos sucumben
de hipertermia en quince dias; la mayor parte resisten dos
meses.

9.° Bévidos.—Los bovidos son menos gensibles al Tripano-
goma Brucei que los équidos. Presentan los signos de una in-

feccion cronica.
Los sintomas generales son menos marcados que en los ani-

males que preceden, 6 faltan por completo. De ordinario se ob-
servan crisis de hipertermia (39 & 41°) acompafiadas de lagri-
meo, ‘de hipersecrecion conjuntival y ocular, de adelgazamiento,
de erizamiento del pelo, de su caida y de trastornos digestivos
de tendencia diarreica. La papada & menudo es asiento de ede- .
ma; los hematies disminuyen considerablemente; su nimero '
llega & descender & 1.800.000. Los hematozoarios son rarosen |
la sangre; 4 veces es preciso buscarlos varios dias seguidos an- |

tes de poderlos descubrir.
La enfermedad evoluciona lentamente; algunos entermos
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llegan & sucumbir en la semana que sigue al principio de la en-
fermedad; muchos resisten uno 6 dos meses; otros durante seis
meses 6 hasta mas; pero no hay nunca sino un pequefio tanto
por ciento de curaciones.

3.° Carneros y cabras.—Los carneros y las cabras todavia
son mas resistentes, no obstante la intensidad de la hipertermia
del principio. La afecci6n reviste en seguida una marcha esen-
cialmente crénica.

La temperatura llega 4 elevarse 4 41° y puede sostenerse
asi mucho tiempo & pesar de la rareza de los tripanosomas en
la sangre; 4 la vez se observan edemas muiltiples en la cara, los
0jos y luego en los testiculos. Estos edemas desaparecen en se-
guida mas 6 menos rapidamente, no obstante la persistencia de
la anemia, que mas 4 menudo hace sospechar en una enferme=
dad parasitaria que en una tripanosomosis.

La curacion de los animales que escapan 4 alguna infesta=
cién parasitaria se observa cominmente; sobreviene al cabo de
cinco 6 seis meses de adelgazamiento. Los carneros argentinos
hasta generalmente se curan al cabo de tres meses (Lignieres).

4. Perros y gatos.—Estos animales ofrecen gran receptivi-
dad para el Trip. Brucei. El periodo de incubacién es de dos &
seis dias, la temperatura no pasa mas de 40°, pero la fiebre es
permanente; el numero de los parisitos va aumentando en la
sangre hasta la muerte cuando la evolucién de la enfermedad es
rapida; se pueden apreciar oscilaciones en el niimero de parasi-
tos cuando la evolucion es relativamente lenta; se distinguen, al
mismo tiempo, edema en el escroto, las bolsas, la cara y los
parpados con opacidad de la cérnea é hipertrofia considerable
de los ganglios. ¥

La muerte puede acaecer en término de seis 4 nueve dias; la




534 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

enfermedad puede durar de doce & veinte dias; los gatos resis-
fen de veintfe & veinticinco.

5. Cerdo.—Los experimentos de Plimmer y Bradford, Lig-
nieres, Ochmann (1), Brumpt y Wurtz han demostrado que
ciertos tripanosomas son inoculables en el cerdo. Ochmann ob-
servo en el Africa oriental, en Dar-es-Salam, una tripanoso-
mogis porcina.

Los enfermos permanecen echados en el suelo; la respira-
cion es acelerada; la temperatura oscila alrededor de 41°.

El examen de la sangre permite descubrir gran namero de
tripanosomas.

Los observados son mas cortos y méas anchos que en el
T. Brucei. No se sabe si se trata de alguna especie particular 6
de una forma ya clasificada.

Tratamiento curativo.—El acido arsenioso prolonga consi=-
derablemente la vida de los caballos y de los asnos (Brucei), de
las ratas, de los ratones y de los perros con nagana (Laveran y
Mesnil), pero no de los bovidos (Brucei, Theiler y Schilling).

El atoxil introducido en la terapéutica de esta enfermedad
por Thomas se ha empleado con éxito (Ziemann).

El oropimente y el atoxil reunidos son preferibles; se pueden
emplear estos dos medicamentos alternando; se administran 15
4 25 gramos de oropimente y 5 gramos de una solucién al 1 por
100 de atoxil en inyeccion subcuténea. Se suspende Ja adminis-
tracién del oropimente desde que aparece la diarrea (Teppaz).

" El suero del asno muy inmunizado parece mejorar el estado
general de los caballos infectados por inoculacion, porque el

(1) Ochmann, Tripancsomosis en el cerdo (Reo. gen. de méd. vét., 1905).
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ntimero de parasitos decrece ern la sangre después de cada in-
yecci6n (Diesing).

III.-—DURINA

SoLiPEDOS.

Definicion.—Es una enfermedad crénica, contagiosa, de los
équidos reproductores, propagada por el coito y determinada
por el T. equiperdum, que posee particuldr afinidad hacia la
mucosa genital, donde se dirige cualquiera que sea su via de
penetracién. Patolégicamente consiste de modo esencial en una
inflamacién primitiva de los rganos genitales externos seguida
gecundariamente de alteraciones de los nervios periféricos y de
los ganglios raquideos; altimamente se distingue por accesos (<}
intermitencias de desérdenes cutidneos y nerviosos paraliticos,
que por lo comun terminan por muerte.

Importada en distintas épocas por reproductores orientales
contaminados 6 enfermos, se ha manifestado, & menudo, por
pequefias enzootias: es la linica tripanosomosis europea.

Historia.—Alemania ha sido particularmente azotada en di-
versas 6épocas. Desde 1796-1797 Ammon la observé en Prusia
en las haras de Trakehnen; Havemann y Hausmann en las de
Celle; Weith, Knauert, Haxthausen (1837) precisan las diferen-
cias y analogias de esta enfermedad con la sifilis; Hertwig (1847)
demuestra la existencia de un exantema genital benigno propa-
gado por el coito, pero sin ninguna relacién con la durina.
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En Hungria la durina se sefiala en 1819 en Mozohegyes,
después en diferentes haras, donde la estudié Pillwax (1833); sus
numerosos focos se ven apagados durante un largo periodo por
-las medidas sanitarias; pero se la ve reaparecer de vez en cuan -
do bajo forma de oleadas enzoéticas de escasa importancia.

Las investigaciones anatomopatolgicas de Tannhoffer
(1882), los trabajos experimentales de Azary y los estudios cli-
nicos de Marck han vulgarizado el conocimiento de esta enfer-
medad.

En Austria, se la ha estudiado en la escuela de Viena en
1813 y en Bohemia en 1878.

Rusia, Rumania, Asia menor, Siria y Espafia casi nunca se
encuentran libres de esta tripanosomosis; América no se halla
exenta; con frecuencia se la observa en Illinoiss y en el sur de
Dakota; el norte de Africa y sobre todo Argelia son focos per-
manentes de durina; alli 1a han descrito numerosos veterinarios
militares que han permanecido en dicha colonia (Signol, Viar-
dot, Merche, Laquerriére) y sus trabajos han permitido diag-
nosticarla rapidamente cuando se importé 4 la metrépoli, 4 los
depésitos de Tarbes. Estalla frecuentemente en los Bajos Piri-
neos & causa de la importacién de caballos argelinos y espafio-
les. Los trabajos de Trelut, Lafosse (1862), Saint-Cyr (1875)y
Trasbot (1878) suministraron la prueba de su especificidad.

Era un error creer que resulta de la transmisién de la si-
filis del hombre 4 la burra y de ésta al semental que la propa- _
ga después. El descubrimiento de los parasitos de la sifilis y de ‘
la durina ha completado la separacién de ambas enfermedades, |
establecida ya por la experimentacion. |

En 1894 Rouget encuentra en la sangre de un semental du-
rinado de Constantina un tripanosoma, al que considera como
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agente de la enfermedad; Schneider y Buffard (1) demuestran la
exactitud de esta etiologia mediante numerosas observaciones y
experimentos de contagio artificial (fig. 94).

Etiologia y patogenia.—Pardsito.—El T. equiperdum se parece
mucho al del surra, del nagana, del cual no se la puede diferen-

b
I

g . 3.

Fig. 94,— Trypanosoma equiperdum.

1, forma no en vias de divisi6n; 8, divisién binaria; 8, forma con vacuola.

ciar gran cosa morfolégicamente. Poco 6 nada granuloso como
el primero, es grueso como el del segundo. Los tripanosomas
de la durina son siempre méas numerosos en la serosidad de los
edemas especificos que en la sangre; tienden & abandonar di-
cho liquido. Por esto poseen afinidad especial hacia la mucosa
de los 6rganos genitales; & los cuales llegan tras una inocula-

(1) Schneder y Buffard, La durina y su parésito (Ree. de med. véf., 1805).
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ci6on subcutanea, intravenosa 6 conjuntival, desarrollandose
como después de un coito infectante.

Los exudados de la mucosa de la vagina y del pene se ha-
llan siempre parasitados, de suerte que si se hacen cubrir ye-
guas por sementales infectados se observaré, al cabo de dos 6
cuatro semanas 6 mas tardiamente, una inflamacion aguda de
la vagina y otra edematosa de los 6rganos inmediatos, luego
sintomas de paralisis progresiva que no comienzan & manifes-
tarse sino al cabo de seis semanas y 4 menudo después de cua-
tro 6 cinco meses.

El esperma y la leche son infectantes.

La medula espinal también se ve parasitada al nivel de los
focos de reblandecimiento (Nocard y Hutyra).

La sangre de un animal enfermo, inyectada en la piel, de-
termina en el espacio de siete 6 doce dias un edema voluminoso
local, al cabo de tres 4 seis semanas, y la aparicién de los di-
versos sintomas de la durina. La inoculacién de esos productos
en las meninges provoca una infeccion répida en todos los indi-
viduos receptibles.

Las mucosas como la conjuntiva se dejan también penetrar
por esos parasitos; el depésito de productos parasitados de la
vagina 6 del pene en dicha mucosa va seguida de infeccién lo-
cal, luego general.

Transmision experimental.—La receptividad de las diferen-
tes especies animales para el tripanosoma de la durina, gene-
ralmente es menor que para las otras variedades de dichos pa-
rasitos.

El caballo es el tinico muy sensible; la inyeccién subcutanea
de sangre no le comunica, sin embargo, méas que una enferme-
dad crénica que principia "después de un periodo de incuba-
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cion de siete & doce dias por un edema voluminoso en el pun-
to de inoculacién; no es sino de tres &4 seis semanas después
cuando se ven manifestarse tumefacciones pasajeras en dife-
rentes puntos del cuerpo, principalmente en el contorno de los
6rganos genitales. Con frecuencia hay que esperar todavia al-
gunos meses para asistir & la aparicion de fenémenos parésicos
y paraliticos patognomoénicos. El T. equiperdum se conduce
como un Trip. Evansi atenuado. La receptividad de los anima-
les varia con los individuos: todas las yeguas cubiertas por al-
gun semental enfermo no se contaminan; hay solamente 10 por
15 en los experimentos de Prince y Latosse (1861-1862), 66 por
100 en las observaciones de Roll, la totalidad en las de Rodloff:
24 de 105 en las de Kern; cominmente se admite que las dos
terceras 0 tres cuartas partes de las hembras expuestas apare-
cen contaminadas. El no contagio se explica por la falta mo-
mentanea de parasitos en los productos de secrecién de la ure-
tra arrastrados por alguna copula reciente; mientras que es
probable que todos los sementales se contaminen con las yeguas
enfermas. El asno, mucho menos vulnerable que el caballo, no
confrae méis que una durina relativamente benigna.

El conejo contrae por inoculacién subcutanea 6 intravenosa
ya una enfermedad aguda septicémica, ya una enfermedad cré-
nica. En este altimo caso la infeccion se traduce por hinchazén
inflamatoria de los 6rganos genitales, Ia caida del pelo, la ne-
crosis de la piel, el eczema costroso de la cara y la denudacién
de los huesos del craneo. A estos desérdenes tréficos se agre-
gan trastornos oculares: conjuntivitis purulenta, queratitis ul-
cerosa, hipopion y panoftalmia.

Cuando la enfermedad se ha transmitido por cépulal de un
animal enfermo con ofro sano, se observa, en este ﬁlti-mo, in-
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flamacion gangrenosa de los 6rganos genitales; pero los para-
sitos pueden quedar mucho tiempo localizados antes de origi-
nar otros desérdenes.

Los conejillos de Indias, infectados, conservan aspecto nor-
mal; los parasitos esparcidos por la sangre determinan, sin em-
bargo, la muerte stbita al cabo de algunos meses.

El perro presenta, en el espacio de doce & veinte dias, una
tumetaccion caliente y dolorida en el punto de inoculacién é in-
filtracion edematosa circunscrita 4 la regi6n inferior del vien-
tre, de la regién inguinal y proximidad de los drganos genita~-
les; los machos se ven afectados de balanitis aguda; las hembras
de vaginitis con derrame abundante. Casi todos presentan hi-
perestesia dorsal, tumefacciones edematosas del diametro de
una pieza de 2 francos 6 de la palma de la mano, redondas,
blandas, que erizan el pelo, levantan la piel durante dos 6 tres
dias y desaparecen. A veces se observan tumefacciones articu-
lares, conjuntivitis purulenta y queratitis ulcerosa. Estos dife-
rentes sinfomas se acompafian de adelgazamiento considerable,
de fiebre (39 4 40°), de rigidez del tercio posterior, de hipereste-
sia generalizada y finalmente de disnea.

Los perros, intectados por copulacién, presentan inflama-
cion aguda de los 6rganos genitales externos; los productos se-
gregados por la mucosa contienen tripanosomas; los sintomas
se desarrollan como en los animales inoculados 6 en las perras
infectadas por inyeccion de sangre parasitada en la matriz.

El carnero también presenta manifestaciones cutaneas mar-
cadas por- vesiculas que aparecen en las diversas partes del
cuerpo y que van seguidas de la caida de la lana; las zonas de-
nudadas constituyen grandes placas; también se aprecia infla--
macién de los 6rganos ganifa.les.
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Los bovinos pueden albergar parésitos en la sangre sin pre-
sentar ninguna reaccion sintomatica. Las aves de caza por ex-
cepcion se dejan infectar (Yakimoff y Kohl).

El T. equiperdum presenta las variaciones de actividad de
los demas tripanosomas, permaneciendo siempre virulento para
el caballo. Por esto en Argelia los conejos y los perros faciles
de infectar engendran parasitos infectantes para los ratones y
ratas, mientras que en Hungria y en Prusia, se ha observado
la imposibilidad de infectar 4 dichos animales en la mayor parte
de los casos.

Por otro lado, se puede exaltar la accién patégena del
T. equiperdum. Por pasos sucesivos en ratones, Zwick y Fischer
obtuvieron fripanosomas capaces de infectar & los perros, los
gatos, los carneros, las cabras y los bovinos.

Transmisién natural.—La mucosa genital es su principal
via de penetracion en el organismo.

La infeccién natural generalmente se realiza por el coito.
Los tripanosomas: contenidos en el moco uretral 6 vaginal se
encuentran sembrados en los 6rganos genitales del macho 6 de
la hembra; se cultivan en su sitio, de suerte que los animales
pueden transmitir la durina antes de hallarse afectados ellos
mismos.

Este cultivo local se evidencia bien pronto por inflamacién
edematosa de los 6rganos genitales susceptible de pasar inad-
vertida: el individuo infectado, aun apto para la reproduccién,
contamina al sujeto sano & cada copula.

El namero de parasitos aumenta darante todo el término de
la’inflamaci6n de la vagina, del pene y de la uretra; alcanza su
summum en el momento en que las fumefacciones edematosas
comienzan & disminuir.
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Su paso por la circulacién se efectia durante la evolucién
de los sintomas locales; se ve facilifado por las erupciones y
erosiones que cubren las mucosas infectadas; pero los desérde-
nes nerviosos cutaneos, caracteristicos de la enfermedad, no apa-
recen & menudo sino al cabo de varios meses y los enfermos
permanecen asi mucho tiempo aptos para transmitir su enfer=-
medad. La lentitud de su evolucién contribuye poderosamente
4 su dispersion. Los parasitos, al quedar implantados en la mu=
cosa genital, y lIos que se encuentran en la sangre pudiéndose
dirigir alli, hacen que el individuo contaminado permanezca
contaminante, en tanto que conserve suficiente vigor para efec-
tuar 6 soportar el acto de la copula.

Las yeguas caen enfermas cuando son cubiertas por semen-
tales durinados. Reciprocamente las yeguas infectan siempre &
los sementales sanos (Prince y Lafosse, Trasbot, Peuch, Azary
y Marek).

Ordinariamente la enfermedad se introduce en un depdsito
por algin semental importado que contamine & las yeguas;
éstas, 4 su vez, contagian & otros sementales; la enfermedad se
extiende de ese modo & toda la clientela del haras 6 depoésito.
Sin embargo, el coito no constituye el tnico modo de propaga-
cién del T. equiperdum.

Puede ser transportado por las esponjas, la cama, las ma-
nos del personal y transmitido accidentalmente 4 los animales
castrados. _

Los mismos insectos picadores llegan también a extraer los
parésitos de los edemas y de la sangre, transmitiendo la durina
& los animales sanos (Lingard, Sieber y Gonder). Schubert y
Kulm lograron contaminar 4 los animales por el Stomoxys cal-
citrans (fig. 95); Rabinowitsch infect6 & otros animales de labo-
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ratorio por medio de piojos y pulgas parasitados; Uhlenhuth
Woithe, Manteuffel, Zurick y Fischer infectaron ratas por la
piel intacta.

A pesar de todo la transmisién de la durina fuera del coito
es excepcional; los caballos afectados de esa enfermedad son
poco numerosos en Europa; la sangre es pobre en parasitos, de

Fig. 95.—8lomoxys calcitrans muy engrosado, con 'las alas plegadas (segin
Austen).
suerte que los insectos rara vez tienen la ocasién de infectarse y
de desempefiar un papel serio en la propagacion de la enfer-
medad. La herencia es absolutamente extrafia & su transmision.
Patogenia.—En su primera fase los parasitos depositados en
la mucosa genital producen una inflamacién aguda y maculosa
local acompaiiada de infiltracién edematosa de los labios de la
vulva, del perineo, del escroto y de las partes declives.
En su segunda fase los parasitos procedentes de la sangre se
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multiplican lentamente, segregan toxinas y provocan fiebre,
placas cutdneas y desérdenes nerviosos; pero 4 la manera de
ofras variedades de tripanosomas el T. equiperdum fabrica
substancias tripanoliticas que determinan su desaparicién mo-
menténea. Por esto hay series de accesos parasitarios é inter-
mitencias. Ademas, cada acceso 6 brote parasitario arrastra
otro sintomatico y cierta agravacion de la enfermedad. Los ve-
nenos segregados alteran los vasos, determinan infiltraciones
perivasculares de las células redondas, pero su principal accion
se ejerce en el sistema nervioso periférico. Al mismo tiempo 6
después de una serie de accesos, los nervios presentan infiltra-
cioén celular y se ven invadidos por neuritis intersticial.

Las fibras nerviosas y sus ganglios degeneran y finalmente
desaparecen. Los hacecillos nerviosos sensitivos son atacados
gravemente y en mayor nimero que los motores. Sin embargo,
se puede observar la paralisis rapida del facial y hacecillos ner-
viosos periféricos. La degeneracién de estos nervios motores
entrafia la de las fibras musculares 4 las cuales se dirigen. Los
desdrdenes sensitivos y locomotores forman la expresion de ese
cambio de los nervios periféricos. El adelgazamiento parece re-
sultar no s6lo de la anemia, sino méas aun de algin veneno que
circula por la sangre.

Esas diferentes lesiones no son irreparables: la curacion su-
cede & la desaparicién de los fripanosomas de la sangre. Las
células motrices del bulbo y de la medula quedan intactas; las
prolongaciones cilindroaxiles de las células y de los ganglios
llegan & producir ofras fibras nerviosas. En efecto, se encuen -
tran en los caballos en vias de curacién nuevas fibras nerviosas
finas y débilmente coloreadas, que reconstituyen los troncos
nerviosos degenerados.
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Sintomas.—Los tripanosomas introducidos en las vias geni-
tales se cultivan silenciosamente en el maoco; es el periodo de la
incubacién; después determinan inflamacién local méas 6 menos
intensa; es el periodo genital durante el que se esparcen por la
sangre; el periodo toxi-nervioso resulta al generalizarse esa, in-
feccion. Dichas tres fases aparecen netamente separadas por un
intervalo mas 6 menos largo, siempre apreciable.

1.° Periodo de incubacién.—Este periodo que sucede: 4 un
coito infectante varia de seis dias 4 un mes; hasta se puede pro -
longar por algunos meses; pero ordinariamente los primeros
sintomas febriles aparecen del septimo al vigésimo dia en las
infecciones artiliciales (Buffard y ‘Schneider, Baldrey), pudién-
dose comprobar la presencia de parasitos en la mucosa uretral
cuatro 6 cinco dias después de la infeccién. Précticamente, el
periodo de incubacién es de ordinario més largo, porque los
primeros sintomas febriles que suceden & un coito infectante
pasan inadvertidos y los sintomas genitales no se manifiestan

8ino al cabo de treinta y tres dias (Marek), de cuarenta y cinco

(Buoy) y de sesenta (Prince y Lafosse) 6 hasta de nueve meses
(Kern).

2.° Perfodo genital.—La infeccién Iocal se manifiesta pronto
6 tarde por sintomas inflamatorios variables, segtin el sexo del
enfermo.

En los sementales llegan 4 consistir tinicamente en maculas,
botones, erupciones diversas y hasta abscesos que se desarro-
llan en la mucosa del pene. La evolucién de estos accidentes
puede pasar inadvertida y, més tarde, es indispensable un exa-
men minucioso para descubrir cicatrices blanquecinas, estig-
mafas de ese proceso ulcerativo curado. Verdad es que habi-
tualmente se observa infiltracién edematosa del escroto; la cual

TOMO XXI 35




b46 ENC1OLOPEDIA VETERINARIA

go extiende 4 la. regién testicular y & la pared abdominal infe-
rior. Este edema no es caliente ni dolorido, ofrece consistencia
pastosa, puede disminuir 6 aumentar; la piel, tensa & su nivel,
aparece brillante.

El extremo del pene, caliente, sensible, puede tumefactarse,
sobresalir de 1a vaina, como en alguin principio de parafimosis;
la mucosa uretral, inflamada en su orificio, se ve roja y ofrece
estrias grises 6 de color gris amarillento.

En el pollino, los pliegues mucos0s de la terminacién de la
uretra se borran; el borde uretral se reinvierte hacia fuera, for-
mando saliente de apariencia poliposa. Mas tarde lag mucosas
uretral y peniana presentan botoncillos del tamafio de una len-
teja 6 de un guisante, amarillo-rojizos, aislados 6 confluentes
por zonas, que se abscedan en término de doce & treintay
seis horas; pero los hay que evolucionan mas lentamente, se re-
blandecen, se desecan 6 8 ulceran y se cicatrizan. Estas erup-
ciones, variables en intensidad y caracteres, pueden faltar por
completo.

Durante la evolucion de dichos desérdenes locales, los ani-
males orinan dificilmente y poco & la vez; arquean la espalda,
levantan nerviosamente los miembros posteriores uno después
de otro, presentan frecuentes erecciones y manifiestan violentas
ganas de saltar.

En las yeguas, los sinfomas genitales del principio pasan &
lo mejor inadvertidos y no atraen la atenci6én méas que en el mo-
mento de aparecer los sintomas nerviosos.

No obstante, son muy claros; consisten en la tumefaccién
odematosa de los labios de la vulva con derrame de moco va-
ginal, coloracién rojiza y tumetaccién inflamatoria del conducto

vaginal.
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Los dos labios de Ia vulva, & veces uno de ellos solamente,
se hinchan, aparecen duros, elasticos y cubiertos, como el con-
torno del ano, de manchas depigmentadas. Esta tumefaccion
puede extenderse al ano, al perineo y hasta descender por los
muslos hacia las zonas declives.

Un moco claro, filiforme, viscoso, amarillento, que aumenta
rapidamente de cantidad, fluye por la comisura inferior de la
vulva, y se vuelve después amarillo sucio 6 rojizo; aglutina el
pelo de la cola y forma en Ios labios de la vulva costras de color
obscuro sucio.

El clitoris 4 veces se tumefacta y sobresale por debajo de la,
hendidura vulvar abierta. La mucosa de la vulva se halla rela-
Jada y presenta unas manchas color rojo obecuro sobre un fondo
rojo amarillento; aparece infiltrada, surcada de crestas lineales
blandas y temblonas. Los foliculos mucosos se tumefactan, prin-
cipalmente hacia la comisura inferior y en el contorno del cli-
toris; se engrosan como granos de mijo y constituyen pequerios
botones. Estos pueden reblandecerse, ulcerarse. Verdad es que
no se puede atribuir especificidad alguna 4 estas ulceraciones
superficiales, cortadas 4 pico y de fondo amarillento; porque
faltan con frecuencia y se cicatrizan pronto. A veces la musosa
vaginal y los labios de Ia vulva se cubren de vesiculas del ta-
mafio de una lenteja y conteniendo un liquido amarillo 8eroso;
esas vesiculas pueden abscedarse ¥ engendrar tlceras mas pro-
tundas de bordes tumefactos, rojizos y de fondo grisiceo, ne-
crosado; su curacién es mas lenta, yendo seguida de una cica-
triz redonda y lisa. A estas diferentes erupciones suceden placas
cicatrizales blanquecinas, irregulares, las cuales se han com-
parado & las manchas de Ia piel del sapo.

Estos accidentes locales producen vivo prurito; lag yeguas
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agitan la cola, ge paran, arrojan algunas gotas de orina y se
entregan 4 contracciones repetidas que hacen salir el clitoris;
parecen constantemente en celo y tienen todo el aspecto de bes-
tias ninfémanas. Caminan con la espalda arqueada y enflaque-
cen como los machos.

Este periodo genital dura algunas semanas, pero puede pro-
longarse varios meses.

3.° Perfodo sanguineo y toxi-nervioso.—Los fripanosomas
procedentes de la sangre descubren su presencia por fenémenos
generales, trastornos nerviosos vaso-motores y toxi-infecciosos.
Estos desérdenes aparecen en el momento en que los trastor-
nos genitales comienzan & mejorar; evolucionan por accesos; la
sensibilidad y la motilidad se alteran como en las polineuritis
infecciosas.

a) Los fenomenos generales no tienen significacion precisa;
son intermitentes como en todas las tripanosomosis, pero mu-
cho menos acentuados que en la mayor parte de éstas; la tem-
peratura oscila entre 38° y 38°,5 y parece extrafia & la debilita-
cion progresiva que se dibuja. Los musculos del tercio posterior
se emacian, no obstante la conservacion del apetito; la grupa
se vuelve angulosa; la raya y la cuerda del ijar se acentuan; el
animal se ahoga después de corto tiempo de trote.

b) Los desérdenes vaso-motores son dirigidos por la toxina
parasitaria; consisten en vaso-dilataciones subitas, temporales
6 persistentes, seguidas de la aparicion de placas cutaneas ede -
matosas, comparables 4 las de la granulacion 6 de fiebre pefe-
quial. Denuncian la generalizacion del proceso infeccioso, como
los accidentes genitales primitivos revelan su localizacioén en los

mencionados 4rganos.
Las placas cuténeas aparecen ordinariamente & los lados
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del pecho, en la grupa, en el ijar, mas rara vez en las caras
laterales del cuello, en el hombro yen diferentes partes del
cuerpo. Son salientes, redondeadas 4 veces en media luna 6 de
forma irregular, del didmetro de una pieza de dos francos al de
la palma de la mano y caracterizadas por un borde periférico
constituido por un anillo edematoso de uno 4 tres centimetros
de ancho. La piel edemaciada no est4 caliente, ni dolorida, ni
adherente 4 los tejidos subyacentes; el pelo se eriza, en particu-
lar al nivel del anillo periférico, comunicando & este tiltimo una
coloracién mas pronunciada; el centro de la placa se halla liso,
poco edemaciado; la piel sana se encuentra lisa y brillante. Por
otro lado, esos edemas eruptivos descubren formas diferentes.

Algunas placas confluentes 6 determinadas por una conges-
tién més extensa é intensa, presentan cierto aspecto de lo mas
irregular; forman vastas molduras de 15 4 20 centimetros de
ancho, cuya saliente se exagera por el erizamiento del pelo.

La erupcién, de vez en cuando, se halla constituida exclusi-
vamente por botones completamente parecidos 4 los de la gra-
nulacién, manifestdndose en la cara interna de los muslos, en el
cuello, etc.; & veces presenta caracter confluente, pero por to-
das partes ofrece idéntica regularidad. Se le ve persistir duran -
te uno & ocho dias 6 desaparecer como la granulacién sin dejar
huellas; como ella también puede complicarse de vesiculas que
evolucionan en los botones y dejan flufr un liquido seroso que
aglutina el pelo en forma de pinceles.

También se pueden distinguir pequefios botones papulosos
del volumen de una lenteja 6 de un haba, al nivel delos cuales
el pelo se encuentra muy erizado.

La piel, irrigada por sangre irritante, puede también pre-
sentar, en regiones diferentes, como el pecho, la grupa, 1a base
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~ de la cola, un eczema vesiculoso, extremadamente pruriginoso
y costroso, de tenacidad desesperante 6 que desaparece con el
tiempo sin tratamiento, pero dejando estigmatas en las superfi-
cies desprovistas de pelo y & veces de pigmento, lo que da 4
estas regiones cutaneas cierto aspecto bizarro.

Placas y botones, cualquiera que sea su fisonomia, apare-
cen irregularmente, evolucionan con rapidez, desaparecen & lo
mejor en pocas horas 6 persiste un tiempo variable, se acom-
pafian de trasudaciones serosas, se curan, reaparecen, entrete-
nidas sin cesar por los des6rdenes vaso-motores t6xicos. La
piel & veces se halla atectada de continua transpiracion; se com-
prueba la alopecia (Kern) y & menudo el pelo del tronco se vuel-
ve blanco (Frohner).

¢). Desérdenes sensitivos y motores acompanan esas reac
ciones vaso-motoras. La hiperestesia es muy marcada por toda
la superficie del cuerpo 6 solamente en el territorio de algunos
troncos nerviosos. Un pequefio roce de la piel, una ligera pica-
dura ocasionan violenta reaccién; se provoca la flexion del ra -
quis y hasta quejidos al pasar la mano 6 los dedos & lo largo
de la espina dorso-lumbar. En ocasiones el animal se defiende,
arqusa el dorso como <el gato colérico» (Trélut). Al mismo
tiempo ciertos nervios presentan hiperexcifabilidad extrema; se
produce vivo dolor al coger 6 simplemente al tocar el citico,
el mediano 6 los nervios intercostales. Los muasculos donde esos
nervios se distribuyan traducen esa hiperexcitabilidad por ca-
lambres y perturbaciones en los movimientos. Los entermos
caminan con dificultad, se detienen 4 menudo, en fodas las mar-
chas acusan subitas flexiones del menudilloy hundimiento espas-
médico del tercio posterior atestiguando principio de paralisie.
En el reposo el animal levanta alternativamente los miembros
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posteriores; también manifiesta dolores lancinantes, acompa-
fiados de contracciones espamddicas de los musculos de la
pierna; 4 veces esas contracciones mantienen al miembro en el
aire. Semejantes contracciones se manifiestan durante la defe-
cacion. Esos calambres son més frecuentes por la noche que
de dia, determindndose hasta el dectbito.

Todos los mencionados desérdenes aparecen diseminados,
traduciéndose aqui por estremecimientos cutaneos, alli por des-
6rdenes locomotores, pasos talsos y en otras partes por parali-
sis momentaneas 6 persistentes de la oreja, de los labios, del
o0jo. La hiperexcitabilidad del facial provoca los calambres de
los maséteros; la de los nervios vagos se manifiesta por tos in-
termitente.

La anestesia y la paralisis reemplazan pronto 6 tarde la hi-
perestesia y la hiperexcitabilidad.

La paralisis interesa generalmente los nervios de los miem-
bros posteriores y algunos de la cara, especialmente el facial;
los nervios del plexo braquial y de las demas partes del cuer-
po rara vez son atacados. Se halla diseminada, simétrica &
unilateral. Los animales caminan vacilantes; al paso van en
linea recta 6 haciendo circulo, titubean y se tambalean. Al
trote rasan el suelo, tropiezan, entrecruzan los miembros, se
caen y les cuesta mucho trabajo levantarse de nuevo; encabri-
tarles es dificil de obtener; las erecciones son lentas, cortas é
incompletas; el coito 4 menudo es imposible; se observa el asma
por paralisis recurrente, la desviacion de los labios y del extre-
mo de la nariz por paralisis facial; pero los esfinteres del ano
y de la vejiga aparecen respetados. Las paralisis locales, al
multiplicarse, dan al animal el aspecto de un paraplégico.

d) Los refiejos cutineos exagerados durante la fage hiperes-
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tésica se ateniian y desaparecen cuando es completa la parali-
sis de los musculos.

Los reflejos tendinosos se disminuyen ¢ suprimen en las re-
giones correspondientes & los nervios degenerados.

La excitacion eléctrica de los nervios y de los misculos apa-
rece disminuida bajo la influencia de la paralisis, pudiéndose
obtener cierta reaccion degenerativa parcial 6 total (Marek).

Los musculos parasitados se emacian, atrofian é intercalan
con los que no ofrecen sino degeneracién completa 6 han con-
servado su integridad.

Las articulaciones (tibio-tarsiana, metacarpo-falangiana,
etcétera) y las sinoviales tendinosas presentan ingurgitaciones
caracterizadas por derrames intrasinoviales sin calor ni dolor
apreciables de la regién tumefacta é hidrépica. Esos derra-
mes llegan 4 desaparecer tan pronto como han venido; igual-
mente pueden reproducirse al cabo de un tiempo variable.

Los ganglios linfaticos de todas las regiones, pero principal-
mente los inguinales y los de la garganta, aparecen tumefactos,
blandos, elasticos, indoloros 6 aparecen sensibles; no se indu-
ran jamas.

La anemia es muy manifiesta; las mucosas se hallan péli-
das; el niimero de glébulos rojos de la sangre llega 4 descender
al décimo de lo normal, mientras que la cantidad de glébulos
blancos es de diez & treinta veces més considerable; 4 menudo
se observa la eosinofilia (Marek y Frohner). En el reposo el ritmo
cardiaco es normal 6 algo precipitado, se acelera rapidamente
bajo la influencia del mas ligero ejercicio y el pulso se torna &
veces arritmico. ‘

La respiracion es tranquila, hasta més lenta que de costum-
bre; rapidamente se acelera por el ejercicio; se observa catarro
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brénquico 6 bronconeumonia 4 consecuencia de la paresia 6 de
la parélisis del neumogéstrico.

La orina es expulsada en cantidad normal, pero su peso es-
pecifico aparece menor que en los animales sanos; la propor-
oién de los fosfatos se aumenta en un 70 por 100 de los casos,
conteniendo frecuentemente glucosa (Roger).

La vista presenta diversas modificaciones; &4 menudo hay
cafarro de la conjuntiva, exudacién con atrofia bulbar, querati-
tis ulcerosa, estrechez unilateral de la pupila, congesti6n de la
papila y ceguera absoluta.

Diferentes complicaciones llegan 4 resultar de la infeccion,
de la anemia, de la caquexia y del deciibito prolongado de los
enfermos, Las yeguas fecundadas 4 consecuencia de algin coi-
to infeccioso abortan 4 lo mejor hacia el segundo 6 el tercer
mes de la gestacion; algunos animales se ven presa de cierta
afeccion cutdnea vesiculosa y en extremo pruriginosa, que ha
hecho designar a la durina con el nombre de «enfermedad del
prurifo» (Strauss y Riithe).

El dectibito prolongado es causa de gangrenas locales, de
escarificaciones, de heridas supurantes, de septicemia y de neu-
monia hipostatica.

La evoluci6n de la durina es lenta, crénica; su término va-
ria entre ocho meses y uno 6 varios afios; aparece subordinada
& la precocidad de la paralisis; la muerte sobreviene en un tiem-
po corto, cuando la paralisis es rapida.

Se puede ver sucumbir 4 los animales en tres 6 cuatro ss-
manas (Blaise) 6 hasta en seis & ocho dias (Monod). De ordina-
rio se distinguen mejorias pasajeras seguidas de nuevos accesos
que agravan el estado general.

Lesiones.—La extenuacién de los cadaveres es extrema; las
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partes salientes son asiento de heridas, de escaras gangrenosas
del dectbito y de abcesos. La piel arrugada estd muy adheren-
te é infiltrada al nivel de los puntos mortificados. El tejido con-
juntivo intramuscular se distiende por un exudado gelatinoso
que rodea los vasos y los nervios; aqui y alli ofrece focos de es-
clerosis.

Los musculos, principalmente los de la grupa y de las ex-
tremidades posteriores, se hallan decolorados, de tinte rojo pa-
lido y 4 veces sembrados de rayas de un amarillo claro, de man-
chas hemorragicas de color rojo oscuro 6 amarillento, segin su
antigitedad. Las fibras musculares han experimentado cierta
degeneracién grasosa; el tejido conjuntivo perifascicular es
asiento de infiltraciéon celular perivascular.

Las articulaciones se muestran alteradas; la capsula articu-
lar se colorea de rojo; los cartilagos articulares se hallan re-
blandecidos, erosionados; la sinovia ofrece color gris, rojo y
turbio.

Los huesos estan fragiles; la substancia esponjosa esta en-
negrecida y quebradiza; la médula ésea difluente.

Los 6rganos genitales acusan lesiones antiguas.

En las yeguas el tejido de las mamas y de los labios de la
vulva se edemacia 6 esclefoaa; la mucosa vaginal se densifica,
presenta focos de infiltracin celular; su superficie ofrece color
marmoreo producido por manchas decoloradas y cicatrices li-
geras 6 densas, duras y estrelladas.

En el macho la cabeza del pene presenta lesiones analogas;
el testiculo aparece pequefio, blando, esclerosado; la vaina va-
ginal ofrece exudado albimino-fibrinoso; las hojas se reunen al
nivel del epididimo por neomembranas inflamatorias; el escroto
se edemacia, conteniendo 4 veces pequefios focos purulentos.
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En todos los ganglios lintaticos se hallan voluminosos, infiltra-
dos, reblandecidos y hemorragicos.

Las lesiones del sistema nervioso son preponderantes. Las
meninges raquideas contienen gran cantidad de liquido rojizo.

La médula presenta, por placas, principalmente al nivel de
los lomos, hemorragias puntiformes y 4 veces focos de reblan -
decimiento de la substancia gris; pero estas lesiones llegan 4
faltar ¢ & ser tan reducidas que son invisibles 4 simple vista.
Los gruesos troncos nerviosos de los miembros se impregnan
de serosidad 6 se rodean de tejido conjuntivo inter é intramus-
cular. En estas formas cronicas se comprueba la infiltracion ce-
lular, la degeneracion y la atrofia de las fibras nerviosas y la
hipertrofia del niicleo del endoneurona. Estas lesiones, particu-
larmente, se marcan en los nervios de los miembros posteriores
y también en algunos de los craneanos, como el quinto y el sex-
to par, que aparece lisiado 4 su paso por el acueducto de Falo-
pio (Marek).

Los ganglios raquideos, sobre todo los de la regién lumbar,
acusan la atrofia, Ia cromatolisis y la esclerosis de las células
nerviosas. Los nucleos peri y endoneurales se hipertrofian; el
tejido conjuntivo se infiltra de células redondas hasta el origen
de las raices sensitivas y las fibras nerviosas parcialmente han
desaparecido. Su degeneracion se contintia, para algunas de en-
tre ellas, por los cordones posteriores de la médula espinal has-
ta los nicleos de la médula alargada. El resto de los cordones
y de las células nerviosas se encuentra intacto, lo mismo en la
médula espinal que en la médula alargada. Sin embargo, hay
que reconocer que las lesiones son muy variables, segun la in-
tensidad y la antigiiedad de la ateccién.

Los 6rganos internos ofrecen los caracteres de uha anemia
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profunda; el pulmén es asiento de infiltracién edematosa 6 de
neumonia hipostatica.

Se ha observado la hipertrofia aguda del bazo y de los gan-
glios linfaticos, la trombosis de algunas arterias periféricas
(Frohner) y las lesiones de la septicemia generalizada.

Diagnéstico.—En Francia y en toda la Europa central, la pre-
sencia de tripanosomas en la sangre, el moco vaginal 6 los ede-
mas de los enfermos es caracteristica de la durina. El moco va-
ginal 6 peniano recogido raspando la mucosa con auxilio de
una espatula, de una hoja 6 de una cuchara, es la materia en
la cual se tienen las mayores probabilidades de encontrar tripa -
nosomas. Por otra parte, se puede establecer 6 comprobar el
diagnoéstico, inoculando bajo la piel del perro la sangre 6 la se-
rosidad de los edemas; los fripanosomas se desarrollan siempre
en gran numero en el foco de inoculaci6n (Buffard, Schnei-
der).

El ratén no puede servir de reactivo, méas que si se ob-
tiene un resultado positivo, porque el T. equiperdum & menu-
do se halla desprovisto de propiedades patégenas para dicho
animal. :

Los mismos sintomas son caracteristicos por su duracion,
su persistencia 6 su resistencia y su encadenamiento. La apari -
cién sucesiva de accidentes genitales y nerviosos separados por
un largo periodo es caracteristica de la durina.

Las placas edematosas circulares se distinguen de los boto-
nes de la granulosis por su término y su repeticion, durante
gemanas y meses.

El muermo se diferencia tacilmente por la inoculacion en el
conejo de Indias, que adquiere el muermo y por la maleina. La
glandula del muermo y la orquitis muermosa no se pueden con-
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tundir mucho con las ingurgitaciones ganglionares y los ede -
mas de la durina.

La paraplegia infecciosa ofrece una marcha rapida, el ani-
mal presenta signos de paresia y de pacalisis pocos dias des-
pués de la aparicion de los accidentes génito-urinarios.

El horse pox se caracteriza por erupcién pustulosa cuyos
productos inoculados en el ternero producen la vacuna.

La bursattee se traduce por accidentes genitales y dermitis
dolorosas (Davi6n); pero no se distinguen accidentes nerviosos.

En los paises tropicales la durina, el surra y el nagana no
se pueden distinguir por el examen microscépico; se aprecian
por su modo de transmisién; la durina generalmente sucede 4
una copula infectante y no interesa mas que 4 los animales re-
productores; el surra reviste la forma epidémica y ataca indis-
tintamente & los anirmales enteros ¢ castrados, a las yeguas sin
celo y 4 las ofras; la temperatura de los individuos enfermos se
eleva mucho; esta hipertermia es mas prolongada y durante
todo su término los tripanosomas son abundantes en la sangre,
mientras que son raros en la sangre de los animales afectados
de durina (Baldrey).

Prondstico.—La durina en particular es grave en el Norte de
Africa; causa anualmente en Argelia una pérdida evaluada
préximamente en 150.000 francos; es mas aguda y mortifera en
los paises del Sur que en los del Norte. La gravedad de la afec-
cién, por otra parte, varia con las epidemias. A veces la morta-
lidad se eleva & Ia mitad de los animales atacados; alcanza el
70 1 80 por 100 en las Indias (Pease); la casi totalidad en otras.
La enfermedad puede detenerse después de las manifestaciones
vaginales; los sintomas nerviosos se evitan y entonces la mor-
talidad se presenta en su minimum. 5
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La durina es menos temible para los sementales que para
las yeguas (Blaise); queda localizada en el aparato genital de la
burra y del jumento.

Tratamiento.—1.° Curativo.—Las preparaciones arsenicales
poseen solas alguna eficacia. Se ha empleado el &cido arsenioso
4 la dosis de 3 & 6 gramos (Trelut), el arseniato de sosa asocia=~
do al arseniato de estricnina (Blaise), el acido cacodilico & dosis
crecientes en inyecciones subcutaneas (Arkhangelsky y Woi-
the). Este ultimo muy activo en los pequefios animales lo es mu-
cho menos en el ecaballo, que le soporta mas dificilmente & alta
dosis (5 gramos en las venas). Rennes, Yakimoff y Monod obtu -
vieron buenos resultados con el atoxil, inyectado & dosis varia-
bles (1 4 5 gramos) en las venas 6 bajo la piel.

La arsenofenilglicina se ha mostrado muy eficaz (Miessner).

2.° Profildctico.—a). Los paises ordinariamente indemnes de
durina, como Francia, se libran de la invasién de esta enferme-
dad por visitas sanitarias & fodos los animales reproductores
comprados en Argelia 6 en otro cualquier pais.

La vigilancia sanitaria de las yeguas y de los jumentos es- l
pafioles de la zona fronteriza & Espafia permite evitar la intro- |
duccién de la durina en nuestro pais. '

Siempre que ha frustrado nuestra vigilancia ha sido facil
destruirla. Se ha comenzado por prohibir la monta 4 los jumen-
tos trashumantes y hasta 4 los sementales de la regi6n contami-
nada; se ha practicado cierta investigacion para formar el censo
de los animales expuestos al confagio, separandolos de la re-
produccion y sometiéndoles & una vigilancia prolongada (V. Po-
licta sanitaria en Enciclopedia veterinaria).

b) En Argelia el parasito se conserva por la burra y se pro-
paga por el jumento 6 garafi6n franshumante, quien contami-
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na 4 las yeguas en las comarcas donde se dedican 4 la indus-
tria mulefera. Cuando esas yeguas no son fecundadas se las
conduce, ain enfermas, 4 los sementales de remonta, que 4 su
vez se contaminan y casi invariablemente se asiste al estallido
6 Ia aparicion de la durina en los dep6sitos del Estado hacia la
primera quincena de junio, es decir, 4 fines de la monta.

Debe prohibirse la cubricién de toda yegua enferma 6 sos-
pechosa; también se impediré todos los saltos clandestinos efec-
tuados por garafiones no examinados (Schneider y Butfard).

IV.—.CADERAS

Se designa asi 4 una enfermedad enzoética de los Equidos de
de la Ameérica del Sur, producida por el T. equinum y caracte-
rizada por la oscilacion del tercio posterior (mal de caderas) y en-
fermedad de la grupa con adelgazamiento progresivo.

El mal de caderas se ha propagado mucho; azota en una
parte del Brasil y de Bolivia, causa graves perjuicios en el Pa-
raguay y hace sucumbir del 25 al 100 por 100 de los caballos
de las comarcas pantanosas de la Republica Argentina.

El tripanosoma, que es el agente patogeno de esta enferme-
dad, fué descubierto en el Paraguay por Elmassian (1901) y este
descubrimiento, confirmado por Voges en Buenos Aires se com-
pleté por Ligniéres, Sivori y Lecler, Elmassian y Migone.

Etiologia.—Pardsito.—El T. equinum mide de 22 4 24 micras
de largo por 1‘G de ancho; el flagelo mide 5 micras préxima-
mente. El aspecto particular de su centrosoma le diterencia per-
tectamente de los demaés tripanosomas. Generalmente bien visi-
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ble y coloreado fuertemente de violeta obscuro mediante el pro-
cedimiento ordinario, el centrosoma del T'. equinum es muy pe-
quefio y se colora, asi como el flagelo, lo cual se hace menos
visible. Las dimensiones del parasito permanecen las mismas
en las diversas especies animales (ratones, rata, mono, coneji=
llo de Indias, perro y caballo) (fig. 96).

Los animales que han adquirido la inmunidad para el na-

Fig. 96.—Trypanosoma equinum,

1. forma normal; 2, multiplicacién por biparticién; 3, multiplicacién en tres; 4,
maultiplicacién en cuatro.

gana, el surra y la durina, adquieren el mal de caderas como
los nuevos animales y reciprocamente (Ligniéres).

El mal de caderas reina principalmente en las regiones pan-
tanosas durante el periodo de sequia, es decir del mes de Abril
al de Septiembre. Es una enfermedad facilmente inoculable.

Los parasitos que han invadido la sangre no la deshabitan
ya; basta inocular bajo la piel 6 en alguna vena de cualquier
animal receptible muy pequefias cantidades de sangre 6 depo-
sitar huellas de virus en la superficie de una herida 6 de una
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excoriacién para asegurar la infeccién. Los parésitos viven
también en los exudados de las serosas y de las articulaciones;
hasta. pueden pasar 4 la orina cuando hay hematuria.

La ingestién de sangre 6 de pulpa de érganos conteniendo
tripanosomas, proporciona resultados negativos si las mucosas
no acaban de ser heridas.

La copula no transmite la enfermedad, la cual por lo tanto
1o se propaga como la durina (Ligniéres). Naturalmente hay que
disponerse & admitir, por analogia, la propagacion del mal de
caderas, como del surra y del nagana, por las moscas picadoras.
Por otra parte estas son muy numerosas en las regiones donde
azota el caderas; 4 la mosca brava 6 stomoxys nebulosa (Voges,
Zabala), al stomoxys calcitrans y al nigra (Lignieres) se atri-
buye ser los agentes inoculadores de dicha enfermedad; pero
su intervencion no se halla plenamente demostrada.

La falta de contagio por convivencia tiende hasta estable-
cer la inoculabilidad de estas moscas. No se observa la transmi-
sion en las enfermerias ocupadas por caballos atacados de ca-
deras y mezclados con caballos sanos ¢ atacados de ofras en-
fermedades y en las cuales abundan los tibanos y los stomoxys
calcitrans (Ligniéres).

Por otra parte, en una endemia de caderas se ha visto, en
alguna hacienda, respetar 4 los animales de otra propiedad veci-
na, que no se encontraba separada de la primera mas que por
una barrera 6 cerca de hilos metalicos (Elmassian y Migone).
Estos hechos no permiten, sin embargo, disculpar & los in-
sectos.

Sintomas.—Después de un periodo de incubacién de dos &
cinco dias de término los tripanosomas invaden Ia sangre; la
temperatura alcanza fadilmente 40 4 41° las grandes élevacio-

TOMO XXI 36
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nes son sensibles & los parasitos, cuyo niimero disminuye mu-
cho (Elmassian y Voges). La desaparicion de los parasitos va
seguida, al cabo de uno 4 dos dias, del descenso de temperatu-
ra, que & veces lo hace por debajo de la normal;’ los parésitos
se multiplican de nuevo y provocan de tres & seis dias después
un nuevo acceso febril. Estos accesos constituyen toda la en-
termedad; se vuelve cada vez menos caracteristica & medida
que el desgaste y la consuncién del individuo disminuyen la in-

%

Fig. 97.—~Formas de multiplicacién del 7. equinum americano en la sangre
del caballo (seg@n Ligniéres).

tensidad de sus reacciones; los parasitos ya casi no tienen ac-
cién en las combustiones y la temperatura no oscila méas que
entre 38,5 y 39,5° (fig. 97).

Los accesos febriles persisten siempre bastante, para origi-
nar la anemia progresiva y la ruina fisiolégica. Ella es la que
caracteriza & este género de enfermos.

La secrecion urinaria casi siempre se trastorna; la albumi-
nuria y la hemoglobinuria son frecuentes; la hematuria & veces
llega & ser muy abundante. .
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La piel del cuello, de la grupa, mas rara vez de otras regio-
nes, es asiento de una erupcién de botones lenticulares anilo-
g0os a los de la urticaria. Esta, erupcién, & menudo confluente,
llega & desaparecer en pocas horas para reproducirse al si-
guiente dia; & lo mejor es exudativa, yendo seguida de la for-
macién de placas costrosas de 3 4 4 centimetros de diametro,
con caida del pelo 4 su nivel; 4 veces se observa también ede-
mas peri-articulares y de las regiones provistas de tejido con-
Juntivo laxo, como los parpados y las conjuntivas.

Las pérdidas producidas por la fiebre no pueden ser recom -
pensadas por la persistencia del apetito y el aumento de la sed;
el aniquilamiento va seguido muy pronfo del balanceo lateral de
la grupa, lo que ha hecho dar 4 esta afeccion el nombre de mal
de caderas 6 de enfermedad de la grupa. Este signo parece re-
sultar de una intoxicacién de la célula nerviosa, del adelga=
zamiento y de la debilidad general; principia, desde luego,
por paresia del tercio posterior; el animal arrastra los miem-
bros y luego se desitiia y mueve vacilante; la grupa se balan-
cea a cada paso; los miembros posteriores Ya no pueden sopor-
tar el peso del cuerpo vuelto éctico; 4 veces esa paresia progre-
siva es mas pronunciada en uno de los miembros y el animal
no se mantiene en pie sino tomando las actitudes mas anor-
males.

Pronto 6 tarde la paresia se convierte en paralisis; el ano
permanece abierto; el recto inerte se llena de excrementos; la
miccién se suspende; el animal atin resiste algunos dias si el
alimento se pone & su alcance, si no la inanicién apresura la
muerte.

El término de la evolucién ser4 tanto mas corto cuanto mis
rapida sea la paresia del tercio posterior; hay animales que su-
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cumben al cabo de un mes; otros resisten méis de un afio; la
duracién media varia de uno 4 cuatro meses.

Los animales jovenes, los enfermos, los que pertenecen &
razas finas resisten menos que los adultos sanos 6 de razas co-
munes (Ligniéres).

Ciertas epizootias conocidas en el Paraguay bajo el nombre
de Baacy poy evolucionan de manera lenta é insidiosa; la pare-
sia es tardia, pero la terminacion mortal es inevitable.

Prondstico.—El mal de caderas es una enfermedad de las més
temibles; puede diezmar 4 los solipedos de un pais hasta el punto
de obligar 4 los habitantes & no emplear mas que bueyes como
montura. Regimientos de caballeria se ven rapidamente des-
montados y se ha visto un lote de 600 caballos quedarse redu-
cido & 100 desde el mes de Junio al mes de Noviembre.

Tratamiento .— T'ratamiento curativo.—La terapéutica es im-
potente para detener esa enfermedad.

La quinina, el azul de metileno, el 4cido salicilico, el subli-
mado en inyecciones intravenosas, los cacodilatos (arrhenal) son
ineficaces (Voges, Ligniéres). :

El acido arsenioso no produce sino una mejoria pasajera; el
tripanorrojo no puede curar ni preservar 4 los solipedos.

Profilaxia.—La impotencia de la terapéutica hace resaltar
toda la importancia de la profilaxia.

Una vigilancia continua permite diagnosticar bien pronto la
afecci6n, prescribir el sacrificio de todos los solipedos con el mal
de caderas entregados 4 la muerte segura y aislar 4 los anima -
les sanos en cuadras bien cerradas, provistas de dobles puertas
y de telas metélicas en las venfanas.

Se entierra 4 los cadaveres y se les pone, tan rapidamente
como sea posible, al abrigo de las picaduras de los insectos, es-
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perando el envenenamiento y la muerte de los tripanosomas.
Los sueros y las vacunas ensayados se han mostrado ine-
ficaces.

V.—FIEBRE DE GAMBIA

Definicion.—La tripanosomosis de los caballos y asnos de
Gambia es producida por el Trypanosema dimorphon y carac-
terizada por una anemia muy lenta, adelgazamiento progresivo
y evolucién discreta, esencialmente crénica.

Esta enfermedad, descubierta por Dutton y Todd, azota ex-
clusivamente en los caballos del oeste de Africa, de la Gambia,
de la Guinea, de la Costa del Marfil; pero se puede inocular 4
diferentes animales (1).

El conejo, el conejillo de Indias y el perro joven, sucumben
en tres 4 cinco semanas; los perros adultos resisten méas tiem-
po; las vacas y las cabras contraen la enfermedad por inocula-
¢ibn; las ratas y los ratones mueren préximamente 4 las cuatro
semanas; las gallinas han resistido.

Etiologia.—El T'. dimorphon se caracteriza por una forma
larga y otra corta, por sus movimientos analogos 4 los del re-
nacuajo y por la afinidad de su protoplasma con el azul; los pa-
rasitos cortos son mas abundantes en los casos agudos; los lar-
gos, al contrario, en los tipos cronicos (fig. 98).

Todas las glosinas(glossina palpalis) son los agentes de trans-

(1) Dutton y Todd, Memoria sobre las tripanosomosis observadas en

Senegambia (Reo. gen., 1905).
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misién de esta tripanosomosis; los parasitos remontan el tubo
digestivo de esos insectos, donde se han cultivado, para ser de-
vertidos en la trompa en el momento de las picaduras (Rou-
baud) (fig. 99).

La transmision inmediata de la enfermedad por los insectos
picadores aparece favorecida por una atmésfera hiimeda y con -
traria durante la estacion seca.

Sintomas.—Los sintomas primordiales de esta afeccion ate-

Fig. 98.—Trypanosoma
B T ohon’ Fig. 99.—Glossina palpalis.

nuada no presentan nada caracteristico; los parasitos son raros
en la sangre, pero aumentan progresivamente de nimero hasta
la muerte.

Diagndstico.—La enfermedad se aproxima al nagana por su
marcha clinica; pero los sinfomas son menos acentuados y la
enfermedad lleva una marcha mucho mas lenta. Cuando es an-
tigua, el adelgazamiento, ligero lagrimeo, algunos edemas de
los miembros y del escroto pueden hacerla sospechar.

El examen microscopico de la sangre permite conocer la na-
turaleza del mal y la especie del agente infeccioso.




PATOLOGIA INTERNA B67

Tratamiento.—El arsénico s6lo 6 asociado al atoxil y los dife-
rentes arsenicales aparecen recomendados. Se sacrifica & los
caballos enfermos para prevenir la extension de la enfermedad.

VI.—BALERI

El Baleri es una tripanosomosis del caballo y del asno que
se distingue por accesos febriles repetidos y violentos, acompa -
fiados de sintomas oculares y cutaneos multiples y de paraple-
gia, consecutivamente 4 la infestacién de la sangre por el T. Pe-
caudi, variedad del T. dimorphon.

Esta tripanosomosis del territorio del Niger y del largo
curso del Bani fué estudiada clinicamente por Cazalbou (1), Pe-
caud (2), Bouffard (3) y su parasito ha sido descrito por La-
veran.

Etiologia.—1.° Pardsito.—Examinado en estado fresco, en la
sangre, presenta numerosos movimientos de traslacion muy
vivos y recorre el campo muy rapidamente. Estos movimientos
en flecha son duplicados por otros vigorosos de parada, combi-
nados con otros vermiculares que desitGan violentamente al
parasito. Como el Trip. dimorphon, el del baleri se presenta
bajo dos formas distintas: formas largas y delgadas de 25 & 35
micras, y formas cortas y anchas de 14 4 20 micras (fig. 100).

El Trip. Pecaudi es inoculable al rat6n, 4 la rata, al perro,

(1) Cazalbou, Rec. de méd. vét,, 1904,—Cazalbou, Nota sobre el baleri
(Reo. gen. 1807).

(2) Pecaud, Ree. de mém. vet. milit., 1801,

(3) Bouffard; Anal. de l‘Inst. Pasteur, 1908. -
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al cerdo, al carnero, al antilope, al buey, & la mula, al asno y
al caballo. Los équidos, los bévidos y los perros, se ven ataca-
dos espontaneamente.

Se observan verdaderas enzootias en los bueyes de los reba-
nios destinados 4 la alimentacion de las tropas. Parece que los
animales de capa oscura son atacados en mayor proporcién que
los de capa clara (Pecaud). Los tripanosomas se reparten, no
solamente por la sangre, sino
también por los edemas, las se-
rosidades del peritoneo, de las
pleuras y del pericardio.

Las glosinas (glossina palpa-
lis, longipalpis, tachinoides) pro-
pagan esa variedad de tripano-
somesis, como propagan los
T. Cazalboui, T. dimorphon,
T. gambiense, T'. congolense (Ca.-
zalbou) (fig. 101).

Las glosinas se infectan de
una manera permanente en di-

Fig. 100,—T'rypanosoma Pecaudi. ~ ©hos paises. Se las puede ali-

mentar durante semanas en ani-

males refractarios, sin dificultar la evolucién de los tripanoso-

mas y sin quitarles su poder infectante para los animales sen-
sibles.

Sintomas.—El baleri se caracteriza por violentos accesos fe- .
briles que se reproducen cada tres, cuatro 6 cinco dias; la tem- :
peratura alcanza de 40 4 42,3°; desciende rara vez por bajo de
37" y los animales sucumben en la hipertermia.

Tambien se observan sintomas oculares, lagrimeo, conjun-
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tivitis, queratitis, iritis, hipopion, sintomas cutineos (ampo-
llas, placas, como en la durina y edemas) sintomas nerviosos
(paresia y paraplegia) y sintomas del aparato génito-urinario,
como en las fripanosomosis mas graves.

Evolucion.—La. evoluci6n de la enfermedad difiere segun la
especie.

En el caballo, el baleri tiene una marcha sub-aguda 6 agu-

Fig. 101.—Glossina tachinoides.

da; la muerte puede acaecer al primer acceso, més 6 menos ré-
pidamente, 4 consecuencia de infecciones secundarias micro-
bianas 6 debidas 4 la piroplasmosis. Los animales sucumben en
término de siete & veinticuatro dias; otros pueden resistir més
tiempo (dds, tres 6 cuatro meses). La curacién es rara; la con-
valecencia es larga en extremo.

En la mula ge observa la forma lenta, caracterizada por una
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serie de accesos febriles, seguidos de un largo periodo de anemia
rebelde terminando casi siempre por paraplegia y muerte.

Tratamiento.—Las medidas profilacticas consisten en evitar
la inoculacion por las moscas infectadas y en impedir la impor-
tacién de la enfermedad por las regiones indemnes; el desmon-
te 6 descuaje de las orillas de los rios permitiria & los rebafios
pasar sin peligro (Bouftard).

VII.—TriraNosomosis pEL Conao.

Esta tripanosomosis se parece 4 la de los caballos de Gam-
bia y se debe 4 un parasito analogo 6 idéntico & las formas pe-
quefias del T. dimorfon. Es de
notar, sin embargo, que los
animales (cabras y carneros) que
resisten 4 la infeccién por el
T. dimorphon no poseen la in-

Fig. 102.—Trypanosoma congolense. munidad para el T. congolense
{fig. 102).

Sintomas.—L.os perros se anemian y se debilifan del tercio
posterior; los équidos presentan enflaquecimiento, pudiéndose
aniquilar al cabo de cinco 6 seis meses; los b6vidos aparecen
tristes, inmadyviles, perezosos; arrastran los miembros posterio-
res; sus ganglios se hipertrofian y se ven més ricos en tripano-
somas que la sangre.

Tratamiento.—Los medios preventivos y curativos son los de
las demas tripanosomosis.
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VIII.—Souma.

La souma 6 soumaya es la principal tripanosomosis del Su-
dan; cada afio hace perecer gran niimero de équidos y de b6~
vidos.

Etiologia.—Esta enfermedad estudiada por Cazalbou (1) y Pe-
caud (2), azota en los centros de produccién y de cria, fales
como el valle del Niger y el Mossé en Guinea (G. Martin), en la
Haute-Cote d’Ivoire (Bouet); también se propaga durante la
transhumancia de los animales, ocasionada por las necesidades
del consumo y por la exaccién anual de gran niimero de bes-
tias & titulo de impuesto. Segou, puesto de reunién de aquellos,
representa también el centro contagitero de la souma.

Esta tripanosomosis engendra una endemia anual que au-
menta de intensidad desde el principio del afio hasta Junio,
donde alcanza su maximo para decrecer en seguida.

El agente inteccioso de la souma es el T. Cazalbou, més
pequefio que el 7. Evansi (fig. 74). De modo contrario 4 la ma-
yor parte de los demés tripanosomas no ejerce ninguna accién
en la rata, el raton, el perro, el gato, el conejillo de Indias, el
cerdo y el mono.

El carnero, la cabra y los antilopes, aparecen sensibles 4 su
inoculacién y la enfermedad evoluciona espontineamente en los
solipedos y en los bovidos.

(1) Cazalbou, Las tripanosomosis en el Africa occidental, folleto, 1911.
(2) Pecaud, El soumaya (Soe. de Biol., 1906).
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Los insectos inoculadores son las glosinas (glossinas palpa-
lis, etc.), los tdbanos y los estomoxas (Buffard). El parésito
evoluciona en la trompa de las glosinas; sus formas se fijan por
la extremidad de su flagelo al labio 6 & la hipofaringe (fig. 103).

Su evolucion ciclica no termina méas que al sexto dia. En
este momento la inoculaci6én de las trompas hace brotar la en-
fermedad (Bouffard). ‘

Sintomas.—Esta tripanosomosis ataca & los solipedos, al
buey y 4 la cebra; sus sintomas no ofrecen nada especial. En
el buey la souma presenta tres formas: 1.°, una aguda 6 septi-

cémica que mata al animal en

menos de ocho dias con lesiones

- hemorragicas intraesplanicas y

submucosas del tubo digestivo;

2.° otra subaguda, de término

medio de un mes con fliido mu-

. x : . coso, luego purulento, edemas
Fig. 103,—Tsetsé (Glossina morsi- 3

tans), X 2 '/, (segiin Bruce). y adelgazamiento; 3.° otra crd-

t, trompa.

nica con edemas, diarrea, hiper-
trofia de los ganglios linfaticos y adelgazamiento (Bouffard).

Profilaxia.—Los rebafios de impuesto extienden la souma &
su paso, contribuyendo de ese modo la administracién local &
propagar la afeccién. Se halla, pues, indicado suprimir, tan
pronto como la situacién econémica lo permita, el impuesto al
natural 6 en especie y concentrar todos los esfuerzos de la ac-
cién sanitaria sobre los actos comerciales referentes 4 los équi-
dos y bévidos.




PATOLOGIA INTERNA b73

IX.—Zousraxna.

Se designa de ese modo 4 una tripanosomosis del norte de
Alrica caracterizada por su larga duracién con anemia, hemo-
globinuria, falta casi absoluta de edemas, asi como por movi-
mientos convulsivos que se manifiestan hacia el término de su
evolucién (Rennes y Szevozyck).

X.—TaHAGA.

Esta enfermedad del caballo y del dromedario se determina
por el T. sudanense y presenta grandes analogias con la forma
del surra llamada el debab 6 mbori y con el zousfana (Szewo-
zyck y Rennes).

La-mayor parte de los mamiferos son sensibles 4 la acci6n
del T. sudanense.

La incubacion es de cinco 4 nueve dias y el término medio
de la enfermedad es de quince dias; se denuncia por petequias,
ligera erupcién papulosa y adelgazamiento,

El pronéstico es siempre muy grave en el caballo y el dro-
medario, siendo la terminacién ordinaria la muerte del animal.

XI.—GALZIERTE.

Este término que significa enfermedades de Ia bilis se aplica
a diferentes infecciones del Africa del Sur, entre las que con-
viene sefialar una tripanosomosis determinada 6 produgida por
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el T. Theileri, cuyas dimensiones son dobles de! T. Evansi,
descubierto en el Transvaal; se ha observado después en dife-
rentes paises bajo nombres distintos: T. transvaliense, T. indi-
cum, T. Franki; es poco patogeno y se asocia 4 menudo 4 los
piroplasmas, siendo transportado por los hipoboscos (1) (figu-
ra 104).

Se previene por lo tanto esta tripanomosis, protegiendo & los
bévidos sanos contra la picadu-
ra de los hipoboscos.

XXX ,—HEsPIRILOSIS 0 ESPIROQUE-
TOSIS.

Definicion. —Se designa de es-
te modo 4 una enfermedad de la
Fig. 104.—Hypobosca rufipes (Engro- ; ‘
sada proximamente dos veces).  Sangre en las diferentes especies
animales, particularmente de
las aves, producida por un parasito conocido con el nombre
de espiroqueto.

El ganso, el pato, la gallina, el caballo, el buey, el carnero y
el cerdo, llegan & padecerlo.

Caracteres de los espiroquetos.—Los espiroquetos, considera-
dos por algunos autores como bacterifceas, contienen tales
analogias con los tripanosomas que nosotros los consideramos
como protozoarios.

Consisten en filamentos de longitud variable (6 &4 30 micras),
undulosos, poseyendo de dos & siete ondas y provistos, en cada
extremidad, de una pestaiia, aunque algunas veces no tienen

(1) En la gallina se conoce una tripanosomosis determinada por el
T. Calmettei (Mathis y Leger). Thiroux ha estudiado el T. paddae.
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mas que una y en ocasiones carecen por completo de ellas. Es-
tos parasitos, faciles de ver en Ia sangre fresca sin coloracion,
son muy moviles y se desitian por movimientos de torsién al-
rededor del eje longitudinal, por undulaciones 4 modo de saca-
corchos 6 mediante progresién de los elementos rectos inertes
en apariencia (fig. 105).

Cuando los espirilos, ocupando la capa superior de la san-
gre desfibrinada y centrifugada, se colocan en la 1imina y se
coloran por la fuchsina de Ziehl después de aplicar el mordien -
te al tannato de hierro, se comprueba 13 existencia de pestafias

e, S

#

Fig. 105.—Diferentes formas de espirilos (Spirochoeta anserina).

muy numerosas por todo el cuerpo y en particular al nivel de
uno de los polos. Las formas cortas no poseen més que el me-
chén terminal ciliado. En los aglutinados en roseta, los espiri-
los se encuentran unidos por el polo ciliado (Borrel). Aislados al
principio de la infeccién, no penetran en los glébulos ni en las
células, pero hacia el final forman ovillos radiados, volviéndo-
se muy fragiles. Puede verse entonces aparecer cierto estadio
intraglobular caracterizado por inclusiones redondas 1 ovales
en los hematies y en las células (Balfour). Tratase, sin duda,
de un estadio de reposo de naturaleza esporal, porque la afec-
cibn, facilmente inoculable durante la evolucién de las formas
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espirdlicas, lo es dificilmente durante el estadio intraglobular
(fig. 106).

Se pueden cultivar los espirilos de gallina en el plasma de
Gengou, en sangre citratada, en suero de sangre desfibrinada
y centrifugada; pero los cultivos, no obstante su abundancia
inicial, no traspasan la segunda generacién (Borrel y Burnet);
pero todavia el liquido posee cierto efecto inmunizante contra
las infecciones artificiales.

Los espirilos de los gansos cultivan en la cavidad abdominal

Ji ayatex éégg Aé’m&cu

Fig. 106.—Espiroquetosis de las gallinas sudanesas (Balfour).

1 inelusiones en sangre bien fijada; 2, inclusiones en sangre deshemoglobinada.

del conejo cuando al mismo tiempo se inyecta plasma de san-
gre de oca 6 de gallina, tratada al nitrato de sosa. El liquido
producido por este cultivo contiene pequenias masas y algunos
copos tormados por espiroquetos.

Estos parésitos conservan toda su potencia infecciosa du-
rante setenta dias en hielo & + 5° C; después la sangre que los
contiene pierde gradualmente su actividad y llega & convertirse
en vacuna. En la sangre desfibrinada expuesta al aire, no so-
breviven még de dos 6 tres dias.

Todos los espirilos se transmiten por artrépodos picadores
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como los Argas. No constituyen mas que una, especie cuyas va-
riedades se adaptan 4 diferentes paises y & diversas especies
animales (). Son muy patégenos para las aves ¥y mucho menos
para los mamiferos.

I.—Avgs.

La espiroquetosis de las aves es una entermedad epizoGtica
caracterizada por fiebre, disminucién de tuerzas, agotamiento
Y muerte de los entermos. El
ganso, el pato y lagallina son los
animales mas receptibles, pero
se puede inocular al gallo de
Indias, al cuervo, 4 la marica,
al gorrién, 4 la alondra y 4 las
aves acuaticas; la paloma que-
da siempre indemne y las men-
cionadas aves contraen una en-
fermedad benigna; se observan
Pocos parasitos en su Ragrey Fig. 107.—Argas persicus, de volu-
desaparecen prontamente. El men natural y engrosado.
mono es refractario.

Descubierta por Sakharoff en 1890 esta espirilosis del ganso
(Spirochzete anserina) tué estudiada, por Gabritchewsky, Canta-
cuzeéne, Dschunkowsky y Luhs; permanece localizada en las

mismas regiones; no se la ha observado mas que una vez en
Tanez.

(1) Galli-Valerio, Rev, gen., 1910,
TOMO XXI 37
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La espiroquetosis de la gallina es una enfermedad muy es-
parcida. Marchoux y Salembini (1903 la estudiaron en el Bra-
sil; Simod, Aubert y Nod (1909) en la Martinica; Balfour en el

.\

i ) Tl_}:

Fig. 108.—Argas reflexus hembra.

A, cara'dorsal; R, cara ventral.

Sudan; Williamson en Chipre; Brump y Foley en el Sud ora-
nés; Ducloux, Comte, Bouquet en Tunez; Johnsohn y Bevan en
elinorte de Africa; Montgomery en el norte de la India; Rainey

Fig. 109, =Ornithodorus moubata, hembra, caras dorsal y ventral en su medio
inferior, el mismo en tamafio natural.

en la India central; Mezinescu en Rumania; es comin en Ta-
nez. La espirilosis de las gallinas representa una forma hiper-
virulenta de la de los gansos; en efecto, el parasito de la espiri-
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losis de los gansos no puede matar 4 la gallina, mientras que
la espirilosis de esta ultima mata perfectamente 4 los gansos
(Marchoux y Salimbeni) (1).

Estos parasitos se adaptan rapidisimamente 4 una especie
determinada y se vuelven inofensivos para las especies méas
proéximas; la virulencia se conserva por el alojador invertebra-
do (Marchoux); pero se exalta por una serie de pases en el po-
llo, observandose que los j6venes y adultos se conducen como
animales de diferente especie (Blaizot) (2).

Etiologia. —El parasito [Spirochate gallinarum, S. Neveuxi
(Brunpt) , se transmite por acarios, los argas. El A. miniatus es
el que mejor transmite la espirilosis brasilefia. Siete meses des-
pués que esos acarios fueron infectados se hallan capaces de
inocular la enfermedad (Marchoux y Salimbeni), pero el A. re=
flexus, el Argas persicus (Schellack, Balfour), el Ornithodorys
moubata (Fiilleborn y Mayer, Brumpt) son por si mismos agen-
tes de transmisi6n (3). Algunos A. persicus infectados, conduci -
dos de veintitrés 4 treinta y cuatro dias después sobre varias
gallinas, las producen la enfermedad.

Los argas que viven en las espesuras y linderos de los bos-
ques pican 86lo por la noche; tnicamente las larvas quedan
en el alojador; los adultos huyen durante el dia; pueden ayunar
mas del término de un afio. Cuando han chupado sangre in-
tectada y se conservan 4 18-20° se llega & observar que los eg-
pirilos son primero moviles, después granulosos y disgregados;

(1) Narchoux y Salimbeni, Anal. de I' Inst. Pasteur, 1903.
(2) Blaizot, Bol. de I'Inst. Pasteur, 1910,

(8) Balfour cree que hasta los piojos (género Menoponr) pueden inocular
esta enfermedad.
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desaparecen al cabo de tres 6 cuatro dias. Y, sin embargo, esos
argas que no parecen infectados ni son infectantes llegan &
transmitir la enfermedad desde que se les calienta & 35 grados.

Si los argas se conservan & esta temperatura se asiste 4 la
evolucion de una espirilosis tipica; los espirilos franquean la
pared del estomago para ganar la cavidad general. Se encuen-
tran en la linfa y los conductos excretores de las glandulas sa-
livares. El poder infectante de los argas va unido, pues, al des-
arrollo de una espirilosis en esos ticos; pero el ciclo evolutivo
del espirilo en el organismo del acaro es desconocido (Borrel y
Marchoux).

Las gallinas también pueden contaminarse por convivencia.
Se infectan en tres 6 cuatro dias cuando se las da de comer al-
godén embebido en sangre infectada en evacuaciones diarreicas
de alguna gallina enferma. Los animales de corral encerrados
en pequefios recintos, con suelo cubierto de excrementos secos,

contraen la espirilosis (Williamson). La enfermedad facilmente -

inoculable cuando los espiroquetos son numerosos en la sangre,
lo es dificilmente & continuacién de la crisis.

Después de la inyeccién subcuténea se observa en la galli-
na y en el ganso, independientemente de la cantidad de sangre
inoculada, desde el segundo dia, gran nimero de parasifos en
la sangre. Estos se multiplican hasta el quinto dia; abundan en
los vasos; invaden también los diferentes tejidos glandulares y
entran en ultimo contacto con sus elementos celulares; se les
encuentra, por ejemplo, en medio de los macréfagos del bazo y
alrededor de las células hepaticas. Sin embargo, no parecen
penetrar en el interior de las células y difieren, & este respecto,
del Treponema pallidum. Antes de la aparicién de los parasitos
en la sangre periférica son ya numerosos en los vasos del higa-
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do, de la médula ésea y del ovario, llegando & infectar los 6vu-
los de 2 & 3 milimetros de diametro (Levaditi). Después de su
periodo de multiplicacién forman aglomerados y se destruyen;
la crisis se acaba; desaparecen al sexto dia y el animal sucum-
be en la hipertermia 0 la enfermedad se vuelve crénica; los pa-
rasitos filamentosos se tornan endoglobulares.

Los espiroquetos aparecen libres en la forma aguda, endo-
globulares en la crénica. Todas las gallinas que presentan in-
clusiones parasitarias poseen la inmunidad para los espiroque-
tos (Balfour, Prowazek) (1).

Sintomas.—Gallinas.—La espirilosis estalla cinco 6 siete dias
después de la picadura del Argas miniatus 6 veinticuatro &
cuarenta y ocho horas después de una inoculacion de sangre
infectada. No se distingue mas que un periodo de hipertermia
coincidiendo con cierto brote parasitario,con la fagocitosis de los
espirilos por los macréfagos del bazo y del higado y con la for-
macion de substancias bactericidas en la sangre (Gabritchews=
ky y Uhlenhuth). La temperatura alcanza 42, 42,5 y 43°; los
animales se encuentran muy débiles, somnolientos; presentan
diarrea y anemia; sus plumas se erizan, la cresta palidece, en
ocasiones los miembros se paralizan. A veces se distingue fume-
faccion en los pies y los dedos antes de la aparicién de los espi-
roquetos en la sangre (Mohr). Si la somnolencia es muy pro-
nunciada, la crisis se produce al término de uno 6 dos dias; la
cresta adquiere cierta coloracion violacea; la temperatura des-
ciende mucho y la muerte sobreviene en medio de calambres
violentos 6 comienza la curacion.

(183) Comte y Bouquet, Boletin del Institulo Pasteur, 1909, °
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Cuando la parélisis de los miembros se extiende y llega &
las alas, la muerte esta préxima.

La duracion de la enfermedad es de cuatro 4 cinco dias en
los casos agudos; de ocho & quince, en los crénicos; por lo co-
mun no hay més que una sola crisis; la recurrencia no se ma-
nifiesta méas que cuando la primera crisis ha sido muy benigna
para conferir la inmunidad.

Gansos.—Se observa notable exaltacién de la virulencia des-
pués de veinticinco pasos por el ganso; la evolucién de la en
fermedad se acorta y termina, después de la vigésimasexta
inoculacic’in, en cinco dias como término medio.

El periodo de inoculacién es muy corto; se observa hiper
termia & partir de la décima hora después de la inoculacién
subcutanea de algunas gotas de sangre extraida de un pato en-
fermo 6 que acaba de morir;jla temperatura se eleva gradual-
mente de 1,5 & 2° hasta el tercer dia, en que los parasitos hacen
su aparicion en la sangre de los vasos periléricos.

Los gansos atacados de espirilosis pierden el apetito; ofre-
cen diarrea, debilidad, gran palidez en las partes y las mucosas
visibles y permanecen indefinidamente acurrucadas.

Ocurre bien pronto que ya no pueden tenerse en pie; sin em~
bargo, no se observa tumefaccién ni dolor en las articulaciones.

El aniquilamiento sobreviene rapidamente bajo la influencia
de la alteracion de la sangre y de la elevacion de la temperatu-
ra, que frecuentemente alcanza 43°. La sangre contiene el ma-
ximo de parasitos hacia el sexto dia; en seguida disminuyen y
la temperatura tiende, al mismo tiempo, 4 volver & lo normal;
los esbirilos se destruyen por los grandes macrofagos del bazo.

La muerte de los animales acaece 4 menudo en término de
una semana; pero esta conclusién no es fatal; la décima parte
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de los gansos inoculados resiste; los animales jovenes sucum-
ben, los viejos mueren veinticuatro 6 cuarenta y ocho horas
después de la desaparicién de los espirilos.

Lesiones.—E! higado aparece congestionado, hipertrofiado,
obscuro, amarillento 6 rojizo; el bazo tiene dos 6 fres veces el
volumen normal; es de color violeta pronunciado. Cuando la
enfoermedad dura seis dias, por lo menos, se pueden comprobar
focos necroésicos en el higado y el bazo; estos focos del volumen
de un grano de mijo ofrecen consistencia caseosa. El intestino
presenta de ordinario los caracteres de viva inflamacién; el co-
razén se halla degenerado, los cadaveres aparecen emaciados.

Se observan 4 menudo lesiones de aspergilosis unidas a 1as
de la espirilosis cuando la enfermedad lleva evolucion lenta.

Diagnéstico.—Es facil de conocer la afeccion cuando se exa-
mina la sangre de los enfermos durante el periodo agudo; pero,
después de la muerte, los parasitos, vueltos raros, se disuelven
en la sangre y el suero. La sangre 0 el suero, recogidos en las
mejores condiciones, no contienen ya espirilos & los seis G ocho
dias después.

Tratamiento.—Los ensayos de vacunacién preventiva y cura-
tiva con el atoxil han demostrado que dicha {substancia es un
especifico contra esta enfermedad. Una inyeccién de 0,3 6 0,5
de atoxil, practicada doce horas antes de la intecci6n artificial
6 en el momento mismo previene, en la mayor parte de los ca-
gos, el brote de la enfermedad.

Esta substancia posee gran fuerza curativa en la espirilosis
ya brotada; dos dosis de 0,3 4 0,4, inyectadas veinticuatro horas
después una de la otra, salvan 4 los patos aln en el tercero 6 en
el quinto dia, cuando ya la sangre se ve muy invadida de pa-

rasitos. ;
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Las ocas tratadas adquieren de este modo una sélida inmu-
nidad (Dchunkowsky y Luhs). El atoxil obra oponiéndose 4 la
multiplicacién de los espirilos y exagerando la bacteriolisis y la
tagocitosis ejercida en los parasitos (Uhlenhuth y Gros).

La sangre citratada, atenuada por una larga conservacién
en hielo & la temperatura de 5° se conduce como una vacuna.
Se han inmunizado gansas con sangre de sesenta dias. Se pue-
de vacunar con la sangre 6 el suero de ocas inmunizadas.

" El suero es eficaz, aun después de la inoculacién de los es-
pirilos, hasta el momento en que esos parasitos hacen su apari-
cién en la sangre; pero la acci6n preventiva del suero se disipa
pronto; la receptividad de los animales reaparece tres 6 cuatro
semanas después si no se refuerza su accién inoculando espiri-
los virulentos. Ademas el suero de los animales que han sobre-
pasado alguna primera crisis mata, en los tubos de ensayo, los
espiroquetos de la primera crisis, pero no los de Ios accesos ul-
teriores. El suero del caballo inmunizado por inyecciones suce-
sivas de espirilos en Ia yugular es tan inmunizante como el de
la oca.

Por otro lado se pueden observar grandes diferencias en las
espiroquetosis segtin su origen. La espiroquetosis tunecina no
produce la inmunidad; tampoco inmuniza contra el virus bra-
silefio. ,

En cambio este wltimo no inmuniza contra el virus tuneci-
no. Estos dos virus, por lo tanto, son diferentes, aunque Brumpt
y Foley hayan sostenido la identidad del virus brasilefio y del
sudoranés, y Bonet la identidad del virus sudanés, del Senegal
y del Brasil. El virus tunecino ataca no solamente 4 la gallina,
sino también & la oca y al pato. Las ocas son sensibles al virus
de la gallina y viceversa. Por dltimo Ia espirilosis del Senegal,
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atribuida por Brumpt al S. Neveuxi no procura nunca la inmu-
nidad cruzada con las demas espirilosis de las aves.

La vacunacién, generalmente contferida por primer ataque,
se puede obtener por inyececién de sangre 6 de suero virulento
conservado de cuarenta y ocho horas & cuatro dias 6 calenta-
do 4 55° durante cinco & diez minutos, 6 por el suero de galli-
na enferma recientemente recogido y filtrado por un Berkefeld.

Se previene la invasion de la enfermedad desinfectando pe -
ribdicamente los gallineros por medio de sulfuro de carbono y
la instalacion de perchas aisladas de los muros, dispuestos so-
bre soportes fijos en el suelo y provistos, 4 mitad de altura, de
vasitos circulares conteniendo cualquier liquido, como el agua
petrolizada, para impedir 4 los insectos de que lleguen hasta las
gallinas cuando se hallen subidas.

I1.—Bévipos

La espirilosis espontanea de los b6vidos (Theiler, Ziemann
y Koch) y del carnero (Theiler, Martoglio y Carpano) se distin-
guen por la anemia. Se la observa principalmente en los anima-
les con poca salud 6 atacados de piroplasmosis, de peste bovi-
na, de tripanosomosis 6 de pleuroneumonia.

Dicho estado infeccioso, estudiado por Theiler en 1902, ofrece
muchas analogias con la piroplasmosis.

La espirilosis es inoculable de buey & buey y de buey 4 car -
nero; las cabras no aparecen infectadas 6 presentan ligera reac-
cion.

El espiroqueto vive como el P. bigeminum en la sangre del
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buey inmune; se puede inocular la enfermedad al buey y al
carnero con sangre de animales refractarios. El caballo no se
influencia con la inoculacién de sangre de buey.

El parasito es transportado por ticos; el R. decoloratus y el
R. Evertsi son los alojamientos intermediarios (Theiler); los es-
pirilos pasan por el huevo y son inoculados por la larva como
la piroplasmosis.

Algunas larvas de Rhipicephalus decoloratus, cuya madre
habia vivido en un bévido del Transvaal atacado de espirilosis,
llevadas & Alfort y aplicadas & una vaca bretona, hace que ésta
presente en su sangre, del décimoquinto al décimonono dia,
varios espiroquetos, sin presentar ningtin sinfoma; pero habién-
dose infectado al mismo tiempo de piroplasmosis murié de esta
ultima enfermedad (Laveran y Vallée).

Los espiroquetos determinan infeccion general del tico (Bo-
rrel y Marchoux). La larva que ha comunicado la enfermedad,
permaneciendo en el buey tres 6 cuatro semanas, puede reinfec-
tarse cuando ha llegado & su estado adulto, puesto que el perio=
do de incubacion es solamente de trece & diez y siete dias; hasta
puede reinfectarse en los bueyes inmunes.

ITI.—Cgrpo.

La espirilosis no produce en el cerdo del Transvaal (Dodd) (1),
gino lesiones cutédneas que se pueden reproducir por inocu-
lacion (escarificaciones, fricciones, pus de abscesos); la sangre

(1) Dodd, Bol. de l'Inst. Pasteur, 1906.
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probablemente no es infectante al estar fuera de la circulaci6n
general los parasitos. Los animales infectados adelgazan poco -
& poco y por lo comin se mueren. En Australia Cleland ha ob-
gervado parasitos semejantes & botones fibrosos desarrollados al
nivel de la cicatriz de castracién; Gilruth, al nivel de tumores
ulcerados de los carrillos y de las rodillas. Su accion patégena
se halla mal determinada.

I'V—SovrireDOS.

La espirilosis del caballo, observada por Stordy, Martin y
Theiler en Guinea y en el Transvaal se halla determinada por
un espiroqueto de 12 & 15 micras de longitud por un cuarto de
micra de ancho, con tres 6 cuatro vueltas de espiral; nose trans-
mite 4 las demés especies ani'males, sino por inoculacién.

Los caballos infectados aparecen anémicos, delgados y pre-
sentan edemas pasajeros al nivel de las partes declives, espe-
cialmente bajo el pecho y el vientre.

XXXI.—FILARIOSIS

I.—Pxrro.

Es una enfermedad parasitaria de la sangre comin en Chi-
na, en el Japon, en Nueva Caledonia, en el Tonkin, en el Bra-
sil, en la India y en el Norte de América. En Europa rio se la
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observa mas que en perros importados de esos paises, donde el
50 al 75 por 100, y & veces mas de dichos animales, aparecen
infectados. Los parésitos evolucionan principalmente en el co-
razon derecho, Ia arteria pulmonar, la vena cava y & menudo
hasta en la vena hepética 6 las iliacas (Lang y Noc), excepcio-
nalmente en el corazén, la aorta y las arterias de la gran circu-
lacién.

Etiologia.—La filaria cruel (Filaria inmitis, F. heemdtica) es
un hematodo, cuyo cuerpo aparece blanquecino, algo obtuso en
los extremos, el anterior algo mas grueso que el posterior.

El macho, de 12-18 centimetros de largo, presenta en su ex-
tremidad posterior dos espiculas desiguales.

La hembra tiene 25 & 30 centimetros de longitud y la cola
obtusa. Es ovovivipara.

La Filaria inmilis existe en la sangre en estado adulfo y en

el embrionario.
: (Cémo se efectiia la transmision del parasito? Segin las in-
vestigaciones méas recientes el culex commun es el agente ha-
bitual de esta transmision. Cuando algin miustico llega & picar
& un animal atacado de filariosis introduce en su 'estémago, al
mismo tiempd que la sangre, cierto nimero de embriones (figu-
ra 110).

Estos ultimos atraviesan la pared intestinal del mustico para
llegar 4 los musculos toracicos, donde se transforman en larvas.
Hacia el vigésimo dia franquean el pedinculo céfalo-toracico,
van 4 acumularse en la cabeza por debajo del esétago y de ahi
se introducen en la vaina de la trompa; cuando el mistico pica
al perro, las larvas inoculadas penetran en la sangre y de ésta
al corazdn (Grassi).

Los embriones de estos gusanos atraviesan la placenta en
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las perras en estado de gestacion y se reparten por el cuerpo
del feto (Galep y Pourqilier].
Los individuos adultos son atacados preferentemente; los
individuos de menos de un afio rara vez enferman (1),
Sintomas.—El periodo de incubacién 4 menudo se prolonga
y los sintomas del principio se
hallan poco marcados; no se / ’.\ /
vuelven muy apreciables maés /
que cuando las larvas llegan & i
ser adultos y han producido {
gran niimero de embriones. ;'
Algunos meses después de la
infeccion parasitaria los anima- E
les presentan signo de anemia ’[
y empiezan 4 adelgazar, sin pre- ‘
senfar nunca fiebre; las filarias
trastornan‘la circulacion y, se- b
cundariamente, el aparaio di-
gestivo y el respiratorio, el sis-
tema nervioso, el aparato urina- 1
rio y la pial.
El corazon derecho se dilata;  pig. 110,— Embriones de Filaria

el orificio tricispide se vuelve immiiis recogidos en la  sen-
x 4 : gre de un perro (segiin Rui-
& menudo insuficiente, pudién- 1liot).

dose percibir un soplo sistélico;
la endocarditis crénica de este orificio evoluciona y prepara la
aparicion de edemas y de hidropesias (ascitis, hidrotérax).

El apetito es caprichoso, intermitente, 4 lo mejor insaciable.

(1) Zibordi, Cliniea Veterinaria, 19]0.
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A veces se ven aparecer vomitos sanguineos consecutivos al
éstasis 6 4 la trombosis; debilitan rapidamente & los enfermos y
llegan 4 producir inmediatamente la muerte.

El animal tose con frecuencia; & menudo ofrece edema pul-
monar con todos los signos de una intensa disnea. A la auscul-
tacion se perciben estertores y & veces soplo tubar.

Pueden sobrevenir accesos epileptiformes, convulsiones,
sintomas rabicos (Osborne, Rivolta, Dagés), debilidad del tercio
posterior, que & lo mejor llega hasta la paraplegia, 6 dolores
intensos que simulan los reumaticos; se observan cojeras.

Los diversos 6rganos se encuentran mal irrigados; presen-
tan congestidén, trombosis, pequefias embolias; los rifiones acu-
san nefritis, que se acompaiia de hematuria. La sangre se em-
pobrece en glébulos rojos; el nimero de los leucocitos aumenta
considerablemente, pudiendo ser en proporcion de un décimo-
octavo.

Puede distinguirse una forma de dermitis papulosa causada
por la localizacion en la piel de los embriones de Filaria immi-
tis y caracterizada por lesiones semejantes al eritema papuloso.
Cuando se hace esquilar al animal se observa que la superficie
est4 roja, hiperemiada y presenta gran nimero de pequefias
péapulas, duras y diseminadas por la superficie del cuerpo y
por lag extremidades como una erupcién miliar. También se
encuentran diferentes botones hemorragicos con costras y es-
camas. El prurito es muy intenso y el animal se agita constan-
temente (1). Al examen microscopico del contenido de una vesi-
cula papulosa, entre los globulos rojos, se ven embriones (Giu-
sseppe, Rivolta, Schneider y CadeaF).

(1) Neumann, Las dermatosis verminosas en el perro (Reo. neter., 1911).
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Esta dermitis parasitaria 4 veces es la tnica manifestacién
de la filariosis. :

La evolucion de dicha enfermedad es muy lenta; puede termi-
nar bruscamente por la rotura de la auricula derecha 6 por he-
morragia pulmonar 6 gastro-intestinal, por obstrucci6n de al-
gun vaso importante 6 por embolia (fig. 111).

Lesiones.—El corazén derecho aparece dilatado, hipertrofia-
do; la auricula derecha & veces se ve rupturada; las filarias

Fig. 111,—Corazdn lleno de filarias,

ocupan el ventriculo derecho y el punto de emergencia de la ar-
teria pulmonar hasta su divisién; aparecen enrolladas 4 las
cuerdas, envueltas por trombos y formando conductillos que
penetran hasta las venas cavas; se llegan 4 enconfrar centena-~
res de estos parésitos, pudiéndose evaluar en un millén el nii-
mero de embriones que arrojan al torrente circulatorio. Al mis-
mo tiempo, no es raro encontrar hembras adultas en el tejido
conjuntivo subcutaneo.

Excepcionalmente estos parasitos ocupan la aorta ‘que se ve
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trombosada en casi toda su extension (Hutyra). Su presencia al
nivel de los orificios cardiacos se halla seguida de la produc-
ci6n de trombos miltiples, de endocarditis crénica, de embolias
y procesos congestivos, hemorragicos é inflamatorios secunda-
rios; también dificultan mecénicamente la circulacion de retor-
no. Bajo la influencia de estas acciones miiltiples hay hidrope-
sias en las serosas, cirrosis del higado, de los rifiones y lesiones
diversas en la mayor parte de los érganos.

Los pulmones son asiento de granulaciones del volumen de
una lenteja, presentando en el centro un punto rojo constituido
por un embrion. Estos 6rganos se hallan congestionados, ede-
maciados hacia las partes declives, atelectasiados, esplenizados,
abscedados, necrosados; se distinguen l6bulos reblandecidos,
verduzcos, convertidos en cavernas. Las zonas elevadas apara-
cen enfisematosas. Vastos trombos obstruyen la arteria pulmo-
nar y sus divisiones (fig. 112).

Los rifiones son asiento de hemorragias puntiformes, de in-
fartos, de inflamacién cronica parenquimatosa é intersticial.
El tejido conjuntivo subcuténeo é intermuscular presenta hem-
bras adultas libres 6 encapsuladas, principalmente cuando el
corazon y los vasos sanguineos se hallan exentos.

La sangre es pobre en glébulos rojos; su nimero queda re-
ducido 4 cuatro, tres, 6 4 un millén, en vez de seis 6 siete mi-
liones por milimetro ctbico. El nimero de leucocitos, y en par-
ticular de los polinucleares, se ve notablemente aumentado; los
glébulos rojos tienen un cuarto de milimetro.

Por excepcion se observan trombos en el cerebro, resultan-
tes de embolias més bien que de la accién de los embriones, la
cual 4 este respecto parece descuidada.

Diagnostico.—El examen microscépico de la sangre deja des-
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cubrir los embriones y permite, de este modo, establecer el
diagndstico, Dichos embriones, visibles & pequefio engrosa-
miento, son incoloros y se hallan animados de movimientos
vermiformes; regularmente se encuentran distribuidos por toda

Fig. 112.—¥ilariosis y trombosis de los ramitos de la arteria pulmonar, en’el
perro (segin Roquet). s

Arriba, en un ramito de la arteria pulmonar, cortado transversalmente, demues-
tra gran numero de glébulos rojos, apretados unos contra otros ¥ numerosos em-
briones de filarias. Abajo y 4 la iz ierda, otra division arterial es asiento de trom-
bosis. La fibrina del tromho engloba 4 los pardsitos. Obsérvase también la conges-
tién edematosa del pulmén,

la circulacién, pero, entre los embriones’ encontrados en las le-
siones cuténeas, no se han distinguido los que provienen de los
anguilulidados, conocidos con el nombre de Rhabditis strongi-
loides, de los originados por la filaria cruel.
Tratamiento.—1.° Profildctico.—Sacrificar 4 los perros en-
fermos 6 contaminados; proseguir 1a desecacién de las aguas
TOMO XXI 38
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estancadas y destruir las larvas de los musticos en' los panta~-
nos O lagunas; substraer los animales -4 las picaduras de esos
insectos, los cuales transmiten la enfermedad.

9.° Curativo.—Los pardsitos de la sangre resisten & todas
las substancias susceptibles de matarlos in vitro. Se recomien-
dan las preparaciones cardio-tonicas y arsenicales; como el ato-
xil, con un buen alimento y un reposo completo. Cuando la en-~
fermedad reviste la forma de dermitis papulosa hay que esqui=~
lar completamente al animal, lavar bien la' piel .con una solu=
cién alcalina, algo tibia y aplicarse la pomada siguiente:

Resorcina......... il 8 gramos.
Naftol Biuine vt Ll i 6 16 »
Mentol. it ceicn e aaep s . 6 »
Balsamo del Pert.......c.0vnn 30 »
Tintura de absinta............ 50 »
Grasa de lanolina..... e RER e AR 100 »
VASElING oo vsonstassresssaasa 50 >
Aceite de almendras dulces.. . . 50 »

Se contintia el tratamiento durante veinte dias y después se
lociona con:

Sublimado COTroSiVO..v.cs-ve s 3 gramos.
Acido tartrico........ <o 8 o
AgUA,..oniranns e A 5000 »

El prurito general disminuye; las vesiculas se rompen y la
curacién es rapida (Rosso Giuseppe).

II.—BurALOS

Anatomia patoldgica.—La Filaria blini del buafalo, descubierta
por Carugeau y Marotel, es un gusano cilindroide de 15 4 20
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centimetros de longitud por 1,5 42 milimetros de anche, aloja~
do en la luz de la aorts toracica y sujeta al techo del vaso'en Ia
proximidad de puntos emergentes de las arterias vertebrales.
Su extremidad cefalica, ligeramente atenuada, se implanta én
un tumor noduloso, del volumen de una avellana, prominente
en la cara interna de la pared aértica. Estas nudosidades duras,
globulosas, abolladas y mamelonadas, se hallan revestidas de
una membrana envolvente, fina, blanquecina, formada por las
capas superficiales del endoarterio levantado. Su interior se
encuentra tabicado por trabéculas fibro-elésticas, que originan
aréolas llenas de un magma frégil, granuloso, gris amarillento,
constituido por un coagulo en vias de organizacion.

Cierta aortitis vegetante es la caracteristica de esta infesta -
cibn parasitaria. La superficie del endoarterio es irregular, es-
tampada, levantada, rugosa y con brotes 6 yemas, sembrada
de granulaciones y de tractus fibrosos que 4 veces constituyen
verdadera red.

Los sintomas de estas alteraciones han faltado siempre; por
ofra parte nunca se han encontrado embriones en la sangre de
los vasos periféricos ( 1).

Algunas filarias se han encontrado en las arterias pulmona-

res, en la sangre y en los vasos linfaticos del dromedario (Gou-
baux, Evans).

(1) Carougeau y Marotel, Una nueva filaria parasita de la sangre ::Reo
gener., 1903).
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I1I.—SoLiPEDOS.

E£n los solipedos se observa la filariosis hemorragica, cuya
descripcién hemos dado ya (Patologta quirurgica: Enfermeda-
des de la piel y del tejido conjuntivo subcutaneo).

Esta enfermedad parasitaria es rara en extremo en los ca-
ballos de nuestro pais (Fajet‘.) (1).

XXXIL—HEMATOZOARIOS EMBRIONARIOS

I.—sorniPEDOS

Embriones de nematodos, de los cuales se ignora la forma -
adulta y los medios de transmisién, pero que se relaciona con
las filarias, se han descubierto & veces en botones edematosos
del cuelln y de la grupa de los solipedos (2). Se han observado
en Africa por Buffard (1900) (3), Cazalbou (1906) (4) y Darmag-

(1) Fayet, Un caso de dermatorragia parasitaria en la mula (Reo. oeter.,
1910).

(2) Lange ha encontrado una filaria gemejante en la sangre de un poney;
Martin encontr6 otra en 1903.

(8) Buffard, (Bol. de la Soc. Cent. vét., 1900).

(4) Cazalhou. Ibid., 1906.
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nac (1911) (1); en Francia, en caballos indigenas, por Cadéac y
Prevost. Nosotros ya los hemos descrito en la Patologfa quirtr-
gica (Enfermedades de la piel y del tejido conjuntivo).

Estos hematozoarios vermiformes son redondeados al nivel
del extremo cefélico y muy atenuados al otro extremo; poseen
dimensiones variables, de 200 & 250 micras en unos casos y de
70 4 80 en otros, de suerte que esta permitido suponer que di-
chos embriones no tienen siempre el mismo origen; se hallan
siempre dotados de movimientos muy rapidos; se sujetan al
cristal por su extremidad cefdlica y se observan en gran ni-
mero en cada preparacion.

Sintomas.—Su presencia en los vasos cuténeos se revela por
botones edematosos, ingurgitaciones 6 placas circulares que, en
Argelia, ofrecen los caracteres objetivos de la placa de durina
(Darmagnac).

Estas placas retroceden al cabo de algunos dias, dejando en
su sitio manchas de depigmentacibn que dan aspecto mar-
moreo.

II.—pERRO

Algunos embriones de nematodos llegan & invadir la sangre
del perro, independientemente de toda infectacion porla filaria
cruel.

Esos embriones han sido sefialados por Gruby y Delafond
en Paris, por Sonsino en Pisa y por Lewis en Calcuta; son co-

(1) Darmagnac, Reo. gen., 1911.
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nocidos con el nombre de hematozoarios embrionarios de Lewis.

Faciles de distinguir de los de la Filaria inmitis por la fija-
cién de su cabeza y la extrema movilidad del resto de su cuerpo
existen en tan gran nimero en la circulacion arterial como en
la venosa; una sola gota de sangre puede contener hasta quince
gusanillos.

El gusano adulto correspondiente & esta forma embrionaria
es la Filaria recondita de Grassi 6 un gusano desconocido (Ca
rougeau y Marotel); de suerte que es dificil demostrar la trans-
misibilidad de estos embriones 4 expensas de larvas albergadas
por los piojos y las pulgas de los perros (Pulex serraticeps y
Haematopinus piliferus). La estancia de estos embriones en la
sangre, por ofro lado, es variable.

Se les puede ver como persisten en el perro, al cual se le ha
comunicado por inyeccién de sangre parasitada desfibrinada,
de ocho dias & fres afios. '

Ordinariamente no producen sintoma alguno; los que se han
observado excepcionalmente, como los accesos epileptiformes,
pueden ser fendmenos concomitantes.

XXXIIIL.—ESTRONGILOSIS

PERRO

Etiologia.—El estrongilo vasorum viene en estado adulto en
el corazén derecho, en la arteria pulmonar y sus divisiones,
donde forma ovillitos del tamafio de un guisante; determina
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cierta endocarditis y una endoarteritis caracterizadas por vege-
taciones en laminas y cordones que hacen parecer las partes
alteradas 4 la cara /interna de las auriculas. Se observan al
mismo tiempo lesiones pulmonares (Véase Enfermedades del
pulman).

Sintomas.—Los animales manifiestan sofocacion, accesos de
tos y desérdenes cardiacos y arteriales, que consisten en ruido
de soplo, de insuficiencia tricispide y ruido de soplo pulmonar
(Labat).

Tratamiento.—Todo tratamiento es ineficaz.

XXXV, BILHARZIOSIS BOVINA

La bilharziosis es una enfermedad parasitaria de los paises
calidos, muy frecuente en Italia y que se distingue por la pre-
sencia en la sangre de la vena
porta de esquistosomas 6 bilhar-
zias. Esta enfermedad de Africa
y de Asia ha sido estudiada en
Italia por Bertolini y sefialada
en Francia por Marotel.

Etiologia.—Los rumiantes (b6- :

i i Fig. 113.—Huevo del Schistosomum
vidos, ovinos y cebiies) son los RN
principales alojadores de estos
parasitos, diterentes de la Bilharzia haematobia que se encuen-
tra en el hombre.

Las bilharzias adultas asientan en el sistema porta y espe-
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cialmente en las venas hepaticas y en las del intestino del-
gado (1).

Sus caracteres zoolégicos son los del Bilharzia crassa (Ber-
tolini) 6 del Schistosomum Bomfordi (2).

Estos huevos y los embriones j6venes producen una enteri=
tis catarral con neoformaciones nodulares submucosas; las al-
teraciones de la mucosa rectal son menos pronunciadas y resi-
den especialmente en pequefias hemorragias puntiformes. Al-
gunos parasitos adultos se encuentran también enquistados en
la capa muscular del recto y del intestino delgado. Los huevos
ocupan siempre la capa superficial de la mucosa fuera de los
vasos.

Aun no se puede determinar la importancia de la esquisto-
somosis bovina; no se conocen sus sintomas; solamente se sabe
que puede acompafiarse de reinversion del recto; también se
han observado ulceraciones de la vejiga, pero no ha sido posi-
ble establecer relacion alguna cierta enfre estas ltimas y Ila
infestacién parasitaria de la vena porta. La enfermedad azota
sobre todo de Abril & Junio para cesar hacia la mitad de Agosto.

(1) Bertolini, Reo. gen., 1908.

(2) Los machos son de forma alargada, aplastada, lanceolada en ambas
extremidades, de coloracién blanquecina; miden cerca de un centimetro de
largo; nadan en la sangre incoagulada 6 se adhieren algo & las paredes
vasculares por su extremidad cefélica.

Las hembras, mucho més pequenas y cilindroides, parecen absolutamen-
te inméviles ¥ no poseen m#és que un solo huevo. La emisién de huevos se
hace preferentemente por el intestino delgado y con menos abundancia por
el recto.
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