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SECCION VI
Enfermedades del higado

l. Ictericia. Icterus
(Gelbsucht, al. ; *ictére, jaundisse, fr.*)

* Mediante la circulacion arterial y portal, el higado comunica con, todo
el cuerpo y especialmente con el tubo digestivo, el pancreas y el bazo, De
todas partes y particularmente de los 6rganos citados, van con la sangre al
higado toda clase de agentes toxicos, infectantes, infestantes y metastaticos.
Por esto enferma tan facilmente cuando se altera la sangre y en los en-
venenamientos, neoplasias procesos parasitarios, choques anafilacticos vy
trastornos circulatorios (estasis). Por efectuar, ademas, tantas y tan acti-
visimas funciones (gluco y biligénica, marcial, antitoxica, fibrinogénica...)
se hace insuficiente y esclerosa o hiperplasia con facilidad. Por ser volu-
minoso y fragil, esti expuesto a traumatismos graves. Su aparato excretor
puede irritarse, inflamarse, cancerizarse y obstruirse por cilculos y sufrir,
ademas, la propagacion de catarros gastroentéricos. Las enfermedades he-
paticas tienen honda repercusion en todo el organismo y producen gran de-
bilidad, abatimiento, arritmias, albuminurias, hemorragias, delirio, etc. *.

LLa ictericia es el paso de los componentes de la bilis, primero a las
vias linfaticas, luego a la sangre y después a los tejidos, en los que se
produce un depodsito granuloso de materias colorantes biliares que también
tifien de amarillo las diversas eliminaciones del cuerpo.

Etiologia. Sobre todo en el perro, la ictericia se debe, las mas de las
veces, a un catarro del duodeno (ictericia catarral), cuya mucosa tumefacta
impide la salida de la bilis precisamente al final de los conductos hepatico
o cistico. En ocasiones, la inflamacion catarral interesa la mucosa de las
vias biliares mayores. Por esto se observa con frecuencia en el curso del
catarro gastrointestinal agudo. Segtin Chierici, las colibacterias procedentes
del intestino, ya intacto, ya con descamaciones epiteliales minimas, pueden
llegar a las vias biliares y producir ictericia, previo catarro de las mismas
(ictericia infecciosa), Entre las causas de la ictericia mecdnica, rara, figuran:
la invaginacién del dundeno, los tumores de la region pilérica (Eberlein),
la oclusion de las vias biliares por cuerpos extraiios, pardsitos, adherencias
cicatrigales (observadas de vez en cuando en gatos y perros), y, en un caso

28



UunBe

Universitat Auténoma de Barcelons

426 ICTERICIA

de Raschke, congénitas, en un cerdo joven vy la compresion de dichas vias
por ganglios linfaticos periportales infartados, equinococos, neoplasias cerca
del hilio de la glandula, 6rganos vecinos aumentados de volumen y pilefle-
bitis cronica En las hepatitis agudas y crémicas y en la hiperemia pasiva del
higado la ictericia se debe también a la compresion de las vias biliares mi-
nimas. Schmidt observé grave ictericia en un caballo con torsion del 16bulo
izquierdo del higado.

“n la ictericia téxica, producida en el curso de ciertos envenenamien-
tos (por el fosforo, arsénico, sal coman, lupinosis, etc.), se hallan obstruidas
las vias biliares minimas por masas de células hepaticas destruidas. Iin cam-
bio, la ictericia hemolitica, no rara en hemoglobinemias de diversa natura-
leza (piroplasmosis, quemaduras cutaneas extensas, ciertas enfermedades
infecciosas, hemorragias internas copiosas) se debe a excesiva formacion de
bilirrubina (pleiocromia), segin la concepcion moderna (Hymans, van den
Bergh, Lepehne y otros), en el aparato metaholico reticuloendotelial de As-
choff (sobre todo en las células de Kupffer entre las hepaticas y en los capi-
lares hematicos y endotelios reticulares «del bazo), donde sucumben los he-
maties no estando aumentada en las células hepaticas la capacidad para eli-
minar ciertas cantidades de bilirrubina. Esta forma de la ictericia se con-
sidera en general como hematégena.

No estd demostrado si en algunas hepatitis la ictericia se puede producir por
parapedesis (paracolia), de manera que las materias colorantes biliares de las células
hepaticas enfermas atraviesen los conductos biliares v en parte los capilares sangui-
neos y vasos linfaticos, ;

La ictericia de los recién nacidos (icterus neonatorum) se presenta sobre tode
en terneros y potros acabados de nacer o, excepcionalmente, como un estado congé-
nito que a veces desaparece a los pocos dias, o las mis de las wveces, acarrea la
muerte, Como causa del mismo, Hartmann admite una flebitis wmbilical, pero, en la
mayoria de los casos, hay pleiocromia por destruccién abundante de glébulos rojos v
ademas, resorcién de materias colorantes biliares integras en la sangre portal y
paso de las mismas a la circulacién general por el conducto de Arancio, que puede
permanecer abierto, pero, posiblemente también se produce una estasis venosa como
consecuencia de falta general de wvitalidad e insuficiente respiracién. Todavia no se
sabe bien si se produce también una alteracién de las células hepdticas por el brusco
requerimiento de mayor actividad al comienzo de la ingestion de alimentos. Segin
Ylppo, se trata simplemente de una forma fisiolégica de parapedesis y especialmente
la invasién parcial de la sangre por la bilis no es otra cosa que una breve persisten-
cia de la actividad fetal del higado, el cual, durante la vida intrauterina, envia cons-
tantemente a la sangre parte de las materias colorantes biliares,

Patogenia. Prescindiendo de la ictericia de los recién nacidos y de la
hemolitica, la ictericia se debe .generalmente a estasis biliar producida, va
por obstaculos mecénicos en las enfermedades de las vias biliares, tejido he-
patico y duodeno, ya por espesamiento de la bilis, por excesiva formacion 2
de materias colorantes biliares, en el curso de las hemoglobinemias. En el
espesamiento de la bilis pueden producir la estasis pequeiios grumos que
obstruyen los capilares biliares (trombos biliares de Eppinger, cilindros he-
paticos de Affanasiew) formados por precipitados de materias colorantes
biliares y, en algunas circunstancias, por sustancias albuminoides coagula-
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bles. En todos estos casos, la bilis queda estancada detras del obstaculo,
hacia las células hepaticas y distiende las vias biliares hasta los capilares
biliares intercelulares, cuyas terminaciones hincha en forma de porra y el
aumento de presion las hace permeables para la bilis estancada, la cual, en
parte, pasa a los capilares linfaticos y a los hematicos, que sblo estin sepa-
rados de los linfaticos por una delgada membrana de las células de Kupffer.
Generalmente sobrevienen también pronto desgarros en las paredes de los
capilares biliares, excesivamente distendidos, y entonces la bilis puede pasar
directamente a los capilares linfaticos y sanguineos (Eppinger, Umber).

Alteraciones anatémicas. [Sxcepto la sustancia nerviosa, todos los or-
ganos ofrecen una coloracion amarilla, sobre todo el mesenterio, la cap-
sula adiposa del rifion, el tejido adiposo subepicardial y el tejido conjuntivo
subcutaneo. Se advierte, ademas, dicha coloracion en los coagulos hemati-
cos v en los exudados liquidos, cuando los hay. Wyssmann observé una
pronunciada coloracién negra de los rifiones en una vaca con ictericia gra-
ve. (Riither cree que en las aves la ictericia sélo se manifiesta por una co-
leracion verdosa del peritoneo). :

Se distingue la ictericia de la coloracién amarilla producida por los alimentos
en el tegido adiposo de los équidos y bévidos de prado, de la que se observa des-
pués de ingerir abundante harina de semillas de algodén y de la infiltracién del
tejido subcutdneo con swero amarillento en boévidos flacos, porque en la ictericia se
hallan al mismo tiempo tefiidos uniformemente de amarillo los demas 6rganos; aun-
que Kappel vi6 ciertamente los demés 6rganos y también la piel de color amarillo,
€n casos intensos.

Sintomas. Una de las manifestaciones decisivas es la coloraciéon ama-
rilla de las mucosas v de las partes cutdneas blancas, que se advierte con la
mayvor facilidad y desde un principio en la conjuntiva, y menos claramente
(a veces tan 's6lo después de producir una pequefia anemia, mediante la
presion) en las mucosas nasal y bucal que se ven de color amarillo de limén
o de naranja vy, a veces, amarillo verdosas. Las partes blancas de la piel
suelen ofrecer una coloracién analoga, pero algo menos manifiesta. Toda-
via mas pronto se puede advertir la coloracién ictérica de la orina. Esta es
anaranjada, amarillo parda o amarillo verdosa (al agitarla produce una es-
puma amarilla). Mojando en orina ictérica tela o seda blancas o papel de
filtro blanco, se colorean de amarillo, En la orina la investigacion quimica
encuentra materias colorantes biliares y, al mismo tiempo, acidos biliares, y
el examen microscopico del sedimento descubre masas de pigmento amari-
llas que dan la reaccion de la bilirrubina. En la ictericia hemolitica puede

faltar la bilirrubina en la orina vy sélo existir en mayor cantidad urobili-
nogeno.

Para la jnvestigacién quimica de las materias colorantes biliares rectirrase a
la prueba de Gmelin. Sobre unos 5 ¢. c¢. de acido nitrico concentrado, adicionado con
-2 por 100 de acido nitrico fumante, se deposita una capa de orina. Cuando el re-
sultar!o es positivo, en la superficie de contacto aparecen anillos coloreados de los cua-
les s6lo es decisivo el verde. — También parece practica la modificacién de. Rosen~
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bach: en papel de filtro mojado en la orina o, mejor, en el usado para filtrarla, se
deposita una gotita de acido nitrico fumante con una varilla de vidrio; si el resultado
es positivo, se forma una serie de anillos coloreados (rojoamarillento, rojo, violeta,
azul, verde) desde el punto de contacto a la periferia.

La prueba de Grimbert es muy sensible: a 10 ¢. ¢. de orina se anaden 5 de so-
lucién de cloruro barico al 10 por 100, se agita fuertemente y centrifuga o fltra. Se
obtiene un precipitado al que afiaden 4 c. c. de alcohol de go grados que contenga 5 vo-
lumenes de Acido clorhidrico por ciento y se calienta un minuto, Dejando reposar el
liquido, adquiere un color azul verde o verde obscuro. Si se produjese una coloracion
pardusca, se agregan dos gotas de agua oxigenada y se calienta de nuevo, después de lo
cual, aparece claramente la coloraciéon verde. La prueba da resultado positivo en el ca-
ballo incluso en los casos en los cuales fracasan las demias, lo cual es peculiar de
la orina equina.

I.as materias colorantes biliares también aparecen en el sudor, leche
vy exudados, pero faltan en las lagrimas y saliva.

El apetito esta suprimido y, cuando el mal persiste largo tiempo, so-
brevienen enflaquecimiento v debilidad, principalmente debidos al trastornc
de la funcion hepatica. No es raro que disminuya el nmimero de pulsacio-
nes, ni que haya, en ocasiones, arritmias. Nunca falta un estupor mas o
menos marcado. No rara vez hallase albuminuria, que se debe a la colemia
y también a la accion de materias infeccicsas o toxicas.

Cuando las vias biliares estan obstruidas. las heces contienen poca o
ninguna bilis y, consiguientemente, aparecen, sobre todo en los carnivoros,
de color de tierra gris o amarillo pdlida v contienen abundante grasa; en
cambio, aparecen coloreadas de amarillo por las materias colorantes biliares
en la ictericia pleiocromica. (Las investigaciones de las materias colorantes
biliares y de la hidrobilirrubina en las heces para averiguar el aflujo de bilis
véanse en Marek, Tratado de Diagnéstico, 1922, pag. 493). En la icteri-
cia mecanica se aprecia, en ocasiones, aumento de volumen del higado.

[n casos graves hay, con frecuencia, fenémenos de a llamada ictericia
grave (autointoxicacién hepatica, hepatotoxemia), en primer lugar, trastor-
nos nerviosos, como indiferencia, somnolencia o inconciencia, luego espas-
mos musculares, fenomenos de excitacion, disnea y, en ocasiones, respiracion
de Cheyne-Stokes y colapso que, a veces, acarrean inmediatamente la
muerte.

Las manifestaciones de la ictericia grave s6lo en cierta medida se deben a la
sobrecarga de los humores con sustancias biliares (colemia); en su mayor parte se
deben a la disminucién de la capacidad antitéxica que, desde un principio o a con
secuencia de la estasis biliar, sufren las células hepaticas enfermas ante los productos
toxicos resultantes de la putrefacciéon de los albuminoides y por los compuestos ni
trogenados precursores de la urea y las materias resultantes de la digestién intes-
tinal de los albuminoides.

La ictericia grave de amimales recién wacidos la han descrito Levrier, Bernadin
y otros en mulos acabados de ‘nacer y Dieckerhoff en un potro pura sangre, recién :
nacido. No rara vez evolucionan como una enfermedad infecciosa asociada con he-
maturia; parecen septicemias producidas por infeccién umbilical. -

Kohnhauser observé en 5 perros ictericia de cardcter tifoso, especialmente acom-
panada de laxitud, inapetencia, vomitos, aceleraciéon del pulso y de la respiracion,
fiebre hasta 41° C., coloraciéon claramente ictérica de las mucosas, coloracién amari-
llo clara de las heces, 'y en el curso ulterior, en dos casos, edema cutaneo. La muer-
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te sobrevenia del 3.° al 6.° dia. El cuadro morboso recordaba ciertamente lz icte-
ricia del perro atribuida por Chierici a ‘la infeccién de las vias biliares e higado del
perro por colibacilos (V. pag. 425), pero también se habria tratado de una hemo-
globinemia por piroplasmosis con ictericia consecutiva. Hoare observd una ictericio
enzodtica en perros, en particular en foxterriers jovenes que, a menudo aniquilé crias
enteras y en la que casi siempre habia invaginaciéon intestinal. — La llamada ictericia
grave, infecciosa o enfermedad de Weil del hombre, segin las fltimas investiga-
ciones, es una espiroquetosis (spirochaete icterogenes). Uhlenhuth & Fromme soélo
han observado sendos casos en perros que han sucumbido con fendmenos de ictericia

grave, (espiroquetos en el higado).

Curso. La ictericia catarral suele ser pasajera. A veces los calculos bi-
liares también producen una ictericia rapidamente transitoria, En cambio,
Jas enfermedades hepaticas agudas o cronicas y las alteraciones cronicas del
hilio hepatico, producen una ictericia persistente y mas maligna, lo mismo
que ciertas intoxicaciones (por fésforo, arsénico, sal comin) e infecciones
primitivas.

Diagndstice. La ictericia, de suyo facil de diagnosticar. solo se pre-
senta como manifestacion de diversas enfermedades organicas o generales.
Por lo tanto, es preciso averiguar la causa de la resorcion hepatica.

Tratamiento. Generalmente sé6lo da resultados ‘favorables el tratamien-
to de la ictericia catarral, andlogo al del catarro gastrico ‘agudo (V. pagi-
na 137). Ademas de la reglamentacion del régimen alimenticio (exclusion
de alimentos grasos vy ricos en albimina), parece prestar servicios excelen-
tes la administraciéon prolongada durante largo tiempo de sales neutras (al
perro, por ejemplo, soluciéon al 10 por 100 tibia de sales de Carlsbad). Tam-
bién obran favorablemente repetidos enemas de agua que haya perdido la
frescura. Para diluir la bilis y aumentar las contracciones de la vejiga bi-
liar, de los conductos biliares y del duodeno, Cozessa recomienda inyeccio-
nes hipodérmicas de pilocarpina (de 5 a 10 miligramos v, después, 5 gramos
de tartrato potasico 2-3 veces al perro) que, en los experimentos de Ellen-
berger & Baum, ha resultado colagogo tan enérgica como el 4loes y la mus-
carina. Si hay estrefiimiento podran administrarse laxantes (calomelanos,
aloes), y si hay oliguria, diuréticos (zumo de limoén, acetato v nitrato potél-
sicos). Siedamgrotzky vid buenos resultados después de la faradizacion del
higado”v Horneck los vid en ictericias catarrales tras infusiones intrave-
nosas de solucién fisiologica de sal comdn.

Bibliografia. Balds, A. L. 1907, 17. — Bierthen, D. t. W., 1006, 481 (Bib. sobre
inv. quim. de la bilirrubina). — Chierici, N. Erc., 1go8; XIII. 240.— Cogette, Ann.,
1911, 301. — Ellenberger & Baum, A. f. Tk., 1887, XIII, 257.— Eppinger, Erg. 1
inn. Med., 1900, 1. 107.— Fromme, B. t. W., 1010, 33.— Hartmann, O. Vj., 1880,
LIIL. 2.— Hoare, V. Journ, 1012, 501. — Kaeppel, Z. f. Flhyg., 1013, XXIII, 148. —
Kohnhaeuser, Monatsschr. Ostenreich., Tzte., 881, 84.— Major, Koezl, 1916, XIIL
315. — Ogata, Beitr. z. path, Amat, 1013, LV. 236. — Raschke, Z. f. Flhyg., 1917,
XXVII. 33.— Schreck, Monh., 1910, XXI. 243. — Schottler, A. f. Tk., 1808, XXIV.
297. — Siedamgrotzky, S. B., 1883, 17. — Umber, Hb. 4, inn, Med., 1018, II. 17.—
Wyssmannt, Schw. A., 1010, LIII. 262, — Vipps, M. m, W., 1013, 2161.
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2. Colelitiasis o Litiasis biliar
(Cholelithiasis, Gallensteinkrankheit, al.; * ltiase biliare, ir. *).

Presentacion. Prescindiendo de las incrustaciones o precipitados gru-
mosos en las vias biliares, los verdaderos calculos de las mismas (concreciones
o concrementos biliares) son muy raros; relativamente se presentan algo a
menudo en équidos y bévidos, mas rara vez en perros y excepcionalmenite
en gatos, cerdos y carneros. Kitt halld un cdlculo biliar en la vejiga de la
hiel de una gallina.

Etiologia. 1] substrato para la formacion de calculos biliares es a
menudo un catarro de las vias biliares, producido, no rara vez, por una
infeccién bacterial del intestino, propagada, las mas veces, por los conductos
biliares y en otros casos por pardsitos animales (distomas) y cuerpos ecxtra-
fios (particulas de contenido intestinal), que van del intestino a las vias
biliares. Sin embargo, en tales circunstancias también intervienen mucho
faciles infecciones ulteriores. las enfermedades infecciosas generalizadas
también pueden producir una infeccion ulterior de las vias biliares, a partir
del higado, del intestino o de la corriente hematica. Ademas, la estasis biliar,
sea cual fuere su causa, origina, por un lado, la precipitacion de compo-
nentes biliares solidos vy, por otro, favorece la produccion de la inflamacion
catarral de la mucosa de las vias biliares, porque la bilis estancada facilita
la proliferacion de los microorganismos que contiene.

Formacion de los calculos biliares. Acerca de la formacién de los cilculos
biliares, las opiniones discrepan, Seg@n Lichtwitz, el calculo se inicia en torno de
un nticleo formado preferentemente por un coloide condensado o coagulado {albiimi-
na, mucina, nificleoalbumina) y bilirrubinato de cal incluido en él. A su vez la preci-
pitacién del bilirrubinato de cal se debe a la inevitable desaparicion del coloide pro-
tector de las sales dificilmente solubles en la bilis y a la disminucién consecutiva de
la solubilidad de estas tltimas al espesarse el coloide, pues las sales dificilmente
solubles precipitan en el coloide condensado o espesado. En lo sucesivo, dicho ni-
cleo actfia como una superficie activa y extrafia a la bilis; superficie quel atrae ince-
santemente nuevos coloides, que se condensan o precipitan y el depésito de los preci
pitados origina el crecimiento del calculo, cuyo esqueleto lo forman siempre los
coloides precipitados. Ciertos elementos figurados (células, huevos de parasitos. cuer-
pos extrafios) también pueden ejercer sobre los coloides biliares una accién de su-
perficie extrafia. Semejantes concrementos coloides o de condewsacién (pardo oscu-
ros, blancos y gelatinosos) hanse hallado a veces en la vejiga biliar del cerdo. La
incrustacion tras copiosa endbsmosis y depobsito de precipitados amorfos, origina los
verdaderos cdlculos biliares formados por estratos concéntricos. En ciertas circuns-
tancias, los cristales de colesterina se depositan en direccién radiada y originan los
cdleulos biliares de colesterina, de estructura radiada. El primum movens de la for-
macion del niicleo lo constituirian en los animales, las més veces, procesos catarrales
de las vias biliares, los cuales, por una parte, originan abundantes coloides faciles de
condensar (albtimina, mucina) y desprenden epitelios u otros elementos figurados que
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puden dar los componentes necesarios para la formacion del nicleo y, por otra parte,
modifican las condiciones de la solubilidad de las sales disueltas en la bilis, a conse-
cuencia de la mayor formacién de colesterina en los epitelios, de la mayor precipi-
tacion de cal y de otras variaciones en la composicion quimica de la bilis. En cam-
bio, la estasis biliar, por si sola, es mucho mas rara vez el primmo_z mowvens. Este,
segin Aschoff, radica en las células hepdticas, en las cuales, especialmente cuando
hay estasis biliares, originanse materias colorantes negruzcas o parduscas que se
presentan v forman arcnillas en las vias biliares, y una vez llegadas ‘a la vejiga de

la hiel, constituyen el fundamento o ¢l centro de los calculos biliares,

Alteraciones anatémicas. In el curso de la distomatosis hepdtica de los
rumiantes v a veces en otras enfermedades fundamentales de los équidos es
muy frecuente hallar en la mucosa de las vias biliares y en la bilis de las
mismas precipitados grumosos, que forman, en casos inveterados, cilin-
dros huecos, rigidos, adheridos a las paredes de los conductos biliares. A
veces, en équidos, bévidos y porcinos, hallanse moldes de las vias biliares,
duros, coénicos, que pueden alcanzar el grosor del indice, amarillopardos
cuando frescos y lisos, asperos v estratificados una vez secos, o compues-
tos de masas parecidas a greda o mortero, que contienen particulas alimen-
ticias (Gurlt hall6 una vez uno de tales calculos biliares que pesaba
2.500 gramos).

fLos verdaderos cdleunlos biliares generalmente se hallan en mayor na-
mero en las vias biliares mayores o mas a menudo en la vejiga 'de la hiel.
Aparecen esféricos y abollados, en forma de moras, a veces ctibicos, lisos
y. al propio tiempo, pardoamarillentos, verdosos, grises o rojo pardos. l.a
mayoria son poco duros y tienen un peso especifico bajo (1,23); su super-
ficie de seccion ofrece capas de diverso color que incluyen uno o ¥arios
nucleos blandos.

A veces hanse hallado numerosas calculos biliares del tamaio de lentejas al de
guisantes (encontraron Birnbaum 400 en un caballo, Rigot 9o, Avérous mas de 1.000,
Lewin 500-600). Los calculos aislados pueden alcanzar hasta el tamafio de manzanas
(Verheyen). En el caso de Avérous, delante de numerosos calculos pequefios existia
otro de once y medio centimetros de largo y 258 gramos de peso, en la porcién ter-
minal del conducto biliar principal, engrosado considerablemente. Messner halls un
calculo de 542 gramos en un bévido.

La composicion guimica de los cdlewlos biliares varia de unos casos a otros;
en general, son pobres en colesterina (seglin Kitt, 1,35 por 100; segun Wenner,
5,56-13,20 por 100; segin Zschokke; 10-15 por 100), ricos en bilirrubina (28,61
por 100) y contienen carbonatos v fosfatos de cal y magnesia. Bourgoin hallé c¢n las
vias biliares de un caballo un cilculo de colesterina que pesaba 330 gramos,

Con los calculos biliares coexisten a menudo catarro crénico de las
wias biliares (con engrosamiento de la mucosa, endurecimiento de la pared,
a veces vegetaciones vellosas), dilatacion de las mismas (en el buey, el ton-
ducto hepético puede alcanzar el didmetro del intestino grueso) vy atrofia
del tejido hepatico circunvecino, Ademas, el atascamiento de calculos bi-
liares mayores puede originar cirosis hepatica hiperplistica o abscesos he-
pdticos. A las veces, como causa de la muerte, se halla la rotura de la vejiga

de la hiel o del conducto hepditico, seguida de peritonitis difusa (Cagny.
Chassaing).
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En el intestino también se han hallado calculos procedentes de las vias
biliares (Lewin).

Sinfomas. In la vejiga de la hiel, puede haber numerosos calculos sin
producir trastornos digestivos (en un cerdo sacrificado, aparentemente sano,
Eberhard hallé la vejiga de la hiel completamente llena de cdlculos). [.os
calculos que radican en las vias biliares mayores, impiden desde luego el
desagiie de la bilis v causan frastornos digestivos crémicos que nada tienen
de particular, puesto que consisten solo en apetito variable, estrefitmiento
que alterna con diarrea fétida,; en los rumiantes, de vez en cuando, meteo-
rismo moderado y, ademas, enflaquecimiento y anemia.

La obstruccion sibita de las vias biliares, especialmente de los conduc- -

tos hepdticos mayores, de los biliares o del cistico, produce contracciones
espasmodicas de la musculatura lisa de los mismos y asi, en el caballo y
a veces en el buey, cdlicos ligeros o intensos (cdlicos hepdticos), que per-
sisten con remistones, por lo regular, algunos dias (Birnbaum, Lewin) o solo
una o varias horas (Schlegel) y, en algunos casos, desaparecen luego, pero
siempre van acompafiados de atontamiento, A los 2-3 dias o, a veces, atntes,
aparece coloracion ictérica de las mucosas, que aumenta rapidamente du-
rante el acceso y desaparece con igual rapidez, después de cesar los dolo-
res, pero falta cuando estd obstruido el conducto cistico. Durante el acceso
existen, ademas, aumento de la temperatura del cuerpo y del niwmero de
pulsaciones o, a veces, por el contrario, disminucion del niwmero de pulsa-
ciones y arritmia. Al propio tiempo hay estreiiimiento y, en ‘ocasiones, dia-
rrea. No rara vez los perros vomitan. En algunos casos puede apreciarse
sensibilidad a la presiomn 'y auwmento de volumen del higado. Existen, ade-
mas, fenOomenos de ictericia grave mas o menos manifiestos y, en algunas
circunstancias, wmflamacion de organos internos, especialmente nefritis de-
bidas a la resorciéon de las endotoxinas bactéricas de las vias biliares (Wyss-
man observé en un caballo nefritis hemorragica).

En el hombre se observan de vez en cuando accesos de colico simples
a consecuencia de una irritacion inflamatoria de la mucosa o de la obstruc-
cién de las vias biliares por materias flogbgenas y también por la mucosa
tumefacta, En los animales, por otra parte, a pesar del atascamiento de cilcu-
los biliares, pueden faltar los fenémenos de colico y solo presentarse aton-
tamiento, ictericia, trastornos del apetito y de las evacuaciones intestinales
v, en algunas circunstancias, sensibilidad a la presién 'y aumento de volu-
men del higado.

La obstruccion de las vias biliares no rara vez acarrea la muerte por
autointoxicacién hepdtica (V. pig. 428) o ya en 1-2 dias por peritonitia por
perforacion, tras la rotura de la vejiga de la hiel o de las vias biliares; en
este caso se observan, en seguida, sensibilidad difusa de las paredes del
vientre a la presion, respiraciéon acelerada v pulso pequeiio v duro (Molle-

reau, Cagny).

Diagnéstico. El diagndstico exacto sélo es posible cuando el cdlico
hepatico se acompafia de ictericia, sensibilidad a la presion y aumento de
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volumen del higado y fenomenos de ictericia grave. La ictericia repetida
con frecuencia y los aumentos de volumen del higado pasajeros y dolo-
rosos hacen sospechar siempre la existencia de calculos biliares. En algu-
nas circunstancias, el hallazgo de calculos biliares en las heces permite un

diagnostico seguro.

Tratamienta. Iin el colico hepatico prestan excelentes servicios los ndr-
céticos, como las inyecciones hipodérmicas de morfina, el hidrato de cloral
per os o per anum y, en algunas circunstancias, las inhalaciones de cloro~
formo. Se puede favorecer la expulsion de los calculos biliares mediante
purgantes suaves (aceite de ricino, aceite de algodon, sales neutras, sales
de Carlsbad, calomelanos), Parascandolo extrajo un calculo biliar de un
conducto hepatico de un perro, mediante la laparotomia y obtuvo la cu-

racion en 4 semanas.
Contra la formacion de cdlculos recomiéndase sobre todo la adminis-

tracion continuada de sales neutras juntamente con alimentacién moderada
y ejercicio corporal suficiente. Para desinfectar las vias biliares podra
recurrirse al dcido salicilico, salicilato sédico, wrotropina o helmitol.

Bibliografia, Aschoff, Die Cholelithiasis. Jena 1900; D. Arch. f. kl. Med., 019,
CXXVIII.242. — Bacmeister, Erg. d. inn. Med., 1913, XI. 1 (Bib.). — Bohl, Arch.
i. Vet.-Wiss,, 1900, 145.— Eberhard, B, t. W., 1905, w16. — Fréhner, Monh., 1804,
V. 61.— Grimm, Z. . Vk., 1912, 511. — Joest, Dresdn. B., 1015/16. — Lewin, Z. f.
Vk., 1905, 62. — Lichtwitz, Erg. d. inn. Med., 1914, XII1. 1. — Parascandolo, A. f.
Tk., 1902, XXVIII. 484. — Trolldemier, Monh., 1904, XV. 193 (Bib.). — W yssmann,
Schw. A., 006, XLVIII. 80 (Bib. extensa).

Cuerpos extranos en el higado y en las vias biliares. En los bdwvidos los
cuerpos extranos puntiagudos de la redecilla o del cuajar, pueden penetrar en el
higado y producir abscesos purulentos o pttridos, con fenbmenos morbosos idén-
ticos a los de la gastritis tranmatica o de la hepatitis purulenta. Saint-Cyr hallé en el
higado del caballo un trozo de paja que atravesdé la vena porta, produjo en ella ex-
tensa trombosis y evidentemente llegd a este punto desde el estémago o del duodeno,
a lo largo del ligamento gastroesplénico, lo mismo que una espiga de trigo que,
hiriende un vaso sanguineo grande, desangré al animal, en un caso de Megnin.
Cadéac y Blanc hallaron en 3 perros un alfiler en el higado; uno de los canes
presentd, en vida, fendmenos parecidos a los de la rabia.

En los bévidos; poércidos y équidos hallanse a veces en las vias biliares grandes
cantidades de arena, piedrecillas, carbom, etc.,, que llegan a ellas por el conducto co-
lédoco, tras la ingestion de piensos enlodados. (En un caso de Augenheister las vias
biliares muy distendidas contenian unos 10 litros 'de arena). Fuera de la ictericia,
Kinsley no advirti6 en tales cerdos trastorno alguno, a pesar de que, después del
sacrificio, no era raro hallarles la vejiga y los conductos biliares completamente
obstruidos y dilatados. No muy rara vez particulas alimenticias habianse apelotonado
desde el duodeno al interior de las vias biliares, en las que produjeron alteraciones
inflamatorias. En la vejiga de la hiel muy dilatada de una vaca que muri6 de
repente, Kohlhepp hallé contenido del intestino delgado. De vez en cuando, el co-
lédoco y las vias biliares mayores estin obstruidos por ascdrides, que pueden oca-
sionar una ictericia mortal, sobre todo en cerdos.—(Guillebeau, 'Sch w. A., 1900
XLII, 248—Joest, Dresdn. B, 1911, 147—Kinsley, Am. v. Rev. 1911: 232:—Kohlhepp,
B Mt., 1905, roo.—Marabail, Rev. vet. T014. 300.—Meyer, Z. f. Flhyg., 1912, XXIII,

132—Mauller, S. B., 1903 260.).
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3. Higado graso. Hepar adiposum

Etiologia, 121 aumento morboso de la proporcion de grasa o la simple
infiltracion adiposa del higado, pueden ser consecuencia de la alimentacién
muy abundante (en particular de la del cebamiento), de falta de ejercicio
o de anemia prolongada. También ocasionan, a menudo, adiposis hepatica los
enflaguecimientos rdpidos que sobrevienen por cualquier causa, por ejemplo,
en la glucosuria y en otras enfermedades que producen caquexia pronta
y en las cuales la grasa, resorbida en grandes cantidades de los tejidos, ne-
cesita ser disociada en el higado, para poder ser utilizada por las células
histonales. La infiltracion adiposa degenerativa (necrobidtica) o la dege-
neracion adiposa del higado es producida por sustancias téovicas del intes-
tino que llegan al higado con la sangre de la vena porta o con la de las
arterias de la circuladion general, como son particularmente venenos bacte-
rianos en determinadas enfermedades infecciosas (piemia, septicemia, vi-
ruela) y en gastroenteritis. Segin todas las apariencias, tiene origen ana-
logo la muy pronunciada degeneracion grasa del higado en la atrofia aguda
amarilla del mismo. En la lupinosis la adiposis hepatica se debe a venenos
vegetales, De los venenos minerales obran de un modo analogo, en primer
lugar, el fosforo, pero también el arsénico, antimonio v plomo vy, de los
organicos, el fenol y el alcohol.

Patogenia. Todas las formas de adiposis hepatica se producen exclu-
siva o preferentemente por afluir a las células hepdticas grasa o materias
capaces de originarla procedentes de los alimentos o de los depositos de
grasa del cuerpo; en cambio, la posible adiposis local a expensas de los al-
bununoides celulares, en los casos en los que hay, al mismo tiempo, altera-
ciones de los células hepaticas, v el hecho de quedar en libertad v hacerse
ostensibles la leciting v grasa normalmente latentes, quizas tienen salo valot
secundario. IEn el cebamiento, en la obesidad propiamente dicha y en el
enflaquecimiento rapido no producido por venenos la grasa se deposita en
célhdas hepdticas normales, las cuales, a pesar de su mayor carga de aquélla,
trabajan sin alteracion o, a 1o sumo, se alteran hasta cierto grado en sus
funciones nutritivas cuando su adiposis es excesiva. Al contrario de esta
infiltracion adiposa simple, la infiltracién adiposa degenerativa o, segiin
Joest, necrobidtica, que suele llamarse degeneracién grasienta, se debe a una
alteracion primitiva de las células hepdticas, en la que hay disminucién de
la capacidad para sequir claborando las grasas llevadas a ellas, o formada:c
en ellas por sintesis, con lo cual sdlo en parte también se pondrian de ma-
nifiesto y en libertad la grasa y lecitina, latentes en condiciones normales
(cosa combatida por F. Miiller y por Pfliiger). Ia infiltracion adiposa ne-
crobiGtica del higado, con alteracion concomitante de la capacidad celular
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hepética, se origina cuando el oxigeno es insuficiente, durante las anemias
graves v mas a menudo bajo el influjo de venenos bactéricos o quimicos
que impiden que el protoplasma pueda utilizar el oxigeno.

La prueba experimental del depésito de la grasa ingerida en la adiposis hepdtice
se debe a Rosenfeld, Lebedeff y Leisering. En el higado de perros hechos enflaquecer
y alimentados después con sebo de carnero y envenenados, por altimo, con fobsforo,
se hallaba casi tnicamente la grasa idéntica al sebo de carnero—sobre todo en los
perros de Rosenfeld y Lebedeff—; Leisering no pudo producir adiposis hepatica
en gallinas muy flacas mediante el envenenamiento por el fosforo.

Alteraciones anatémicas. I.| higado aparece amarillo pdlido; en casos
graves, el amarillo puede llegar a ser como el de la manteca o el del ocre;
primero, se advierte s6lo en los bordes de los lobulillos; mas tarde, unifor-
memente y sin advertirse reflejo verdoso alguno, al contrario de la colo-
racién ictérica. Al mismo tiempo hay awmento de volumen del higado (en
un caso de Neyraud el higado de un caballo pesaba 14 kilos y en otro caso de
Kitt el de un cerdo pesaba 14,8 kilos), aumento, las mas veces, uniforme, pero
en el perro, en ocasiones, en determinados focos. Al propio tiempo es de
consistencia blanda y puede llegar a pastosa, tiene los bordes redondeados
y al tacto se halla grasiento, Al seccionarlo, deja en el cuchillo una capa
de grasa. Claussen vio muchas veces en bovidos de matadero focos hepa-
ticos adiposos, que recordaban los necroticos y eran probablemente conse-
cuencia de la estasis hematica, En casos de infiltracion adiposa necrobid-
tica, el tamano del higado no suele aumentar gran cosa, pudiendo hasta
disminuir una vez reabsorbidas las células destruidas. Kl higado adiposo
es muy friable; se rompe o deshace facilmente al comprimirlo.

Sintomas. Se puede admitir la existencia de adiposis hepdatica simple
sin alteracion concomitante de las células cuando, existiendo la causa co-
rrespondiente, se halla awmento de wvolumen del higado (macicez hepatica
mas_extensa v palpabilidad del borde del higado), faltando las manifesta-
ciones de otras enfermedades hepaticas. I.a demostracion del aumento del
volumen del higado, suele ser ilusoria en los animales ©obesos; pero en
éstos la presencia de adiposis hepatica es ya, desde luego, verosimil. En
los équidos se han observado, a veces, trastornos digestivos concomitantes,
especialmente retardo en las evacuaciones intestinales.

Se inferird la existencia de adiposis hepitica necrobidtica en el curso :
df: enfermedades generales graves (infecciones, intoxicaciones), cuando coe-
xista ictericia.

A veces acontecen casos inesperados de muerte por hemorragia inter
na, tras la rotura del higado adiposo; la cosa es frecuente, sobre todo en
gallinas y ocas bien alimentadas (Johne). Neale vi6 en carneros de Shrops- ;
hire intensas adiposis hepdticas que, hasta sin rotura del higado, causa- "
ban en breve tiempo la muerte.

Tratamiento. Deche amoldarse a la naturaleza del mal fundamental.
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Bibliografia. Claussen, Z. i. Flhyg., 1013, XXIII. 485. — Joest, B. t. W., 1911,
357. — Johme, S. B., 1879, 49.— Liebrecht, Unters. tiber d. Fettgehalt der Leber-

zellen usw. Diss. Ziirich 1910 (Bib.). — Neyraud, J. vét., 1802, 400. — Rievel, D. t.
W., 1006, 49 (Bib.).

4. Degeneracién amiloidea del higado.
Degeneratio amyloidea hepatis

(Hepar amyloidewm, Awmyloidosis hepatis)

Etiologia I! higado amiloide se desarrolla como fendémeno concomi-
tante de supwraciones dwraderas (especialmente caries oOseas) y enferme-
dades largas y agotadoras. Iis también consecuencia de la accion prolonga-
da de diversos venenos bactéricos, en el caballo sobre todo. Bohl la observo
en 4 por 100 de todos los équidos examinados. En cambio, Joest, Pflug,
Forster, Paulicky, Hissbach, sefialan su extraordinaria rareza en los ani-
males domésticos. En los équidos el higado amiloideo se ha observado sobre
todo en el curso de plewritis de larga duracion y, en general, de inflama-
ciones créonicas de las membranas serosas, en las cuales Rabe ha demostrado
la existencia de amiloidosis hepatica casi en 50 por 100 de los casos. Entre
las otras enfermedades fundamentales encontradas figuran catarros bron-
quiales prolongados, prewmonias crdonicas, muerno y, en casos excepcio-
nales. la oclusion de las vias biliares (Bourgoin). Grimer hall6 amiloidosis
hepatica en 46 caballos con influenza tordcica que fueron todos los exami-
nados por él. E. Noyer la encontré en 20 por 100 aproximadamente de
los caballos utilizados para obtener swero amtidiftérico. las observaciones
ultimamente citadas indican la gran importancia etiolégica de ciertas infec-
ciones. '

El proceso amiloideo del higado se ha visto en un perro con carci~
noma de ia mama (Rabe) y en los bovidos y aves en el curso de {a tubercu~
losis; en los bovidos, ademas, en el de nefritis cronicas (Bruckmiiller) y
linfangitis (Ries) y por alimentarlos con residuos de destilerias o dréches.

Patogenia, [.a naturaleza de la degeneracion amiloide no esta esclare-
cida todavia. Segiin las investigaciones de Krawkow, el amiloide es una
combinacién eteriforme de albiimina con &cido condroitinsulfarico, que, al
parecer, se halla, en opinién de Minkowski, en las paredes arteriales norma-
les, pero no se puede demostrar directamente de modo microquimico. Ahora
bien, segin Ribbert y Leupold, en condiciones morbosas determinadas, un
albuminoide no consumido, llegado a la circulacién, se deposita de prefe-
rencia en las paredes arteriales y combindndose con el dcido condroitinsul-
fiirico se transforma en amiloide cuando el tejido respectivo, por una le-
si6n cualquiera de su actividad, no puede eliminar el exceso de 4cido sul-
farico que contiene (Leupold). Por otra parte, podria tratarse de un tras-
torno metabdlico singular, en el que se hallara perturbada la elaboracién
de albuminoides en las células lesionadas por estados caquécticos o por subs-
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tancias toxicas v se produjera la transformacion de las materias albumi-
noides en amiloide (Wichmann). La formacion de amiloide representaria,
pues, diversos grados de una metamérfosis albuminoidea.

Krawkow ha logrado producir experimentalmente la degeneracion amiloidea en
perros, conejos, gallinas y palomas mediante repetidas inyecciones hipodérmicas de
cultivos de estafilococos pidgenos dorados. En cambio, los extractos de cultivos re-
sultan ineficaces; tnicamente se ha logrado producir degeneracion amiloide con in-
yecciones continuadas de toxina de bacilo piocianico. Obtuvieron resultados expe-~
rimentales analogos, Maximow en conejos y gallinas, Davidsohn en conejos, co-
nejillos de Indias, ratones y gallinas y Ravenna en ratas blancas. t.ubarsch consiguié
producir degeneracién amiloidea en 4 semanas en perros y en 3-4 semanas en co-
nejos, mediante inyecciones repetidas de aceite o esencia de trementing y supuraciones
producidas por ellas. Recientemente ha logrado producirla Schepilewsky con fermen-
tos (pancreatina, papaiotina). Segin Frank, la degeneracion amiloidea la produci-
rian las toxinas de un bacilo capsulado que suele proliferar en cavidades destruidas,
y muy rara vez de modo primitivo en focos bronconeumoénicos vy con el que se
puede producir en ratas blancas un pronunciado bazo amiloideo en 8-10 dias.

Alteraciones anatémicas. In casos avanzados el higado es 3-4 wveces
mayor que normalmente, con los bordes redondeados, engrosamiento de la
capsula, coloracion pardo clara, amarillenta y hasta gris arcillosa e impreci-
siom de la division en lobulillos, 1a periferia de los cuales aparece gris rojiza
palida, homogénea v como lardacea y la parte central rojo parda clara '©
pardo grisacea y en algunas ocasiones con un matiz amarillento. Al pro-
pio tiempo el *higado tiene una consistencia blanda, pastosa o mas tarde
friable, salvo en las aves, en las que ofrece una consistencia granujienta vy
quebradiza. En los grados leves hallase sélo un insignificante aumento de
volumen del higado, con una coloracion algo amarilla del parénquima,

Al examen microscépico se advierte la materia amiloidea en torno de los capi-
lares sanguineos y en las paredes de los vasos hematicos, pero no en las células he-
paticas ni en las conjuntivas; tinicamente Johne observé en un caballo degeneracion
amiloidea simultinea de las células hepaticas. En el caballo comienza en la periferia
de los lobulillos hepéticos y progresa paulatinamente hacia su centro, con lo cual se
pierde precozmente la relacién o unién entre los diversos lobulillos, lo que ocasiona
un aumento de consistencia y de (fragilidad.

La degeneracién amiloidea se pone siempre de manifiesto con la coloracién reac-
tiva. Las partes degeneradas, a los pocos minutos de tratarlas con soluciéon de Lugol,
aparecen de color de caoba y, afadiendo 4cido sulfiwrico al 2 por 100, se vuelven de
color violeta sucio o rojo azulado. Los violetas de genciana o de metilo en solucién
acuosa las colorean de color de rubi, el verde de metilo de rojo violeta y la safranina
de amarillo (metacromasia que sélo puede observarse al principio).

Sintemas. Kl aumento apreciable de la macices hepdtica o la palpabi-
lidad del higado liso, deberin atribuirse a degeneracién amiloidea cuando
coexista o haya existido previamente una enfermedad fundamental de las
que la ocasionan, Por lo demds, el cuadro morboso estd dominado por las
manifestaciones de la enfermedad fundamental, aunque, por lo regular, los
b"astorno.v digestivos apreciables (inapetencia, irregularidad en las deposi-
ciones, etc.) y, ademas, la postracion o enflaquecimiento y la albuminuria,
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también pueden ser producidos por la degeneracion amiloidea misma. ILa
enfermedad hepatica, por si sola, rara vez produce ascitis e ictericia, pero
puede causar facilmente rotura del higado y, ésta, hemorragia interna. Re-
xante observd en caballos con inapetencia y laxitud, coloracion amarillo
clara de las heces, ligeros accesos de cdlico y coloracion amarilla de las

nimcosas.

Tratamiento. A lo sumo se podra ensayar el de la enfermedad fun-
damental, aunque a menudo con pocas esperanzas.

Bibliografia. Bohl, Arch. f. Vet.-Wiss,, 1905, 236; Abhandl. d. Kasanschen Vet-
Inst., 1000, XXVI. — Davidsohn, V. A., 1897, CIL. 16 (Bib. sobre la dcgeneramén‘ami-
loidea experimental). — Frank, M. m. W., 1916, 452. — Frihner, Monh., 1910, \\l[ :
154; 1016, XXVIIL. 104. — Griiner, Arch. f. Vet.-Wiss.,, 1006, 740. — Hissbach, Leipz.
Ber., 1006, 13. — Joest, Ergebn. d. Path., 1007, XII. 444 (Bib. sobre la dcgeneracion
amiloidea experimental). — Leupold, Beitr. z. path. Anat., 1018 LXIV. 347. — Noyer,
Uber Leberblutung infolge Amyloiddegen. b. Pferd, Diss. Bern. 1904 (Bib.). — Ra-
wenna, Clin. vet., 1910, 40. — Il iktorowe Zur Frage ib. d. amyl. Entart. der Leber
.. d. Milz b. Bferd (Monografia en ruso), 100s.

5. Rotura del higado. Ruptura hepatis

(Leberberstung. Haemorrhagia, s. cApoplexia hepatis).

Etiologia. [.a rotura del higado sano se produce a veces por acciOnes s
mecdnicas al saltar o recibir golpes o coces, al ser arrollados, en los vomi-
tos violentos (Johne) v, segin Kitt al extraer sin cuidado el huevo de las
gallinas ponedoras, en las tentativas violentas que hacen los gallos para
cubrirlas, al quedar cogidas entre los barrotes de un gallinero o entre obje-
tos que se hallan juntos y, ademas, por pedradas y mordeduras de perros
v, en ocasiones, por personas con psicopatia sexual. Pero también causan
a veces copiosa hemorragia hepatica las heridas directas del higado por cos-
tillas rotas (en los bovidos por cuerpos extrafios procedentes del estémago)
y por parasitos (pentastomum denticu'atum en los 6vidos, distomas y cis-
ticercus tenuicollis en los rumiantes y cerdos).

Mas a menudo la rotura se debe a degeneracién hepdtica. Fntonces la
solucion de continuidad es, ora espontanea, ora producida por motivos ex-
ternos insignificantes (en las gallinas basta ya la puesta del huevo algo di-
ficil, 1a huida ante un perro, el palparlas con la mano), En este concepto la
degeneracion amiloidea tiene la mayor importancia, sobre todo en el caba-
llo. Pueden intervenir, ademas: la degeneracién pavenquimatosa, mucho mas
a menudo el higado adiposo (en particular en gallinas), enfermedades in-
fecciosas agudas (carbunco esplénico, enfermedad maculosa, septicemia he-
morragica, etc.), hepatopatias muérmicas (Mathis) v tuberculosas (estas (il-
timas de preferencia en aves), abscesos (Schiiler), ncoplasias (angioma, sar-
coma, carcinoma), v, en casos excepcionales, equinococos (Piot-Bey). Tam-
bién puede motivar hemorragias hepéticas el aumento de la presién sangui-
nea en el comienzo de los procesos inflamatorios v en la estasis hemdtica. En

e g
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fin, las embolias de la arteria hepditica y de la wena porta pueden acarrear
hemorragias.

Segtin Woerz, la alimentacion excesiva origina hemorragias parenquimatosas en
el higado, por cuanto el estomago y el intestino muy repletos aumentan considerable-
mente la presién del higado y de sus vasos. Pero &n estos casos también se trata de
roturas consecutivas a degeneracién amiloide (E. Noyer)., * Segin Prevost, mas de
la mitad de los caballos que proporcionan sueros terapéuticos, mueren de rotura del
higado, a consecuencia de la degeneracion determinada en €l por las reiteradas in-

yecciones de bacterias y toxinas (Cadiot Lesbouryes y Ries) ¥,

Alteraciones anatémicas. I<n la rotura de vasos hematicos pequefios, el
tejido hepatico aparece sembrado de pumtos hemorrdgicos rojo oscuros. Las
hemorragias antiguas y a veces también los focos hematicos algo mayores,
pueden rodearse de tejido conjuntivo fibroso y a veces calcificado (Bruck-
miiller) u originar gquistes con un liguido seroso, rojizo. Pero, a veces,
las hemorragias anteriores tinicamente dejan vestigios cicatrizales conjun-
tivos. En las hemorragias copiosas originase un gran hematoma de paredes
friables por destruccion del tejido hepatico. Al mismo tiempo existe aumen-
to de volumen (uniforme o circunscrito) y de peso del higado (en un caso
de Trasbot el higado de un caballo pesaba 33 kilos), Tras la rotura de un
gran hematoma subseroso, abunda la sangre dentro del abdomen y existen
las manifestaciones caracteristicas del desangramiento).

Sintomas. Il.as hemorragias pequenas del tejido hepatico pasan del todo
inadvertidas. En las hemorraguas hepdticas muy copiosas obsérvanse los fe-
nomenos de las hemorragias internas: mirada angustiosa, pulso acelerado vy
débil, palides de las mucosas vy enfriamiento de las partes periféricas; en
los équidos célicos ligeros, en seguida sudoracion, temblores musculares, tam-
baleo vy, al cabo de 1-3-10 horas, acontece la muerte con espasmos muscu-
lares. En un caso de Frohner apreciabanse por el examen rectal asperezas
en las asas intestinales, indudablemente debidas a coagulos de sangre.

En las hemorragias menos copiosas, hay solo debilidad, pulso acelera-
do, disminucion del apetito, manifestaciones de cdlico (en ciertas circuns-
tancias) ictericia, ligero estreiimiento, marcha pesada y rigida, en ocasiones
dolor al comprimir la region hepdtica y awmento de la macices del higado
(hallada. por Weber en varios casos en équidos). En un caso propio, en un
caballo, un hematoma de las inmediaciones de la vena porta produjo gran
hinchazén del bazo. Tales casos a veces curan (pero, la curacion sélo puede
ser pasajera) o causan la muerte del animal con rapido enflaquecimiento,
a los 5-6 dias.

En algunos équidos vié Dieckerhoff un restablecimiento tam duradero que los
animales todavia trabajaban 3-4 meses después, y un caballo hasta podia emplearse
para el tiro un afio después. En casos de Woerz, los caballos, a consecuencia de rei-
teradas hemorragias, ofrecian trastornos digestivos pasajeros y ligeros dolores abdo-
minales, y mas tarde anemia, laxitud; enflaquecimiento, edemas en los miembros y
cara inferior del vientre y en el forro. Las manifestaciones repetianse cada vez mas
a menudo, los dolores abdominales iban siendo mas intensos y el estado general iba
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empeorando, todo lo cual extenuaba los animales, cuando una rotura hepatica no
les causaba la muerte,

Las gallinas aparecen como paralizadas vy anémicas inmediatamente (iespues‘de
la rotura.

Tratamiento. Cuando se sospeche la hemorragia hepatica se procurara
en todas las circunstancias el reposo absoluto y se inyectara ergotina, ex-
tracto de hydrastis canadensis, adrenalina, tonogen, suprarrenina, paranefri-
na, epirrenan, cpinefrina (a los équidos, de una vez, 0,02-0,04 centimetros
cibicos bajo la piel 6 0,01 centimetro cibico en las venas por cada kilo
de peso; a los perros en conjunto 0,5-2 gramos de la solucion al uno por
mil). Se regularizardn las evacuaciones intestinales mediante lavativas de
agua v, en la debilidad cardiaca grande, se usaran ténicos cardiacos (alcan-
for, cafeina).

Bibliografia. Bergeon, Rev. vét. 1005, 243. — Cadéac, J. vét. 1000, 204. — Eber,
D. t. W., 1917, 236. 270; 1920, 611. — Frihner, Monh., 19016, XXVII. 104. — Johne,
S. B, 1870. 49. — Kitt, Monh., 1917. XXVTIIIL. 256. — Nu{yer, Uber. Leberblutung in-
folge Amyloiddegen. b. Pferd. Diss. Bern. 1904 (Bib.). — Pr. Mil. Vb.,, 1809 y 1912:
— Speiser, M. t. W., 1013, 402. — Wehrle, Z. f. Vk., 1015, 360. — Ziindel, Z. f. pr:
Vet.-Wiss., 1874, 307.

6. Hepatitis parenquimatosa aguda. Hepatitis
parenchimatosa acuta

I.a hepatitis parenquimatosa aguda, es un proceso inflamatorio del
tejido hepatico, en el que, junto a infiltracion celular y aumento de la reple-
cion sanguinea, se desarrollan en gran escala preferentemente tumefaccion
turbia y adiposis de las células hepiticas.

Etiologia, I.a hepatitis aguda, rara vez se desarrolla independientemente
y entonces, de ordinario, se debe a sustancias téxicas o microorganismos que
suelen proceder del estomago o del intestino y van al higado con la san-
gre de la vena porta. LLos microorganismos también pueden ir por las vias
biliares. Después de ingerir pienso allerado o alimentos vegetales téxicos,
también se origina en ocasiones una hepatitis aguda, la cual puede alcan-
zar tal relieve, que el catarro géstrico concomitante queda en segundo lugar
v la hepatitis parece un proceso primitivo, hasta el punto de que a veces,
no se aprecian alteraciones dignas de mencién en los demas 6rganos, como
en dos casos de Frohner. (ILos dos casos mortales descritos por Kas vy Lipa,
de hepatitis aguda en el caballo, debieron de ser de degeneracién amiloidea
del higado). Robertson, Gilruth y especialmente Theiler han visto experi-
mentalmente que algunas plantas del género senecio (S. Jacobaea, S. lati-
folius, T. Burchelli), ingeridas diariamente en cantidad de 50-500 gramos,
al cabo de 50 a 125 dias, excepcionalmente antes y, cosa notable, también
hasta 96 dias después de suspender la alimentacion de bévidos v équidos
con ellas, producen una hepatitis aguda o crénica, que se acompafia de ca-
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tarro gastrointestinal ligero, enfermedad que se suele presentar en diversas
comarcas—algunas de ellas pantanosas—del Africa del Sud y Australia, y,
et condigiones naturales, también de modo colectivo,

Fuera de la forma ultimamente citada, la hepatitis aguda se presenta
de ordinario como fenémeno concomitante de procesos morbosos infecciosos
agudos, ga\s-fr'o-enterr'ti.\- y en ciertos envenenamientos (lupinosis, foésforo, in-
toxicacion por el arsénico, etc.), por cuyos sintomas es generalmente mas o
menos eclipsada, las mas veces hasta totalmente, por lo cual, suele carecer
de importancia clinicamente (Kelemen la encontré en 32 por 1oo de los
cerdos examinados). También debe ser manifestacion de una enfermedad
infecciosa la hepatitis infecciosa observada por Toutenui, sobre todo en efec-
tivos de cerdos infectados con peste porcina o mal rojo. En fin, los pard-
sitos animales (distomas, cisticercos, pentastomas, esclerostomas) no rara

vez producen hepatitis agudas.

Alteraciones anatémicas. I[in los casos con inflamacion o degeneracion
parenquimatosa, ¢l higado se halla awmentado de wvolumen y presenta los
‘bordes redondeados, la superficie de seccion mate y la estructura acinosa
borrada,; al propio tiempo es blando y friable v, a veces, en la superficie
de seccion presenta pequenos islotes rojizos v hemorragias rojo oscuras.
En las hepatitis agudas producidas por senecio (senecio, ragwort poisoning),
el higado, de ordinario aumentado de volumen y duro al tacto, general-
mente con aspecto de nuez moscada, dilatacion de las venas centrales y co-
loracion grisicea o amarillenta de la periferia de los 'obulillos, a veces
ofrece una coloracion como la del granito, y, entonces, el examen micros-
copico, revela dilatacion de las venas centrales y de los capilares hepaticos
mas céntricos, degeneracion parenquimatosa y, por lo regular, también di-
verso grado de degeneracion adiposa, formacion de vacuolas y atrofia de
las células hepaticas en las trabéculas inmediatas ; al propio tiempo se halla
infiltracion de células esféricas en el tejido interlobulillar, muchas veces
también formacién de fibroblastos, ademas de noviformacion de vias hilia-
res y, por ultimo, miocarditis con adiposis y degeneracion grasienta del
rifion,

Sintomas., La sensibilidad a la presion de la regién hepdtica, las mues-
tras de dolor al defecar y la ictericia, son las manifestaciones de la hepa-
titis aguda, pero su diagnéstico sélo puede ser fundado cuando coinciden la
anammnesis con la presencia de tal hepatitis. Un diagnéstico bien fundado se
puede hacer, sobre todo en los canes. Asi, Frohner observé en dos perros
notable postracion, ictericia intensa, sensibilidad a la presién de la regién
hepitica y, en uno de ellos, incluso fiebre. :
; En la fhepatitis aguda por ingestion de senecio se observa diarrea per-
tinaz, tenesmo violento, frecuente prolapso rectal, fenémenos de excitacion
Y, 2-3 dias después, muerte. Theiler observé, a veces, fenémenos de c6li-
co, regularmente ictericia manifiesta, frecuentemente con hemorragias pun-
tiformes en la membrana nictitante del ojo, aumento del niimero de pul-

B 29
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saciones hasta 100-120 por minuto, latido cardiaco bursiforme, coloracion
pardo oscura, hasta roja de la orina, en ocasiones hemoglobinuria y albu-
minuria y, ademas, de ordinario, notable modorra, cabeza caida o apoyada,
tendencia a empujar hacia adelante y marcha vacilante, ‘

Tratamiento. Consiste en administrar sales newtras y otros laxantes sua-
ves y ademéas antisépticos. Durante la enfermedad convendra restringir sobre
todo las grasas de la alimentacién. En todos los casos parece justificado un
cambio de pienso.

Bibliografia. Frihner, Monh., 1804, V. 306. — Kas, T. Z., 1906, 249. — Kelemen, ‘
Kozl, 1012, X. 81.— Lipa, T. Z., 1007, 280. — Robertson, ). of comp. Path., 1006;
97. — Theiler, 5 y 6 Rep. of South Africa, 1918, 7. — Toutenui, A. L. 1910, 186.

Hepatitis parenquimatosa aguda difusa de los évidos, Azary la observo en
una hacienda de Hungria todos los afios en los meses de Enero y Febrero en ovejas
bien alimentadas vy en gestacién avanzada, algunos dias después de la estabulacion;
en 5 afios arrebaté el 79 por 1oo del efectivo,

Las manifestaciones morbosas eran: modorra, mas tarde y al acercarse la muer-
te, fiebre (40,0-41,5 C.%), bulso acelerado y débil, respiraciéon acelerada, en ocasiones
del tipo de Cheyne-Stokes, ligeros fendmenos de célico, sensibilidad a la presion de
la region hepdtica, nefritis aguda con oliguria, epitelios renales y corpiisculos de leu-
cina en la orina y, hacia los dias 5.°-6.°, indiferencia completa, rechinamiento de dien-
tes, temblores musculares vy caida de la lana, después de lo cual sobrevenia pronte
la muerte de las reses.

Las alteraciones anatémicas consistian en aumento de wvolumen del higado con
coloracién amarillenta, excepcionalmente amarillo parda v consistencia blanda de la
sustancia hepatica y coloraciéon amarillo gris o casi gris blanquecina de los lobulis
llos hepaticos, especialmente de la periferia de los mismos. Las células hepaticas, ades
mas de numerosas gotas de grasa, contenian figuras esferoides, amarillentas por trans-
parencia, insolubles en alcohol y éter, que también se veilan en los canaliculos urina
rios de los riiones adiposos o en degeneracibn parenquimatosa (;leucinal?). Ade.
mas, hallabanse degeneracién del miocardio y hemowragias subserosas,

Una enfermedad andloga pero apirética y de curso més benigno, la observaron
un afio después Czaké & Hartmann. Floris también refirié la presentacion de la
enfermedad en ovejas madres tenidas durante semanas en estabulacion y la .relaciond
con la presencia de 3 fetos en la matriz de casi todas las enfermas.—Murillo & Izca-
ra describieron un cuadro morboso anélogo, como inflamacién infecciosa de las wvias
v vejiga biliares y lo atribuyeron a una infeccién bacterial.

Hanbold vi6 en otofio en un rebafio de 6vidos. inflamaciéon parenquimatosa del
higado con ascitis e hidrotérax, disminucién del apetito, gran debilidad, sed viva,
ictericia y heces blandas, pastosas y, al fin, sanguinolentas. Atribuyé el mal a la
alimentaciéon exclusiva con hierba y trébol htimedos, mojados, pues, una vez cams
biado el pienso, no se observaron mas casos.

Segtin Omler, en dos rebafios de carneros apacentados en rastrojos intachabley
de centeno aparecieron ya en el mismo dia o al siguiente los sintomas que siguen:
gran debilidad y sommnolencia, suspensién del apetito, heces acuosas, algo fétidas y
a veces mezcladas con sangre, marcha envarada, sensibilidad a la presién del vientre
respiracion muy acelerada, fiebre (41,5°); flujo nasal purulento, en algunas circuns.
tancias sanguinolenta, coloracifn rojo escarlata uniforme de la mucosa bucal. De
umo a dos tercios de los animales enfermos morian en 1-2 dias. Ademids de altera-
ciones inflamatorias en el estémago e intestino,; la necropsia revelé aumento de vo-
lumen, coloracién amarillo gris v consistencia friable del higado.
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En la observaciéon de Schmoldt sobrevino hepatitis parenquimatosa epizootica
en un rebafio de o6vidos después de haberlos apacentado cerca de un bosque de coni-
feras v en la orilla de pantanos (mortalidad 25 por 100).

Bibliografia. Aszary, Vet 1883, 60. — Floris, A. L., 1907; 497. — Hartmann; ©O.
Vi., 1884, LLXI. 181. — Haubold, S. B., 1888, 75.— Omiler, A. f. Tk. 1883, IX. 210

— Schmoldt, T. R., 1021, 834.

Hepatitis enzodtica de los lechones. [ista enfermedad enzootica, que causa
grandes estragos en los lechones de dos meses, observada por Semmer en Rusia, se
manifiesta por laxitud e inapetencia. En la necropsia se halla el higado aumentado
de volumen, con abolladuras y coloreado en forma de mosaico, pues alternan los
puntos rojo oscuros con islotes rojo claros o amarillo grises. Ademas, en la cavidad
abdominal o en la toracica, se halla un exudado seroso, en el intestino, alteraciones
inflamatorias, albimina en la orina e infiltracion de células pequefias y hematies .
entre las células hepaticas adiposas. Nonewitsch hallé en el higado, bazo y sangre
de tales lechones cocos grandes, cuyos cultivos causaron la muerte de los inoculados
experimentalmente 7-8 semanas antes, la necropsia de los cuales revelé alteraciones
analogas a las descritas. Nonewitsch infiere que se trata de una infeccién ocurrida
inmediatamente después del parto, posiblemente por el ombligo.

Segin Kleinpaul, Braedel, Willerding y Bohtz, la enfermedad también se pre-
senta en la Prusia Oriental, a menudo epizo6ticamente y causa grandes estragos| eco
némicos (en el afio 1906 fueron mayores que los causados por la septicemia porcina
clasica). Segtn las investigaciones histonales de Braedel, que considera la enfermedad
como una hepatitis hemorrigica necrosante, se trata, no de wuna hepatopatia cau-
sada por cisticercos o distomas, como pensaban Seiler y Wolffhiigel, sino que la
hepatitis tiene cierta relacidn con la peste porcina; segtin Joest seria realmente una
atrofia hepatica degenerativa aguda, probablemente téxica, con hemorragias y debe-
ria distinguirse claramente de la cisticercosis hepatica, fundamentalmente distinta,
Toutenui también observd una hepatitis infecciosa en efectivos de cerdos infectados
con peste porcina o con mal rojo (V. pag. 441); ademas; Kelemen hallé una infla-
macién hemorragica difusa en la peste porcina. Segln Kleinpaul, en la forma aguda
se observa disminucién del apetito, dectibito sobre el wvientre muy hinchado, saltos y
grufiidos sin motivo, tambaleo al marchar, a menudo coloracidon azul roja de la piel
v muerte stbita. La forma crémica se manifiesta por enflaquecimiento vy coloracion

amarillenta de la piel.

Bibliografia. Bohtz, Pr. Vb., 10w, II. 27. — Braedel, Ein Beitr. z. Kenntn. d.
Leberkrankh. d. Schweines. Diss. Giessen, 1008 (Bib,). — Kelemen, Beitr. z. path. Anat,
der Schweineleber. Diss. Budapest, 1912 (Bih.). — Kleinpaul, B. t. W., 1007, 101; Pr.
Vb., 1906, II. 24. — Nonewitsch, Cbl. f. Bakt., 1888 TII. 233; O. M., 1800, 440 (Ref.).
— Seiler, D. t. W., 1007, 436. — Semmer, O. Vj., 1874 XLI. 136. — Willerding, Pr.
Vb., 1907, T1. 8. — Wolffhiigel, Z. f. Infkr., 1007, II. 546.

7. Atrofia amarilla aguda del higado.
Atrophia hepatis flava

Ictericia grave; Akuter gelber Leberschwund, al.

Se da este nombre a un conjunto de procesos degenerativos parenqui-
matosos y adiposos graves, con destruccion y fusién ripidas de las células
hepaticas y trastornos metabélicos y de la funcién antitéxica del tejido he-
patico, producidos por venenos de diversa mnaturaleza, directamente o me-
diante alguna predisposicion.
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Etiologia. Iin los animales e proceso hepatico se debe principalmente
a wvenenos extraiios al cuerpo, especialmente a foésforo, mas a menudo a
pienso con altramuces y otras sustancias téxicas vegetales, algunas todavia
desconocidas, como en los casos colectivos observados por Theiler en los
équidos en el Adrica del Sud, en donde venenos vegetales del pienso de ac-
cion andloga a los del senecio destruian ripidamente con procesos degene-
‘rativos las células hepaticas, hechas receptibles por la inmunizacion contra
la peste de los équidos o por la coexistencia de la anemia contagiosa, la fa-
tiga u por otras causas. En los bovidos de América, en los alrededores de =
Nueva Orleans, aparece, segun l.eonpacher, una enfermedad que coinci-
de con la lupinosis aguda, ocasionada en invierno por la planta alimenticia :
mucuna ntilis (“velvet bean’’), leguminosa semejante a la judia, cuando,
tras lluvias prolongadas, el ganado es llevado a campos donde se hallan
abandonadas plantas de mucana; especialmente parece peligroso el
fruto caido al suelo y germinado en el barro (también parece toxico para
personas y gallinas). Segun Rickmann la Geelsiekte de los dvidos (enfer-
medad amarilla) del Sudoeste de Africa se debe también al veneno de una
leguminosa de tallo rastrero, flores amarillas y vainas de 5 centimetros de
longitud ; la enfermedad se manifiesta como la lupinosis y generalmente
mata en 1-2 dias. Callot observo en el Uruguay numerosos casos de causa
desconocida. También intervendrian venenos aun desconocidos en los casos
observados después de alimentar con residuos dcidos de patatas (Haubmer),
paja de guisantes o de arvejas (Reinemann, Jansen) o arvejas verdes (Stohr),
También hay que tener en cuenta los envenenamientos por alimentos alte-
dos (segiin Haubner y Franze, heno de comarcas inundadas), y las accio-
nes toxicas que obran sobre el tejido 'hepatico en ciertas formas de gas-
troenteritis y en septicemias. Por lo demas, la atrofia aguda amarilla del
higado es mucho mas frecuente de lo que parece, a juzgar por lo publicado
hasta hoy, porque, segiin Joest, a menudo se conceptia como hepatitis aguda
parenquimatosa ; sobre todo la mayoria de los casos descritos como de he-
patitis parenquimatosa aguda difusa de los évidos v de hepatitis enzodtica
de los lechones, deben figurar en este capitulo.

* En el hombre causan esta forma de ictericia el alcohol, el plomo vy el cloro-
formo anestésico (ictericia grave cloroférmica) *.

Alteraciones anatémicas. 11 /iigado se halla disminuido de volunmen,
Dlando y de color desde amarillo claro hasta el amarillo de ocre; en la su-
perficie de seccion, ofrece puntos rojos algo mas duros con fusién ya muy
avanzada de las células hepaticas, vy, por lo tanto, un aspecto de mosaico
(es?ecialmexltc bello a menudo en el cerdo, segin Joest). Las células he-
paticas conservadas todavia, ofrecen adiposis pronunciada. Al mismo tiem-
po hay diverso grado de infiltracién celular y, ademas, degeneracion de los
epitelios de las ‘wias biliares con gemmacion de los conductos biliares mds
finos. También se ha encontrado adiposis renal, completindose, a veces,
los datos o hallazgos necropticos con infartos ganglionares agudos, tumor
esplénico, catarro gastrointestinal y hemorragias en diversos organos. La
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atrofia aguda del higado de los équidos del Sud de Africa ofrece ciertas
particularidades, pues el proceso pecrético empiesa en la parte central vy,
por lo tanto, en la periferia de los lobulillos hay relativamente ‘el minimo
de células hepaticas alteradas: en cambio, en las zonas centrales, a menudo
hasta en el dominio de todo el lobulillo, generalmente sélo se hallan masas
homogéneas, en vez de células hepaticas. Al propio tiempo el miocardio pre-
senta profunda degeneracion parenquimatosa y adiposa, y el endo y el
pericardio estan sembrados de hemorragias. * La sangre es mas fliida, me-
nos coagulable y tiene mucha hemoglobina disuelta en el suero. *

Sintomas. 1.a enfermedad empieza con modorra que aumenta rapida-
mente, descaecimiento y, a veces, ficbre, a lo que pronto se afiade ictericia.
En el caballo sobrevienen cdlicos periodicos juntamente con inapetencia vy,
ademas, el vientre duele a la presion (Zundel) y, en algunas circunstancias,
hay diarrea. Cuando progresa rapidamente, se presentan femndmenos de
excitacion. La orina es pardo rojiza, contiene albiimina v pigmentos bilia-
res, no rara vez leucina y tirosina (en forma de agujas y esferas después
de afiadir algo de acido acético). La disminucion de la cantidad de orina
y la albuminuria son signos desfavorables. La muerte suele ocurrir en

6-8 dias.

* Segiun Cadiot, Lesbouiryes v Ries, hay siempre oliguria, que puede llegar a la
amuwrig, cilindros y azlicar, y en los casos favorables la curacién va precedida de

abundante secreciéon de orina*,

En la atrofia aguda del higado de los caballos del Africa del Sud se observa,
segiin Theiler, en casos poco violentos, amodorramiento con la cabeza baja; de vez
en cuando tentativas de apoyarse contra los muros de la cuadra (manchas de cal en
las partes del cuerpo salientes de los équidos de cuadras enjalbegadas, erosiones cu-
taneas) larga permanencia de pie con la frente apoyada contra la pared o conftra
otros obstaculos y, en los casos de curso rapido, fendmenos de excitacion, que aumen-
tan muy rapidamente hasta el furor, y entonces los animales tratan de marchar al
través de todo, saltan sin conocimiento contra los obsticulos; en libertad, marchan
por fuera de los caminos, adoptan en la cuadra actitudes menos naturales, y, con
graves heridas y mas rara vez espasmos musculares generales o locales, caen en

profundo coma. Muchas veces, antes de estos trastornos nerviosos; existe ya icte.

ricia; en cambio, tarda mas en sobrevenir aumento del ntimero de pulsaciones con
debilidad del pulso. Sélo rara vez hay hemoglobinuria, mas a menudo albuminuria;
en la orina también hay aminoacidos (principalmente tirosina); en un caso has
ta r1 por 100 del nitrogeno total. Duracion 24 horas, a veces finicamente 6-12, otra
vez 2-3 dias. El curso es apirético.

Cruzel, Beauvais, Delage, observaron hepatitis aguda en bévidos con aumento
de volumen y coloracién amarillo arcillosa del higado. La enfermedad duraba 6-10
dias y se manifestaba por inapetencia, salivaciéon, rechinamiento de dientes, marcha
tambaleante, ictericia, dolor a la presién de la mitad derecha del abdémen, estre-
filmiento y diarrea fétida,

Tratamiento. Ademds del cambio de pienso, se podr'm ensayar anti-
sépticos intestinales (V. pag. 188), purgantes suaves (V. pag. 186) vy diu~
réticos, pero el tratamiento, hasta hoy, ha sido sxempre infructuoso.

UunBe
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8. Lupinosis
(Lupinenkrankheit)

Se da este nombre a una hepatitis aguda, parenquimatosa o, las mas ‘
veces, atrofia amarilla aguda del higado, producida por la alimentacion con
altramuces (la cual produce también otros fendmenos toxicos), que, a la
larga, se transforma en cirrosis hepatica.

Etiologia. Iin determinadas comarcas y, sobre todo, en el Nonte de
Alemania, es frecuente alimentar Ovidos con altramuces (lupinus flavus,
coerwlews, albus), los cnales producen de vez en cuando enfermedades co-
lectivas. Solo son toxicos en ciertos aios, y entonces tinicamente los de cier-
tos campos, y por lo regular, solo después de importados y de ser guar-
dados breve tiempo; en cambio, los altramuces lavados por la lluvia o por
el rocio, tenidos al aire libre durante largo tiempo o todo el invierno, nun-
ca producen la enfermedad. [Los altranmices amarillos son mds peligrosos
que los azules y que los blancos. Son igualmente téxicas las semillas, las
cascaras, las hojas y la paja.

Ademas de los ovidos, enferman también los caprinos y bovinos y solo
rara vez los équidos, porque éstos no aceptan con gusto el pienso amargo.
Abspoel observo la enfermedad en ciervos y corzos de un parque zoologico.
(Ya hemos visto como, en Centro América, la mucuna utilis (velvet bean).
puede provocar en ciertas circunstancias una enfermedad exactamente igual
a la Iupinosis: (V. pag. 444).

Segiin las investigaciones de Awrnold & Lemke, lLiebscher, Kuhn y Roloif, la
lupinotoring se vuede obtener de la planta mediante una solucién acuosa alcalinai,
verbigracia, mediante una solucién al 2 por 100 de sosa. El extracto alcalino tam-
bién produce la enfermedad; en cambio, el pienso lixiviado va no es toxico.

El veneno de los altramuces fué denominado iktrogen por Kithn y Jupinotorina
por Arnold & Schneidemiihl. En agua es dificilmente soluble, v en glicerina, éter
y alcohol insoluble. No se descompone ni siquiera sometiéndolo durante 3 horas a
100° de calor seco, pero pierde su accién patdgena por la accién del vaporia 2y 4
atmadsferas de presiom.

En la formacién de la lupinotoxina, quizas intervengan hongos inferiores, que
se multiplican en las partes muertas de la planta o en el pienso ya almacenado. Ar-
moniza con esto el que los altramuces finicamente se vuelven tbéxicos despues de
guardarlos largo tiempo al aire libre y la diferencia importante de la toxicidad
entre los altramuces cultivados en comarcas vecinas, pero utilizados como alimento
en diverso tiempo y de distinto modo.

Preparacion da lo lupinotoxina, segin Arnold & Schneidemiihl: con altramuces fi-
namente molidos, mezclados con solucion al 1 y ¥ por 100 de sosa, se forma una
papilla clara que después de 2 dias de reposo a la temperatura de 40-50° C. es
exprimida. El liquido resultante de la expresion, es evaporado en ‘hafio de maria
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de G0° y, después de aiadir acido acético; se filtra. El filtrado se trata primero
con solucién de acetato de plomo, y luego, con hidrégeno sulfurado, se concentra

a 50° C. y al resto semiliquido se afiade 15 veces su volumen de alcohol, El precipi-
tado que se origina en 24 horas, forma, una vez desecado, una masa parda, bri-
llante, resinosa, muy toxica, de la que 5 gramos producen al perro los fendmenos
de la lupinosis. Mediante nuevo lavado se obtiene quimicamente pura y se comporta

como un albuminoide. ' .
Liebscher aislé los alcaloides de los altramuces y demostré que producen siem-

pre paralisis de la medula oblongada y se absorben dificilmente por el estémago,
por lo cual, no pueden ser puestos en relacion etiolégica con la lupinosis.

Patogenia, ILa lupinotoxina lesiona preferentemente la mucosa del
tubo digestivo y, una vez resorbida, el higado, cuyas células, entran en de-
generacion adiposa; simultaneamente produce catarro de las vias biliares.
El veneno llegado a la circulacion general ocasiona degeneracion parenqui-
matosa y adiposis en otros organos,

Alteraciones anatémicas. I1in la [upinosis aguda se halla twmefaccion
hepatica turbia e ictericia (en el higado solamente, o en todo el cuerpo);
algo mas tarde adiposis del hiqmio que se halla muy flacido, friable, muy
amarillo y, a veces, con focos rojos; mas tarde ofrece los caracteres de la
afrofmn roja o amarilla, Completan los resultados de la necropsia, degene-
racion  parenquimatosa o adiposa del riiién, del miocardio v de algunos
grupos musculares, catarro del cuajar, enteritis y hemorragias v, en algunas
circunstancias, ‘edemas.

En la lupinosis créonica se hallan en el higado las alteraciones de la ci-
rrosis, no rara vez con esclerosis granulosa, colecciones liquidas en las
cavidades del cuerpo, infarto cronico del bazo v nefritis cronica,

Sintomas. [in los dvidos la enfermedad empieza con disminuwcion del
apetito, especialmente para los altramuces; en cambio, persiste, a las veces,
durante cierto tiempo, para otros alimentos. Casi a la vez sobrevienen la-
xitud, debilidad, cxcitacion o amodorramiento profundo. l.os animales per-
manecen mucho echados o estin de pie, con la cabeza baja o temporalmente
apovada (hacia un lado, adelante o atras), efecttian ligeros movimientos de
masticacion, rechinan los dientes v a veces hasta presentan verdadero tris-
mo. La temperatura del cuerpo alcanza 40-41,6° C. (Roloff), ofrece va-
riaciones considerables, v antes de la muerte baja profundamente. Al mismo
tiempo hay awmento del mitmero de pulsaciones y, mas tarde, aceleracién
del ritino respiratorio. En una gran mayoria de los casos obsérvase ictericia
en la piel y mucosas (en particular en los animales gravemente atacados),
estreniimiento (heces cubiertas de moco amarillento, mas tarde alquitrana-
das y sanguinolentas) o diarrea sanguinolenta. 1.a orina amarillo oscura,
contiene abundante albiimina, pigmentos biliares, 4cidos biliares, células
epiteliales v cilindros renales.

En casos raros aparece hinchasén erisipelatosa en la piel de la cabeza,
especialmente hacia las regiones auriculares y nasal, con rezumamiento de
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un liquido seroso amarillento, que se seca formando costras (Stohr) ; ex-
cepcionalmente hay flujo nasal purulento o sanguinolento (Roloff).

En los équides obsérvanse también el rechasamiento del pienso, amo-
dorramiento e ictericia, seguidos, a veces, de flujo nasal mucoso, amari-
o, inflamacion erisipelatosa y aun gangrenosa de la piel de los ollares vy
labios, v ademés, edema inflamatorio de los extremos de los micimbros.

Curso. En los casos agudos graves la muerte sobreviene del tercero
al quinto dia, pero, generalmente, la enfermedad persiste g-11 dias. Cuan-
do se cambia el pienso a tiempo, se produce a veces una mejoria hac:a ‘
los dias 5.°-6." y pronto la curacion completa; pero, en ocasiones, los ani-
males no curan del todo y mas tarde mueren de cirrosis hepatica o ca-
quexia.
Tras una alimentacion duradera con altramuces poco toxicos puede
desarrollarse lupinosis crémica con anemia y caquexia; la ictericia falta o
sélo esta insinuada ; en ocasiones también se ha observado dermitis.

Tratamiento. No se conoce atn el contraveneno de la lupinotoxina
por lo cual sélo queda el recurso de impedir su resorcion administrando
aguo acidulada e intentar expulsar el veneno mediante laxvantes (V. pag. 186).
(Roloff). Lo principal es interrumpir inmediatamente la alimentacién con
altramuces en los enfermos y administrar a los no enfermos pienso de al-
tramuces lavado, lexiviado, cocido o sometido al wvapor, pues el pienso de
altramuces puede hacerse inofensivo exponiendo repetidamente a 1a lluvia
su capa mas alta, lexiviandolo durante dos dias con solucién al 1 por 100
de sosa renovada varias veces v desecandolo después, o sometiéndoly al
vapor a 2 atmosferas de presion. Con semejante tratamiento del pienso de
altramuces, o alimentando con altramuces a los que se hayva quitado el amar~
gor y, con este ultimo, el veneno, por medio del vapor, la coccion o simple-
mente lavindolos durante 48 horas, renovando el agua 4-6 veces, tam-
bién se puede impedir la enfermedad. Asimismo puede darse sin peligro
pienso poco toxico mezclado con otro inofensivo en la proporcion de 1:6.
St?gfm Cselko, el ganado lanar enferma rara vez cuando se le alimenta al
mismo tiempo con sustancias que aseguran una consistencia blanda de las
heces (remolacha, melaza). En fin, se recomienda ensayar el pienso en al-
gunos 6vidos cada vez que se recibe una nueva partida.

Bibliografia. Roloff, A. f. Tk., 1883 IX. 1. -—' ] it
885 VT b, 3 I Schneidemiihl, Vortr, f. Tazte.,
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9. Hepatitis purulenta. Hepatitis suppurativa

(Embolische Leberentziindung, Leberabszess; Abscesus hepatis,
* tifus hepdtico) *

Etiologia. I.a hepatitis purulenta se suele producir wmetastiticamente
por llegar al tejido hepatico bacterias pidgenas (las mas veces estreptococos
o estafilococos), con la sangre arterial o con la de la vena porta. General-
mente la embolia se origina en una grave gastroenteritis, especialmente
acompafiada de destruccion histonal (absceso hepdtico enterégeno, seghin
Joest y de supuracion del baso, de la ‘pared intestinal o de los ganglios me-
sentéricos y, en los recién nacidos, ademas, en la destruccion pihtrida de
trombos en la vena wmbilical, Segiin Schumann, los verdaderos abscesos en
el higado del ternero, siempre se asocian a la inflamacion purulenta de la
vena umbilical (abscesos hepaticos onfalogenos de Joest), Por otra parte,
cuando existen intensas inflamaciones en otros organos cualesquiera, sobre
todo en el curso de la papera, endocarditis ulcerosa y gangrena pulmonar,
(en un caso de Meyer en la parotitis), las bacterias piogenas pueden ser
llevadas al higado con la sangre arterial. A veces, la infeccion, también
puede penetrar por las vias biliares, pues las inflamaciones o necrosis pro-
ducidas por calculos biliares, cuerpos extrafios (espigas, arena) o parasitos
animales, pueden propagarse gradualmente al tejido hepaitico.

Los abscesos trawmdticos consecutivos a heridas del higado se presen-
tan lo mas a menudo en bovidos y se deben a cuerpos extraiios, procedentes
de los estomagos anteriores (Bianchi hallo una aguja en el absceso hepa-
tico de un ternero alimentado exclusivamente con leche). l.as heridas ex-
teriores (pinchazos, cornadas, etc.), tienen la misma consecuencia si, al mis-
mo tiempo, han llegado al tejido hepatico bacterias pidgenas o si por ca-
snalidad se fijan en el tejido hepatico lesionado las bacterias existentes
en la sangre accidentalmente.

*Dada la indole de la circulacion arterial del higado y acaso su riqueza en A
glucogeno no es extrafio que medren y produzcan abscesos en él gérmenes introdu-
cidos en la via Hematica por heridas de las mas diversas partes del cuerpo*.

Bastante a menudo también se desarrolla una inflamacién purulenta
en torno de los equinococos y focos tuberculosos vy actinomicéticos necros
sados. Por otra parte, la necrosis hepatica en focos, origina facilmente
focos de supuracion parecidos a los abscesos, con detritus granulosos, por
colicuacion del tejido necrotico.

Son mucho més frecuentes los abscesos hepéticos en los climas tropicales por

ser en éstos muy frecuentes las enteritis. Asi, han observado muy a menudo la
enfermedad en los caballos, Smith en la India y Griffault en el Sudén

Alteraciones anatémicas. Fn la inflamacion metastitica se hallan casi
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siempre numerosos abscesos en el higado, que pueden alcanzar el gamafo
de nueces y contienen un pus cremoso o mas seco, grumoso, amarillo, ro~
jizo o verdoso, a veces fétido. En la inflamacion onfalogena del ternero
se desarrollan sobre todo en el 16bulo izquierdo del higado, correspondien-
do a la disposicién anatomica de las venas umbilical y porta (Schumann).
IEn casos recientes, el tejido hepatico inmediato muestra degeneracion pa-
renquimatosa o adiposa, y en los antiguos, a veces, hepatitis intersticial
crémica (obs. propia), o, mas a menudo, hiperplasia conjuntiva que aumen-
ta el volumen mas o menos (el higado de una vaca pesaba 48 kilos, en un
caso de Warnecke). l.os abscesos superficiales sobresalen por encima de
la superficie del higado y ofrecen fluctuacion. La tinica serosa del higado ‘
se halla engrosada o cubierta de fibrina. Por otras causas formanse las mas
veces algunos abscesos, y, por lo regular, tras heridas, uno solo, que puede
alcanzar un volumen muy considerable (en un caso de Felisch su diametro
mayor era de 20 centimetros), sobresaliendo entonces mucho en la super-
ficie del organo y adhiriéndose, de ordinario, al diafragma y, en algunas
circunstancias, al estomago, al intestino grueso o a la vena cava posterior
(Wyssmann). Rara vez hay peritonitis por perforacion.

En los abscesos hepaticos de bévidos, Grips ha encontrado el bacillus pyogenes
bovis, y Kunnemann repetidas veces el bacilo de la necrosis. Lisi ha visto estafiio-
cocos en abscesos hepéticos de cordero. Segin Schumann; la hepatitis onfalégena
purulenta del ternero se debe a diversas bacterias pibgenas, especialmente a estafi
locacos y estreptococos y, ademas, a colibadilos y al bacilo piocianico; en cambio.
los focos necroticos que semejan abscesos los producen siempre los bacilos de la
necrosis. Biirgi ha descrito una hepatitis purulenta en liebres, producida por esta-
filococos.

Seghin Stubbe un absceso producido cerca de la cara anterior del higado puede
adherirse al diafragma cada vez en mayor extensién, desprenderse del higado y aca-
bar quedando unido al diafragma. En el higado queda entonces una depresion, en
lugar del absceso.

Sintomas. [.os abscesos pequenos, aislados, incluso a veces numerosos,
pueden ser inadvertidos; en otros casos tnicamente causan un enflaqueci-
miento moderado, Ademds, el cuadro morboso de una hepatitis purulenta
concomitante de una infeccién grave puede ser eclipsado del todo por la
enfermedad fundamental. En cambio, los abscesos hepaticos independientes
v no desarrollados con demasiada lentitud producen trastornos en la nutri-
cidn, fiebre pertinaz sin tipo especial o elevaciones térmicas periodicas y a
veces, ademas, aumento del indican wrinario. Estos fenémenos tinicamente
sefalan una supuracion interna, pero si hay, al mismo tiempo, ictericia y
pigmentos biliares en la orina (Smith), es muy probable la presencia de
una hepatitis purulenta.

En el perro y en los rumiantes tiene cierto valor diagnostico el aumen-
to general o circunscrito de la macices hepdtica, en los carnivoros, ademés.
el abombamiento del hipocondrio y en todas las especies la sensibilidad o
la presion de la regién hepdtica.

Segtn todas las apariencias, en el caballo también se aprecia una con-
siderable macicez hepatica, como en un caso que observaron Mouille-
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ron & Chauffart, Hoffmann hallo en un caballo que de vez en cuando tenia
grandes elevaciones térmicas, una extensa macicez incompleta en el tercio
inferior del térax que semejo la influenza toracica, maxime porque una
inyeccion de neosalvarsin fué seguida de apirexia rapida. En los bévidos
existen de vez en cuando manifestaciones de inflamaciéon trawmdtica del
estémago v diafragma, como trastornos digestivos pertinaces, respiracion
acelerada y gemidos durante los movimientos. Segun Griffault, en los équi-
dos, el absceso hepatico se manifiesta por sensibilidad a la presion de la re-
gion hepatica, dolores al defecar, toser, esforzarse y moverse, gran replecion
de las venas de la cara inferior del vientre, fenomenos hidrépicos, eleva-
ciones intermitentes de la temperatura y al mismo tiempo se puede palpar
el higado aumentado de volumen detras de la arcada costal derecha, de-
biendo ser el aumento de volumen muy considerable para que dé resultado
positivo la puncién exploradora. En el caballo, Albrecht y Hoffmann obser-

varon tos.

Para saber la localizacion de la coleccion purulenta, Griffault recomienda la pun-
cion exploradora del higodo en los espacios intercostales 16-17, inmediatamente por
debajo del arco costal derecho. La puncion exploradora no es innocua siempre, pues
puede producir una infecciom del peritoneo cuando el absceso es superficial.

Tratamiento. Del interno nada puede esperarse. A lo sumo dari resul-
tado la mtervencion quirirgica (puncion, incision) cuando el diagnéstico sea’
bastante seguro.

Al efectuar la operacién en équidos, Griffault secciona la pared abdominal hasta
el peritoneo, inmediatamente por debajo del arco costal derecho, sutura el peritoneo
a la capsula de Glisson, luego dentro de la zona suturada, secciona el peritoneo junto
con la pared del absceso y aplica una cura después de vaciar el pus, lavar la cavidad
y drenarla. De 4 caballos operados, curaron 2,

Bibliografia. Albrecht;, W. f. Tk., 1808. 1. — Bianchi, N. Erc., 1914. 81. —
Piirgi, Cbl. f. Bakt., XXXIX. 549; 1906. XL. 79. — Griffoult, Bull, 1004. 81,
402. — Hoffmann, D. t. W., 1018, 314. — Kiimmemann, A. f. Tk., 1903 XXIX, 28:
— Lisi, N. Erc., 1007. 49. — Mouilleron & Chauffart, Rec.; 1006. 25. — Schumann ,
Unters. ith. Abszesse in d. Leber d. Kalbes. Diss. Leipzig 1908 (Bib.). — W arnecke,
Z. f. Flhyg., 1015, XXV, 105, — Wyssmann, Schw,, 1012, LIV. 276.

10. Necrosis hepdtica en focos. Necrosis nodosa
multiple hepatis

*(Hepatite nodulaire necrosante, fr.)*

IEn este proceso morboso se presentan en el tejido hepatico nédulos en
forma de tumores, primero secos, pero que se reblandecen después poco a
poco desde la periferia,

Frecuencia. Iil proceso es frecuente en los bovidos, mas raro en los
ovidos. En ambas especies es a veces enzootico (Miessner & Bartels, Berndt,
Cave, obs. prop.). Es excepcional en el caballo, cerdo y perro.
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Etiologia. [.os focos necrdticos tipicos del higado se deben al bacillus
necroseos Bang (Mc. Fadyean, Bang, Schiitz, Kitt, Meyer y Miessner &

Bartels).

En ciertas circunstancias otras bacterias pueden producir también focos neecroti-
cos: en particular en algunos casos de mal rojo crénico. Eisenmann hallé focos necré-
ticos blanquecinos y amarillentos en el higado con inflamacién crénica concomitante.
Mec. Fadyean v Joest vieron en sendos Avidos una nécrosis hepdtica por micrococos y
otra por bacilo piégeno. En la bacera del cerdo se presentan focos hemorragico-

necroticos en el higado.

[.a infecciéon o penetracion de los bacilos de la necrosis en el tejido he-
patico se realiza mediante la corriente sanguinea, por la cual los bacilos pro-
cedentes del intestino llegan al higado las mas veces con la sangre de la
porta y en los terneros y corderos recién nacidos también por la vena um:-
bilical, sin que haya lesion apreciable de la mucosa intestinal (Mack, Cave
y Marek observaron en corderos recién nacidos una necrosis hepatica en-
zootica en forma de focos). Segtin Berndt, los bacilos de los terneros pro-
ceden de la matriz enferma, pues ha observado 15 casos poco antes o des-
pués del parto. En algunos, el proceso se puede relacionar con la ingestion -
de pienso muy polvoriento vy enmohecido, pero también se puede poner en
relacion con la permanencia en establos con mucho polvo y con muchas
razas de hongos microscopicos (obhservado por Berndt en dvidos).

Patogenia. 1.os bacilos de la necrosis generalmente se hallan en las
ramas mdas finas de la vena porta, en ocasiones formando embolias en las
de la arteria hepatica, multiplicindose, atravesando la pared vascular. pene-
trando en el tejido inmediato del higado v formando en las capas periféri-
cas numerosos haces de filamento las mas veces radiados y con el centro
gradualmente destruido. Los venenos formados in situ necrosan el tejido
hepatico, el cual provoca, va como un cuerpo extrafio (Me. Fadyean), ya
mediante productos de descomposicion o venenos bacilares, una inflamacién
reactiva en las inmediaciones. :

Alteraciones anatémicas. FI higado mis o menos aumentado de volu-
men aparece de color normal o pardo amarillento v en sud superficie presenta
tuberosidades del tamafio de guisantes al de nueces v al de huevos de palo-
ma y, a la seccién, focos numerosos, bien limitados, secos, redondeados, de
pardo claros a pardo amarillos o hasta de color de arcilla, mas duros al
tacto que el tejido hepdtico que les rodea. I.a capsula hepitica que cubre
los nédulos superficiales es mas gruesa y estd cubierta de un deposito fibri-
noso grueso. Algunos de los nédulos que sobresalen pueden reblandecerse
y presentar la superficie cubierta de masas puriformes. A menudo se halla
peritonitis suero fibrinosa secumdaria, que alcanza su mayor grado en las
inmediaciones del higado.

Cuando el mal dura largo tiempo, los nédulos estin compuestos de un
wiicleo neevidtico seco, una capa inmediata reblandecida vy una cdpsula de
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tejido de gramulacion; mas adelante todavia se rodean de una cdpsula con-
juntiva de 1-3 milimetros de espesor, envuelta en masas de detritus visco-

sos v amarillo pdlidos que recuerdan el pus.

Sintomas. IEn los bovidos consisten, segin Berndt, en disminuciéon del
apetito, fiebre alta, debilidad y dolorimiento del higado, a consecuencia de
lo cual se mueven los animales dificilmente, su respiracion es acelerada y
superficial y, al comprimirles la region hepatica, dan muestras de dolor. A
veces el examen rectal halla sensible la parte anterior de la cavidad abdo-
minal. A los 3 dias los animales estin ya muy débiles, inapetentes, disnei-
cos, con estrefiimiento al que sigue diarrea, su abdomen es doloroso a la
presion en todas partes, ofrecen algidez, luego ictericia y fallecen pronto. La
duracion es de 3-5 dias. En dos vacas Otto vié un estado paralitico seme-
jante al de la paresia puerperal, tras 1-1 ¥ semanas. Cuando solo existen
focos necroticos aislados v en los casos de desarrollo menos rapido, los sin-
tomas descritos no alcanzan un grado amenazador o duran mas tiempo y
hasta se presentan casos sin trastornos morbosos.

En la enzootia estabular de necrobacilosis (necrobacillosis boum epidémica) ob-
servada por Miessner & Bartels, la enfermedad se manifestaba, segtin los animales,
como nneumonia catarral, enteritis y hepatitis, mastitis catarral con necrosis cutanea,
panadizo y aborto, Al propio tiempo, al principio, se observaba simplemente dismi-
nucidn del apetito; cierto enflaquecimiento y tos, pero mas tarde fiebre alta v rapida
pérdida de fuerzas, Por lo demas, al comienzo de la enzootia sobrevenian sélo casos
de bronconeumonia, 4 semanas después predominaban los trastornos digestivos y
solo al cabo de otras 4 semanas, presentabanse casos de panadizo. lLa duracién era
de var~ias semanas. Nunca se observd la curaciom,

Diagnéstico. 1.a sensibilidad a la presion de la reeion hepatica v la
ictericia, junto a las manifestaciones de peritonitis que sobrevienen mas
tarde (sensibilidad difusa a la presion del vientre, fiebre alta, debilidad
. grande), sefialan especialmente la presencia del mal, cuando no puede des-
cubrirse supuracion alguna en otro punto del organismo y cuando se pre-
sentan las manifestaciones en la gestacion avanzada o después del parto.
El diagnéstico clinico seguro y la exclusién de la hepatitis purulenta v
pseudotuberculosa ofrecen siempre grandes dificultades,

Tratamiento. Hasta hoy es infructuoso; por lo tanto, lo indicado es
el oportuno sacrificio del animal.

. Bibliografia. Berndt, A. f. Tk, 180s5. XXI. 194; Pr. Vb, 1903 IL 35 -—
Cave, V. Journ, 1915. 33. — Claussen, Z. f. Flhyg., 1013. 485. — Eisenmann, Monh.,
1w07. XVII. 97. — Mc¢ Iadyean, J. of comp. Path., 1801. 46. — Joest, Z. f. Infkr,
1014. XV, 307 (Bib.). — Mack, Agr. exp. Stat. Nevada 1915. — Meyer, Unters, ib.
d. multiple Nekrose d. Leber d. Rindes. Inaug.-Diss. 1903 (Bib.). — Micssner & Bar-
tels, A, {. Tk., 1911. XXXVIIL, 327 (Bib) — Otte, S. B., 1800. 88, — Petersen,
Maanedsskr., 1912. XXIII, 590, — Storch, Pr. Vh., 1903. 36.
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11. Cirrosis hepatica. Cirrhosis hepatis

(Cronische bindegewebige Leberentziindung; Hepatitis interstitialis chroni-
' ca s. fibrosa s. indurativa).

I.a cirrosis hepatica: se produce por una proliferacion mas o menos
extensa y desigual del tejido conjuntivo intersticial que, las mas veces,
corre parejas con una fusion mas o menos acentuada de las células hepa
ticas y proliferacion de las vias biliares. El tejido conjuntivo noviformadc ;
puede persistir largo tiempo y aun hasta el final sin encogerse y la atrofia
del parénquima hepatico limitarse solo a ciertos puntos (cirrosis hepdtica,
hiperplistica o hipertréfica); en cambio, en otros casos, mas raros en los
animales, precozmente se produce va una transformacion fibrosa con enco-
gimiento del tejido conjuntivo, reduccion del higado y desaparicion pronun-
ciada del parénquima (cirrosis hepdtica atréfica).

Presentacion. [.a enfermedad se presenta en ciertas comarcas a menu-
do y de modo epizodtico, causando pérdidas economicas muy sensibles. Es-
tos casos, mas o menos numerosos, guardan preferente relaciéon con ciertas
condiciones teliricas y no rara vez se han observado de preferencia en pér-
cidos, ovidos y bovidos tras la inmigracion de ciertos pardsitos animales.
En otros caso la enfermedad solo se presenta esporddicamente (Kithtz la
vio en un canario v Brieg en dos gallinas de 199).

La forma de la hepatitis créonica denominada enfermedad de Schweinsberg (“Le-
berkoller™, “Sucht”), fué observada primero en Schweinsberg, en Ohmtal (Kurhes-
sen), pero mas tarde también se la vié en algunas comarcas de Baviera (valles de
Glon, Amper, Paar, 1lm, Abens, Giinz, Maisach, Rott v Zusam; lo mas a ménudo a
lo largo del curso de los arroyos Schmutter y Zusam hasta su desembocadura en el
Danubio, en la regién del filtimo) v en algunas comarcas de la Nanura del Rhin,
Ademis, en ciertos afios es mas frecuente que en otros y ataca mis a menudo a
los caballos recién importados que a los indigenas. En Irlanda también se ha obser-
vado en los caballos una enfermedad aniloga (Craig & Kehoe). En el Africa del
Sud se presenta de modo esporadico y epizobtico en équidos vy bovidos; en los pri-
meros ha recibido el nombre de Stomach stagger (Robertson), en Natal Dunsickness 0
Dunsickie (enfermedad de la costa), en cambio se la conoce con los nombres de
Winton disease (Gilruth) en Nueva Zelanda, Pictow cattle disease (Wylth-Johnston)
en Nueva Escocia y Bottom disease (Schroder, Smith) en el Sud de Dakota.

P,

Etiologia. I<n la produccion de la cirrosis hepatica primitiva o idiopa-
tica influyven considerablemente los venenos (cirrosis téxvica); la causan, es-
pecialmente venenos exdgenos o heterégenos de ciertas plantas alimenticias
que crecen sobre todo en comarcas pantanosas. Asi, la lamada enfermedad
de Schweinsberg, s6lo se desarrolla en los caballos viejos que frecuentan
prados pantanosos, encharcados, imundados a menudo o que son alimenta-
dos con forrajes procedentes de los mismos; por el contrario, el mal es
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muy raro en los corrales altos de las mismas comarcas (aumento de l'os
casos en los afios htimedos, ricos en inundaciones). [Las plantas forrajeras
que se desarrollan en las comarcas correspondientes deben contener mate-
rias irritantes, nocivas para el parénquima hepatico. En cambio, Schlegel y
Adelmann han indicado que en la enfermedad de que se trata las alteracio-
nes inflamatorias crénicas del higado se deben a larvas inmigradas de es-
clerostoma (véase mas abajo). Stroh la conceptia como una enfermedad
parecida o afine a la anemia infecciosa, producida por la resorcion gastro-
entérica de sustancias toxicas de pardsitos animales (especialmente tenias).

Que ciertas plantas forrajeras, en algunas circunstancias contienen sus-
tancias productoras de cirrosis hepaticas, lo prueba la existencia de la
lupinosis crémica., Ademas, en Nueva Zelanda, Norteamérica v Africa del
Sud, Gilruth, Robertson y Verney, produjeron experimentalmente la en-
fermedad en bévidos v équidos alimentindolos durante algin tiempo con
varias especies del género senecio (S. Jacobea, S. latifolius, S. Burchelli)
v Theiler, de modo regular en bdvidos y no rara vez en équidos, alimen-
tandolos con crotalaria dura. En fin, la hepatitis cronica la observd Guittard
en gansos cebados alimentados largo tiempo con maisz.

Gilruth aliment6 dos terneros de 6 meses con tres kilogramos de S. Jacobaea;
a las 4 semanas ambos terneros morian, viéndose su higado alterado, desde luego,
a simple vista. El examen microscépico revelaba hiperplasia del tejido conjuntivo
perivascular con engrosamiento insignificante de la caApsula y destruccién incipiente
de las células hepéaticas.

Robertson hizo ensayos de alimentacién con senecio Burchelli v S. latifolius en
terneros, bovidos, adultos y équidos, y vié que la ingestion de grandes cantidades
de las plantas citadas producia, pocos dias después, gastroenteritis e hiperemia ve-
nosa del higado, vy que la administracién de pequefias cantidades proseguida durante
semanas, determinaba el desarrollo de una cirrosis hepatica atréfica. En experimen-
tos hechos en gatos por Cuchny, éstos murieron con fenbébmenos de intoxicacién
aguda después de inyectarles alcaloides obtenidos del senecio (senecifolina, sene-
cifoldina).

La presentacion frecuente de la cirrosis atrofica del higado en alco-
hélicos, hace pensar que, en ciertas circunstancias, en los animales tam-
bién puede presentarse una cirrosis del higado producida por el alcohol.
v. gr., en la alimentaciéon prolongada con residuos de destilerias o con el
llamado brevaje para cerdos. Mas aqui hay que tener en cuenta la accidon
de los productos de descomposicién que se originan féicilmente mientras
estos alimentos se guardan, pero, ademéis, también se pueden formar en
el tubo gastroentérico a consecuencia de los trastornos digestivos o del ca-
tarro gastroentérico producido por el alcohol. Esta hipétesis es tanto mas
probable si se considera que v. Baumgarten, Hansemann v Fieweger no
han logrado producir la cirrosis hepitica en animales mediante la inges-
tién estomacal o la inyeccién subcutinea prolongadas de alcohol (T.issauer
vi6 ciertamente cirrosis hepética tipica en conejos, tras repetidas inyeccio-
nes intravenosas de alcohol metilico de 50°). Por lo tanto, en medicina
humana se atribuye al alcohol sélo un papel predisponente. Joest observé
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cirrosis hepatica tipica en dos perros de estudiantes que durante largo tiem-
po habian ingerido cantidades de cerveza bastante considerables,

[in ciertos casos la enfermedad se debe a venenos o sustancias irri-
tantes de piensos alterados, emmohecidos o fermentados. Asi, Tschauner,
halld cirrosis hepatica (higado de lavazas o lavaduras) en 13 de 350 cer-
dos sacrificados de fondistas y traficantes de cerveza y, en cambio, solo
en 3 de 5.700 cerdos del campo sacrificados en igual época. Los animales
primeramente citados recibian como alimento la Nlamada bebida dcida (sau-
rem Trank) formada por lavaduras, restos de alimentos y peladuras de
patata que, mezclados con restos de cerveza, se guardaban en cubas, en
donde fermentaban. Ademas de las materias de fermentacion influyé el
alcohol del que habia, sin duda, muy pequefia cantidad.

En otros casos producen la cirrosis venenos endégenos (autointoxicacion),
v. gr., los que se forman en ciertos frastornos digestivos, especialmente los
productos de desintegracion toxicos formados en el estomago y en el in-
testino en ciertas alteraciones digestivas (cirrosis hepdtica dispéptica). En
un bévido que Begeng observo, la cirrosis hepatica hipertrofica estaba en
relacion etioldgica con un catarro gastroentérico cronico y se atribuyo a
venenos del tubo gastroinfestinal llevados al higado con la sangre de la
vena porta. Krawkow y Lissauer produjeron cirrosis hepatica en animales
de laboratorio administrandoles caldo preparado con carne de caballo po-
drida. Con inyecciones hipodérmicas de deidos grasos monobdsicos, que
también se suelen originar en el tubo digestivo por fermentaciones anorma-
fes, Boix obtuvo un resultado positivo en 6-8 semanas. Toda variacion pro-
funda cn la alimentacion puede tener consecuencias analogas, como prue-
ban los experimentos en conejos, efectuados por Chalatow con yema de
huevo de gallina y sesos de buey, y por Martin & Pettit con polvo de leche.

No rara vez intervienen probablemente materias infecciosas diversas
que, sobre todo, pueden proceder de gérmenes patogenos del medio ex-
terno (cirrosis héteroinfecciosa). Asi Joest, mediante inyecciones prolon-
gadas de bacillus swisepticus, produjo una cirrosis hepatica, clinica y ana-
tomicamente muy semejante a la llamada enfermedad de Schweinsberg,
Igualmente halld en ocasiones en el matadero de Dresden formas lobula-
das de cirrosis hepdtica en casos de septicemia porcina clasica, En analo-
gia con lo que se observa en el hombre, también puede originarse de wvez
en cundo en los mamiferos, la cirrosis hepatica en el curso de la tubercu-
losis, incluso sin alteraciones especificas microscopicamente visibles (en-
contrada 7 veces en 50 casos observados en el caballo, buey, perro y co-
nejillo de indias por Cadiot & Gilbert), Eisenmann observd hepatitis cro-
nica en varios casos de mal rojo crénico en cerdos, Algo semejante suce-
deria también después del curso de otras enfermedades infecciosas (hepa-
titis crdnicas post infecciosas). Pero, en circunstancias especiales, también
pueden llegar al higado bacterias intestinales o sus toxinas, por las vias
biliares o con la sangre de la vena porta (cirrosis eutoinfecciosa).



UNB

Universitat Auténoma de Barcelons
ETI10LOGIA 457

Dantschakowa vié desarrollarse una hepatitis crénica indurativa en conejos, tras
repetidas inyecciones hipodérmicas de cultivos de estafilococo pidgeno dorado du-
rante 7 a 14 semanas, con intervalos de 4 dias. Primero aparecia en algunos puntos

una infiltracién de células pequefias y luego, en el centro del foco, se formaba te-
jido colageno mientras la infiltracién celular seguia progresando en la periferia.
Tampoco es raro el desarrollo de la cirrosis hepatica en los animales que propor-

cionan suero.

Secundaria 0 consecutivamente la cirrosis hepatica se desarrolla de modo
paulatino a partir de la hepatitis aguda o de una degeneracion pronuncia-
da, especialmente tras algunas infecciones e intoxicaciones.

Como secuela morbosa se presenta muy a menudo en los animales do-
mésticos, causada por pardsitos animales (distomas, cysticercus tenuicollis,
esclerostomas, coccidias, larvas de gnatostomas, esclerostomas y stephanu-
rus, v, segin Claussen, de vermes pulmonares, probablemente), sobre todo
en Ovidos y porcinos v, de vez en cuando, en terneros, caballos y conejos.
Como ya hemos dicho, Schlegel v Adelmann también conceptian la en-
fermedad de Schweinsberg de los équidos como una esclerostomiasis ge-
neralizada, En todos estos casos la formacion de tejido conjuntivo se pro-
duce, parte a consecuencia de la destruccion del tejido hepatico y parte
por la accion de sustancias toxicas de los parasitos, especialmente de jos
distomas. Petrow hallé en el buey una cirrosis hepatica que partia de las
venas centrales, tras la acumulacion en ella de huevos de bilharzia (schis-
tosomum).

La colangioitis cronica que sigue a la estasis biliar puede causar hepa-
titis cronica por propagaciéon del proceso de las vias biliares inter e intra
lobulillares al tejido de sostén, originando la multiplicacién del conjuntivo,
En la estasis biliar intensa se origina simultaneamente un trastorno trofico
de los epitelios de las vias biliares v de las células hepaticas que, mediante
la accion irritante de la bilis estancada, infecciones bactéricas secundarias
y otras acciones nocivas, también produce facilmente la inflamacién cronica
en partes lejanas del tejido hepatico.

Los focos inflamatorios puruwlentos y los nodulos tuberculosos producen
un aumento muy considerable del tejido conjuntivo, no solo del inmediato,
sino, a veces, de gran parte del restante.

La estasis venosa persistente del higado en las enfermedades del co-
razén y pulmones o en la compresion de la vena cava, origina en ocasiones
la dilatacion de las venas hepaticas y la atrofia de las células del higado
(higado de aspecto de nuez moscada) v, mas tarde, la multiplicacién del
tejido conjuntivo (cirrosis hepitica cardiaca). En ciertos casos de trombosis
de la vena porta se ohserva también hepatitis cronica.

*En el hombre se han descrito enfermedades de los cuerpos estriados acompa-
fiadas de cirrosis hepatica. Son las denominadas enfermedad de Wilson (degeneracion
simétrica y global de los nficleos lenticular v caudal, en los que la proliferacion de
la neuroglia substituye al tejido nervioso atrofiado), enfermedad de Thomalia-T1"im-
mer (disbasia lordética progresiva descrita por Oppenheim en 1g11) y la pseudo-
esclerosis de Westphal-Strumpell*,

30
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Patogenia. [.as sustancias nocivas llevadas por la vena porta inician
el proceso en la periferia de los lobulillos del dominio de las terminaciones
de las ramas portales: en cambio, los venenos y microorganismos llevados
por la arteria hepdtica lesionan, ademas de la periferia, los intersticios y
el tejido interlobulillar, como las acciones producidas por medio de las vias
biliares (cirrosis biliar o colangiditica). Los venenos introducidos al través
de la cdpsula hepdtica van a obrar, por medio de la corriente linfdtica,
sobre los tejidos subseroso e interlobulillar; en cambio, los pardsitos que
emigran por las inmediaciones, proaucen lesiones del todo irregulares (focos
de inflamacién local), pero, al mismo tiempo, sus venenos pueden a me-
nudo ser puestos en contacto con otras partes del higado por la corriente i
linfatica. Segin la indole de la lesién y la afinidad de los componentes del
tejido hepatico, se produce, ora degeneracion primitiva del parénquima con
la hiperplasia sustitutiva consiguiente del tejido conjuntivo de las vias bi-
liares, ora un estado primitivo de irritacion del tejido conjuntizo con multi-
plicacion del mismo, fusion secundaria del parénquima v retraccion
consecutiva. [l proceso empieza muchas veces alrededor de algunos lobu-
lillos o grupos de lobulillos (cirrosis anular): otras en forma de islotes
(cirrosis insular) o de modo desigual (cirrosis lobular).

La oclusion por compresion de numerosas ramas de la porta y capi-
lares, origina en muchos casos de cirrosis hepatica estasis hemdtica en el
dominio de la vena porta (correspondiente a la disminucion de la seccjon
transversal total de la via hepatica hematica). El aumento de presion portal
asi producido, se acentia por la reduccion de los capilares todavia permea-
bles en la fusion de los lobulillos hepdticos y quizas también por el aumento
del flujo sanguineo mediante ramitas anastomoticas de la arteria hepatica
(Eppinger). Por otra parte, la oclusion por compresion de numerosas vias
biliares, en particular en ciertas formas de cirrosis biliar, acariea*® estasis
biliar. Ademis, la fusion de las células hepaticas es de importancia no exi-
gua, pues en caso de ser mucha, trastorna la eliminacién biliar v el meta-
bolismo de los hidratos de carbono v albuminoides y, ademas, por dismi-
nuir la capacidad antitoxica del higado, puede producir fendmenos de auto-
intorxicacion que, a veces, acarrean la muerte del animal, antes de que se
haya podido desarrollar una estasis formal en el dominio de la vena porta,
Por comprimir al estomago el higado, mas voluminoso y, sobre todo, por
estar dificultada la circulacion en el tubo digestivo y en el pancreas, origi-
nanse facilmente trastornos digestivos con disminucion concomitante de la
absorcion intestinal y, segiin Theiler, en ciertas formas de cirrosis hepatica
(Dunsickness), la pardlisis de las fibras nerviosas parasimpaticas del vago
producida por la accion toxica de las materias flogogenas intervendria en
la produccion de la dilatacion gdstrica que se presenta en tales casos. En
las alteraciones cirréticas distribuidas en forma de focos puede faltar del
todo la repercusion de la cirrosis sobre la circulacion porta, la digestion y el
metabolismo. :
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Alteraciones anatdmicas. [.n la cirrosis atréofica (llamada también cirro-
sis de Laennec en medicina humana), el higado, de consistencia firme, dura
v, al fin, correosa, rechina bajo el cuchillo. Al principio estd mas o menos
aumentado de volumen, mas tarde disminuido; su peso puede reducirse a
la mitad. Su superficie desigual, fina o groseramente granmlosa (cirrosis
granular), se suele ver en el perro sembrada de tubcrosidades que alcanzan
el tamano de huevos de gallina (cirrosis tuberosa) y en el cerdo, no rara
vez, a consecuencia de retracciones y estrangulaciones aparece dividida en
lébulos pequenos (cirrosis lobulosa). La serosa hepatica esta engrosada
en algunos puntos y a veces los bordes del higado tnicamente se hallan
formados por las des hojas opuestas de la serosa. n la superficie de sec-
cién se destacan los lobulillos en forma de granulos en la sustancia fun-
damental conjuntiva, notablemente palida, rojo rosa o blanco grisacea, que
s¢ halla entre los grupos de lobulillos y, en algunos puntos, entre los lobu-
lillos aislados, formando ancha red. A causa del depdsito de grasa vy pig-
mento en las células hepaticas, los granulos o nodulos aparecen claros o
muy amarillos, a veces con un reflejo verdoso y, visto de lejos, todo el or-
gano parece amarillo (de aqui el nombre de kirros = amarillo). La adipo-

sidad es especialmente frecuente y manifiesta en el higado del perro. Segin

Kitt, en la enfermedad de Schwoeinsberg, el higado, al principio, también
aparece aumentado de volumen, desigual, semejante al pérfido o granito,
rojo pardo o gris v friable; pero, mas tarde, reviste la forma de la atro-
fia granular,

La singular atrofie del I6bulo hepitico derecho de los caballos viejos, manifiéss
tase por engrosamiento de la capsula del higado y transformaciéon del tejido hepa-
tico en una masa esclerotica, quedando reducido el citado '6bulo o 1n apéndice
parecido a una lengua delgada que cuelga de los restantes dos 15bulos, al parecer
no alterados (Barrier, Blanc, Garnier). Segtin Blanc, semejante atrofia se debe a la
falta de riego sanguineo del 16bulo derecho a causa de nacer casi en angulo recto la
rama de la porta para este l6bulo; Garnier, en cambio, sospecha ‘que a traves de la
capsula del higado pasan materias infecciosas del colon adyacente.

la induracion hepdtica en forma de focos (hepatitis intersticial cronica
multiple) se origina en la hacera cronica del cerdo (Zwick, Schlegel, Bellut)
por la invasion de parasitos animales (Joest & Felbert, Trattner, Bellut) vy,
segun Bellut, ademds, por el aflujo de venenos con la sangre. El higado
suele conservar el tamafio normal, pero muestra focos blanco. grisdceos,
mas 0 menos numerosos, raramente casi incontables, del tamaiio de cénti-
mos al de pesetas, circulares, hemisféricos o a veces esféricos, que pene-
tran en la profundidad y tienen una estructura reticular v limites analogos.
A veces, tales focos aparecen mas deprimidos que la superficie y parcial-
mente confluyen. No rara vez los focos parasitarios contienen un espacio
pequeno, lleno de masas destruidas y en él un pardsito bhien conservado o
restos del mismo v, a menudo, s6lo una intensa cosinofilia microscopicamente
apreciable, como signo de su origen parasitario (Joest & Felber), También
se halla eosinofilia pronunciada en los focos parecidos, pero que no con-
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tienen detritus, atribuidos por Bellut a una intoxicacion. En cambio, la
eosinofilia es insignificante en los nodulos de bacera, cuya estructura reti-
forme, por lo demas, aparece menos precisa hacia la periferia y de los que
pueden aislarse y cultivarse bacteridias patogenas para los animales,

En las cirrosis hipertréficas o hiperplasticas, mucho mas frecuentes
que las atroficas, el higado se halla aumentado de volumen y tanto su super-
ficie, como su seccion, aparecen lisas o, a lo sumo, ligeramente granulosas
y de color amarillo o amarillo verdoso. Su peso puede llegar, en el caballo,
a 20 kilos (obs. prop.) y, en el buey, a 15-20. Adam hallé una vez un hi-
gado indurado de 15 kilos en un buey (Kitt). LLos médicos denominan tam-
bién muchas veces cirrosis hepatica de Hanot a la induracion hepatica hi- 4
perplastica biliar producida sin oclusion de las vias biliares, que comienza
en forma de islotes en el tejido interlobulillar y en la que las trabéculas con-
juntivas penetran hacia el interior del higado y a veces hasta parecen par-
tir de la vena central.

Ademas de las alteraciones hepaticas, existen a menudo sefiales de
estasis hemdtica en el dominio de la vena porta e ictericia. En la enferme-
dad de Schweinsberg v en la Dunsickness existe casi siempre gran dilata-
cion del estomago afecto dec catarro.

.

En terneros jévenes, en las dos primeras semanas de la vida, se ha observado
muchas veces (primero por Morot) un aumento de wolumen congénito del higado,
llamado por Ruppert higado gigante del ternero, por Pick fibrosis hiperplistica del
higado e interpretado por Stenstrom como cirrosis hipertréfica o biliar. En cambio,
Joest demostré que no era una verdadera cirrosis, sino un desarrollo gigantesco pre-
ferentemente congénito, del tejido de sostén periportal, Semejante higado puede lle-
gar a pesar de 3 a 6 y hasta 12 kilos; tiene los bordes obtusos, la superficie lisa, es
de consistencia firme y de color gris claro; otras veces tiene la superficie ligera-
mente tuberosa por presentar numerosos foquitos gris blanquecinos vy quistes con
liquido claro que alcanzan el tamafio de guisantes. Salvo la frecuente ictericia, la
anomalia no produce trastornos morbosos y los pacientes a menudo son sacrifica-
dos cebados. :

Sintomas. I.a enfermedad se desarrolla de modo solapado e incluso
cuando ya estd muy desarrollada con frecuencia solo se manifiesta por
vagos trastornos digestivos, especialmente apetito variable, catarro gdstri-
co pertinaz, bostezos y womitos (observados también en caballos por Moens),
Ademas, hay ora constipacion, ora diarrea; los caballos ofrecen tambhién
sintomas de célico, a consecuencia de ingerir grandes cantidades de pienso
grosero, paja y cama v de la dilatacion gastrica producida por ello (Immin-
ger). En las cirrosis hepaticas de los bovidos producidas por plantas e se-
necio se advierten diarrea violenta, tenesmo y, consiguientemente, a menudo,
prolapso rectal y, en los caballos, un atontamiento como el que se ohserva
en la Dumsickness. Al mismo tiempo se advierten siempre mds pdlidas, no
rara vez ictéricas, las mucosas visibles, va precozmente inyectadas en la
enfermedad de Schweinsberg, Ulteriormente se hacen ostensibles el enfla-
quecimiento y la disminucion de la capacidad para el trabajo y los caballos
ofrecen los caracteres del huérfago,



SINTOMAS 461

El wolumen del higado solo excepcionalmente alcanza tales dimensio-
nes que abulte ambos hipocondrios, e inmediaciones en los équidos, carni-
voros v cerdos, o solo el derecho juntamente con el angulo anterior del
hueco del ijar del mismo lado en los rumiantes. Asimismo s6lo excepcio-

Fig. 83.—Aumenlo de la zona de macicez del higado en la induracién hepdtica del caballo.
La linea continua sefiala la macicez hepatica, la punteada fel borde costal y los nlimeros las
costillas correspondientes. (El higado pesaba 19,7 kilos )

nalmente se aprecia por la exploracion rectal el higado awmentado de volu-
men a nivel de las altimas costillas, como una masa consistente que sigue
los movimientos respiratorios y se halla junto a la pared abdominal. Con
frecuencia, en los rumiantes, hacia la derecha y detras de la ultima cos-
tilla, se logra comprimir con los dedos el borde del higado, aumentado de
volumen, que se desliza débilmente con los movimientos respiratorios. En

Fig. 84. —Aumento de la extension de la macicez hepdtica enfainduraciéondelhigado dela vaca.
A macicez hepdtica normal; B maciccz hepatica aumentada. La linea de puntos marca el arco
costaly las cifras! as costiilas correspondientes. (El higado pesaba 146 kilos)

ey

A
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ocasiones, en los carnivoros y cerdos flacos, al través de las paredes del
abdomen, bajo ambos arcos costales, también se puede palpar el higado
consistente y deslizable con los movimientos respiratorios (en terneros v
pequedios rumiantes bajo el arco costal derecho). A las veces, la region he.

Fig.85.—Agrandamiento de la zona pleximétrica del higado en la induracion hepatica

delperro. H macicez hepatica agrandada hasta la region umbilical invadiendo anterior-

mente lamacicez cardiaca normal (C). Lalinea de puntos marca el arco costal. (El higado
del perro de mediana talla pesaba 3 kilos)

patica se halla sensible a la presion. En estos casos el animal solo gira di-
ficil y cautelosamente.

El agrandamiento de la macicez hepdtica se descubre desde luego, las
mas veces, en los carnivoros, rumiantes y porcinos v lo mismo en los équi-

Fig. 86.— 4 grandamiento de la macicez hepdtica en la induracion del higado del perro.
Lado derecho del perro de la fig. 85

dos, cuando el aumento de volumen de higado es algo considerable. En
los carnivoros (figs. 85 v 80) la zona pleximétrica del higado hallase agran-
dada en la direccion caudoventral y suele llegar hasta la region umbilical.
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En los rumiantes, cuva macicez hepatica varia normalmente segun el estado
de replecion de los estomagos anteriores e intestinos, la macicez hepatica se
disloca en direccion caudoventral (fig. 83), cuando la macicez hepatica es
considerable, se aprecia ésta inmediatamente detras del limite pulmonar,
en los espacios intercostales décimo a décimoséptimo del lado derecho,
pudiéndose hallar su limite ventral bajo el arco costal; en circunstancias
andlogas, en el lado izquierdo solo se aprecia una delgada zona de macicez,
a nivel de los espacios intercostales 8-10, debajo de los limites pulmonares.

En casos de cirrosis atrofica del higado, se advierte una considerable
disminucién del higado, a veces va por la reduccion de la macicez hepi-
tica. En tales circunstancias el higado de los animales pequeiios unicamente
se palpa delante del arco costal, apreciandose su consistencia dura y super-
ficie designal.

Sobre todo en perros aparece bastante a menudo ascitis que, ora per-
siste hasta el fin aislada, ora cuando la terminacién se acerca, se acompafia
de edema en la cara inferior del vientre y en los extremos de los miembros,

Al mismo tiempo se advierte awmento de volumen del baso, en 1os
carnivoros v cerdos flacos por la palpacion externa y, en los équidos, a
veces, por la exploracion rectal,

En los bovidos es frecuente la ictericia, grave hacia el fin de la enfer-
medad. En otros animales de ordinario aparece tarde, soliendo ser enton-
ces poco manifiesta,

lLa orina es densa, oscura y contiene poco acido urico. A veces, en
cambio, contiene albtimina v aztcar, asi como urobilina que, segin Wester,
junto con la presencia de pigmentos biliares en el suero sanguineo, es de
singular valor diagnostico. Mouquet halld en un litro de orina de un ca-
ballo 7,25 gramos de acido drico, 0,12 gramos de albiimina, 15,4 gramos
de azucar, y siempre urobilina. '

Hacia el final de la enfermedad, suelen observarse fenémenos
nerviosos, especialmente atontamiento y somnolencia, los cuales, en cam-
bio, son precoces vy graves en la enfermedad de Schweinsberg, en
la cirrosis por ingestion de senecio y en la Dunsicdkness; los enfermos
oscilan, se mueven tambaleandose, apovan la frente contra la pared
y al propio tiempo empujan hacia adelante, realizando a veces hasta movi-
mientos de propulsion, pero se muestras muy torpes y amodorrados, por lo
que su aspecto recuerda el cuadro morboso de la inmovilidad (Beichold,
Imminger, Robertson v Theiler).

IEin ciertas formas de la cirrosis hepatica secundaria existen también
inanifestaciones de la enfermedad fundamental o primitiva.

Curso. Dura meses (la enfermedad de Schweinsberg de 6 a 9 meses).
Tanto por la enfermedad hepatica, como por el menoscabo de la digestion
y resorcion, se trastorna el estado de carnes considerablemente v, por lo
mismo se hacen cada vez mayores el enflaquecimiento v la anemia; més
tarde se desarrollan, a menudo, fenomenos hidropicos. Hacia el final, apa-
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recen, a veces, hemorragias en las mucosas, encias, piel, estomago e intes-
tino; en los équidos, en casos excepcionales, acontece la muerte por la ro-
tura del higado o del estomago dilatado; en cambio, los demas animales
nnicamente mueren cuando se hallan extenuados del todo.

Diagnéstico. IEn las comarcas en donde la cirrosis hepatica es enzooti-
ca, los trastornos de la digestion hacen sospechar ya una hepatitis cronica y
ulteriormente incluso adquirir la-certeza de su existencia, cuando hay icte-
ricia persistente, aumento de volumen o de la dureza del higado, ascitis,
infarto del bazo y fendomenos nerviosos. kn cambio, la cirrosis hepatica
esporadica sOlo se puede diagnosticar cuando existen las manifestaciones s
mortales descritas y esto sin excluir errores posibles, por cuanto no rara
vez otras enfermedades hepaticas ofrecen sintomas mas o menos pareci-
dos. Cuando hay al mismo tiempo ascitis, el liquido de la misma se extrae
mediante la puncion, para después poder explorar bien el higado una vez
flicidas las paredes del vientre. También es raro distinguir con suficiente
precision las cirrosis hepdticas hiperpldasticas de las atrificas; precindiendo
de la variacion de forma del higado y del agrandamiento de su macicez
acaso apreciables, la ascitis v el infarto del bazo hablan en nro de la forma
atrofica y la ictericia muy pronunciada en pro de la forma hiperplastica.

Los nodulos grandes y duros con enflaquecimiento rapido y profundo
(caquexia cancerosa) indican, en primer término, la existencia de carcine-
ma hepdtico, cuyo diagnostico se afianza por la demostraciéon de un carci-
noma primitivo en otros érganos (mama, intestino, pancreas, pulmén) o de
metastasis neoplasicas en el pulmon.—En la degeneracion amiloidea se halla
el higado uniformemente aumentado de volumen, moderadamente duro y
liso, falta la hidropesia peritoneal o, a lo sumo, se acompafia de otros
fenémenos hidrémicos y, por lo menos en algunos casos, existen antece-
dentes de procesos o acciones nocivas que, segtin la experiencia, suelen
producir degeneracion amiloide.—Il.a equinococosis hepdtica difiere por la
posible palpabilidad de tuberosidades relativamente grandes, tensas y elas-
ticas o, en algunas circunstancias, fluctuantes, en el higado, que puede ofre-
cer un considerable aumento de volumen, a pesar de lo cual no hay forzo-
samente graves trastornos en la digestion y nutricion; ademas, en casos
especiales la puncion exploradora del higado y la prueba de la fijacion del
complemento podran esclarecer el diagnéstico.—La peritonitis o una ascitis
independiente de la cirrosis hepatica, también pueden producir un aumento
de volumen mdis o menos parecido al del higado cirrético muy voluminoso,
pero se distinguen facilmente por la limitacion horizontal de la macicez v
por la falta del aumento de volumen del higado.—ILa hipertrofia he’;‘:dtirb
leuwcémica o pseudolewcémica se distingue por la coexistencia de los otros
fenémenos de la leucemia o de la pseudoleucemia (aumento de volumen
simétrico de los ganglios linfaticos, caracteres heméticos leucémicos).

Pronéstico. La enfermedad puede ofrecer mejorias pasajeras, pero pro-
gresa incesantemente hasta la ferminacién mortal,
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Tratamiente. Se procuraran evitar las causas presuntas y, por lo tanto,
se reglamentard convenientemente la dieta, sobre todo excluyendo los fo-
rrajes acidos o alimentos irritantes, y, ademas, wariando el pienso. En di-
versos puntos de Baviera se logro una considerable disminucion de los ca-
sos de enfermedad de Schweinsberg, regularizando el curso de los arroyos
y mejorando del modo expuesto las condiciones alimenticias. En una co-
marca de Baviera se obtuvieron buenos resultados después de alejar du-
rante mas o menos tiempo los caballos de mas de 6 afios, de los parajes
peligrosos o amenazados. En cambio, no se puede esperar mucho éxito
de un tratamiento farmacologico. Se administran sales neutras preferen-
temente de Carlsbad y se procura corregir la ascitis mediante diuréticos
0, mejor, mediante repetidas punciones evacuadoras. Con alguna frecuen-
cia se obtiene una notable reduccion del volumen del higado estasico me-
diante ios ténicos del corazén, suprimiendo la posible compresion de la vena
cava posterior con la toracocentesis, por medio de la puncion del pericar-
dio, etc. Contra la hepatitis de los équidos Imminger preconizé inyecciones
intratraqueales e solucién de Lugol, de las| que otros veterinarios no vieron
resultado alguno. En varios caballos Lutzenberger empleé con resultado
satisfactorio solucion al 25 por 100 de iodipina (repetidas inyecciones hipo-
dérmicas de 50 gramos cada una).
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— Begeng, Ueber hypertroph. Granulazirrh. b. Rind. Diss. Leipzig 1909 (Bib.). —
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Comp. Path., 1921, XXXIV. 1. — Cushny, Exp. Stat. Rec., 1012, 79. — Dantscha-
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12. Neoplasias del higado. Tumores hepatis

(Cancer del higado. Carcinoma hepatis)

Frecuencia. [in general, en los animales domeésticos, el cancer del hi-
gado es raro; relativamente se halla sobre todo en bovidos de edades me-
dias v avanzadas (Trotter lo encontré en 3 por 1.000 de 39.704 animales
sacrificados) v en perros viejos.

Alteraciones anatomicas. Segun Joest, en los animales, el cdncer pri- !
mitivo del higado es, proporcionalmente, mas frecuente que en el hombre
(41,7 por 100 de los casos), desarrollandose, no rara vez, en forma de ade-
nocarcinoma. El cdncer hepdtico secundario sucede al carcinoma gastrico,
intestinal, peritoneal, mamario, pulmonar o pancreatico. El higado presenta
noviformaciones nodulares blancas o rojizo claras, del tamafio de granos
de mijo al de pufios y hasta mayores que, a menudo, se desprenden de-
jando, las que se hallan en la superficie, una ligera depresion, la llamada
fovea cancerosa vy, ademas, las mas veces, nodulos hijos. De aqui el aspecto
nodular de su superficie. l.a de seccion es gris blanquecina, gris parduzca o
gris amarillenta v a veces gris verdosa. Existen los mas variados grados
intermedios entre la forma medular, blanda, y el escirre; sobre todo en el
higado de los bovidos los nodulos cancerosos a menudo son blandos, con-
tienen una papilla fliida y su color apenas difiere del hepatico normal (Kitt).
Casi siempre hay metastasis en los ganglios linfdticos del higado y no rarz
vez en los pulmones. Por lo demas, el cancer primitivo del higado suele
ser un tumor tnico, que, ciertamente, puede originar otros varios tumores
hijos (Maack); en cambio, el cancer metastatico casi siempre reviste la for-
ma de n6dulos numerosos. Al propio tiempo hay diverso grado de aumento
de volumen del higado, cuyo peso, en el caballo, puede llegar a 21.6 kilos
(Chauvrat) v, en los boévidos, a 22 kilos (van Tricht) v atin a 51 kilos

. (Wilhelmi),

El cdncer de la wejiga biliar se ha observado en bévidos (Gurlt, Miller, Kitt,
Johne) ; en estos casos la vejiga de la hiel es mas voluminosa, desigual v tuberosa.
Su pared estd engrosada y dura y su cara interna cubierta de prominencias pedi-
culadas o sesiles, ulceradas en algunos puntos.

Sintomas. Solo en casos muy avanzados obsérvanse manifestaciones
morhbosas, consistentes en enflaquecimiento, anemda, disminucion del apetito
v, a veces, en vomitos, Schlegel observé en una vaca con carcinoma hepa-
tico las manifestaciones de una pulmonia con fiebre alta durante dos dias,
a consecuencia de metastasis cancerosas masivas y recientes en los pulmo-
nes. En el perro se desarrolla notable atrofia de la musculatura, sobre todo
de los musculos masticadores, por lo cual, el semblante tiene wun aspecto
morboso particular (‘facies cancerosa™, Trasbot).

En los rumiantes v perros hay, a veces, cierto agrandamiento de la ma-
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cices hepdtica. Iin los animales pequenos el tacto aprecia el higado engro-
sedo debajo de los arcos costales. 1 hecho de poderse palpar al mismo
tiempo nodulos duros en el higado, habla mucho en pro de la existencia del
cancer hepatico, especialmente cuando parecen posibles metdstasis cancero-
sas en otros puntos, carcinoma de la mama, etc. Ademas, en algunos casos,
existe ictericia, en otros ascitis e infarto del bazo.

En el diagndstico diferencial, hay que tener en cuenta las neoplasias
tuberculosas que, a menudo, en la gallina, son clinicamente parecidas al can-
cer del higado, pudiendo ser en ellas negativa la prueba tuberculinica. De-
ben excluirse, ademas, el infarto de los ganglios linfaticos del higado, los
lumores en la region pilérica del estémago, en el pancreas, en el mesente-
rio 0 en el omento mayor y, por ultimo, los awmentos de vo'umen de la
vejiga de la hiel v la dilatacién de las vias biliares.

Curso. Después de aparecer los primeros fendémenos morbosos, trans-
curren aigunos meses hasta que la caquexia progresiva produce la extenua-
cion completa.

Tratamiento. Ni siquiera con el tratamicnto quirirgico se suele lograr
la curacion. Sin embargo, Parascandolo extirpd con éxito un carcinoma
del higado de un Ovido.

Bibliografia. /Joest, Dresd. Ber., 1917; Path. Anat., Berlin 1920, 1I, 20z (Bib,):
—_ ]\'aspure%, T. Z., 1907. 470. — Maack, Leberzellenkarz. b. Hunde. Diss, Hannover
1020. — Markus, Beitr. z. path. Anat. der Leber usw. Diss. Bern igo2 (Bib.). — Py-
rascandolo, Clin. vet. 1901. 508. — Schlegel, Z. f. Tm., 1913. XLV. 308, — Trotter,
Comp. Path., 1904. 120; 1905. 143. — Wilhelmi, Schw. A., 1003. XLV. 156,

Otras neoplasias del higado. Tienen poca importancia clinica porque suelen
pasar iadvertidas en vida de los animales v, & lo sumo; solo se distinguen del car-
cinoma hepatico cuando se descubre una noviformacién primitiva igual en otros o6r-
ganos. El sarcoma del higado sobre todo es de manifestaciones muy parecidas a las
del carcinoma hepatico; por lo demas, es muy rara vez primitivo, algo mas a me-
nudo es metastatico de sarcomas de otros érganos abdominales. También se traduce
por enflaquecimiento, aumento de volumen y dolorimiento del higada, a veces por
ictericia y ascitis; en un caso de Bjerke, en un buey cuyo higado pesé 30 kilos, éste
se apreciaba por la palpacion como una masa consistente, poco movible, debajo del
arco costal, En un caso de Cadéac la neoplasia destruyé la pared de la vena porta,
causando asi la muerte del bdvido. En el caballo no es demasiado raro hallar mela-
mwomas o melanosarcomas, a veces NUMET0soOs,

Los adenomas (ad. simplex, fibrosum, cholangiosum wviride) son muy raros y
s6lo producen fendmenos morbosos cuando degeneran en adenocorcinomas. En un
gato con trastornos digestivos desde hacia unos dos afios, Joest hallo cistadenoma
maligno. Claussen encontré adenoma de la vias biliares en una gallina

Los angiomas son bastante ‘frecuentes, en particular en los bévidos, pero sblo
rara vez producen fenémenos morbosos. La noviformacién es, ora mdltiple, como
en el haemangioma caverwosum (twmor esponjoso hemdtico nodwlar), ora maculosa,
como en la teleangiectasia capillaris et haemorrhagica maculosa (esponja sangwinea
maculosa). Trasbot observé en un caballo durante un afio consecutivo ligeros Ten6-
menos de cblico y, por ultimo. hemorragia interna, por la rotura del angioma. Ball
vi6 sucumbir un gato desangrado. En los terneros preséntanse muchas veces guistes
serosos congénites (haemocystis serosa), sin producir trastornos morbosos (Stuur-

g
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mann & Vleming, Bergmann). Schlegel vié en dos bovidos multiples quistes forma-
dos por capilares biliares dilatados y aberramtes.
» Trasbot hallé en el higado de un perro dos lipomas (uno grande como la (_ah(_za
d+ un nifio); von Ratz vidé tumores analogos en aves.
Sobre todo en los bovidos desarréllanse, a veces, formaciones wvellosas en la ve-
jiga biliar, ora como simples papilomas, ora en parte como canceres vellosos: en
este nltimo caso puede haber en el higado nbédulos cancerosos secundarios. -

Bibliografia.  Ball, J. vét., 1904. 191. — Bergmann, Z. i. Flhyg., 1018, XXVIII.
100. — Claussen, Z. f. Flhyg., 1920. XXX. 322. — Jaeger, A. % Tk, 1907. XXXIII.
a1, — Joest, Dresd Ber., 1013; 1015-16; 10917. — Markus, Beitr. z. paht. Anatomie
d. Leber. Diss. Bern 1902. — Rithmckorf, Ueber mu=|tip]e dissem. Kapillarekt. d.
Leber usw, Diss, Leipzig 1907 (Bib.). — Rupprecht, A. {. Tk., 19000. XXXV, 150, —
Saake, D. Z. f. Tm., 1896, XXII. 142. — Schlegel, Z. f. Flhyg,, 1016: XXVI:
161. — Trasbot, A. d’Alf., 1879. 241.

Tuberculosis y actinomicosis del higado. T.a tuberculosis del higado es fre-
cuente en bbvidos, poreinos y aves de corral, mas rara en perros y rarisima en los
demas animales domésticos; generalmente la precede un proceso primitivo del peri-
toneo, intestino o ganglios linfaticos mesentéricos; mias rara vez tiene origen embd-
lico; de vez en cuando sc'desarrolla de modo primitivo en animales tiernos, a con-
cecuencia de infecciéon placentaria., En el higado se hallan, ora tubérculos muy pe-
quefios, ora focos caseosos, caseoso purulentos o parecidos a mortero y, -a veces.
los de tamafio considerable, a linfosarcomas, produciendo, con frecuencia, gran aumen-
to del volumen del 6rgano. En el perro los nodulos pueden dejar una fovea central’
v en ello se parecen a los nédulos cancerosos. En los mamiferos, la tuberculosis
hepatica sélo se diagnosticarid con mayor o menor probabilidad en los casos en los
cuales, ademds de alteraciones tuberculosas en otros O6rganos, puedan demostrarse
aumento de volumen o tuberosidades en la superficie del higado.

La actinomicosis produce alteraciones anélogas, consistentes en focos rodeados
de una capsula conjuntiva, formados por un tejido amarillento, muy blando, gelatini-
forme, parcialmente purulento, en el que microscopicamente pueden verse los hon-
gos radiados.

13. Parasitos animales en el higado
a) Equinococos en el higado. Equinococosis hepatica

(Hvdatidosis verminosa hepatis)

Frecuencia. [.0s equinococos existen muy a menudo en el higado de
los rumiantes, en particular de los bévidos y, ademas, en el cerdo. Son
mucho mas raros en el camello, dromedario, solipedos v carnivoros., Tam-
bién se han hallado en pavos de Indias. En fin, de vez en cuando, se ob-
servan en el hombre.

L.a difusion de la equinococosis guarda estrecha relacion con el ndmero de
perros v ¢l modo de tenerlos y también con la frecuencia de la fenia equinococo en
ellos. Asi, por ejemplo, en Irlanda y; segin M, Vidal, en Tiines, apenas existe bévido
adulto sin equinococos. En Australia y en la India también estdi muy difundida 1a
enfermedad (en 70 por 100 de los bévidos), y lo mismo en Egipto, segiin Piot-Bey.
En el continente FEuropeo parece ocupar el primer lugar Mecklenburgo, en donde
Madelung v Salhmann hallaron afectos 25-50 por 100 de los bdvidos. 75 por 100 de
los 6vidos y 5-8 por 100 de los péreidos). ‘En el matadero de Berlin, en 1806-97, se
decomisaron los higados de 1.156 bovidos, 1030 6vidos y 5.308 cerdos, de una cifra
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total de 146.612 bovidos, 305760 Ovidos y 604.170 cerdos (Ostertag). Segiip caen-
grich, en el matadero de Rostock resultaron atacados con equinococos 36 p I ‘00
de los bévidos, 26’5 por 100 de los dvidos, 5 por 100 de los cerdos, 1 poar 1  de
los caprinos y 1 por 100 de los caballos; en Stettin, segiin Olt, 7,1 por 3% de los
hovidos, 25,8 por 100 de los 6vidos y 7,3 por 100 de los cerdos (Schmid¢ falta las
pérdidas anuales en bévidos de Prusia en 150.000 marcos); en ¢l matamoge de Bu-
dapest, de 411.031 bdvidos (incluyendo 20.000 bifalos) sacrificados, resultaron con
equinococosis pronunciada 1,4 por 100; de 00.883 OGvidos, 4,1 por 100, y de 474.401
cerdos, 1,1 por 100. En el matadero de Praga, Prettner hallé equinococos en 23,2
por 100 de los bévidos y en 5,5 por 100 de los 6vidos. En Rusia; segin Gurin, la
frecuencia de los equinococos oscila entre 0,i-80 por 100 en los bovidos, o01-60 por
ciento en los Gvidos, 0.01-70 por 100 en los cerdos y 0,005-40 por 100 en los équidos.

Seglin investigaciones de Litchtenfeld sobre la localizacion de los equinococos
resultan atacados en los bdwidos los pulmones en 60’3 por 100 de los casos, el higado
en 27 por 100, el bazo en 2,2 por 100, el corazén en 0,75 por 100. los rifiones en 075
por 100; en los dwidos los pulmones en 52,2 por 100, el higado en 44,0 por 100
y el bazo en 2,0 por 100; en los cerdos los pulmones en 188 por 100, el higadot
en 73, por 100, el bazo en 2,05 por 100, el corazdén y rifiones en 2,25 por 100 cada
uno y el tejido subperitoneal en 1,3 por 100; en los équidos los pulmones en 5,5 por
100 y el higado en 04,5 por 100. Ademas, en los cerdos de menos de 2 afios la
proporcién entre la localizacién pulmonar y la hepatica era como 128:82, v, en
cambio, en cerdos mdis wviejos como 30.3:46,4.

En el hombre la equinococosis es relativamente frecuente (en el centro de Euro-
pa se halla un caso en cada 130 necropsias) El equinococo alveolar casi sblo se
observa en paises donde se cria intensamente ganado vacuno (Tirol, Inntal, la regién
de Memmingen en Baviera); al contrario del equinococo cistico, que abunda en
paises . donde se cria intensamente ganado lanar (Islandia, Awustralia, Mecklenbur-
go, Pomerania, Dalmacia, Argentina, Posselt); recientemente se ha observado con
especial frecuencia en Friesland ‘importacién de Islandia mediante pescadores de
ballenas).

Etiologia. 1.0s equinococos son los vermes cisticos de la tenta equinoco-
co (V. pag. 351), parasitos del intestino del perro, con las heces del cual
salen al exterior. I.a invasion se realiza por medio de alimentos, forrajes
o agua de bebida que contengan proglotidas o huevos de dicha tenia.

Desarrollo de los equinococos. las oncosferas de la tenia equinococo. lle-
vadas a oOrganos apropiados para su desarrollo con la corriente sanguinea, se trans=-
forman en wejigas (hydatis, hvdatide), al principio muy pequefas, que van crecien-
do poco a poco. Sus paredes constan de dos capas, una externa, quitinosa, gruesa, de
estructura laminar y otra interna, mucho mas delgada, germinativa o parenquimatosa
gque por su estructura celular (sincitica) es de aspecto granuloso. Estas vejigas estan
revestidas exteriormente por una cubierta de tejido conjuntivo, formada por el 6r-
gano del anfitrién (cuticula orgdnica o capsula del anfitrion). En los equinococos fér-
tiles casi solo estd formada por el tejido conjuntivo fibrilar, y en los equinococos
estériles, interiormente por células conjuntivas jovenes, y mas afuera, por células
esféricas y tejido conjuntivo fibrilar, en el que hay leucocitos eosindfilos en cantidad
variable y células gigantes (Gasse). El liguido hidatidico es clara como agua o algo
smarillento vy tiene de 1,007-1,0015 de peso especifico y mucho acido succinico. La
capa germinativa del quiste forma por gemmaciom pequeiias cdpsulas hijas, compues-
tas de una membrana fina, de estructura semejante a la capa germinativa y de 3-10
scolex invaginados que mds tarde pueden desprenderse v nadar libres en el contenido
cquinocéeico. Tos scolex también pueden quedar libres por disolucién de la capsula
hija. Por otra parte, la gemmacién de las inclusiones protoplasmicas que hay entre
la§ liminas de la capa quitinosa origina wvesiculas hijas minimas, de estructura seme-
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yjant¢ a la de la primitiva, que se ha transformado en wejiga madre. Las vesiculas
hiyal0frecen hacia el hueco de la vejiga madre, acabando por caer en su contenido
liqe s, aumentar de volumen y formar tambxen capsulas nuevas, en las que hasta
puetiin ‘ﬂgnmrae vesiculas nietas. Los equinococos que forman tales vejigas hijas
endogent€ reciben la denominacion de equinococos endégenos o hidatidosos. En cam-
bio, en 1oy Suinococos exégenos o granulosos, las vesiculas hijas crecen hacia la peri-
feria de 14 vesicula madre (vesiculas hijas y nietas enddgenas), forman prominencia
¢ su superficie y acaban por desprenderse, pero contintian en contacto con la vejiga
madre, formando una especie de racimo.

Al contrario de lo que pasa en el E. fertilis, en el E. sterilis (akephalocysta) nao
se forman capsulas fecundas, a pesar de que la vesicula puede alcanzar un tamaifio
muy considerable y formar vesiculas hijas v nietas. Lichtenfeld hallé en cerdos
de menos de dos afios mas vyesiculas iértiles que en animales de mas edad v la
siguiente relacion entre vesiculas fértiles y esteriles: 24:76 en bowvidos' 80:20 en cer-
dos, 92,5:7,5 en oOvidos y 38,8:61,1 en équidos.

Seghin las investigaciones de Bobroff, v. Alexinsky, Dévé y Ponomaroff, tam-
hién se produce un desarrollo abreviado de los equinococos cuando, tras la rotura ac-
cidental de una vejiga fértil, quedan libres scolex, capsulas fértiles o vesiculas hijas
v son llevados con las corrientes linfaticas a otras vartes del érgano primitivamente
atacado o embodlicamente a otros, con la corriente sanguinea, Después, los scolex
traspor ados  originan  inmediatamente quistes  equinococicos fértiles (equinococosis
yecundlaria).

Kl desarrollo del equinococo unilocular (E. unilocularis, E. polymorphus, E.
cysticus) es muy lento. Seghin Leuckart, un mes después de la infestacion, se hallan
incluidos en wvna fina capsula -onjuntiva granulos de 0,25-0,35 milimetros de dia-
metro y algunos transformados ya en pequefias vesiculas. Hacia el fin del quinto
mes, alcanzan el volumen de ntieces y entonces muestran claramente las capas qui-
tinosa y germinativa y forman también los primeros scolex y vesiculas hijas.

Il equinococo multilocular (E. multilocularis, E. alveolaris) estd compuesto
de una membrana interna, granulosa y una cuticula sin estructura. Siempre crece
por formacién exégena de vesiculas, pues, segtin Devé, la capa germinativa interna
envia finas prolongaciones a los tejidos vecinos del anfitrién y, las mas veces, las
reviste de una cuticula. Las vesiculas aisladas extiéndense preferentemente a los es-
pacios huecos preformados ‘de las vias biliares y de los vasos linfiticos y sanguineos
a expensas e lo cuales crecen hasta tener, a lo sumo, el tamafio de guisantes. Se-
gin Ostertag, Miiller, Mangold y Posselt, a esta forma del equinococo corresponde
una forma especial de tenia, la tenia echinococcus alveolaris, pero Klemm y Lins-
tow lo. dudan. Devé cree posible que la tenia correspondiente al E. alveolaris re-
presente una variedad de la tenia equinococo vulgar con propiedades especificas, Ne-
veu-Lemaire distingue el E. multilocularis del E. alveolaris y considera el primero
como una forma particular del E. polimorfus, con formacién exdgena de vesiculas.

La muerte de los equinococos con engrosamiento, casefficacion y calcificacién o
supuracion del contenido, puede sobrevenir en todas las fases de su desarrollo, es-
pecialmente; segtn Mehlhose, a consecuencia de una inflamacién purulenta fibri.
nosa o productiva en la cuticula orginica, bajo la accién de bacterias acarreadas con
las oncosferas del intestino del animal intermediario.

Patogenia. [.a cmigracion de las crias del verme se realiza del siguiente
modo, al través de las paredes lel estomago v del intestino delgado, Disuel-
ta la cubierta del huevo ingerido de la tenia, las oncosferas quedan en li-
hertad, atraviesan con sus ganchos la mucosa, llegan a las ramas de la
vena porta, van al ventriculo derechc del corazén y mas tarde a la circu-
lacion pulmonar, donde la mavoria se detienen, Algunas oncosferas con-
tintan al través de los capilares pulmonares hasta la circulacion mavor y
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son diseminadas por los organos mas diversos. Una vez fijadas en el or-
gano, se desarrollan del modo ya descrito para formar los quistes hida-
tidicos. : ?

En contraste con su frecuencia, los equinccocog ,ds0 en muy con-
siderable ntimero, solo muy raramente causan tras -8s morbosos, Uni-
camente cuando la invasion es mwy copiosa y cuane ::‘)10 quedan libres de
ellos pequefios islotes de parénquima hepdtico, sof “ienen trastornos di-
gestivos, a causa de la acolia v porque, al mismdEa - ‘mpo, el higado muy
aumentado de volumen dificulta los movimientos % diafragma y posible-
mgnte también trastorna la funcion de visceras uh mninales, especialmente
el estomago e intestinos. LLos equinococos de las 1 “hediaciones de "“ vena
porta, pueden comprimirla (l.ucas). Los cercanos al borde dorsal (lcl ‘(uwddo

pueden comprimir el eséfago (Weber).

La albtiimina especifica del liquido hidatidico produce, por su resorcién en la
corriente humoral, anticuerpos especificos en los tejidos del anfitrion, demostrables
por el suerodiagnéstico, que pueden originar anafilaxia, por lo cual, la resorcion
accidental de cantidades algo abundantes de liguido equinocéceico, tras la rotura en
la extirpacién operatoria o en la puncidon exploradora, puede producir un choque
anafilactico, como envencnamiento hidatidico (Pfeiler), En parte serian debidos a esto
los resultados contradictorios relativos a la toaicidad del liqguido equinocdeico, pues,
micntras Mourzon y  Schlagdenhauffen pretenden haber encontrado en él una to-
xalbtimina, en los experimentos hechos por Joest en animales ha resultado atdxico,
.2 accion toxica del liquido hidatidico en parte también puede depender, en ciertas
circunstancias, de una infeccidn latente con diversas bacterias (Gherardini), entre
las que se han encontrado estafilococos; estreptococos, colibacilos, micrococos te-
tracenos, sarcina latea, proteos y bacilos bipolares y parecidos a los de la difteria
(Criglio Mehlhose).

Alteraciones anatomicas. [.1 /iigado aparece tanto mas aumentado de
volumen cuanto mavores y mas numerosas vejigas hidatidicas contiene,
pudiendo llegar a pesar en los bavidos hasta 79 kilos (Ringk, Vogt,) v en
el cerdo 55 (Géreard). Su superficie se halla desigualmente tuwberosa y, por
lo tanto, su forma es mas o menos anormal. Al abrir los bultos orlgmados
por los equinococos, fluye un liquide claro como agua o débilmente ama-
rillento y la pared propia del quiste, facil de desprender y desgarrar, en
parte se arrolla v en su cara interna se ven, a veces, vesiculas fértiles, blan-
quecinas v parecidas a granos de arena, v en el liquido hidatidico, en algu-
nas circunstancias, vesiculas hijas vy en éstas vesiculas nietas. El tejido
hepdtico aparece muyv palido en las inmediaciones de los quistes y, cuando
éstos abundan, puede reducirse a solo tiras muy delgadas de tejido con-
juntivo. En los quwistes muertos hallase una masa pastosa o caseosa y hasta
calcificada que contiene trozos de la pared estratificada del quiste y, en
algunas circunstancias, ganchos de auitina; esto y la falta de tubérculos
recientes en las inmediaciones v en los ganglios linfaticos del higado dis-
tinguen tales focos de tuberculos caseificados. Incluso tras la supuracion
del ecquinococo, todavia se hallan, las mas veces, restos de la pared vesicular
estrotificada v, en ocasiones, ganchos, en el contenido del absceso.
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El equinococo alveolar forma tumores irregulares, compuestos de nu-
merosas vesiculas v tejido conjuntivo calloso, a menudo con la pared cen-
tral caseificada’o ~ ; ficada y con scolex en las vesiculas periféricas (Schle-
gel hallo en una. :‘-"35111 equinococo alveolar gigantesco de 34 centimetros
de diametro). Sen® —es tumores, a la seccion, semejan canceres coloides
o alveolares, de los =~ 'Virchow (1855) distinguié por primera vez el equi-
nococo alveolar. Jc ":ﬁbservé en un bovido la presencia de equinococos
uni v multiloculares; " .ps junto a otros, con penetracion de una vesicula
en la vena porta yr=lidolias de pared vesicular en las ramificaciones pe.
quefias de la porta;.f'“_-;;natienen ademas equinococos, a menudo, los pulmo-

nes; guls rara vez, w(r 4rganos (V. pag. 469). .
ot .

ST

2,8 3
Sistomas. [in los bévides hay, en casos aislados, trastornos digestivos

perlinaces, que duran semanas y meses, como apetito variable, rumia pe-
rezosa, defecacion irregular, meteorismo frecuente, etc., excepcionalimiente
ictericia o fenémenos de estenosis esofdgica, mas tarde enflaquecinuento
vy caquexia. La macicez hepdtica puede hallarse aumentada considerable-
mente, rebasando, por la parte inferior, la ultima costilla y llegando por
detras, al tercio posterior del ahdomen (V. fig. 84, pag. 461). La palpacion
de esta region produce, a veces, manifestaciones dolorosas. De vez en cuan-
do la mitad derecha del abdomen awmenta de volumen y, al mismo tiempo,
el hueco del ijay derecho se abomba. Tanto la palpacion externa, como
la exploracion rectal, pueden apreciar por el tacto tuberosidades esféricas
y eldsticas o hasta fluctuantes, a nivel del borde grueso y obtuso del hi-
gado (lLabarrére, laendler). T.a fluctuacion de pequenas ondas de tales
tuberosidades hase llamado estremecimiento hidatidico. Una equinococosis
hepdtica muy considerable también puede producir un aumento de volumen
bastante uniforme del abdomen por el rechazamiento de los demas organos
abdominales (Vogt). En tales casos graves la respiracion es, acelerada v
superficial. l.a rotura o desgarro del quiste hacia la cavidad abdominal
puede producir hemorragia interna (Piot-Bey).

En los évides las manifestaciones del mal son parecidas y éste solo se
distingue de la distomatosis por la palpabilidad de desigualdades tuherosas
en el higado.

EEn cerdos con grave equinococosis hepatica, Lucas observo ascitis pro-
nunciada, tanto que, al fin, los animales no podian sostenerse sobre los
miembros abdominales, que arrastraban al intentar moverlos ; al propio tiem.
po, habia enflaquecimiento considerable, a pesar de permanecer integro
el apetito. En un caso publicado por Schmidt, sobrevino ictericia; en cam-
Fio, Friedrich v Spartz observaron un extraordinario awmento de volumen
del abdomen sin ascitis (el higado pesaba 12 kilos en un lechén de medic
ano, de 29 kilos de peso).

Diagnéstico. Se funda en la palpacion de tuberosidades esféricas, li-
sas, tensas, elasticas o fluctuantes en el higado, considerablemente aumen-
tado de volumen; en el curso apirético, v en la poca importancia de los
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trastornos de la nutricion con relacion al aumento de volumen del higado.
En ciertas circunstancias, la puncion exploradoras de las prominencias acce-
sibles a la palpacién podrd revelar trozos de membrana, scolex o ganchos
en el liquido extraido, (En el hombre después de la puncion exploradora
y como consecuencia de una resorcion parcial del liquido equinococico, se
han observado muchas veces fenomenos de intoxicacion, especialmente de-
hilidad general, disnea, colapso, convulsiones eclamptiformes, aumento o
disminucion del calor del cuerpo, exantema urticariforme v dolores arti-
culares; V. pag. 471). En'los casos mas frecuentes con aumento de volumen
menos considerable del higado, la equinococosis tnicamente se puede diag-
nosticar por la prueba de la fijacién del complemento, que Weinberg &
Vieillad, Putzu, Titze y otros han hallado muy fehaciente, aunque no ab-
solutamente segura (positiva, segin Falcoianu, en 60 por 100 de los casos
y segun Jahn en solo 8 dvidos de 25 y en solo 2 bdovidos de 13) aunque
tampoco es rigorosamente especifica, pues, a veces, parece una reaccion
de grupo de diversas teniasis (Weinberg). Sparapani hallé también tales an-
ticuerpos en terneros de vacas equinococicas, pero desaparecian poco des-
pués del nacimiento; por lo tanto, sélo pudieron ser trasmitidos de la
madre por la placenta, Como antigeno, se usa el liquido hidatidico claro
y obtenido estéril de animales sacrificados y con ¢l se prepara preferen~
temente un extracto etéreo, pues el liquido mismo es muy poco activo, sobre
todo en animales (Falcoianu). La reaccién precipitinica no tiene valor diag-
nostico decisivo (Pfeiler), leﬂ])()u) lo tiene la prueba meyostagminica de
Ascoli (Silva).

Tratamiento y profilaxis. No se concce tratamiento alguno efic;;z de
la equinococosis. Desde el punto de vista de la profilaxis, conviene impedir
que los animales ingieran piensos y aguas impurificados con heces de perro,
Pero esto no suele ser posible y, por lo tanto, hay que procurar por lo
menos destruir los Grganos con equinococos de animales sacrificados y no
arrojarlos a los perros (V. también pag. 355).

*Segun R. lozano, el principal difusor de los equinococos no es el
perro sino el carnero, cuyas heces contaminan el agua de bebida. Natural-
mente. también pueden contaminar los pastos*,
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b) Distomatosis hepatica

(Leberegelkrankheit, Leberegelseuche, Leberfaeule, Egelfaéulé, al. ; Pourritu-
re, Mal de foie, Boule, Bouteille, Cachexie aqueuse, Douve, Douvette, fr,;
Liver-fluke disease, Rot-drospy, ingl.).

La distomatosis es una inflamacion aguda o, las mas veces, cronica,
del higado y vias biliares, acompafiada, en las formas cronicas, de tras-
tornos de la nutricion y producida por el distomum hepaticum o el disto-
muwm lanceolatum, i

Historia. La primera noticia sobre distomas procede de Jehan de Brie (1370).
Frommann (1676) usé por primera vez la denominacién de “Leberegel” y Schaef-
fer (1764), 'Goeze (1782);, Chabert I(1780) y Bilhuber (1701), contribuyeron al ¢o-
nocimiento de la enfermedad hepatica con preciosos estudios clinicos y anatomopa-
tolégicos. El esclarecimiento del desarrollo de los distomas lo hicieron en el si-
glo xix Mehlis (1831), v. Nordmann (1832), Eschericht (1841), Steenstrup (1842) y
sobre todo, Leuckart (1876). De los veterinarios contribuyeron especialmente al
conocimiento de la enfermedad, Gerlach (18s54), Delafond (1834), Davaine (1860),
Friedberger (1878), Zundel (1880), Thomas (1881) y Ziirn (1882). También hicieron
investigaciones Schaper (1880) vy Lutz (1802) acerca de la infestacion; Schaper, ade-
mas, acerca de la patogenia, sintomatologia y anatomia patolégica; Railliet, Mous-
su & Henry (1911) y Marek (1016) acerca del tratamiento de la enfermedad, y
Ssinitzin (1014) sobre la evolucién y emigracion de las crias de los distomas.

Presentacion. [.a distomatosis es endémica en todas partes, de prefe-
rencia en las comarcas htimedas, pantanosas y expuestas a inundaciones,
exceptuando los prados cercanos a las orillas del mar, en donde los mira-
cidios de los distomas mueren por el agua salada. Al contrario del disto-
mum hepaticum, el D. lanceolatum parece localizado en determinadas co-
marcas y, generalmente, soélo menudea en el Sud de Furopa, pero no en
Inglaterra. En otras partes no es raro encontrarlo en las vias biliares, junto
con el D. hepaticum, pero también puede hallarse sin esta compafiia en di-
chas vias. La difusion geogrifica de la distomatosis coincide con la presen-
cia de ciertos caracoles que sirven de anfitriones intermediarios y solo viven
en comarcas himedas, pantanosas. El D. hepaticum tampoco se halla en
Islandia, segiin, Krabbhe. :

Entre los évidos la enfermedad logra de vez en cuando gran difusion
y causa grandisimas pérdidas después de veranos htimedos. En los bévidos
es mucho mas rara en su forma grave, aunque también ofrecen con fre-
cuencia distomas en el higado; las mortandades generalmente solo se obser-
van, en ocasiones, de preferencia, en terneros. En las cabras la enfermedad
alcanza también a veces difusion epizodtica (Romer). Ataca igualmente a cer-
dos, bufalos (Hungria, Prusia Oriental, Indias Orientales), camellos, ru-
miantes silvestres (ciervos, corzos), liebres, excepcicnalmente caballos, asnos,
perros, gatos, conejos y conejillos de Indias. En el hombre se observa muy
rara vez. IEn casos aislados hanse hallado ejemplares mas o menos desarro-
llados y atn adultos del D. hepaticum en terneros recién nacidos de 1-3 6
algunos dias con las vias biliares, 2 lo sumo, poco alteradas (de Jong,
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Biichli, Waldmann), en corderos de leche y hasta en fetos (Bilhuber, Bloch,
Frommann, Schlegel). '

En 1873 sucumbié en Alsacia-Lorena la tercera parte del ganado lanar, que
valia mas de un millon de francos. En Francia son especialmente conocidas como
regiones distomatdsicas Sologne, le Berry, le Gatinais, Gascufia, Platenau-Central y
Pirineos. En Inglaterra se calculan las pérdidas anuales en un millén de dvidos (en
Irlanda enfermaron 62 por 100 de todos ellos en el aiio 1862). En el Norte de Ale-
mania también es frecuente (en algunas comarcas del Holstein apenas existe animal
exento de distomatosis hepatica). También es enzodtica en Holanda. En Hungria,
en 1880, sobre todo en las comarcas del Norte, causé grandes pérdidas (en dos co-
marcas casi sucumbié todo el ganado lanar); también hizo estragos en los afios de
1803 hasta 1897 v ‘en los muy himedos de 1912 y 1913. En Polonia sucumbieron en
1801, en algunas comarcas, 50-g0 por 100 de los 6vidos (Popow); segin Krazl, en
1876, fallecieron de distomatosis hepética, 40 por 100 de los bovidas en Eslavonia.
‘s frecuente asimismo en América (muy difundida a lo largo de la costa dei
‘Golfo y en los valles de los rios que desembocan en él), en Australia (importada en
1855 y muy diflundida, sobre todo en Victoria), en Asia y lo mismo en Africa (en
€l valle del Nilo).

Fig. 89.—Distomum
lanceolatum (tama-
fio natural)

Fig. 87.—Distomum he-  Fig.88.—Distomum he- Fig. 90.—Huevo de Fig. 91.—Huevo de dis-
paticum (tamano natu- paticum (estructura mi- distomum lanceola- tomuam hepaticum
ral) L‘I’OSCOpiCﬂb.l t;imaﬂo do- tum
e

En el matadero de Berlin se hallaron afectos de distomatosis 36 por 1.000 de
todos los bueyes, 7 por 1.000 de los terneros y uno y medio por 1.000 de los cerdos;
en el matadero de Budapest 4,0 por 100 de los bovidos, 30,5 por 100 de los o6vidos,
25 por 100 de los capridos y 1,2 por 100 de los porcidos y en el matadero de Oca-
yama (Japdén) Saito hallé el D. hepaticum en cifra siempre moderada en 16 por 100
de los bAvidos, 3

Etiologia. I.a enfermedad se debe al distomum hepaticum (fasciola hepd-
tica) y al D. lanceolatum (F. lanceolata, Dicrocelium lanceatum s. dendriti-
cum) y, en ciertas comarcas, a otros distomas. Estos pertenecen a la fami-
fia de los trematodos, vermes planos, alargados, sin segmentacion y con dos
ventosas en el extremo anterior.

El distomum hepaticum (fasciola comiin o mayor) mide 20-30 milimetros de
largo y 8-13 de ancho, tiene forma de hoja con dos espiculas «irigidas hacia atras, la
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parte anterior con una prolongaciéon cefalica cénica en cuya punta existe una ven-
.0sa oral y, 3 milimetros mas atrds, una ventosa ventral mayor (figs. 87-88). Los
huevos (fig. 91), parduscos o amarillo verdosos y ovales, miden 130-145 p de lon-
gitud y 70-90 de anchura y tienen un operculito en un polo (visible claramente al
corhprimir o al afiadir lejia potasica).

El distomum lanceolatum (fasciola hepdatica menor, fasciola en forma de lan-
ceta) mide 4-9 milimetros de longitud y 1,5-2,5 de anchura y tiene forma alargada
y de lanceta. Es de color pardo negruzco, porque, por transparencia, se ve su ma-
triz llena de huevos (fig. 80) que también son pardo negruzcos y estin provistos de
un opérculo, tienen 37-40 p de longitud y 22-30 de anchura (fig. o).

Se ha encontrado, ademas, la fasciola magna en los Estados Unidos de Norte
América en diversos cérvidos y en oOvidos, capridos; équidos y boévidos; difiere de
la fasciola comin por el tamafio considerablemente mayor de su‘cuerpo y huevos
(45,4 milimetros de largo, 18,5 milimetros de ancho; huevos 140 por 100 p). Lo mis-
mo puede decirse de la F. giganiea, mucho mds delgada, que se halla en Africa en
bafalos, bovidos, 6vidos y capridos, en la jirafa y en la cebra, LLa F. aegyptiaca se
observa en bovidos, bifalos, 6vidos y capridos en Egipto y la F. angusta en bovidos
en el Senegal (Neveu-Lemaire).

Desarrollo del distomum hepaticum. Segin Leuckart, cada fasciola hepatica
pone durante su vida por término medio, hasta 37.000 huevos, en los cuales la célula
fecundada, generalmente se halla enteramente cubierta por las esferulas granulosas
de la yema. Llegados los huevos con la bilis al intestino v finalmente con las theces
al exterior, cuando son suficientes la temperatura (por lo menos 10-12° C.), y hu-
medad, se desarrolla en 3-6 semanas el embridén, cubierto de pestanas espesas, alar-
gado y con una mancha ocular en forma de X (miracidium). En el agua o en ma-
terias ricas en ella y, por la accién de la luz, se desprende la cubierta de la cas-
cara del huevo y el embridn, sale y se mueve vivamente, segin Leuckart, a lo sumo,
3 horas, y segln Thomas, hasta, 1 dia y en liquidos alcalinos hasta 3. Si, entre tanto,
halla un anfitrion intermediario apropiado, sobre todo el caracolillo de agua dulce
limnaca truncatuia s. minuta (limnaeus minutus s. truncatulus) o, a falta de éstos,
otras variedades o especies de limnaea, sobre todo las L. humilis, L. oahuensis y
L. tenuistriata) en Australia, v la L. natalensis o la physopsis africana en Africa, pe-
netra en sus cavidades respiratorias, y desde alli, rara vez también desde la super-
ficie del cuerpo,; penetra en los tejidos del mismo, se libra de su revestimiento de
pelos y se transforma en un esporocisto en forma de utriculo, sin intestino, de cuyas
esferas germinativas, nacen 5-8 redias (cilindricas, alargadas con tubo digestivo ciego)
redias que dan origen en, otras 2-4 semanas, a otras hijas durante el suefio invernal
del caracol. En otras 4-6 semanas en cada redia se forman 15-20 cercarias ovales,
en forma de renacuajo (con dos ventosas, larga cola en forma de remo e intestino
ramificado), que salen por lo boca de la redia y después abandonan el cuerpo del
caracol y nadan en el agua o recorren objetos muy hamedos. Pronto se adhieren—al
mismo tiempo que pierden la cola y segregan una sustancia gelatincsa que se sofi-
difica en algunos minutos—, a las yerbas, hojas, tronquitos y arbolillos que puede
haber, en el agua y a la misma ccncha del caracol, y se transforman en quistes blan-
quecinos, de 2-3 milimetros de longitud, parecidos a granos de arena, también ad-
heridos a la yerba. Segiin Ssnitzin, el enquistamiento se verifica, por término medio,
en 66 por 100 de ‘las cercarias, 1 y medio centimetros por debajo de la superficie
del agua, en unos 24 por INO en capas mAs hondas; en unos 10 por 100 por encima
de la superficie y en .6 por 100 en estado libre inmediatamente en la superficie del
agua, formandose primero una cubierta exterior abombada por la cara superior,
donde lleva una vesicula de aire; dicha cubierta sirve como aparato nadador. A
veces hasta se hallan cercarias enquistadas en el cuerpo de las limnaeas. La prole
sélo se hace capaz de infestar por medio del enquistamiento. Ta cubierta del quiste
se disuelve en el estomago de un anfitriéon apropiado y la cercaria, de un milimetro
aproximadamente de diimetro, llega en este estado a las vias biliares del anfitridn
y, segtin las observaciones de Railliet, Moussu & Henry, con las que concuerdan las.
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propias, madura sexualmente al cabo de unos 3 meses (Pozajic hall6 en un potro
de 8 semanas fasciolas hepaticas de solo 1 y medio centimetro de longitud). Los aser-
tos contradictorios de Gerlach; Friedberger y Leuckart, seg(n los cuales el des-
arrollo sélo dura 3 semanas, y los de Thomas, para quien dura 5-6 semanas, fun-
dados en la presencia de distomas ya sexualmente maduros, junto a otros ejemplares
no desarrollados atn 3 y 5-6 semanas después de la vida pratense, se explican por
que la invasion se realiz6, en los respectivos casos, en diversos tiempos de dicha
vida; por lo tanto, los distomas sexualmente maduros proceden de «quistes ingeri-
dos antes. Segtin Biichli & de Jong, las crias de fasciolas ingeridas adquieren la
madurez sexual en algunos dias, pues, distomas completamente desarrollados pueden
presentarse ya en terneros de 3 dias y desarrollarse como si hubiesen sido ingeridos
en la vida extrauterina. La presencia de distomas en fetos permite inferir asimismo
en estos casos la difusion fetal de las crias de distomas.

Los distomas pueden permanecer en el higado hasta 3-5 aios, pues, Railliet,
Moussu & Henry los encontraron en los animales 3 afios después y Thomas hasta
5 anos y 3 meses después, en pacientes que, durante todo este tiempo, no pudieron infes.
tarse. Muchos distomas emigran a los 9-12 meses. La emigracion puede ocurrir en todas
las épocas del afo, porque la infestacion suele realizarse durante todo el y existen,
por lo tanto distomas de diversas edades, Asi se explica la
observacién de Friedberger y Pech, segin la cuval ya en el
mes de Diciembre, o sea, unas 3-4 semanas después de termi-
nar la vida pratense, se han encontrado distomas en emigra-
cién, Después de la puesta de los huevos, parte de los disto-
mas mueren ya en las vias biliares y se destruyen y parte @
vuelven al intestino, donde también mueren y son digeridos,
pero algunos llegan al exterior en buen estado.

Acerca del crecimiento relativamente lento de las cercarias
emigradas existen las siguientes observaciones: Friedberger Fig. 92.—Limnaea trun-
hall6 en dos corderos, 48 y 51 dias después de su alejamien- cam{t‘;;'naal,?o'ﬁ?t':ﬁ;?a P
to de los prados, distomas jévenes de 4-5-8 milimetros de
longitud, junto a otros maduros, y Thomas, a los 7 dias, en un cordero con mas
de 200 distomas hepaticos, dos de éstos de 1,1-1,5 milimetros, muchos de apenas
mas de 2 milimetros y s6lo algunos introducidos precozmente de 8-8,5 milimetros de
longitud y, en otro cordero, a los 19 dias, distomas de 2 milimetros, junto a otros
mayores,

La limnaeca truncatula o caracolillo del barro (fig. 92) tiene una concha espiral
y a menudo parda, de medio centimetro de longitud; se halla sobre todo en suelo
cenagoso, en balsas y charcas pobladas de hierba y sin juncos, en arroyuelos de curso
lento, pero en otofio busca el agua, y las mas de las veces balsas de fondo gredoso
para invernar, La L. peregra, parecida, es algo mayor, y tiene mas abultada la (ltima
vuelta de la espira de la concha. Leuckart ha logrado infestar ejemplares jovenes d-
esta especie con embriones de distomas, desarrollandose después esporocistos y re-
dias, pero las crias morian todas; la L. peregra, por lo tanto, no se puede considerar
como anfitrién intermedio.

El desarrollo del D. lanceolatum es parecido al del D. hepaticum. Segtin Leuc-
kart, el miracidio piriforme s6lo es peludo en el tercio anterior y sélo se halla en el
intestino de caracoles nocturnos (arion, limax). Después de abandonar el cuerpo de
tales caracoles, repta por sitios hiimedos, para penetrar, segiin Piana, en el caracol
heliv carthusiana y segin Neveu-Lemaire, en el planorbis marginatus o complanatus
donde origina otras redias y cercarias. Leuckart sefiala también la posibilidad de
una transmisién por medio de pequefias especies gde planorbis, pues éstas, no rara
vez, albergan quistes de distoma de 0,2 milimetros, que recuerdan a las de las fas-
ciolas y 6 semanas después de hacerlas ingerir a un cordero se hallaron en éste dis
tomas lanceolados sexualmente maduros.

Resistencia de los distomas. FEn la naturaleza libre, muchos huevos de disto-
ma conservan su poder germinativo de un afio a otro, pues, albergados en estiércol,
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heces, fiemo, etc., resultan protegidos contra frios excesivos de —15 a —18° (mortales:
ya en dos dias para ellos, a juzgar por observaciones propias). Al mismo tiempo so
portan una desecacién moderada de las materias que los engloban. Sobre todo en es-
cibalos de carnero moderadamente desecados, conservan el poder germinativo unos 8
meses (experimentos hechos a la temperatura de las habitaciones). En cambio, mue-
ren en pocos dias por la desecacién excesiva o por la putrefaccién. Lo mismo acon-
tece en los huevos que contienen embriones: permanecen susceptibles de desarrollo
durante meses, especialmente a o grados. Las cercarias enquistadas no mueren por
la temperatura de 4-6° (Friedberger). En sitios hitimedos, en capas de heno en con-
tacto con suelo htimedo, etc., son susceptibles de desarrollo, por lo menos durante 3
semanas y, probablemente, hasta un mes, como se ha visto en cercarias del monos-
tomum flayvum (Leuckart). En cambio, mueren rapidamente por la desecacién com-
pleta. Segiin Ercolani y Perroncito, las soluciones de sal comin son muy téxicas
para los embriones y cercarias. Mueren en 5 minutos en la solucion al 2 por 100;
en 20-35 en la de 1 por 100 y en 20 minutos en la de 0,25 por 100. Railliet, Moussu &
[Tenry hallaron mas tbxica todavia la cal apagada, pues mata los miracidios inclusc
en la soluciéon de 0,5 por 100. En experimentos propios quedan instantanecamente iner-
tes en contacto con agua de cal y se vuelven granulosos a los pocos minutos.

La infestacion suele hacerse por la ingestion de forrajes con cercarias
en prados huimedos, pantanosos, encharcados (llamados “verhiiten” o maldi-
tos) y en los inundados. A veces la infestacion se debe también al agua con
cercarias llegadas a ésta libres y enquistadas o desprendidas de las yerhas
y también por haberse metido en ella el ganado (segtin Lutz, esta forma de
infestacion es la regla en las Islas de Sandwich) ; en algunas ocasiones puede
asimismo producirse durante la época pratense por ingestion de verbas con
limnaeas (sendos experimentos positivos de Spinola y de Railliet, Moussu &
Henry en 6vidos).

La infeccién estabular es también posible y suele realizarse por medio
del verde con cercarias vy, en algunas circunstancias. mediante forraje rela-
tivamente fresco de prados pantanosos, encharcados, I.a presencia muy rara
de distomas hepaticos muy desarrollados en animales recién nacidos y fetos,
permite inferir la conclusién de una infestacién intrauterina.

Los prados conservan su poder infestante porque los huevos de distoma
v las larvas que invernan en el cuerpo de limnaeas conservan la capacidad
germinadora durante todo el invierno y, ademds, porque todos los afios van
repetidas veces a ellos portadores y eliminadores de fasciolas, aparentemente
sanos o curados, pues dada la duracion de la vida relativamente larga de
los distomas. tales animales pueden eliminar con las heces huevos de aqué-
llos varios afnos consecutivos. De vez en cuando contribuyen también a
ello liebres y rumiantes silvestres, portadores de distomas. En fin, los pra-
dos pueden infestarse por medio del estiércol de establos en los que haya
portadores de distomas. Si se considera que por medio de la generacion in-
termedia asexual en el cuerpo del caracol en condiciones favorables, cada
huevo de distoma puede originar hasta 150-300 6 mas y cada distoma, por
lo tanto, hasta diez millones de cercarias, no debemos admirarnos de que los
prados himedos, en algunas circunstancias, puedan ser copiosamente infes-
tados por pocos animales portadores de fasciolas.

El grado de infestacién del animal en el prado depende, principalmente,
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de la proporcion de larvas de distomas contenida en la hierba y en el agua,
siendo para ello también de importancia decisiva la humedad del suelo. En
tiempos normales son siempre sospechosos unicamente los prados pantano-
sos, las hondonadas con hierba y las inmediaciones de arroywelos de curso
lento., En cambio, en los aitos himedos (llamados afios de distomas) o en
comarcas de clima hiimedo, no solo se acrecienta el peligro de los lugares
ya peligrosos normalmente, sino que se hacen también infestantes zonas
hasta entonces sanas, porque, con la lluvia o el agua de inundacion van
huevos de distoma y cercarias, lo mismo que con limnaeas que ciertamente
también pueden ir alli por si mismas en ‘dichas circunstancias. En afos hi-
medos aumenta también el peligro de los prados y pastos, porque las hier-
bas, dado el cambio de altura del agua del suelo, pueden recibir la adhe-
rencia en toda su longitud de cercarias enquista las en diversos tiempos y
esto explica el que la distomatosis pueda ser epi y panzootica en grandes
extensiones en afics himedos. Ademas, el grado de infestacion puede ser
esencialmente influido por la duracién de la permanencia en el prado peli-
groso. A veces ha bastado ya una permanencia de horas o hasta de sdlo
algunos cuartos de hora para originar invasiones abundantes, pero general-
mente s6lo se producen cuando se frecuentan prados infestados largo tiem-
po. Exceptuando las infestaciones debidas al forraje verde, la alimentacion
en los establos, originara, cuando mas, invasiones moderadas, pues, la ma-
yoria de las larvas de distomas existentes en el heno sucumben antes de la
alimentaciéon con heno en invierno. En la infestacién intrauterina solo llegan
al feto cercarias aisladas,

Segtin las observaciones de Friedberger y Schaper, la infestacién se
realiza en todas las estaciones del aito; por lo tanto, en un mismo animal,
es posible repetidas veces, v. gr., en primavera en el prado, en invierno por
la alimentacion estabular, ya con pienso relativamente fresco, ya con heno
guardado en sitio humedo y también porque, cuando hace buen tiempo, se
dejan los animales libres. Las invasiones copiosas, productoras de casos
graves, acontecen en determinadas estaciones: de preferencia en otofio, en
los afios normales 0 secos y en los hiimedos, ademas, en verano. La explica-
cion de ello resulta de la biologia de las larvas de distomas. De los huevos
conservados a pesar de! frio del invierno y de los esparcidos por los prados
en la primavera por los portadores de distomas, Ginicamente se desarrollan
cercarias infestantes desde fines de Junio hasta Agosto, pues la generacion
intermedia tarda en desarrollarse de 2 a 4 meses en esta estacion poco llu-
viosa ; en cambio, en los afios normales queda siempre paralizado, de modo
analogo al de las larvas de los huevos expulsados hacia la terminacién de
la vida pratense. Solo cuando en otofio vuelven a caer abundantes lluvias, las
larvas de distoma, latentes hasta entonces, pueden desarrollarse sin dificul-
tad y motivar una invasién masiva. En cambio, en los afios himedos, ya
en la segunda mitad de Junio puede haber numerosas cercarias enquistadas
en las plantas pratenses.

Receptividad. En igualdad de condiciones, Ja infestacién es mas peli-
grosa para los dvidos y rumiantes que viven silvestres y menos para bévidos

N
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y cdpridos; en cambio, los porcidos, équidos y carnivoros enferman muy
rara vez, incluso después de invadidos. Los rumiantes son mas receptibles
en la edad tierna.

Como causa de la mayor frecuencia de la distomatosis en los évidos Railliet ad-
mite que las cercarias, preferentemente, se adhieren a las hojas mas bajas de la
hierba, hojas que los évidos también devoran. Los bévidos, en cambio, generalmente
s6lo comen las hojas més altas. La poca altura de la hierba en otofio, seria tam-
bién la causa de la invasi6on maxima en esta estacion, Segin Humble & Lush Jos
évidos de mandibula inferior corta (llamados de boca de cerdo) se libran de la en-

fermedad porque sélo comen las puntas de la hierba. 4

Patogenia. Por lo que ataiie al distomum hepaticum se sabe de modo
experimental que la emigracion de las cercarias hdcese al través de la cdp-
sula del higado, después de haber atravesado la pared intestinal y reptado
cierto tiempo por la cavidad abdominal .

Esta emigracion, admitida ya por Gerlach, May y Spinola, recibié un
apoyo seguro con los experimentos de Ssinitzin. Pero, también se realiza
un transporte puramente pasivo con la sangre de la vena porta para parte
de las cercarias ; al atravesar la pared intestinal, entran por casualidad, en ra-
mas de dicha vena, segin los experimentos hechos con limnaeas portadoras
de cercarias por Railliet, Moussu & Henry. Este transporte, cuando las in-
vasiones no son abundantes, hasta puede ser la \nica forma de la emigra-
¢ién, pues, en tales circunstancias, faltan muchas veces en casos recientes
las perforaciones de la capsula hepatica. Algunas cercarias aisladas también
rueden inmigrar por las vias biliares cuando tropiezan con la desemboca-
clura de los conductos biliares en el duodeno, al deslizarse por é! con el con-
tenido intestinal, Esta tltima forma de la emigracion es considerada como
la Ginica posible para la mayoria de los autores. .

Tras la infestc.i6n artificial de conejos, Ssinitzin observé que las cercarias en-
quistadas, ingeridas con la papilla nutritiva, pasaban rapidamente al intestino, en don-
de quedaban libres en 2-3 horas por disolucién de su cubiarta, Después, atravesaban
In pared intestinal, invadian la cavidad peritoneal, reptaban por diversos 6rganos du~
raite 4-14 dias y se alimentaban de los glébulos hematicos de la superficie de los
capilares de los mismos, como, mas tarde, por succién de sangre, desde las vias hi-
liares. Por lo fofo de su tejido y su riqueza hematica, el higado es el 6rgano mas
adecuado para la alimentacién de los distomas jovenes. Por ello, a partir del cuarto
dia, se van acumulando cada vez mas en su superficie, se adhieren fuertemente a
ella. la perforan, penetran poco a poco profundamente por las vias biliares y, 14 dias
desqasés de la ingestidn, desaparecen de la cavidad abdominal. Para perforar la pared in-
testinal y la capsula y tejido hepiticos les prestan gran auxilio la fuerte ventosa
bucal 'y las espinas de todo su cuerpo duras y puntiagudas todavia en esta fase de
su desarrollo. Durante los 4 primeros dias, nunca se han hallado distomas jévenes en
el higado, sino s6lo en 1a cavidad peritoneal, como en los casos de distomatosis na-
tural observados por Sohn en conejillos de Indias y conejos. Esta circunstancia ex
plica el resultado negativo de las investigaciones dfectuadas en el higado de un co-
nejo por Leuckart poco después de introducirle larvas de distoma.

En tanto los distomas buscan las vias biliares v el tejido hepdtico, van
destruyendo este tejido y aquellas vias, por fraguar galerias numerosas
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que, no rara vez, llevan hasta bajo la serosa o llegan a perforar la cdpsula
hepatica, cosa que también pudieron hacer desde un principio, al penetrar
en estado de larva. Por la irritacion mecanica y por la destruccion del tejido,
las vias biliares y la substancia hepatica sufren inflamaciones agudas y he-
morragias. En algunas circunstancias hasta se forman abscesos, en los que
Schaper ha encontrado estreptococos y estafilococos. Algunos distomas jove-
nes pueden entrar en las ramas de la vena hepdtica y ser llevados al co-
razén derecho, pulmones y demas organos, pudiendo llegar en las hembras
preiadas, hasta el higado del feto, mediante la circulacion placentaria.

Ios distomas jovenes que recorren el tejido hepatico probablemente su-
cumben cuando no logran hallar y penetrar en las vias biliares, adecuadas
para su desarrollo ulterior. La irrnitacion mecdnica producida por las espinas
de la superficie del cuerpo de la fasciola, sus repetidas adherencias con la
ventosa y sus movimientos, originan en la pared de dichas vias una infla-
macién crénica con formacion de tejido conjuntivo que, con frecuencia, se
propaga mas tarde al conjuntivo interlobulillar, produciendo un cuadro como
el de la cirrosis hepdtica, con destruccion del tejido glandular, efectuada poco
después de la inmigracién. También intervienen mucho los productos meta-
bélicos toxicos y, segun Guerrini, las materias excretadas por las fasciolas
en los aparatos excretores subcuticulares; unos vy otras ejercen su accion
irritante, no solo directamente sobre la pared de los conductos biliares, sino
también sobre el tejido hepatico, una vez resorbidos e incorporados a la
corriente linfatica. Al propio tiempo las bacterias (especialmente los coliba-
cilos), ejercen asimismo gran influencia, por ser llevadas ulteriormente al
higado, con la corriente sanguinea o por las vias biliares, en cuyas paredes
enfermas hallan terreno favorable para su multiplicacion, Segin investiga-
ciones de Jaeger y Joest, por la accion irritante de sustancias toxicas resor-
bidas, originase, primero una infiltracion serosocelular en los intersticios in-
terlobulillares, a la que sucede una noviformacion de tejido conjuntivo vy,
después, el proceso, a lo largo de las vias biliares, hace nuevos progresos en
el tejido interlobulillar, mientras en aquellas vias acontece una viva prolife-
racién por gemmacion (también observada por Schaper); en suma, se des-
arrolla el cuadro de la cirrosis hepdtica colangiditica. En la produccion de
los trastornos de la nutricién y de la hemopoyesis, que nunca faltan en
casos graves, la extensa induracion hepatica tiene poca importancia en com-
paracion con la resorcion prolongada de las materias toxicas de los distomas
v de las bacterias que hay en todas las vias biliares, asi como toda la acti- :
vidad chupadora de la fasciola comiin (demostrada por una observacién de
Railliet), como resulta de las mejorias y curaciones chservadas tras la ex-
pulsién de los distomas, a pesar de la existencia de la induracién hepatica.
Por lo tanto, la distomatosis hepatica puede aumentar la receptividad para
las infecciones, tanto comunes, como especificas.

Acerca del modo de producirse la emigracién del distoma lanceolado,
nada puede decirse preciso; probablemente sus cercarias van al higado por
las mismas vias que los distomas hepaticos mavores y, por su menor tamafio
y figura mis delgada, penetran hasta los conductos biliares mis finos. Segtn
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observaciones de Friedberger, Neumann y propias, obran mucho menos no-
civamente que la fasciola comtn, porque carecen, al parecer, de ventosas y
su accidén mecanica sobre la pared de las vias biliares es mucho menor (me-
nor tamafio, superficie cutdnea sin espinas). Por lo tanto, el proceso infla-
matorio permanece limitado a los conductos biliares e incluso cuando se ha
producido una extensa induracion hepatica, tras una invasion extraordina-
riamente masiva, no se advierte la repercusion de la misma sobre todo el
organismo.

Alteraciones anatémicas. Tras la inmigracion masiva de larvas de la fas-
ciola mayor, el higado presenta los caracteres de la inflamacién aguda (/icpa-
fitis acuta trawmdtica distomatosa), pues aparece mis 0 menos aumentado
de volumen, ingurgitado de sangre y con la superficie serosa sembrada de-
pequefias hemorragias y a veces cubierta con finas membranas de fibrina.
Al propio tiempo, en su superficie, se observan, de vez en cuando, peque-
fios orificios circulares o longitudinales, de bordes agudos, por lo§ que la
presion hace salir un liquido rojo sucio y a veces la cabeza de un distoma.
Tales orificios conducen a cavidades irregulares, que contienen sangre, tejido-
hepatico destruido y numerosos distomas jovenes incluidos en tma masa pas-
tosa. También se hallan cavidades analogas en otros puntos del higado. T.as
vias biliares mayores aparecen dilatadas, contienen abundante bilis mucoso-
sanguinolenta y diverso niimero e distomas jovenes. Solo excepcionalmente-
se halla en la cavidad abdominal una grave peritonitis o una copiosa hemo-
rragia que hasta puede acarrear el desangramiento interno.

Schlegel hallé en higados de bévidos y dvidos que pesaban hasta 21 kilos, tra-
yectos necroticos amarillentos, con larvas de distomas y, ademas, en las serosas he-
patica, esplénica y pulmonar, depdsitos granulosos o fibrosos, con puntos necréticos:
irregularmente maculosos o vermiformes, lineales y de la longitud de medio” dedo
y en el parénquima hepitico, asimismo focos necréticos de hasta el tamaiio de avellanas,
y desde pardosanguinolentos o grisamarillos hasta verdosos, con distomas, unos vivos.
y ofros muertos, en diverso grado de desarrollo. Se hallan trayectos analogos, las
mas veces dirigidos oblicuamente, desde la mucosa a la serosa, en las paredes de los
intestinos delgado y a veces también del grueso, en la de los estémagos anteriores,
en el mesenterio y en el epipléon mayor. En cambio, los ganglios linfaticos fuertemente:
infartados (mediastinicos, portales y broncomediastinicas) contienen focos de hasta el
tamafio de guisantes, amarilloverdosos, caseosos o recién enrojecidos y éstos también
distomas tiernos de 5-8 milimetros de longitud. Seglin estas ulteriores observacio-
nes de Schlegel, los frecuentes noédulos verdes parasitarios de los ganglios linfaticos
mesentéricos y pulmonares, débense a menudo a distomas extraviados y no a larvas
de pentastomum.

En observaciones de Frenkel sobre distomatosis hepdtica reciente de cerdos, los.
mas de unos 6 meses, hechas en verano y en otofio, en que son atacados efectivos entes
ros y ha sufrido algo el estado de carnes, hallaron, junto a derrame liquido, suero-
fibrinoso, en la cavidad abdominal, finos copitos de tejido conjuntivo en la superficie
del higado, e inmediatamente por debajo de su capsula, nédulos dispersos, parecidos
a abscesos, del tamafio de cafiamones al de avellanas, aplanados, en parte hemorra-
gicos, envueltos en capsulas conjuntivas de 2-4 milimetros de grosor y formados
por masas untuosas, purulentas, a veces mucopurulentas y sanguinolentas o lardiceas.
que contenian un distoma joven de, a lo sumo, un milimetro de longitud. Tales.
distomas jovenes morian después.
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Segin v. Ratz, los nddulos calcificados del tamafia de cafiamones al de avella-
nas, que se hallan en el higado de los égquidos, los causan, a veces, los huevos de
distoma (OIlt hallé en tales nodulos los restos de equinococos jévenes y Mazzantint
embriones de filaria).—Morot vié distomas en noédulos parecidos a tubérculos del
peritoneo, Joest en nodulos parecidos a abscesos del cordén espermatico de un toro,
Schlegel entre la thnica vaginal comin y la propia del testiculo de un toro y Cocu
en coagulos heméticos ‘de las valvulas del corazon derecho.

En casos leves de distomatosis cromica se aprecian por el tacto en el
higado (que, por fuera, parece sano), cordones solidos a los que corresponden
conductos biliares que, a la seocion, se ven dilatados y con paredes gruesas
y rigidas. Comprimiéndolos hacese salir por ellos bilis pardoamarillenta
sucia con distomas., lLas vias biliares alteradas percibensé, a veces, en la
cara posterior del higado como cordones duros, blancos, abollados.

Tras invasion copiosa, el higado aumenta de volumen y, al mismo tiem-
po, de dureza, por efecto de la inflamacion cronica (hepatitis indurativa
distomatosa) que sobreviene, Entonces las wvias biliares mayores aparecen
muy dilatadas, con las paredes muy engrosadas, duras y con la cara interna,
de ordinario, aspera, por depodsitos de fosfato calcico y menos de fosfato
magnésico (cholangioitis chronica hyperplastica s. fibrosa petrificans). Den-
tro de aquellas vias hay numerosos distomas, desarrollados a menudo en
diverso grado en bilis pardoverdososucia, viscosa, mucosa y coposa o gru-
mosa, y, en algunas circunstancias, en una masa purulentopitrida. Tras la
retraccion ulterior (hepatitis fibrosa retrahens) el higado se vuelve duro y
coriaceo y contiene conductos biliares calcificados, rigidos, dilatados y pa-
recidos a tubos, A menudo se hallan formas morbosas mixtas que corres-
ponden a invasiones diversas, repetidas con frecuencia.

En todas las especies de rumiantes adviértese una desigualdad en las
alteraciones de las diversas porciones hepaticas, a causa de la preferencia
regular de los distomas por el l6bulo izquierdo. Sobre todo en la distoma-
tosis leve se ve unica o preferentemente una colangioitis con o sin retrac-
cion del tejido conjuntivo hepatico, solo en el l6bulo izquierdo, v, en casos
graves, una cirrosis atrofica mas o menos extensa, con endurecimiento
hiperplastico manifiesto de los demas lobulos y hasta con formacion de
verdadero tejido cicatrizal en algunas circunstancias. Esta singularidad se
debe, indudablemente, a que Ia emigracion de los distomas al 16bulo iz-
quierdo es favorecida por alguna condicion anatémica.,

En casos graves de distomatosis hay emaciacién, anemia y fenémenos
de ascitis. : :

Las alteraciones anatémicas varian segiin las especies animales. Asi, en los b6
vidos, tras invasiones copiosas, desarréllase tejido conjuntivo, difusa y desigualmente,
por lo cual, el higado aumenta su volumen hasta triplicarlo y aparece duro y gris
claro. En cambio, en los dvidos, la proliferacion conjuntiva sélo alcanza grado mo-
derado y el espesor de las paredes de las vias biliares, a lo sumo, 1-3 milimetros, in-
cluso en los casos graves, mortales, de distomatosis.

Acerca de las relaciones entre el miimero de fasciolas mayores y el grado de las
alteraciones hepdticas, las observaciones de Marek ensefian que en bdvidos con 116-244
distomas como maximum, sblo se advierte macroscépicamente colangioitis; en Ios
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que contienen 276-342 distomas, aumento mas o menos manifiesto y retraccion del
tejido conjuntivo hacia los bordes del l6bulo izquierdo, y, en los con mas de 3550
distomas, constante aumento de volumen del higado de 1 14-3 veces (en un bévido
con 1.660 distomas, el higado pesaba 14 kilos). En un évide con o8 distomas habia
s6lo colangioitis, y en animales con mas de 100 distomas, en los meses de invierno,
ademas, diverso graao de proliferacion del tejido conjuntivo intersticial.

El nimero de distomas (Unicamente apreciable por el fraccionamiento metddico
del higado) varia mucho, ya que puede ser de s6lo algunos o centenares y hasta
millares de ejemplares (en casos propios las cifras méaximas encontradas fueron, en
el buey 1.660 y, en el carnero, 368; en Ovidos; en casos de Friedberger, hallironse
mas de 600 y en uno de Dupray, mas de 1.000). Pero, en casos aislados, también i
se advierten distomas en el tubo intestinal, incluso en el intestino grueso. Enfriando
€l 6rgano, sus movjmientos, en otro caso vivos, quedan paralizados por la rigidez
de la congelacion, pero puestos en solucion salina fisioloégica, a la temperatura del
cuerpo, vuelven a ser movibles, a lo sumo, 14-18 horas después de la muerte del

anfitrion.
El distomum lanceolatum tnicamente produce alteraciones analogas a las del

D. hepaticum tras una invasiéon muy copiosa, pero generalmente origina un proceso
mas limitado a las vias biliares y sin alteraciones crénicas tan graves. A pesar de
que, segin Friedberger, su nimero puede llegar a varios millares (en dos casos pro-
pios en 6vidos contaronse 2.001 y 3,924) pueden pasar facilmente inadvertidos o con-
fundirse con detritus negruzcos en la bilis. Tras invasiones copiosas, pueden hacerse
salir por la compresién en forma de masas negruzcas, parecidas a embutidos, por las
vias biliares seccionadas. No hay trastornos de la nutricién, si no existen por otras
causas (Friedberger, Neumann, Marek),

Sintomas. Solo cuando hay, por lo menos, 250 fasciolas mayores en
los bovidos y 50 en los Ovidos, parecen presentarse trastornos morbosos
exteriormente visibles ; una invasion algo menor, tnicamente puede ser no-
civa para la salud en animales tiernos. El plago entre la invasion vy la pre-
sentacién de los fenémenos morbosos es de 17-21 dias en la hepatitis aguda
y I }4-2 meses en la distomatosis cronica (Gerlach, Ziirn y otros).” Los
casos agudos de la enfermedad se manifiestan, en condiciones medias de
temperatura, en verano y otofio, v los crdnicos, en otofio e invierno, Como
‘es posible la invasion en otras estaciones del afio, tambiém se pueden pre-
sentar en otras los primeros fendémenos morbosos, pudiendo acontecer lo mis-
mo en los afos hamedos.

Los évides parecen generalmente sanos aproximadamente I1-2 meses
después de la invasion; solo en algunos animales hay, en esta forma inicial,
fiebre ligera, cierta laxitud, debilidad y disminucion del apetito, en algunas
circunstancias dolor al comprimir la region hepatica, palpabilidad del borde
posterior del higado (Spinola) y ensanchamiento de la macices hepdtica. Al
mismo tiempo existe también precozmente disminucion de la hemoglobina
y de los glébulos rojos y amemia, incluso en los casos leves (Schaper).

En la forma crénica, por lo regular, hacia el fin del otofio, se observa
palidez gradualmente creciente de las mucosas y piel v edemas frios en los
parpados, canal exterior, pecho, cara inferior del vientre y bajo la con-
juntiva ocular y alrededor de la cornea. Estos edemas pueden sobresalir
como almohadillas por la hendidura palpebral. Al mismo tiempo la laxitud
y la debilidad general van aumentando, el apetito disminuye, la rumia se
hace perezosa, la lana se wvuelve seca y quebradiza, se arranca facilmente
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y hasta cae por si sola en forma de vedijas, por lo que la capa resulta des-
igual, En este momento existen ya signos de ascitis e hidrotorax. Rara vez
faltan trastornos digestivos, especialmente disminucion del apetito temporal
o permanente y asimismo, las mds veces, diarrea, generalmente moderada,
rara vez copiosa, Con frecuencia también se observa fiebre periodica. En
cambio, suele faltar la ictericia o es insignificante, si bien la conjuntiva
palpebral, por la transparencia del tejido submucoso exangtie, ofrece una
coloracion blancogrisacea ligeramente amarillenta. Wester hallo con frecuen-
cia el higado aumentado de volumen, accesible a la palpacion detras del
reborde costal derecho.

Al tercer mes de la infestacion (por lo tanto, generalmente al principio

del invierno), aparecen cada vez mas

ostensibles la emaciacion y el edema
del canal exterior, que siguen au-
mentando (fig. g3); éste desapare-
ce durante la noche con el reposo,
para reaparecer al dia siguiente
mientras las reses pacen; en cam-
bio, los demis edemas, también pro-
nunciados, mas bien disminuyen
con el movimiento y aumentan con
el reposo. Mergel observo abscesos
en el cuello y bajo los ijares, que
atribuyd a distomas llegados a di-
chos puntos.

Poco a poco se produce de este

modo una caquexta (llamada Faule

— corrupcion); la leche se hace  Fig 93.—Edema del canal exterior en la distomatosis
del carnero
acuosa, los corderos que maman se

desarrollan mal y hasta sucumben, La muerte sobreviene por agotamiento.

Las curaciones espontincas en sentido clinico no son raras, en par-
ticular en animales adultos y vigorosos. Tales reses van restableciéndose
poco a poco hacia el fin del invierno o al principio de la primavera, y curan,
sobre todo, durante la vida de prado proxima, pero siguen siendo largo
tiempo eliminadoras de distomas. Solo rara vez su estado de salud es me-
noscabado en cierto grado por las alteraciones histonales algo extensas del
higado, que quedan después de la gradual destruccion de los distomas. No
parece imposible que hayva muchos de tales animales y hasta que queden
muchos distomas vivos, pero durante la vida de prado y, en general, du-
rante la alimentacion verde, no alteran de modo notable la salud y sélo
producen de nuevo visibles trastornos morbosos en la sucesiva alimentacion
invernal. Quizis se explican asi los numerosos casos observades también
después de afios secos, a pesar de que en tales afios apenas es posible una
nueva invasion,

En la cabra la enfermedad se manifiesta por enflaquecimiento, palides
de las mucosas, disminucién del apetito, reduccién de la secrecién ldctea, y
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pelo aspero y falto de brillo. No rara vez abortan o paren cabritos débiles
poco viables. Wester aprecié con frecuencia, por la palpacion, el higado
debajo del arco costal derecho,

[La distomatosis de los bévides, bifalos y camellos también se manifies-
ta por fendmenos anadlogos a los de los 6vidos, pero rara vez sigue un
curso tan grave, dada la mayor resistencia de estos animales. En general,
son raros en ellos los edemas en el canal exterior, parte anterior del pecho
y dorso; mas frecuentes los trastornos de la nutricion, como disminucion
del apetito, diarrea, meteorismo periodico y aumento de la sona de macices
hepdtica (fig. 94). El higado, que puede hallarse muy aumentado de vo-
lumen, rara vez puede palparse. Hay, ademas, fi(‘br(' intermitente y, en casos
graves, anemia o hasta caquexia. Aqui la mejoria es mas frecuente, y la

Fig. 94. —Agrandamiento de la macicez hepdtica en la distomatosis bovina.—La linea de puntos marca
los limites normales del higado y la continua los limites dislocados hacia atras y abajo del higado cuya
parte anterior toca en el pulmén.

-

enfermedad incluso puede permanecer oculta tras una invasion algo intensa.
En casos graves, los animales mueren de agotamiento, especialmente los
jovenes, Segtin Vaelzen y Pease, en la India Oriental mueren muchos bi-
falos de distomatosis hepatica.

En los solipedos (asnos), la enfermedad, por lo demas muy rara, evo-
luciona como en los rumiantes y se manifiesta por enflaquecimiento, ane-
mia, hidropesias y, en algunas circunstancias, por femdémenos ictéricos
(Prietsch, Schiebitz).

En conejos obsérvase, segiin Braun, enflaguecimiento, ascitis e hidrotérax, a
veces hinchazones adematosas y color ictérico de las mucosas, De Doaes y Solms, han
descrito una forma particular de distomatosis en conejos y conejillos de Indias.
Primero sobreviene pardlisis unilateral (mas rara vez bilateral), de las extremidades
abdominales, a causa del desarrollo dé cavidades multiloculares con capsula conjun-
tiva sembrada de puntos hemorragicos, de contenido pardo obscuro, liquido y, en éste,
de ordinario un distoma, Mas tarde, en los conejillos de Indias, se aprecian con el
tacto los quistes bajo la piel como ndédulos fluctuantes, del tamafio de guisantes,
Estos animales mueren de gangrena decubital o de agotamiento, y la necropsia des-
cubre cavidades anilogas en el conejillo de Indias, incluso en la musculatura lum-
bar 1y, en ambas especies, en el pulmén, Al principio se halla también hepatitis
aguda por emigracion de distomas jévenes de 1-3 milimetros de longitud, que asimis-
mo se aprecia en la superficie del higado como semejando pequefios copos de exuda-
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.do. En casos avanzados, el higado, sobre todo del conejillo de Indias, puede parecer=
completamente intacto y estar libre de distomas.

Curso. En los casos raros de curso agudo los 6vidos mueren, a veces,
a los 7-9 dias de presentar las primeras manifestaciones de la enfermedad,
a consecuencia «de una hepatitis aguda (Bonvicini). Ocurren casos aislados
de muerte sibita, posiblemente a consecuencia de embolias encefilicas por
distomas jovenes movilizados (Gerlach), o de ordinario, a causa del desan-
gramiento en la cavidad abdominal por perforacion de la capsula hepatica.
En otro caso la distomatosis es generalmente de curso cronico, pudiendo
distinguirse muchas veces en ella, segun Gerlach y Zirn, las 4 fases que
siguen: 1." la fase de hepatitis trawmdtica que comienza poco después de
la infeccion, dura 4-13 semanas y se manifiesta por fendémenos febriles
insignificantes, trastornos digestivos y aumento de volumen y dolorimien-
to del higado. 2." LLa fase de anemia que se presenta en el otono, dura 6-12
semanas y se manifiesta por anemia. 3." Fase de consunciéon, que comienza
unos 4 meses después de la infestacion, en los meses de invierno (junto
a enflaquecimiento, se observan también edemas manifiestos y la enferme-
dad termina con frecuencia con la muerte). 4." En la fase de emigracion
de los distomas en primavera (segin Gerlach de preferencia en- los meses
de Mayo y Junio), se observa poco a poco una mejoria duradera o pasa-
jera. Segan las observaciones e investigaciones ‘de Friedberger y Schaper
esta division tiene, a lo sumo, valor cuando la enfermedad es epizodtica
tras la infestacion acentuada y simultanea de varios animales; en otro caso :
y en general, no pueden sefialarse plazos determinados para.las manifes-
taciones morbosas ni pueden subordinarse los sintomas a los grados de des-
arrollo mencionados. Asimismo se pueden efectuar en todo tiempo la emi-
gracion de los distomas y la puesta «de sus hueves. -Las diversas fases
pasan también sin limite preciso de separacion de unas a otras, y en fin,
por lo que atafie a la duracion, también se presentan diferencias, pues la
enfermedad, tras una invasion copiosa, solo dura un trimestre, y, en cam-
bio, en otros casos, puede durar mas de un afio.

Diagnéstico. I[.as manifestaciones de la distomatosis cronica coinciden
mas o menos con las de la anemia e hidremia, la teniasis, la estrongilosis
qgdstrica, la verminosis pulmonar (prescindiendo de la tcs que aqui se des-
taca en primer término) y otras enfermedades que originan caquexia. A
pesar de ello, cuando la enfermedad se presenta de modo epizootico su diag-
nostico seguro no suele ofrecer dificultades, porque lo revela la abertura
de los animales muertos o sacrificados. En otros casos, la distomatosis
puede ser diagnosticada en vida de los animales por la democstracion mi-
croscopica de hucvos de distomas en las heces, pero téngase en cuenta que,
a veces, incluso en fases evolutivas precozmente terminadas por la muerte,
todavia no se vbservan huevos en las heces, por lo cual, en este periodo,
s6lo permitirin sospechar la distomatosis hepatica el aumento de volumen
del higado vy su dolor a la presion, especialmente si hubo posibilidad de
infestacion. Examinando las heces al microscopio previo desleimiento (véa-
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se la pag. 344), y contando metddicamente los huevos de todas las zonas
de diez preparaciones cuando son de bovidos, y de cinco si son de ovidos y
caprinos, puede inferirse, de mo.lo bastante aproximado, si se tiene la prac-
tica necesaria, la cifra de distcmas en estado de madurez sexual en las
vias biliares, y, por lo tanto, dcterminar el grado de la invasion, asi como
averiguar si las manifestaciones morbosas pueden ser producidas general
o tinicamente por los distomas. Segtn las proporciones halladas por Marek
y Pataki en investigaciones hechas en la clinica de Budapest, muy de
acuerdo con los resultados necropticos, corresponden, en los bévidos, 100
distomas por cada 6 huevos de distomum hepaticum en 1o preparaciones
de la muestra de heces, y en los dvidos y caprinos 100 distomas por
cada 17,5 huevos en cinco preparaciones. En iguales condiciones, corres-
ponden 100 ejemplares de distoma sexualmente maduro por cada 2 huevos
de distoma en los dvidos (aqui la proporcion es ciertamente menos constan-
te v, ademas, los huevos, bastante pequefios, se descubren con mayor di-
ficultad, por lo cual, sobre todo los poco ejercitados, obtienen resultado
negativo del examen microscopico a pesar de haber numerosos distomas).
La prueba de la fijacidn del complemento, hecha con un extracto de dis-
toma preparado con solucion salina fisiologica y filtrado (fehaciente, se-
gtin Weinberg), es de valor practico secundario comparada con el examen
microscopico de los huevos de distoma.

Prondstico. Iis desfavorable cuando la enfermedad es manifiesta y el
tratamiento adecuado impracticable ; en otro caso sélo es malo cuando existe
caquexia y, en los bovidos, extenso endurecimiento hepatico en casos muy
graves v avanzados. En las formas menos graves no son raras mejorias y
curaciones espontdnedas, Generalmente también se logra salvar los animales
gravemente afectos, mediante un tratamiento adecuado. En igualdad de
las demds condiciones, la enfermedad constituye un gran peligro para la
vida de animales jovenes o débiles. Los bovidos la soportan mas facilmente
que los ovidos y caprinos.

Tratamiento. Segiin resulta de los ensayos mas recientes, es posible la
curacion de la distomatosis hepdtica matando los distomas con preparados
de helecho que, ya en pequefias cantidades de materias vermicidas resor-
bidas en el intestino, pueden ir al higado con la corriente sanguinea y ser
ingeridas por los distomas al chupar la sangre de las paredes de las vias
biliares. Segin investigaciones metidicas efectuadas por Railliet, Moussu &
Henry como consecuencia de experimentos previos hechos por Grassi & Ca-
landruccio, Perroncito y Alessandrini, el extracto de helecho con 15-25 por
100 de materias filicicas (valorado y comprobado periddicamente), del que, se-
giin Moussu, se administra a los Ovidos y caprinos un gramo por cada 6
kilos de peso durante 5-6 dias seguidos (recientemente se ha fecomendada
muchas veces una dosis tnica de 8 gramos de extracto de helecho no
exenta de peligros), v a los bovidos un gramo por cada 10 kilos de peso de
su cuerpo con 2-5 veces su volumen de aceite neutro. En esencia, es tam-
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bién un extracto de helecho con extracto de corteza de acacia antihelmintica la
llamada fasciolina {3 ¢. c. a ovidos de hasta un ano, 5 a los de mas de un afio
y 15-20 a los bovidos diariamente con cuatro veces su volumen de aceite
neutro cinco dias consecutivos). Por tener una proporcion constante de prin-
cipios filicicos rapidamente resorbibles, es mejor en todos los casos, em-
plear el distol, preparado con materias filicicas puras en medios solubles en
lipoides, en cipsulas de gelatina (Marek), administrando 1 gramo a los
6vidos y caprinos de hasta 20 kilos, 2 gramos a los de 20 a 30 kilos; 2,5
gramos a los de 30-35; 3 gramos a los de 35-45; 3,5 gramos a los de 45-50
y 4 gramos a los de 50-60 0, en lo posible, 0,07-0,09 gramos por kilogramo
de peso; en ambos casos en dos dias o la mitad de cada toma 4 dias con-
secutivos. A los bovidos y biifalos de hasta 120 kilos, 3 gramos a cada uno
y 1,5 gramos mas por cada 50 kilogramos de exceso (por lo tanto 6 gramos
a los animales de 170-200 kilos) en 4 dias consecutivos, 0 mejor 3-4 centi-
gramos por cada kilo de peso del cuerpo (averiguado pesando el animal o a
ojo cuando se tiene practica). Segtin otros experimentos de Marek, los dis- :
tomas hepaticos de los 6vidos y caprinos también se matan con kamala, de
la que se dan 2 tomas de 7,5 gramos cada una a los dvidos de mis de un
ano, en 2 dias consecutivos y, a los animales debilitados o con diarreas 3
gramos a cada uno durante 5 dias consecutivos; a los Ovidos de menos de
un afia dosis de 4-5 gramos en pildoras o bolos. LLos bévidos no toleran las
cantidades de kamala necesarias para matar los distomas, por producirles
diarrea extenuante y hasta mortal. Otros remedios que contienen kamala son
la parasitina, la calbacina y el calbasdn, que se hallan en el comercio en
algunos puntos de Hungria. Los diferentes resultados de la kamala segiin
¢l sitio y el modo inconveniente de guardarla, son causa de que, moderna-
mente, semejante remedio se haya considerado infiel de modo general. A la
par del tratamiento medicamentoso se procurard, en lo posible, dar una ali-
mentacion substanciosa con buen heno, grano, salvado, tortas oleosas, etc.

Administracion del exiracto de helecho. EI extracto, guardado en sitio fres-
co y obscuro en frasco herméticamente cerrado, se agita bien, se mezcla la cantidad
necesaria, segin el ntimero y peso de los animales, con la debida proporcién de
aceite neutro, se agita nuevamente y, a los bdvidos, se les da la medida conveniente
de la mezcla mediante un frasco de cuello largo y del modo usual,

A los dwvidos y caprinos, lo mejor es introducirles el remedio en el es6fago.
mediante un tubo de goma algo rigido, con un embudo en el extremo libre para
que los animales no lo engullan, que penetre por lo menos 20-30 centimetros en el
esdfago. A los 6vidos y caprinos también se les puede administrar el extracto en
capsulas de gelatina (Strounhal). Se recomienda, ademis, dar el medicamento en
ayunas.

Administracion del distol. El remedio, que se expende ya preparado para
usarlo, se puede dar a los bévidos del modo corriente, simplemente con la mano, para
lo cual, se sujeta la res por los cuernos, se le agarra la nariz, se le abre la boca
tirando hacia abajo la mandibula inferior, y se le pone la capsula de gelatina en lo
més profundo de la base de Ja lengua. Es mucho méas cémodo—y cuando hay que
tratar numerosos animales jévenes, el finico procedimiento recomendado—, adminis-
trar el remedio como en los 6vidos y caprinos, es decir, con una pinza ligeramente
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curva hacia el extremo, de unos 3p-35 centimetros de longitud. (Figs. 05 y 96). Para
tratar dvidos y caprinos un ayudante coge la res entre sus piernas, dirige la cabeza
de la misma hacia la luz, le introduce en la boca un travesafio de madera, liso, de
unos 30 centimetros de diametro, y al mismo tiempo le comprime la punta de la len

gua. Se coge luego la capsula con la pinza y, a lo largo del paladar 6seo, se la
lleva a la faringe hasta por debajo del paladar membranoso, se deja caer |a cap-
sula, y, después de sacar la pinza, se quita inmediatamente la madera, para que e
animal pueda deglutir sin dificultad. Si la capsula, por haberse introducido poco, es
expulsada con rapidos movimientos de masticacion, se vuelve a propinar del modo
expuesto. La rotura de la cdpsula en la boca o en la faringe no menoscaba el .
resultado curativo si se impide que caiga hacia fuera su contenido, manteniendo algo
elevada la cabeza del animal. Para evitar confusiones, las reses que vagan libremen-
te por los establos o por los prados, irin separandose a medida que reciban el tra-

Fig. 95 Fig. 96

Administracién comoda de pildoras o edpsulas a carneros en tratamientos colectivos.— En la'Fig, 95
sujecion del animal y apertura de la boca,—En la Fig. 96, introduccién hasta la faringe de una pildora o
cdpsula cogida con una pinza ligeramente curva.

tamiento, A los 6vidos y caprinos aislados, puede darseles la capsula con alguna di-
ficultad, simplemente con la mano. El remedio se puede dar a cualquier hora; no
es necesario administrarlo en ayunas.

A los animales muy extenuados y a los que tienen anorexia completa o diarrea
copiosa, se les podrd invectar en las wenas la materia filicica en solucién alcalina,
en dosis tinicas de 6 miligramos por cada kilo de peso, dos veces a los 6vidos y
caprinos y, a los bévidos, por lo menos, 4 veces, con intervalos de un dia.

Administracion de la kamala. Lo mas comodo es dar la droga en forma pi-
lular. El medicamento se mezcla con doble cantidad de harina de trigo o de lino,
o con rafz de altea y, con doble cantidad de agua, se forma rapidamente una pasta
a la que se aflade algo de polvo de corteza de roble o encina para los animales de-
caidos o diarrreicos; con dicha pasta se forma uno o varios bolos alargados que se
dan como las capsulas de distol. Para tratamientos colectivos, recomiéndase preparar
de antemano la masa que ha de servir de excipiente pilular para todos los animales,
y, luego, para cada uno, se toma la cantidad necesaria (un trozo del tamafio de una
nuez para los 6vidos), e inmediatamente antes de darla se mezcla con la cantidad
necesaria de kamala que se mide con una medida adecuada para formar el bolo.
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Accién inmediata de los medicamentos que matan los distomas en los ani-
males. Los remedios deben administrarse en dosis relativamente grandes y repeti-
.das para que sus principios activos lleguen a las vias biliares en suficiente cantidad
No es extrafio, por lo tanto, que perjudiquen a menudo mas o menos al anfitriba,
El extracto de helecho determina, en particular en algunos casos, disminucién del
apetito durante algunos dias, o en casos excepcionales, la interrupcién completa de
la prension de alimentos, y ademas (o, las mas veces, tinicamente) diarrea ligera y pos-
tracién, y mas rara vez somnolencia y debilidad en forma de paralisis. Si se re-
basan las dosis, hasta pueden producirse intoxicaciones mortales, como en un caso
propio en un toro de 500 kilos de peso, tras la administracion de tres dosis de
50, 60 y 70 gramos de extracto de helecho.

La administracién del distol, por su elevada proporciéon de materias filicicas, causa
{de ordinario en los\ bévidos y s6lo en la mitad de los 6vidos y caprinos) ligera dis-
minucién del apetito durante 14-3 dias, y laxitud. El medicamento no influye sobre
la prefiez. Animales ya caquécticos estin a veces tan agotados que sucumben {Reisin-
ger, etc.). En un numeroso rebafio de 6vidos, después de administrar dos dosis de 3
gramos cada una se observaron 8 casos de amaurosis, pero el trastorno visual des-
-apareci6 en cuatro reses al cabo de algunos dias.

‘Fig. 97.—Distomas hepdticos muertos.—a distoma en destruccién, b distoma con la mitad posterior
mortificada y enrollada, ¢ distoma encogido ydtrasipztlrente comoun velo, d distoma encogido en forma
e cinta.

La kamala produce, por lo menos durante 3-5 dias, graves trastornos en la
salud (laxitud, debilidad, inapetencia, diarrea), que en un efectivo con animales muy
«decaidos pueden producir casos colectivos de muerte. Ademas, pueden sobrevenir [a
supresion permanente de la secrecion lictea y, en los animales que maman, una
-diarrea que puede poner en peligro su vida por ingerir el ‘remedio con la leche
materna.

Consecuencias del tratamiento sobre los distomas y la distomatosis. Bajo
la accién de los remedios mencionados la mmerte de los distomas comienza ya al fin
del primer dia de tratamiento, y puede haber terminado ya en ¢l curso del dia si-
guiente, pero, por lo regular, Ginicamente acaba durante los dos dias que siguen a
la terminacién del tratamiento (distol), o sélo 3-8 dias después (extracto de helecho,
kamala). Los distomas muertos (fig. 97) se alargan, se vuelven flicidos y aparecen
tefiidos por la bilis de color pardoverdoso o verde claro; después aparecen como
deshilachados; muchas veces, por arrollamiento de los bordes laterales, forman un
cordén hendido o una especie de cinta con desgarros de la cuticula y transformacién
'de las ramificaciones intestinales. Algunos distomas, primero sélo experimentan una
muerte parcial, generalmente de la mitad posterior del cuerpo (figura o7 b); pero
mas tarde sucumben también cuando ha muerto por lo menos un tercio de la lon-
gitud de su cuerpo, porque la parte anterior del mismo no fué atacada, pues en-
tonces una accién nociva poco extensa lleva consigo la muerte del parasito.

Una vez muertos, son rapidamente arrastrados por la bilis o se destruyen ya
‘del todo dentro de las vias biliarés, por lo cual, después del plazo sefialado, ya no
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suele haber en éstas distoma alguno. En cambio, la eliminacién de los huevos de dis-
toma puede durar dos o hasta seis semanas, aunque, ciertamente, la mayoria también
abandonan el cuerpo del anfitrion dentro de las dos primeras semanas.

En la eficacia del extracto dd helecho influyen principalmente su proporcién muy
variable de substancias activas, segin el punto de procedencia y la preparaciéon y con-
servacion del mismo. (En Francia se obtienen extractos muy ricos en filicina, alcan-
zando las cifras de 24-25 por 100); de aqui la gran diversidad en los resultados ob-
tenidos con este medicamento. Con el extracto francés, Railliet, Moussu & Henry
consiguieron matar todos los distomas en 3 reses (57 por 100) de 7 6vidos, en los
que lo ensayaron, y disminuir considerablemente la cifra de aquéllos en las demas;
en cambio, en los experimentos hechos por Marek en 24 dvidos con extractos de
diversa procedencia, s6lo en 25 por 100 de los casos se logré matar todos los dis-
tomas, y en otros 20 por 100 no se observé una sola vez la disminucién de los pa-
rasitos. Los ensayos hechos en bévidos dieron casi todos resultado negativo. En casos !
observados por Strouhal en 3.000 6vidos el extracto hasta parece haber fracasade
totalmente, Por lo tanto, s6lo deben usarse los extractos conocidos por su gran pro-
porcién de materias o principios filicicos.

Tras la administracion interna de distol, Marek observé la muerte de todos los
distomas en 82 por 100 de los 6vidos y caprinos (recientemente en 100 por 100) y
en 72 por 100 de los bovidos. En el pequefio tanto por ciento restante, sélo quedaron
vivos distomas aislados que, por su escaso niimero, ya no podian menoscabar la salud
del animal. Reisinger, Hetzel, Schermer, de Blieck & Baudet, y otros, registraron
resultados analogos. -

La eficacia de la kamala sobre los distomas hepaticos coincidié con la del distol
en los ensayos hechos en 6vidos por Marek; en cambio, a Moussu y a Schermer Jes
fracasdé completamente.

La desaparicion de los fendmenos merbosos después del tratamiento, es rapida,
incluso en los animales gravemente afectos; al cabo de 1-4 dias reaparece el apetito; si
hay, diarrea, cesa; los animales adquieren vivacidad; el estado de carnes mejora rapida-
mente, v en 2-3 semanas puede normalizarse la coloracién de las mucosas, En cam-
bio, los medicamentos carecen de eficacia contra las alteraciones del tejido hepatico,
pero en todas las circunstancias detienen las alteraciones histonales una vez expul-
sados los distomas. Asi se explica el hecho de que, bévidos en una fase muy avan-
zada de distomatosis muy grave, no curen del todo, a pesar de haber expulsado todos.
los distomas, porque les produjeron cirrosis hepatica pronunciada, y otros, et cam=-
bio, curen de todo.

El momento mds adecuado para el tratamiento suele ser hacia el final de:
otofio y principio del invierno, cuando los bévidos no tienen alin alteraciones hepa-
ticas graves y los animales infestados conservan todavia las fuerzas y soportan me-
jor la accién del tratamiento. De todos modos, los bovidos poco atacados tambiém
se restablecen del todo en cualquier estacion del afio, y lo mismo los 6vidos y ca-
prinos cuando no estin del todo extenuados, cualquiera que sea la causa de su in-
festacion.

Por lo demis, antes de terminar el tratamiento de la distomatosis es preciso
esclarecer si existen otras enfermedades (verminosis pulmonar, gistrica e intestinal,
enflaquecimiento y ascitis por insuficiente alimentacién), que amenacen la vida .e
la res, y si una invasion escasa de distomas no es mas que un estado accesorio.

Accidentes inesperados pueden ocurrir en 6vidos desde 'uwego como consecuen-
cia inmediata del tratamiento, pero también los producen enfermedades infecciosas
poco manifiestas o latentes, que por el tratamiento de los distomas pueden activarse
y acelerar su curso, causando numerosos casos de muerte. En este concepto debemr
citarse, de manera especial, la estreptomicosis, segiin Wiemann (V. tomo 1), y la
pseudotuberculosis segun Carré & Bigoteau (V. tomo I), y también las formas crd-
nicas de septicemias hemorrdgicas (V. tomo 1) y la werminosis pulmonar. Esto s2
ha visto experimentalmente y se ha observado en algunos efectivos por lo que atafie
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a la estreptomicosis, Cuando se sospeche la ccexistencia de semejantes enfermedades
infeciosas latentes, el rebafio debe trasladarse a otro aprisco y so6lo tratarlo mas
tarde. previo ensayo en parte de las reses o en pequeiios grupos de modo sucesive,
decidiendo tratar los demés animales cuando los previamente tratados no hayan pre-
sentado en los dias inmediatos al tratamiento, fenémeno alguno de proceso infeccioso.

Otros métodos de tratamiento. En otro tiempo se usaron: bencina (5-6 gra-
mos a los 6vidos, 60-120 gramos a los bovidog durante 4-6 dias consecutivos), nafta-

lina (o,7-1 gramos dos veces al dia a los 6vidos), sulfuro de carbono (segin Floris,
a bovidos jovenes y adultos, 10-15 gramos en capsulas de gelatina, 3-4 veces por
semana durante 4-6 semanas.

Todos los medicamentos que matan el distoma comin son ineficaces contra el
distomum lanceolatum, pero esto tiene poca importancia, por cuanto este distoma
no suele causar trastornos morbosos.

Profilaxis. Ia profilaxis mas eficaz es evitar los prados hitmedos, pan-
tanosos, cosa ciertamente posible raras veces. También promete escaso re-
sultado la administracion de 6-8 gramos de sal comin con el heno y de
hasta 0,5 por 100 con el agua potable antes de salir del establo. Dejando
libremente los animales por los prados, también disminuye algo el grado de
la infestacion, pues asi dejan las hojas mas bajas de la yerba. Segun v, Lin-
den, dando a lamer sales de cobre se protege contra la distomatosis (V. ver-
minosis pulmonar).

Para impedir la infestacion de los prados hay que proceder ante todo
a desecarlos, pero esto a menudo tropieza con dificultades locales o econo-
micas. Es mas facil el regar los prados peligrosos y pastos desde la prima-
vera hasta fines de Diciembre con 800-1.000 kilos de agua de cal (preparada
con 3 kilos de cal recién apagada y 1.000 litros de agua) por cada hectarea,
con lo cual se destruyen, los miracidios y las limnaeas. El riego con izal, in-
ofensivo para los animales que pastan, debe repetirse con frecuencia en
los afios hiimedos y, en lo posible, después de inundaciones, pues la eficacia
de la cal desaparece inmediatamente por ‘'su transformacion en carbonato
calcico. Veterinarios franceses han recomendado, ademas, espolvorear bien los
prados con sulfato de hierro en polvo (300-500 kilos por hectirea) o regarlos
con solucién al 10 por 1.000 de sulfato de hierro (8-10 hectélitros por cada
hectarea). Para impedir nuevas infestaciones del prado, Schaper aconseja
cobijar los rebaiios atacados en establos o apriscos de suelo solido y seco, y
emplear el estiércol solamente para fertilizar campos secos, L.a mezcla del
estiércol de animales enfermos con cal o sulfato de hierro parece menos
recomendable y poco eficaz en la practica. A destruir las larvas de disto-
mas se puede contribuir inutilizando los higados atacados de los animales
sacrificados, o evitando que los perros los coman crudos, porque si no, éstos, .
con sus heces, esparcen por los prados los huevos de los distomas que devora-
ron con el higado, huevos que son susceptibles de desarrollo. Ademas, hay que
recoger las limnaeas o destruirlas, dejando que recorran los prados ocas y
patos, y también, segiin Galli-Valerio, por medio de la sanguijuela awlasto-
ma gulo, animalito que mata las limnaeas por succion.

La extincién definitiva de los distomas o, por lo menos, una disminucién notable
de la capacidad infestante de los prados, podria ensayarse mediante curas distomicidas



UNB

Universitat Autémoma de Barcelons
494 DISTOMATOSIS HEPATICA

metédicas efectuadas durante algunos aiios seguidos al principio de la estabulacion.
permanente invernal y, en caso necesario, también algunas semanas antes de la nueva
salida para el prado en el afio préximo, y recogiendo el estiércol de la res durante
las dos semanas que siguen a cada tratamiento, y sélo emplearlo como abono de
prados secos. Ademas, al adquirir un animal de alguna especie singularmente recep-
tible para los distomas, deberia sometérsele a una cura distomicida previa, si no pa-
reciese supérflua por un examen microscopico fehaciente de las heces.
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Otros distomas hepdticos. De vez en cuando en el higado de perros y gatos
hay el opisthorchis felinews (distomum felineum); Guerrini lo hallé también en un
conejo con colangioitis y pericolangioitis manifiesta. La infestacién se hace por medio
de peces; los huevos provistos de un opérculo tienen una pequeila eminencia en el
polo opuesto y miden 26-30 p de largo. Ciurea, en sus experimentos de ingestion,
hallé ya larvas a partir de las 3 horas en la vejiga de la liebre, en la que se
acumularon tddas 10 horas después, y luego emigraron hacia las vias biliares. (Hi-
ciéronse observaciones analogas con los metorchis albidus y pseudoamphistomum da-
nubiense). Tras invasiéon copiosa se produce dilatacién de las vias biliares con hepa-
titis crénica. Lewis, en la India, hallé opisthorchis noverca (D. coniunctum) en quis-
tes y focos purulentos en el higado de perros. En el higado de gatos y perros ha-
llase metorchis truncatus (amphistomum truncatum). El metorchis albidus (distomum
albidum) vive en el higado de los gatos, y rara vez en el de los perros. El clonor-
chis (opisthorchis) sinensis, es parasito del higado de perros y gatos y también de
la gallina, en la que sus larvas, a veces, van desde la cloaca a los oviductos en
donde penetran en el huevo al formarse la cascara (distomatosis del oviducto de la
gallina; sus huevos tienen semejanza con los del opisthorchis); la infestacién se
hace mediante peces. En Conchinchina, el amphistomum explarvatum, pertenecien-
te a la familia de los amphistémidos, de los trematodes, causa, en bévidos y bii-
falos, tras invasion copiosa, dilatacién de las vias biliares con coloraciéon amarillo
blanquecina del higado. Segtn Ciurea, en Rumania, el pseudoamphistomum danu-
biense se halla con frecuencia en gatos.

Bibliografia. Braun, Cbl. Bakt,, 1803 XIV. 465. — Cuarea, Z. f. Infkr., 1013
XIV. 458; 1015. XVII. 200; ‘1917. XVIIL 301; Z. f. Flhyg., 10916, XXVI. 323: —
Kobayashi, Cbl. f. Bakt.;, 1915. LXXV. O. 200. — Newveu-Lemaire, Parasitol.,, Paris
1912. — 9. Rdtz, Z. . Flhyg., 1900, X. 141; Koazl., 1011, 1X. 122: — Zwaardemaker,.
V. A, 18b. CXX. 197,
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c) Cisticercosis hepatica. Cysticercosis hepatis

(Finnenkravkeheit der Leber; Hepatitis cysticercosa).

La cisticercosis hepatica es una hepatitis aguda o cronica, con perito-
nitis consecutiva, producida por el cysticercus tenuicollis y el cysticercus
pisiformais.,

Presentacion. l.a cisticercosis hepatica se presenta sobre todo en cor-
deros, lechones, conejos y liebres, generalmente de modo enzodtico y cau-
sando gran mortandad (Kithnau, Brusaferro, Avéradére, Moussu, Dirbeck,
Seiler), pero también se ha observado en terneros (Falk), en corzos y en
una vaca (Piitz). Casi sin excepcion enferman animales tiernos, de algunas
semanas a varios meses de edad.

Etiologia. I<n los rumiantes y en el cerdo la enfermedad es producida
por el cysticercus tenuicollis, cisticerco de la taenia marginata, parasito del
intestino del perro (V. pag. 531), y en conejos y liebres por el cysticercus
pisiformis, cisticerco de la taenia serrata, que también vive en el perro.
(V. pag. 351). -

[.a infestacion se verifica mediante las heces de perros afectos de las
tenias mencionadas. IL.as proglotidas o huevos rara vez son -lepositados por
los perros desde luego en los comederos o bebederos; lo general es que los
diseminen por los prados alrededor de los abrevaderos, de donde van des-
pués a los alimentos o al agua de bebida. Sin embargo, los lechones los in-
gieren muchas veces al hozar.

Receptividad. Ta variada frecuencia de la enfermedad en las distintas
especies depende de las distintas condiciones en que se tiene los animales,
pero la edad ejerce una influencia decisiva, pues los animales jévenes en-
ferman mucho mas a menudo y gravemente que los otros.

Patogenia. I.as oncoesferas, puestas en libertad por haber salido de
los huevos en el contenido acido del estomago, perforan la pared del in-
testino delgado y, a las 4 horas de ingeridas (Hoffmann), ya se hallan atas-
cadas en las ramas de la porta. Algunas, por los capilares hepaticos, llegan
a las venas hepaticas y, por tltimo, a los pulmones o a otros 6rganos. En
el higado atraviesan la pared de los vasos y van a la superficie de la glin-
dula, fraguando, entre tanto, galerias por todas partes. Muchos ejemplares
después de atravesar la cdpsula hepdtica, llegan a la cavidad abdominal y
se desarrollan en el epiplén, mesenterio y peritoneo, lo propio que las on-
coesferas detenidas bajo la cApsula hepatica. L.o mismo sucede con las de-
tenidas en los vasos sanguineos pulmonares.

LLa invasién copiosa tiene las mismas consecuencias que la copiosa in-
festacion con larvas de distoma (V. pig. 480). Se produce sobre todo una
hepatitis hemorragica aguda, junto con una peritonitis circunscrita o difusa.
La herida de vasos hemiticos grandes, puede causar hemorragias mortales.
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Si los animales permanecen vivos largo tiempo, la hepatitis aguda se trans-
forma en cirrosis hepdtica. EEn el aparato respiratorio se fraguan focos
bronconeumonicos y, en algunas circunstancias, pleuritis.

Alteraciones anatémicas. Iin el grado evolutivo de la hepatitis aguda
(hepatitis cysticercosa acuta), el higado esta mas o menos aumentado de
volumen (a veces no lo estd) y su cubierta serosa suele hallarse turbia o
con una capa fibrinosa gelatinosa. No rara vez la superficie hepatica es
desigual, tuberosa y en la cumbre de cada tuberosidad hay un orificio
pequefio ; ademas, a la seccion del higado, se advierte un dibujo multicolor,
en forma de salpicaduras o mosaico (higado de aspecto de mosaico, higado, ‘
atruchado), pues unos lobulillos aparecen rojos o rojo negros, y otros rojo
claros y pardo grises o hasta gris sucios. Los lobulillos mas oscuros estan
también agrandados. Al mismo tiempo, el 6rgano se aprecia blando y fria-
ble. Examinandolo atentamente, se ven, a veces y sobre todo dentro de los
lobulillos oscuros, puntitos amarillentos o vesiculas de 3-4 milimetros de
largo y 1-2 de grueso, transparentes y sin cabeza. Mas adelante aparecen
galerias, al principio llenas de sangre, luego amarillogrises, a veces con di-
lataciones o con una especie de ampolla en un extremo, que contienen te-
jido destruido o degenerado y exudado.

2 + wd iy
La investigacién microscépica revela la presencia de un cisticerco en medio de
una zona hemdtica, infiltraciéon celular alrededor y en el tejido conjuntivo interlo-
bulillar, en particular en los angulos de los lobulillos y compresion y degeneracion
del parénquima hepatico.

No rara vez hay peritonitis aguda o derrame de sangre liquida en la
cavidad abdominal v en el liquido sanguinolento numerosas oncoesferas ex-
tremadamente pequefias, de color claro o cisticercos jovenes. .

En casos cronicos hay hepatitis intersticial cronica con retraccion del
tejido conjuntivo.

Sintomas. [.a incubacién de la cisticercosis aguda del higado dura sélo
algunos dias, a juzgar por los ensayos de ingestion de Kiichenmeister, Lei-
sering, Leuckart, Bailliet y Railliet (un cabrito infestado artificialmente
por Railliet se hallaba ya gravemente enfermo a los 9 dias). En lechones
la enfermedad es, de vez en cuando, sobreaguda; sin motivo externo, gritan,
se agitan, caen vy sucumben enseguida. En otros casos hay sosiego, pero los
animales amdan tambaleindose, parecen sumamente postrados y mmteren
stubitamente.

La evolucion ordinaria es menos violenta. En ella se ohserva, primero,
laxitud, gran debilidad, inapetencia y sed viva; mas tarde, a consecuencia
de peritonitis aguda, fiebre, aumento de volumen del abdomen y sensibili-
dad al comprimir la pared abdominal. Cuando se produce una hemorragia
copiosa en la cavidad abdominal, el perimetro del abdomen puede aumentar
desde un principio. Al mismo tiempo se nota enflaquecimiento rapido, Los
animales mueren caquécticos en algunas o tras algunas semanas.
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La cisticercosis hepatica cromica, forma ordinaria de la enfermedad en
conejos (Neumann), se manifiesta por trastornos digestivos crémicos que
llevan consigo cierta museria fisioldgica o hasta caquexia. En un caso de
Schoppler, un conejo enflaquecié en 4 meses gradualmente hasta la ca-
quexia y en la necropsia se le hallaron en las cavidades peritoneal y pleu-
ral 93 ejemplares de cysticercus pisiformis.

Diagnastico. [.a enfermedad se reconoce con certeza por la presencia
de oncoesferas o cisticercos jovenes (vesiculas del tamafio de granos de mijo
al de cafiamones) en el liquido de la puncion de la cavidad abdominal. Pero,
generalmente, solo la necropsia esclarece los diagnosticos cuando numero-
sos casos de enfermedad, con los sintomas indicados en animales jovenes,
despiertan una sospecha fundada, maxime si fué posible la infestacion. En
casos recientes o cuando faltan las galerias tipicas, el diagnostico hasta
puede ofrecer dificultatdes en la mesa de autopsia, cuando no se hace in-
vestigacion alguna microscopica. Especialmente deben excluirse ofras he-
patitis o infecciones agudas (mal rojo del cerdo, septicemias hemorragicas).
LLa distomatosis aguda difiere simplemente por la presencia de distomas jo-
venes, mucho mas faciles de apreciar (por lo menos de 1-3 milimetros de
largo) en las galerias hepaticas o en la cavidad peritoneal. Weinberg hallo
utilizable para el diagnostico la prueba de la fijacion del complemento.

Pronéstico. In los casos agudos es muy desfavorable; asi Averadeére
registr6 una mortalidad de 38 por 100 en una enzootia en corderos. Los
casos cronicos producen la muerte mucho mas raramente o no se manifiestan
por fendémenos morbosos, en particular en animales adultos.

Tratamiento y profilaxis. El tratamiento puede reducirse simplemente
a tonificar los animales,

Como profilaxis, los perros que vivan cerca de animales receptibles (es-
pecialmente los perros de pastor) se tendran separados, o seran sometidos,
por lo menos dos o tres veces al afio, a un tratamiento tenifugo.

Bibliografia. Avéradére, Rev. vét, n808. 333. — Brusaferro, Clin. vet., 1803
214. — Diirbeck, Monh., 1899. X. 32 (Bib.). — Emgel, W. {. Tk., 1878. 165: — Falk,
Z. f. Flhyg., 1808. VIIIL. 93. — Hoefnagel & Reeser, D. t. W., 1005: 444 (Ref.): —
Hoffmann, B. t. W., 1001. 537. — Kleinpaul, B. t. W., 1007. 131. — Moussu, Rec:,
1902, 657. — Piitz, Z. f. pr. Vet.-Weiss., '1876. 160. — Railliet, Zool. méd:, 1895: 229:
— Seiler, A. . Tk, 1903. XXX. 33 (Bib.)y D. t. W., 1007. 436:

d) Coccidiosis hepatica. Coccidiosis hepatis

La coccidiosis hepatica es una enfermedad de las vias biliares e higado
del conejo y a veces de la liebre, que se presenta de modo enzodtico y es
producida por el coccidium cuniculi (segin Sustmann, en Alemania estdn
infestados de coccidias el 85 por 100 de los conejos).
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Etiologia. [l coccidium cuniculi Leuckart (Eimeria Stiedae) es de fi-
gura esferoidal, con un polo algo aplanado, contorno doble, 30-50 micras
de largo y 14-28 de ancho. (P.ara la evolucion de las coccidias, V. la pag. 406).

Acerca del modo de infestacién y circunstancias que la favorecen puede
decirse lo mismo que para la coccidiosis intestinal, con la que, por lo demads,
la hepatica se asocia con frecuencia (V. pag. 415).

Patogenia. [.os esporozoitos que quedan libres una vez disueita la cu-
bierta del ooquiste, penetran por el conducto cistico en las vias biliares, v
de éstas en las células epiteliales de la mucosa, para multiplicarse por es-
porogonia en ellasy hacerlas proliferar, lo propio que a las del tejido con- X
juntivo circunvecino, con formacion de células gigantes en la pared pro-
liferada y en algunos puntos necrosada de dichas vias y, ademas, altera-
ciones que concuerdan con las de la cirrosis hepatica periacinosa. Los ooquistes
que se forman entre tanto, son arrastrados con .la bilis al intestino y
con las heces al mundo exterior, y asi difunden la enfermedad por los
conejares,

Alteraciones anatomicas. Ii1 higado contiene nodulos del tamano de
granos de mijo al de guisantes o al de avellanas, blancoamarillentos, algo pro-
minentes. con un contenido cremoso o caseoso dentro de una capsula con-
jutiva y con numerosas coccidias. Segin Schlegel, a pesar de haber soélo
tumefaccion y enrojecimiento poco manifiesto en el higado, pueden hallar-
se coccidias en el contenido de las vias biliares.

De vez en cuando se descubre coccidiosis hepdtica en otros animales, que, sin
embargo, no presentaron fendmenos clinicos apreciables. Asi, Johne hallé coccidias
en el higado del cerdo, en cavidades del tamafio de manzanas. Perroncito & Rivolta
las vieron en un absceso del tamafio de una manzana en el higado de un perro. En
cambio, en un caso de Boruhauser en el perro, la coccidiosis, causada por isospora s.
diplospora bigemina, produjo simplemente proliferacion de las células de las vias
biliares y estenosis de los mismos conductos. En dos casos observados en el perro
por Guillebeau, el higado estaba aumentado de volumen y sembrado de numerosos
nédulos y esferas blandas, oscuras, del tamafio de nueces; al propio tiempo, las cé-
lulas hepaticas iban siendo destruidas por merozoitos y esquizontes de coccidias muy
pequeiias (7-12 micras) incluidos en ellas. Chierici hallé el higado algo aumentado
de volumen, las vias biliares dilatadas vy su pared engrosada en un gato con coc-
cidiosis hepatica. Con ccasion de una enzootia en polluelos de tres semanas, Kaupp
vi6 en el higado focos necréticas de hasta 2,6 centimetros de anchura, con coccidias
en algunos de los animales.

Sintomas. Consisten en trastornos de la nutricién, enflaquecimiento y
debilidad, seguidos de disminucién del apetito, meteorismo y en algunas cir-
cunstancias ictericia; en el curso ulterior sobrevienen diarrea pertinaz, flujo
nasal v, por ultimo, espasmos o paralisis, pero a veces ocurren casos de
muerte sabita. Panizza encontré en la sangre una cosinofilia considerable
(hasta 36,4 por 1000 de leucocitos eosinéfilos), Por lo regular, los animales
jovenes mueren a los 2-3 meses. A veces fallecen todas las crias de conejos.
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En los polluelos la coccidiosis hepatica, que es enzodtica y conocida como.
enfermedad que causa suefo, se manifiesta por amodorramiento y suele
ser wmortal,

. Diagnéstico. En vida de los animales, el diagndstico sélo es posible por
la investigacién microscépica de las coccidias en las heces. En la coccidiosis.
hepatica, éstas contienen coccidias escasas y grandes, al contrario de lo que
pasa en la coccidiosis intestinal, que no rara vez se observa juntamente con.

la hepatica.

Tratamiento y profilaxis. Deben tomarse las mismas medidas que en la
coccidiosis intestinal. (V. pag. 415).

Bibliografia. Bornhauser, Leberkokzidiose beim Hund, Diss. Bern. 1912, —
Chierici, N. Erc., 1908. 54. — Heindi, Beitr, z. Histologie d. Kokzid. d. Kaninchen-
leber. Diss. Bern 1910 (Bib.). — Guillebeau, Schw. A.;, 1916. LVIIL. 506. — Johne,
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81. — Raebiger, D: t. W., 1018. 370. — Rautmann, D. t. W., 1915. 103: — Schlegel,
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Otros parasitos animales en el higado. En algunas circunstancias, pueden te-
ner importancia clinica:

1. Las larvas de esclerostoma. Llegan al higado de los équidos con la sangre
portal y fraguan galerias analogas a las de los cisticercos (Colucci, Megnin, Schlegel),
Especialmente Schlegel vié repetidos casos de una hepatitis crénica, idéntica clini-
camente a la llamada enfermedad de Schweinsberg, en la que el higado era 2-3 veces
mayor que normalmente y ofrecia nédulos puntiformes o hasta del tamafio de ca-
hezas de alfiler y galerias delgadas, tortuosas, rojizas, amarillas o amarilloverdosas,
especialmente cerca de la capsula. El contenido de las galerias y nédulos era caseoso
o estaba ya calcificado y albergaba larvas de esclerostomas.

2. Eustrongylus gigas. Lissizin lo encontré en el higado de un perro que,.
desde hacia 3 dias padecia convulsiones y Rivolta lo hall6 en otro.

3. Larvas del stephanurus dentatus. Existian al mismo tiempo que cirro-
sis hiperplastica (aumento del higado hasta pesar el doble), manchas circuldres blan-
quecinas y engrosamiento de los vasos portales en el higado de todos los cerdos
sacrificados en Dahomey (Pécaud) y en 40 por 100 de los sacrificados en Annam
(Bernard & Bauche). La cirrosis hepatica produce la muerte tras invasién copiosa.
Como han demostrado experimentalmente Bernard & Bauche, las larvas de stepha-
nurus tnicamente llegan al higado después de ingeridas con el agua de bebida o con
el pienso, En cambio, cuando entran por la piel, como suele ocurrir en Annam, se
localizan en el tejido conjuntivo perirrenal.

4. Larvas de gnathostoma. Trattner las hall6 en Hungria en el higado del
cerdo. Sin haber producido fenémenos clinicos, determinaron alteraciones idénticas
a los focos de induracién hepaticos, ya purulentos y blandos y copiosa eosinofilia
en el tejido conjuntivo hiperplisico. Las larvas radicaban, unas dentro 'de las ar-
terias, otras en las ramas de la porta.

5 Echinorrynchus gigas. En un caso de Stefifani llenaba enteramente la ve-
Jiga biliar de un cerdo; produjo ictericia mortal por obstruccién del conducto he-
patico. :

6. Linguatula denticulata (pentastomum denticulatum). Gerlach, v. Ratz y
Moussu la encontraron en sendas cabras caquécticas y Lungwitz en gran nimero-
by ?‘ higado de un buey aparentemente sano. La cépsula hepatica tenia numerosos
orificios de hasta 3 milimetros de diAmetro que comunicaban con cavidades del ta-
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maiio de guisantes, cada una de las cuales contenia una larva de linguatula. En las
capas profundas del higado también se veian cavidades analogas.

7. Los ascarides, en ocasiones, emigran del intestino a las vias biliares mayo-
res del caballo y a menudo del cerdo y pueden producir fenémenos de cblico hepa-
tico, espasmos epileptiformes e ictericia mortal (Roll, Ortmann, obs. prop.). De vez
.en cuando los embriones del ollulanus tricuspis, parasito gastrico, van al higado en
el gato.,

8. Los pichones presentan una hepatitis caseosa producida por protozoos que,
.a veces, les causan la muerte de modo inesperado. El higado algo aumentado de
volumen, contiene numerosos focos caseosos, del tamafio de granos de mijo al de
-avellanas, irregularmente redondeados, en parte prominentes, amarillo grises y secos.
Al mismo tiempo hay peritonitis suerofibrinosa. La enfermedad fué descrita pri-
mero por Rivolta (1878), mas tarde por Jowett (1907). El protozoo con 1-2 pestafias
hallado por ambos en los focos hepaticos lo denominé Rivolta cercomonas hepd-
tica. Mediante investigaciones minuciosas, v. Ratz (1910), en dos casos vié que los
protozoos de que se habla llevan 3 pestaiias, pertenecen a la especie trichomonas co-
lumbae, que habita en los 6rganos respiratorios o en el intestino de los palomos vy,
en circunstancias no bien conocidas, emigra del intestino al higado. Segun él, tam-
bién seria un trichomonas el protozoo encontrado por Rivolta y Jowett (V. también
la pag. 420).

Martin & Daille hallaron, en higados grasos de ocas, huevos de hasta el tamano
.de nueces, parecidos a los equinococos, en los que hay una masa gelatinosa espesa,
de color de vino amarillo, que se vuelve inmediatamente semejante al pus al con-
tacto con el aire y contiene numerosos blastomicetos, compuestos de membrana y
protoplasma granuloso de 5-31 micras de didmetro, muchos en gemmacion, para
los cuales propusieron la denominacién de eryptococus anseris. Darmagnac & Barlete
‘hallaron sacaromicetos en granulomas del tamafio de lentejas al de guisantes, blan-
«quecinos y bien limitados en higados de gallinas y pavos jovenes,
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