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Revista de Revistas

TREINTA Y SEIS AÑOS DE LU
CHA CONTRA LA DEMODECIA 

DEL PERRO

Por el doctor Homeck 

Tierarztliche-Rundschau, Berlín LXI 

Enero de 1935

El autor afirma que la etiología 
de la sarna demodécica del perro es 
en la actualidad tan insegura como 
lo es el éxito del tratamiento. No ha
ce mucho tiempo estaban en primer 
término, en cuanto a la etiología, lo 
que se refiere al ácaro y a los esta
filococos; modernamente se concede 
papel preponderante a la disposición 
humoral del sujeto. Se busca, sobre 
todo, la causa primordial que hace 
peligroso al parásito, considerado por 
sí mismo inofensivo. Se cree que el 
primer efecto de esta causa primor
dial es el síntoma que se observa an
tes que ningún otro, a saber: el sú
bito aumento del número de parási
tos y las lesiones de piel íntimamen
te en relación con este aumento. Pa
ra explicar este súbito cambio,-se 
habla de una especial predisposición, 
sin puntualizar en qué pueda con
sistir ésta.

Aunque insuficientes los fracasos 
obtenidos en las pruebas de infesta
ción artificial, parecen demostrar 
que el Demodex por sí es inofensivo 
para la piel de los animales. Bajo 
el punto de vista del contagio, sea 
artificial o natural, el autor tiene la 
impresión de que el ácaro no puede 
proliferar sobre la piel muy corni- 
ficada de los animales viejos. Esto 
explica los fracasos del contagio ar
tificial, pues siempre se escogieron

para las pruebas animales de más de 
un cuarto de año, cuando debieron 
utilizarse perros en período de lac
tación-. Son muchos los autores que, 
aparte el moquillo y las enferme
dades de la piel, consideran la edad, 
como un factor predisponente.

Til autor, de acuerdo con Hoeydt, 
atribuye todas las manifestaciones y 
lesiones de la forma escamosa de la 
enfermedad (destrucción con dilata
ción de la raíz y vaina del pelo, caí
da de éste, queratinización acentua
da, proceso inflamatorio vecino al 
pelo, etc) a la presencia del ácaro.

La forma pustulosa de la enfer
medad es considerada por muchos 
como un proceso distinto; Sparapi- 
ni obtiene la fijación del comple
mento con antígeno de estafilococos 
en todos los enfermos afectos de de- 
modecia pustulosa-

En lo que se refiere a las posibili
dades de emigración o traslación del 
parásito, ha sido muy interesante la 
demostración, conseguida por diver
sos experimentadores, de que el áca
ro es mucho más movible de lo que 
se creía. El aceite alcanforado, tintu
ra de yodo, sol- de nitrato á& plata, 
sulfoliquid y otros productos, le ex
citan y ponen en movimiento. De 
las pruebas realizadas con este fin, 
se ha sacado una conclusión que es 
importante para el tratamiento; los 
huevos y larvas del ácaro son más 
resistentes que el parásito adulto.

De la misma manera que ciertos 
medicamentos consiguen la emigra
ción del Demcdex, el autor cree ve
rosímil aceptar que otras excitacio
nes intra o extraorgánicas obten
drían igual resultado, de donde no 
debe ofrecer duda que la extensión 
de la enfermedad a diversos lugares
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de la piel obedece a la traslación del 
parásito, que indudablemente tiene 
preferencia por ciertos puntos, en 
los cuales las secreciones son más de 
su agrado.
' Cita numerosos trabajos y obser
vaciones demostrativas de que en la 
propagación de la enfermedad el pa
pel primordial corresponde a las ma
dres enfermas de acariasis o porta
doras del parásito, puesto que la en
fermedad sólo muy raramente pue
de ser adquirida por animales que 
hayan rebasado la edad de la lacta
ción.

De su dilatada práctica deduce el 
autor, que, efectivamente, existen 
ciertos factores orgánicos individua
les que favorecen la aparición y ex
tensión de la acariasis.

En otro artículo promete el autor 
ocuparse extensamente de la cues
tión del tratamiento pero adelanta 
que considera imposible el conseguir 
un tratamiento local eficaz, puesto 
que el Demodex puede asentar en 
porciones de la piel aparentemente 
sanas y que,’ por tanto, no invitan 
al tratamiento. Igualmente defien
de que no existe el medicamento de 
composición única y aplicable a to
dos los casos, sino que en cada uno 
de éstos debe ensayarse un medi
camento distinto y en concentracio
nes que pueden variar notablemen
te ; cada piel, cada forma de la enfer- 
dad y cada grado de ésta, exigen un 
tratamiento particular.

Finalmente, el autor, llega a las 
siguientes conclusiones, que tradu
cimos literalmente:

1* En toda erupción demodécica 
deben distinguirse dos sectores dis
tintos: uno, en que las lesiones son 
visibles macroscópicamente, y otro, 
en Que no existen lesiones macroscó
picas ñero sí microscópicas.

2? La inmigración del ácaro de
pende de la predisposición que el pe
rro tenga para adquirir la infesta
ción.
’ 3* El Demodex es la causa de la 
enfermedad, pero la forma pustulo
sa de la misma es una infección es-

tafilocócica secundaria en el terre
no de la forma escamosa.

451 El aumento de la extensión ata
cada es siempre lento, salvo en los 
animales muy jóvenes, donde la to
tal invasión de la piel puede suceder 
en cuatro semanas.

551 La llamada propagación rápida 
de la erupción acariásica no es más 
que la conversión en sector atacado 
visible de lo que era sector lesiona
do, pero con lesiones microscópicas.

6íl Los ácaros ocasionan trastor
nos en el folículo piloso al entrar, 
durante su permanencia y al salir-

79 La antigua creencia de que el 
ácaro no abandona el folículo y luz 
de las glándulas sebáceas debe ser 
abandonada.

8* Los ácaros cambian de residen
cia cuando reciben estímulos apro
piados.

951 Dichos estímulos pueden proce
der del exterior o del interior del or
ganismo atacado o de ambos lugares 
al mismo tiempo-

10. La emigración más o menos 
rápida del ácaro depende del grado 
de intensidad de los estímulos que 
reciban.

11- La emigración del ácaro pro
voca la caída del pelo.

12. El acrecentamiento del núme
ro de ácaros, que se presenta inme
diatamente después de la aparición 
de los primeros síntomas y lesiones 
de piel, no representa otra cosa aue 
una emigración más intensa de los 
parásitos hacia la superficie de la 
piel, con una caída simultánea del 
pelo.

13. La buscada causa primordial 
que haría ofensivos a los ácaros, no 
es más que el conjunto de estímulos 
o factores que provocan la inmigra
ción del agente causal.

14. Después de conocida la facul
tad de inmigrar del n arásito , el tra
tamiento local es técnicamente in
asequible.

15. La eficacia y concentración de 
los medios curativos sólo puede de
terminarse empíricamente para ca
da caso.
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16. La aplicación externa de me
dicamentos no específicos puede em
peorar notablemente la enfermedad 
porque el folículo, muy dilatado por 
la presencia de los parásitos, absor
be cantidades excesivas del medica
mento.

17.E1 frotamiento general del pe
rro sin pelar suministra datos sobre 
la extensión de la enfermedad, espe
cialmente si se repite dos o tres ve
ces.

18. Un tratamiento precoz, de la 
quinta a la octava semana, impide la 
extensión progresiva del mal y la 
aparición de la enfermedad durante 
el tiempo de receptividad.

19- En el porvenir la profilaxis 
consistirá en proteger a los perros 
recién nacidos contra la invasión del 
ácaro, tratando especialmente a las 
madres.

OBSERVACIONES SOBRE LA EINfí
FERMEDAD DE MAREK EN 

EL AÑO 1933

Por el doctor Hartwigk

Revista de Higiene y Sanidad Pecua
rias, marzo de 1936

El autor considera necesario pu
blicar sus observaciones, porque el 
error de atribuir la enfermedad dé 
Marek en las gallinas a una caren
cia de vitaminas y sustancias mi
nerales o a la presencia de parásitos 
en el intestino, ha contribuido no 
poco a que la enfermedad se extien
da, con el consiguiente daño para la 
industria avícola.

La enfermedad de Marek sólo la 
padecen los animales jóvenes. Es 
ocasionada por un ultra-virus iue 
posee una afinidad especial para el 
sistema nervioso.

Los síntomas esenciales consisten 
en una parálisis y en alteraciones ca
racterísticas del iris.

Las experiencias de contagio ar
tificial fracasan con frecuencia, pe
ro la enfermedad es infecciosa y

puede producirse artificialmente en 
animales que no hayan rebasado las 
catorce sémanas de vida.

El tiempo de incubación es muy 
variable: alcanza corrientemente las 
8—9 semanas, pero se ha dado ca
sos en que la incubación dura hasta 
más de un año.

La enfermedad es cada vez más 
frecuente y la mayoría de los casos 
se dan en el espacio de tiempo com
prendido entre junio y diciembre. El 
punto álgido de frecuencia de la 
afección, se alcanza en el mes de 
agosto. Son preferentemente ataca
dos: los animales de 5—.6 meses de 
edad.

Numerosas investigaciones h an  
demostrado que la presencia de pa
rásitos en el tubo digestivo, así co
mo la carencia de vitaminas o subs
tancias minerales, no tienen ningu
na influencia en la producción del 
mal.

El autor cree, fundándose en ob
servaciones que cita, que el huevo 
tiene considerable importancia en la 
propagación y en la aparición de la 
enfermedad, pero esta cuestión aún 
no está suficientemente aclarada. 
Por el contrario, está demostrado 
que los animales jóvenes son los ve
hículos de la enfermedad y hay que 
tener gran cuidado cuando se ad
quieren, para procurar que no pro
cedan de gallineros infectados. Exis
ten animales portadores del virus 
por largo tiempo. Es posible que las 
heces fecales sean el residuo más pe
ligroso desde el punto de vista del 
contagio. El hombre también puede 
transportar el agente causal de un 
gallinero a otro-

La lucha contra la enfermedad 
debe fundamentarse en el sacrificio 
de los enfermos y portadores del vi
rus y en impedir la infección de los 
huevos o de los animales jóvenes me
diante medidas de protección, aisla
miento e higiene.

La sintomatología de la enferme
dad puede variar notablemente en 
los diferentes casos, aunque, como 
hemos dicho, lo más característico 
son los trastornos funcionales del
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sistema nervioso medular y cerebral, 
así como las alteraciones en los ojos. 
Deben distinguirse las siguientes 
formas de la enfermedad:

1—Parálisis de los miembros, es
to es, de una pierna o de ambas, de 
un ala o de ambas-

2—La forma medular, se caracte
riza por la parálisis de ambas pier
nas. El animal descansa en decúbi
to lateral, con las patas extendidas 
y separadas del cuerpo.

3—La forma cerebral; trastornos 
del equilibrio y  rotación de la cabe
za y del cuello hacia atrás, hacia 
arriba o hacia abajo-

4—La forma vagal; catarro intes
tinal y dispnea. Pueden faltar los 
síntomas paralíticos.

5—La forma ocular; iritis cróni
ca sin parálisis.

• Es interesante conocer todas las 
formas de la enfermedad, para se
parar rápidamente a los animales 
enfermos. Muchos mueren y se anu
lan por sí mismos, pero hay otros 
que padecen parálisis o trastornos 
pasajeros y se convierten en porta
dores de la enfermedad. Con éstos 
hay que tener gran cuidado, así co
mo con los que padecen la forma 
ocular, pues los síntomas de ésta, en 
principio, pueden ser tan poco nota
bles, que escapan a una observación 
superficial.

El autor describe minuciosamente 
las alteraciones que se presentan en 
el iris e ilustra sus explicaciones con 
una lámina en colores, donde gráfi
camente puede comprobarse su des
cripción. Lo más importante de lo 
Que acaece en el iris es el cambio de 
color (desde el amarillento normal 
al gris azulado-verdoso y sucio) y la 
deformación de la pupila que de re
donda y bien limitada pasa a trian
gular o de forma irregular, con bor
des desiguales. Es interesante la bi
bliografía que se publica al final de 
éste trabajo.

LA RELACION EXISTENTE-

entre el edema gaseoso y las enfer
medades de la sangre que alteran su 
poder oxidante, con especial referen
cia a la piroplasmosis y anaplasmosis

Por los doctores Americo Braga 
y Antonio Martins

Del Instituto de Biología Animal.

Revista do Departamento Nacional 
da produccao animal.

Año 11, 1935, números 4, 5, 6

Las infecciones producidas por 
Anaerobios patógenos durante el 
proceso de premunición contra el 
Piroplasma Bigeminum y Anaplas- 
ma Margínale, no son muy raras- 
Los autores mencionan diez y ocho 
casos ocurridos durante los años de 
1925, 1929 y 1935 sobre quinientos 
bovinos de las razas Moreno Suiza, 
Holstein, Simental y Charollais, con 
desenlace fatal en todos ellos.

No queda la menor duda que los 
gérmenes aislados en el Instituto de 
Biología Animal, según los estudios 
llevados a cabo por los autores, po
seen todas las propiedades de los cla
sificados en el género Clostridium, 
especie Clostridium oedemitis ma- 
ligni, responsables de las muertes 
por septisemia gangrenosa obser
vadas en los bovinos que fueron so
metidos a las inmunizaciones contra 
los hematozoarios arriba menciona
dos.

Los autores llaman especialmente 
la atención sobre la relación existen
te entre las afecciones por anaero
bios y las enfermedades que por una 
u otra causa perturban la hematosis 
de los tejidos- Citan numerosos ca
sos de accidentes gangrenosos rela
tados en revistas médicas como con
secuencia de inyecciones a individuos 
enfermos de asma, bronquitis cróni
cas, neumonías, afecciones cardia
cas, en donde la hamatosis, afirman 
ellos, es claramente deficiente.

Siendo así que en las Anaplasmo-
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sis y las Piroplasmosis el edema pul
monar es una complicación frecuen
te, agregada a una deglobulización 
rápida en un organismo debilitado 
por la hemoparasitosis, los tejidos 
sin defensa y mal oxigenados ofre
cen magníficas condiciones para la 
pululación de los gérmenes anaero
bios.

En los enfermos de piroplasmosis 
no solamente hay disminución del 
número de glóbulos rojos, sino del 
porcentaje de hemoglobina de cada 
uno de éstos, el enfermo necesita por 
tanto corregir estas dos deficiencias 
ingiriendo alimentos proteicos y ve
getales ricos en clorofila- Lo gravé 
está en que generalmente tienen ano- 
rexia y el sistema retículo endote- 
lial, indispensable para la elabora
ción de la hemoglobina, se haya pro
fundamente alterado; en las necrop
sias de piroplasmosis se pueden cons
tatar fuertes alteraciones del híga
do y el bazo, en donde es más abun  ̂
dante aquel tejido. t

El Clostridium edematis maligni, 
se encuentra en el tubo digestivo del 
hombre y es huésped constante del 
intestino de los herbívoros.

Como en los casos observados de 
edema maligno, no se encontraron 
heridas y las lesiones vinieron en 
ciertos grupos musculares, glúteos 
profundos, psoas, etc., inaccesibles a 
la infección exterior, los autores 
creen que la invacción fue de origen 
intestinal. Atribuyen a defectos de 
la circulación, a asfixia local, a ni
vel de las paredes del intestino, con 
modificación de la diapedesis de de
fensa leucocitaria la invacción excep
cional, en vida, del clostridium ede
matis maligni en los animales some
tidos a la premunición de Piroplas
mosis y Anaplasmosis.

Los bacilus aislados de los anima
les enfermos se mostraron patóge
nos para el equus caballus, Equus 
caballus asinus, lepus cunicuh, Ca- 
vea cobaya. Mus musculus, Columba 
livia y Gallus domesticus, matándo
los en menos de veinticuatro horas 
después de la inoculación, de peque
ñas dosis, de un cultivo reciente. Co

mo el clostridium Chauvoei no es pa
tógeno para el caballo, las aves y el 
conejo, es éste un argumento, junto 
con otros, de que no se trataba de 
este germen.

Las pruebas de aglutinación he
chas con sueros aglutinantes de los 
dos bacilus edematis maligni y Chau
voei demostraron también que se 
trata del edematis maligni porque 
solamente el suero de éste lo aglu
tinó. En la clínica se podría hacer 
uso de este procedimiento para los 
diagnósticos en casos dudosos entre 
estos dos agentes.

Practicadas las reacciones bioquí
micas usadas para diferenciar el 
Clostridium Chauvoei y el Clostri
dium edematis maligni, fueron po
sitivas para el Clostridium edematis 
maligni, lo mismo que la prueba de 
la desviación del complemento.

J. V. Q.

RABIA EN ILLINOIS

Tomado del The Jen-Sal Journal 
Marzo y abril de 1936

La División de Patología e Higie
ne Animal de la Universidad de Il
linois, informa que fueron examina
dos durante diez años 5952 perros 
con el objeto de determinar si esta
ban rabiosos. De ellos 2556 o sea el 
42,% dieron resultado positivo. Du
rante el mismo período murieron por 
mordedura de animales rabiosos cin
cuenta y cinco personas y las bajas 
habidas en animales domésticos por 
la enfermedad de la rabia son rela
tivamente muy altas.

J. V. Q.

PRECIOS DEL GANADO EN LOS 
ESTADOS UNIDOS

El Departamento de Agricultura 
de Estados Unidos, febrero de 1936, 
informa que las ventas de animales
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y sus productos fueron más altos 
en el año de 1935 que en el de 1934, 
con excepción de la lana. La carne 
subió el 68%, los productos avíco
las el 35%, los productos de lechería 
el 13%. La lana bajó en un 11% del 
precio que tuvo en el año de 1934- 
Departamento de Agricultura de los 
Estados Unidos. —  Year Book, 1935, 

págs- 122 y 123.
J. V. Q.

INMUNIDAD CONTRA EL 
CARBON BACTERIDIANO

La esporo vacuna especial contra 
el ántrax administrada por la vía 
intradérmica produce un grado de 
inmunidad muy alto y en corto es
pacio de tiempo y de larga duración, 
de acuerdo con recientes experi
mentos de agentes para controlar

esta enfermedad llevados a cabo por 
los doctores W. S. Gochenour, W. H. 
Shoening, Di. C. Stein y W. Moh- 
ler.

Sólida inmunidad fue demostrada 
a los cuatro días después de la va
cunación, persistiendo hasta 360 días 
después, en un gran número de ca
sos.

Una simple inyección de esporo 
vacuna inmuniza el 67% de los ani
males inoculados desde los primeros 
días hasta los 360 después de la ino
culación, en una forma mejor que 
cuando han sido inyectados con sue
ro y vacuna.

El suero contra el ántrax inmuni
za el 100% de los animales a los cua
tro días- A los dieciséis días no hay 
inmunes más que el 50% y a los 108 
días ha desaparecido la inmunidad 
en todos los animales tratados.

Días 0

4 16 108 155 300 360
Vacuna intradérmica ....................... 100 °[° 100 °l° 100 °!° 83 °l° 100 °l° °l°
Suero anticarbuncoso ..................... loo o|o 50 o|o...................................................
Esporo vacuna única .....................  67 ojo 67 ojo 83 o|o 67 o|o loo o|o loo o|o
Esporo vacuna, solución de aponina 50 o|o loo o ]o ..........  67 o|o 80o|o so ojo
Vacunación simultánea (suero y

vacuna) .........................................  67 o|o loo o¡o 83 o¡o 50 0¡0 40 o|o ... .
Vacuna bacterina .............. ...............  33 o[o loo o|o 17 o]o 50 o|o 33 o|o 33 ojo
Animales de control sobrevivientes.25 °!° 25 o¡o 25o|o 17 o|o 33 o|o 33 ojo

INTOXICACION POR PICADURA DE ABEJAS EN UN CABALLO Y 
SU TRATAMIENTO POR EL SUERO ANTIOFIDICO

Por Petiot.—Bulletin de la Acade
mia Veterinaria Francesa,

N* 8 de 1935.
Las observaciones de M- Phisalix 

han mostrado que la inoculación de 
veneno fresco o calentado de serpien 
tes a animales, les vacuna no sólo 
contra este mismo veneno sino tam
bién contra el de abejas, el autor ha 
tenido la idea de utilizar para com
batir los efectos tóxicos de la pica
dura de las abejas en el caballo, rá

pidamente mortales algunas veces, 
la seroterapia antiofídica.

La eficacia de la inyección en un 
caballo que fue fuertemente picado 
por abejas, fue completa; le inyec
tó 20 c- c. de suero antiofídico y lo 
sometió a dieta hídrica con lactosa 
y lavados de leche con sulfato de so
da. La orina del animal era hemo- 
globinúrica y la curación fue com
pleta a las tres semanas. E1. suero 
debe inyectarse por vía endovenosa.
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TRATAMIENTO DE LA PAPERA 
DEL CABALLO POR LAS INYEC

CIONES INTRAVENOSAS DE 
ALCOHOL DE 33»

Por Ananiades y Arlotis. — Boletín 
de la Academia Veterinaria france

sa, N9 8 de 1935.

La papera septisémica, tan mortal 
en los criaderos de bestias caballa
res, es combatida con magníficos re
sultados con inyecciones intraveno
sas de alcohol de 33?.

En razón de su pneumofcropismo 
bien conocido, el alcohol no solamen
te corrige las manifestaciones sep- 
tisémicas, sino también los procesos 
pulmonares purulentos.

Los autores inyectan el primer día 
150 c- c., el segundo día 200 c- c., 
el tercero 250 c. c., el cuarto 300 
y el quinto 350- En los casos graves 
la dosis inicial puede ser 250, au
mentando 50 c. c. diariamente du
rante los otros cuatro días.

Estas inyecciones son totalmente’ 
inofensivas y su acción es induda
blemente superior a la de los sue-, 
ros antipaperosos-

EL TRATAMIENTO DE LOS ABS
CESOS Y GANGRENAS DEL PUL
MON CON INYECCIONES INTRA

VENOSAS DE BENZOATO 
DE SODA

(Por L. Goldkorn— Presse Medical 
N<- 102 de 1935).

Se sabe que el benzoato de soda 
es el medicamento neumótropo por 
excelencia, su eliminación, después 
de administrarlo por la vía endove
nosa se hace por el pulmón en don
de ejerce su acción desecante y an
tiexudativa.

El autor después de haber practi
cado más de 2.000 intervenciones en

tales casos, reconoce el gran valor 
terapéutico del benzoato intraveno
so. Lo delicado es la dosificación; en 
el hombre se aplican 4 gramos por 
día en solución al 20%, es decir, 20 
c. c. de la solución. Cuando hay gan
grena se debe duplicar la dosis, pe
ro en dos inyecciones. Las inyeccio
nes deben repetirse diariamente has
ta la mejoría, y deben practicarse 
muy lentamente y de una droga muy 
pura.

EL DIAGNOSTICO DE LA EN
FERMEDAD DE JOHNE POR EL 

USO DE LA JOHNINA

Por F. C. Minnett, revistado por los 
“Annales de Medecine Veterinaire” , 

marzo de 1936-

El autor ha examinado 59 bovinos 
sospechosos de paratuberculosis 53 
han dado reacción positiva y fue con
firmada. Ja enfermedad por examen 
posmorten; en siete no fue posible 
hacer la autopsia y seis reacciona
ron negativamente. El método es 
susceptible de prestar servicio en el 
dianóstico de la enfermedad, toman
do la precaución de repetir la prue
ba, porque el estado alérgico de los 
bovinos infectados es muy variable 
y a veces débil.

La técnica empleada por Minett 
fue la siguiente: inyección intradér- 
mica en la piel del cuello o pliegue 
caudal de dos décimos de c. c- de Joh- 
nina; 48 horas después se repite la 
prueba en el mismo punto, salvo pa
ra la prueba en el pliegue caudal, 
que es única.

Reacción positiva: a) Inyección en 
el cuello, cuando el pliegue cutáneo 
llega por lo menos al doble de su es
pesor, a las 72 horas después de la 
primera inyección; b) Inyección en 
el pliegue caudal: cuando a las 48 
horas el pliegue está del doble de 
espesor- Además de la tumefacción 
se observa un edema doloroso.


