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Definicion

Lafiebre aftosa es una enfermedad contagiosa, aguda ¢ ino-
culable, caracterizada por fiebre y por una erupcién vesicular
en las membranas mucosas y en la piel, especialmente en la
boca y en los espacios interdigitales, y cuya causa es un micro-
bio ultra-microscopico.

Historia

Aunque la fiebre aftosa era conocida por los antiguos escri-
tores griedos y ha sido indudablemente una de las enfermedades
epizodticas mas frecuentes que afectaban el ganado vacuno de
Europa desde los tiempos mas remotos, existen muy pocas
noticias fidedignas a su respecto hasta mediados del siglo XVIIL
En 1764, MICHEL SAGAR, describrid la enfermedad como la
habia observado en Moravia donde, segun él, fué comunicada
por contagio 4 animales vacunos, ovinos, caprinos, porcinos, a
varios animales silvestres y al hombre.

Hasta principios del sidlo XIX, se admitié deneralmente que
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la enfermedad era contagiosa, pero, mas 6 menos desde el afio
1811 hasta 1825, este contagio fué negado por algunos de los
veterinarios mdas célebres de Francia, Italia y Alemania. Sin
embargo, el contagio se trasmite. con tanta facilidad y es tan
visible, que no podia ser negado por mucho tiempo, y desde
1840 hay pocos que lo ponen en duda.

Las investigaciones practicadas para determinar la natura-
leza del contagio, no han conseduido revelar microbio alguno
al cual se podria atribuir la virulencia, y las observaciones més
recientes conducen 4 creer que el virus pasa a través de filtros
de porcelana y es ultra-microscopico.

Las particularidades mas notables d2 las epizootias de esta
enfermedad son, la rapidez con que se propagan en una gran
extension de territorio, y la dificuitad de reprimirlas. En el con-
tinente de Europa, estas epizootias se han repetido & interva-
los de 5 & 12 afos durante siglos. A veces se limitan a un solo
pais, pero mas frecuentemente invaden varios ¢ él continente
entero, atacando una dgran parte del ganado vacuno y muchos
ovinos y porcinos. La dltima epizootia grande tuvo su oriden
en Rusia en 1887 y es digna de estudio, desde que es solamente
con conocimientos comprensivos de lo ocurrido en el pasado,
que el veterinario podra juzgar respecto a las medidas que se
imponen para reprimir tales irrupciones.

El contagio invadié Alemania y en 1888 atac6 37.000 anima-
les vacunos, 19.000 ovinos y 22.000 porcinos, y a pesar de las
medidas sanitarias mas rigorosas y cordones vidilados por las
autoridades militares y civiles, la diseminacion era tan rdpida
que en el afio siguiente hubo 262.000 vacunos, 268.000 ovinos
y 54.000 porcinos enfermos. La epizootia estaba entonces com-
pletamente fuera de control y continu¢ extendiéndose y gdene-
ralizdndose hasta el afio 1892 cuando habia 1.500.000 animales
bovinos, 2.200.000 ovinos y caprinos y 430.000 porcinos ataca-
dos. Habia durado entonces 5 afios y empezd a disminuir rédpi-
damente hasta que en 1894 hubo solamente 93.000 bovinos
afectados. Sin embargo, no fué esto el final de la irrupcion,
pues el contagio parecia recobrar nuevas actividades y viru-
lencia y durante 5 afios mas, siguié devastando el ganado de
la manera mas asombrosa. En 1899 atacé a 1.880.000 animales.
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bovinos, 1.560.000 ovinos y 814.000 porcinos. Desde entonces
ha disminuido poco & poco, pero no ha desaparecido del todo.

Esta epizootia se extendi6é 4 la mayor parte de los otros pai-
ses europeos en los mismos aitos. En 1893, invadié Francia y
en 1898 se habia vuelto sumamente drave, afectando todos los
departamentos y en muchos casos era muy maligna. Bélgica,
Holanda, Austria, Hungria, Rumania, Suiza é ltalia fueron todas
invadidas y las pérdidas que resultaban fueron enormes.

La historia de esta irrupcion que se propagd con tanta rapi-
dez y sobre una extensién de territorio tan grande (y eso en
paises que tienen una policia sanitaria bien organizada ) podria
inducirnos & creer que es imposible reprimir este contagio 0
proteger un pais contra sus avances. Tal creencia sin embargo,
seria errénea. Inglaterra que sufrio de la presencia casi conti-
nua del contagio desde 1839 hasta 1870, organizd un sistema
excelente de policia sanitaria y debido &la adopcion de medi-
das rigorosas ha sufrido poco de la enfermedad desde 1836.
Durante los 13 afios que duro la epizootia en el continente, el
contagdio fué llevado varias veces 4 Inglaterra y Escocia, pero
siempre fué eradicado inmediatamente. En 1892, atacé a 4.700
animales pero al cabo de dos afios habia desaparecido comple-
tamente. El origen de estas irrupciones en Indlaterra es dificil
a descubrir. No se permite la entrada 4 ningun animal vacuno,
ovino, caprino ¢ porcino de otros paises sino para faenarlos
inmediatamente en los muelies donde se desembarcan, pero
a pesar de esta medida rigorosa, el contagio aparece frecuen-
temente en el danado, ain en el interior del pais. Talvez sea
llevado en el pasto seco ¢ la paja que se emplea para enca-
jonar loza G otros articulos, 0 tal vez por cabailos que, aunque
raramente, son atacados a veces por la enfermedad, y otros han
emitido la opinion que las aves que cruzan el Canal de la Man-
cha desde Francia y que no pueden ser excluidas por reglamen-
tos sanitarios, contribuyen también a diseminar el contagio.

La irrupcion de esta enfermedad que ocurrio en los Estados
Unidos en 1902, tuvo un origan atin mds misterioso. Se creia
que la cuarentena de los animales importados protegeria el pais
contra este contagio, porque este siempre habia sido traido
antes por animales vacunos y lanares importados y no habia
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podido penetrar fuera de Ia estacion cuarentenaria. Pero 4 fines
de 1902, se observd con asombro que la enfermedad existia en
el pafs, que se habia propagado 4 cuatro estados, y que habia
al rededor de 4.000 animales atacados. Los primeros casos
ocurrieron cerca de los diques del puerto de Bostony se
creyo que el contagio habia sido traido por algunos de los
buques, pero no se supo nunca si fué importado por una cabra
0 algun otro animal que habia sido desembarcado sin conoci-
miento de las autoridades, ¢ si vino en la paja 6 el pasto seco.

Esta irrupcion es otro ejemplo de que una epizootia de fiebre
aftosa puede ser extinguida enforzando rigorosamente los
reglamentos adecuados. Aunque la enfermedad fué diseminada
através de una gran extension de territorio y atacé muchos
rodeos, la propagacion del contagio fué arrestada dentro de
4 a4 5 semanas y al cabo de 3 meses hubo solamente muy
pOCOS €asos.

Animales susceptibles

Los animales afectados mas frecuentemente, y en los cuales
la aftosa hace los estragos mas grandes, son los vacunos y
especialmente las vacas lecheras; pero los ovinos, caprinos y
porcinos son atacados frecuentemente y a veces la enfer-
medad afecta también 4 los equinos. Muchas otras especies
de animales herbivoros son también susceptibles, especial-
mente el bufalo, el camello, las varias especies de ciervos,
antilopas, etc. En ocasiones raras, se han obszrvado casos de la
enfermedad, en perros, y esta puede ser inoculada a gatos jove-
nes aunque los adultos son refractarios. Existen muchos datos
demostrando que la aftosa puede ser trasmitida al hombre,
siendo encontrada mds frecuentemente en nifios que se ali-
mentan con la leche de vacas enfermas.

Etiologia

El virus de la fiebre aftosa pasa a través del filtro de CuaMm-
BERLAND, pero es retenido por el de KirAsato. LOFFLER vy
FroscH demostraron que ninguna de las bacterias menciona-
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das por investigadores anteriores como peculiares a esta enfer-
medad, seria capaz de producirla, y el hecho de que lalinfa esta
todavia virulenta después de haber pasado 4 través del filtro de
CnAMBERLAND demuestra que el microbio causante de la enfer-
medad es tan pequeno, que no se ve con el microscopio. El
examen directo de la linfa virulenta después de utilizar las dife-
rentes materias colorantes. y todas las tentativas de cultivar el
organismo virulento han fracasado.

El contagio mas activo, se halla en la linfa extraida de las
vesiculas de 1 4 2 dias; mas tarde, esta liquido se pone opalino
y contiene varios organismos contaminantes. Una dilucion
conteniendo una quinta milésima parte de un centimetro ctibico
de esta linfa produce la infeccion infaliblemente, mientras que
con un vigésimo milésimo de centimetro ctbico, esto no sucede
siempre. El liquido de las vesiculas es la fuente principal del
contagio y comunica sus propiedades virulentas ala saliva, la
destilacion naritica y la leche. La leche extraida de la ubre, sin
contaminacidn, nunca es virulenta, pero estd generalmente infec.
tada por los contenidos de las vesiculas que existen en la ubre
y las tetas.

La sangdre es virulenta en los primeros periodos de la enfer-
medad, pero la virulencia no es grande y desaparece pronto, y
hasta la saliva pierde su virulencia en mas 6 menos 10 dias des-
pués de la aparicion de los primeros sintomas.

La linfa virulenta que se deja secar en un pafio, madera,
piedras, etc., 4 temperaturas ordinarias ( 22°) y sin abrigo con-
tra la luz, se esteriliza en 24 horas. Diluido al 1 por 9 con solu-
cion de sal al 0.9 %, se destruye el virus en 12 a 24 horas a
37°; purificado por filtracion y conservado 4 una temperatura
baja, retiene su virulencia por 3 6 4 meses.

El calor destruye el virus muy pronto, perdiéndose su viru-
lencia en 15 minutos & 30° y en 10 minutos & 70°. |

Se destruye también facilmente por desinfectantes como el
formol en solucion al 2 ¢, 4cido clorhidrico al 1 % y lejia de
cal.

Aunque el virus existe principalmente en el liquido de las
vesiculas y a pesar de ser destruido tan facilmente por deseca-
cion, luz y desinfectantes en experimentos de laboratorio, es
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una de las formas de contagio mas sutiles, activas y facil-
mente difundidas. En los establos, la saliva virulenta infecta
rapidamente el forraje, las camas, los baldes, los pesebres, las
bebederas y herramientas, y al cabo de una semana. desde la
aparicion de sintomas en el primer animal atacado, todos los
animales del establo estdn enfermos. Entre los animales &
campo, el contagio se propada con igual rapidez.

La enfermedad se trasmite de un establo & otro, no sola-
mente por el movimiento de los animales afectados sino tam-
bién por personas, perros, gatos, aves, forraje y en general por
todo lo que sale 6 se lleva de un lugar infectada. El virus activo
se lleva en los vestidos y calzado de las personas, y en el pelo
de perros y otros animales. Bovinos susceptibles contraen la
enfermedad con toda seguridad con solamente cruzar un camino,
¢ atravesar un corral donde han estado animales enfermos, y
el contagio puede permanecer activo en los establos durante
semanas y aun meses.

Los inspectores que van de un establo & otro para averi-
duar el estado de salud de los planteles y rodeos y la extension
de la enfermedad, llevaran el contagio casi con toda seguridad
si no toman precauciones extraordinarias; por lo tunto, es dificil
obtener los datos necesarios para la extincion de la enfermedad
sin propagar, al mismo tiempo, el contagio.

El virus penetra las membranas mucosas de la boca y de la
nariz, si estan levemente escoriadas por frotamiento, y la infec-
cion se realiza también por ingestion de materias virulentas. La
enfermedad se produce por inyecciones intravenosas, subcuta-
neas O intraperitoneales. Bajo condiciones naturales la infec-
cion se produce probablemente tanto por la inspiracién como
por la indestion del virus,

Las epizootias de 1902 y 1908 en los Estados Unidos revela-
ron una nueva manera, hasta entonces insospechada, de intro-
ducirse el contagio en un pais, a pesar de las medidas ordinarias
de la policia sanitaria. El origen de la primera de estas epizoo-
tias no tué determinada definitivamente cuando ella se produjo,
pero poco tiempo después de su represion se descubrieron
nuevos casos en algunos terneros recientemente inoculados
con virus de vacuna y las investigaciones demostraron que.
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dicho virus estaba contaminado con el de la fiebre aftosa. Se
hicieron entonces experimentos con vacuna del mismo oridgen
que estaba todavia en manos de la casa vendedora, pero los
resultados no probaron que habia sido contaminada antes de ser
distribuida y, por lo tanto, no se pudo establecer con seguridad
si la vacuna que habia producido la fiebre aftosa, estaba mez-
clada con el contagio antes de ser introducida en el pais, pues
fué¢ importada del Japdén, 6 si se habia contaminado en alguna
manera por el contagio de la epizootia de 1902. Hubo que admi-
tir la posibilidad de que esta ultima hipotesis fuese la verdad,
porque se descubrié que esta vacuna habia sido dejada durante
a lo menos una noche, en una heladera en la cual se habian
guardado algunas piezas afectadas con la fiebre aftosa algunos
meses antes.

La epizootia de 1908 empezo en el interior del continente y
las investigaciones demostraron que los primeros casos fueron
causados por terneros que se habian usado para la propagacion
de virus de vacuna. Esto, junto con el descubrimiento de la
vacuna contaminada durante la epizootia anterior did lugdar a
una prolija investigacion cientifica, la que demostro que la
vacuna usada por una casa de Detroit estaba contaminada con
el virus de la fiebre aftosa. La casa de Detroit habia obtenido
esta vacuna de una casa de Filadelfia, y esta era la que habia
vendido el virus hallado contaminado durante la epizootia
anterior. El virus de ambas casas se encontré contaminado en
el afio 1908.

Estas investigacionzs demostraron la probabilidad de que la
vacuna importada del Japdn antes de la epizootia de 1902 estaba
contaminada con el virus de la fiebre aftosa y que era ella la
causa original de ambas epizootias. Si esta conclusion es la ver-
dadera, el virus mezclado habia sido vendido durante seis afnos
sin haberse notado el hecho de la contaminacion.

Los experimentos que se hicieron, demostraron que los ani-
males vacunados con el virus mezclado, presentaron por lo gene-
ral, inicamente lesiones de cowpo.r y esto explica probable--
mente porque la contaminacién no se noté. Para obtener las
lesiones de la fiebre aftosa, era necesario inocular terneros 6
animales ovinos que se habian inmunizado préviamente a cow-
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po.r, por medio dela vacunacién con vacuna pura. En estos ani-
males, las vesiculas de la aftosa se desarrollaron en una forma
tipica, lo mismo que en los animales inoculados por inyeccio-
nes intravenosas.

Estos hechos son de suma importancia y demuestran la nece-
sidad de examinar y controlar rigorosamente toda vacuna impor-
tada en un pais, a fin de determinar si esta libre de la contami-
nacién con el contazio d= la aftosa 6 otras enfermadades 4 las
cuales los bovinos son susceptihles.

Sintomas

La fiebre aftosa se manifiesta generalmente, por sintomas
generales benignos y por una erupcién vesicular que aparece
en la boca, en los piés y en la ubre,

Los sintomas se presentan después de un periodo de incu-
bacion que varia, después de una inyeccion intravenosa del
virus, desde 6 horas hasta 6 dias, y después de infeccion natu-
ral, desde 2 4 7 dias.

La enfermedad empieza con sefales de fiebre. El animal esta
abatido, pierde el apetito, la rumia esta suspendida § irregular,
el morro estd seco, la temperatura 40 4 41°, y en las vacas leche-
ras la cantidad de leche segregada disminuye & un tercio o dala
mitad de la normal. Poco tiempo dzspués del desarrollo de las
vesiculas, la fiebre disminuye rapidamente y puede desaparecer
en8 & 24 horas, salvo en casos de complicaciones ¢ de una
forma maligna de la enfermedad.

Los sintomas generales son seguidos muy pronto, general-
mente dentro de las 24 horas, por sintomas locales que indlcan
la aparicion de las vesiculas. En el ganado vacuno, estas apa-
recen por o general, mas 6 menos al mismo tiempo en la boca
y en los piés, y en las vacas, en la ubre. En los ovinos, capri-
nos y porcinos, la boca no sufre tanto y estd, con frecuencia,
libre de lesiones, apareciendo las vesiculas solamente en los
pies.

La anaricion dz las vesiculas en la boca, se manifiesta por la
manera lenta y dolorosa de masticar los alimentos, por saliva-
€ion, rachinamiento de los dientes, y por un chasquido de la
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lengua que se oye a una distancia considerable. Las vesiculas
empiezan con un espesamiento ¢ inflamacién de la membrana
mucosa en puntos de 1/4 hasta 3 centimetros de didmetro. El
epitélio palidece y pronto se afloja de los tejidos subyacentes,
se levanta y se agranda debido 4 un exudado claro y liquido,
produciendo asi las vesiculas caracteristicas. Estas se hallan
en la cara interna de los labios y carrillos, en el paladar y en la
lengua, y pueden a veces llegar hasta el hocico, la pituitaria y
la farinde. Los movimientos de la lengua y de los labios,
y los esfuerzos hechos para masticar los alimentos, causan
la ruptura de las vesiculas cuyo contenido se escapa, que-
dando el epitelio aflojado mds 6 menos separado. Esto deja
al descubierto, los tejidos inflamados y sensitivos que aparecen
entonces como superficies de un color rojo brillante, dolorosas
y finamente dranulares. La membrana mucosalingual se ablanda,
se hincha y se afloja 4 tal grado, que 4 veces puede ser sepa-
rada en una gran extension con solo agarrar €l 6rgano con la
mano cuando se examinan las iesiones de la boca. Durante el
desarrollo de las vesiculas y por varios dias después de su rup-
ura, la masticacion es muy dificil 6 imposible; una saliva viscosa,
muchas veces sanguinolenta, sale de la boca que exhala un olor
nuy fétido, y los animales enflaquecen répidamente.

La cicatrizaciéon de las superficies descubiertas se efectda
sin embargo, con rapidez, y pronto estan cubiertas con un epi-
telio nuevo. Hay casos en que hay supuracion y ulceracion
retardando asi la cicatrizacion, pero si no sobrevienen compli-
caciones, esta se lleva a cabo generalmente en 10 4 20 dias
desde la primera aparicion de los sintomas.

La erupcion puede presentarse simultaneamente en las 4 patas,
pero frecuentemente una 6 mas de ellas permanecen sanas. La
parte invadida estd, al principio, caliente, hinchada y dolorosa.
El animal estd manco y camina despacio, de una manera inde-
cisa; las patas traseras estan extendidas hacia atras y el animal
las sacude una después de otra. Cuando el animal est4 parado,.
el miembro mds doloroso estd levantado del suelo, 6 cuando
todos se hallan igualmente afectados, el peso del cuerpo se cam-
bia continuamente de uno 4 otro. Las vesiculas aparecen pri-
mero, y muchas veces solo en el espacio interdigital, pero pue-
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den también observarse en la corona; son mas pequefias y mas
irregulares que las bucales y su contenido se vuelve rapida-
mente purulento. El animal se para con el lomo arqueado y
con las patas muy juntas y pasa macho tiempo echado en el
suelo. Pronto se forman grandes llagas en las partes sobre las
cuales cae el mayor peso cuando el animal permanece echado,
que son refractarias 4 todo tratamiento hasta que el animal
vuelve & poder estar parado. las llagas en las patas se infectan
con varios microbios, supuran, se ulceran, se extienden debajo
de la parte coOrnea, y 4 veces causan el desprendimiento com-
pleto de la unia. Estas lesionzs tienen deneralmente una dura-
cion de 8 dias & 3 semanas.

La erupcion de las mamas es precedida también por espesa-
miento y sensibilidad de la piel, seguidos por una exudacion deba-
jo de la epidermis y la formacion de vesiculas, Estas estan situa-
das generalmente en los pezones, y frecuentemente hay algunas
en la extremidad, envolviend> el orificio del canal lacteo. En las
formas benignas muchas veces las vesiculas no se rompen,
pero el exudado se absorbe lentamente, y la epidermis aflojada
se seca y se descama después de la cicatrizacion de las partes
debajo. En los casos mas malignos, sin embardo, las vesiculas
se romper, las llagas son muy dolorosas, causan muchas difi-
cultades para ordefiar, se contaminan con microbios, y persis-
ten durante varias semanas.

A veces la erupcion es errética, y aparece en el perinéo, en
la cara interna de los muslos, en el eséfado y en la traquea.

Se observan con frecuencia casos de mamitis en las vacas
lecheras durante la evolucién de la aftosa, debidos a la conges-
tion de la glandula y la retencion de laleche. La mamitis es se-
guida por supuracion, por la formacion lenta de tejido fibroso y
por la disminucion de la secrecion de leche.

El aborto es una consecuencia frecuente de la enfermedad.

A veces se observa una forma maligna con lesiones internas.
Si esta afectado el aparato didgestivo, hay diarrea intensa, pos-
tracion, enflaquecimiento y la muerte en mas 6 menos una
sema..a. Si las lesiones estan situadas en los 6rdganos respira-
torios, la temperatura sube, hay tos, destilaciéon naritica, sinto-
mas de bronco-neumonia y la muerte en 4 a 8 dias. En casos
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excepcionales, la muerte sobreviene repentinamente a los prin-
cipios de la enfermedad, debido a las toxinas 6 & lesiones cere-
brales agudas.

Los equinos presentan una pequefia suba de temperatura,
vesiculas en la lengua, en los labios y, 4 veces, en la mucosa
nasal. Los sintomas son los de la estomatitis y de un catarro
dastro-intestinal benigno.

Anatomia Patologica

En los animales que se han muerto, 6 que se han sacrificado
durante la evolucion de la aftosa, se observan las vesiculas ya
descritas ¢ las llagas que resultan de aquellas. Un examen
demuestra que son producidas por una intensa congestion de la
mucosa 6 de la piel, seguida por exudacion. Las lesiones se
hallan principalmente en la capa de MaLpPIGHI donde las células
estdn hinchadas, dividiéndose los ntcleos por cariocinesis.

En los casos con localizacion en el aparato digestivo, pueden
haber vesiculas 6 erosiones en la membrana mucosa de la panza,
mientras que el estdmagdo y el intestino delgado estan inflama-
dos y salpicados con areas hemorrdgicas de un color pardo
oscuro. En el recto y en el c6lon se observan equimosis. En los
organos respiratorios, los pulmones estan congdestionados y hay
regiones de bronco-neumonia; el tejido conjuntivo interlobular
y subpleural estd & veces infiltrado con suero, y pueden haber
lesiones de neumonia gangdrenosa. ’

En las formas mas malignas hay equimosis en la pleura y en
la superficie del corazdn, efusion en las cavidades pleurales y
pericardiales, congestion y reblandecimiento de! cerebro con
un exudado rojizo llenando los ventriculos y el espacio arac-
rioide, y un bazo negro y blando.

Fisiologia Patoldgica

El contagio de la fiebre aftosa penetra generalmente en los
tejidos desde las vias digestivas y entra rapidamente en la san-
gre, donde se multiplica y produce la toxina que causa los sin-
tomas generales. La inyeccién intravenosa del virus produce
casos tipicos de la enfermedad, lo que indica que la localizacion
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de las vesiculas no es debida 4 la penetracion del virus en estos
sitios como se creia antes, sind que es un caracteristico de la’
enfermedad, independiente de la manera de infeccion. La san-
dre perimanece virulenta hasta el desarrollo de las vesiculas,
después de lo cual, pronto pierde esta propiedad.

En los altim>s periodos de gestacion, el virus puede pene-
trar la placenta € infectar el feto, presentando este ultimo una
erupcion vesicular en la boca y en el espacio interdidital. Las
crias, asi afectadas, mueren uno 6 dos dias después de nacer.

Diagndéstico

El diagnédstico de la aftosa es facil, pero, 4 pesar de eso, se
han cometido muchos errores ridiculos por veterinarios que no
conocian bien esta entermedad. Cuando se sabe que el con-
tagio existe en algdn pais, la presencia de llagas en la boca,
con salivacion y manquera en la mayoria de los animales de
un rodeo, es generalmente bastante para el diagnostico.

En caso de que no se sabe que el contagio existe, hay que
proceder con gran cuidado, buscando las vesiculas caracteris-
ticas, tomando nota de la rapida diseminacién de la enfermedad
entre los animales de un rodeo, y de un rodeo a otro, y averi.
guando si la enfermedad se ha propagado también & los ovinos
y porcinos.

Las vesiculas de la aftosa pueden ser confundidas con las
pustulas de cowpo.r pero se diferencian de estas tltimas por ser
mas superficiales, por nunca ser ni amarillas ni umbilicadas, ni
rodeadas por una engurjitacion inflamatoria, y por manifestar
menos tendencia 4 ser seguidas por ulceraciones fagedénicas

cuando se irritan.
Prondstico

La mortalidad de la fiebre aftosa es generalmente pequeiia,
no excediendo en los animales adultos 0.5 % en las epidemias
benignas ordinarias; en las vacas lecheras, puede llegar hasta
1 % y en los terneros hasta 15y 25 %.

A veces, sin embargo, se observan epizootias malignas en
las cuales la enfermedad se manifiesta muy mortifera. En algu-
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nas partes de Hungria en 1899, se murieron de 94 10 ¢ de los
animales vacunos atacados. En Espafia en 1901, especialmente
en Barcelona, se murieron de 50 a 70 9 del ganado joven; y
desde Rusia existen informes que fijan la mortalidad en 70
4 95 9.

Pérdidas tan drandes, sin embargo, son muy raras y son pro-
bablemente debidas en parte 4 las condiciones desfavorables
del ambiente, como grandes frios y escasez de alimentos. En
general, las pérdidas se deben principalmente al enflaqueci-
miento producido por la fiebre y por la incapacidad de masticar
los alimentos, & los frecuentes abortos, 4 la pérdida de leche
durante 2 4 3 semanas y 4 las lesiones en las ubres debidas 4 la
mastitis. Las pérdidas en las vacas lecheras buenas, pueden
alcanzar al 20 ¢¢ de su valor, y en los animales productores de
carne, la pérdida es mucho menor, excediendo raramentedel 3
al 8 %,

Tratamiento

Los animales enfermos deben recibir alimentos facilmente
masticados, como pasto verde y cereales molidos cocidos.

La boca debe lavarse con débiles soluciones astringentes y
desinfectantes, por ejemplo, sal 8 gramos,agua 1 litro; 4cido
bérico 30 gramos, agua 1 litro; acido fénico & gramos, agua 1
litro. Las patas deben ser tratadas con soluciones parecidas 6
con brea, y silos animales estan en establos, estos deben man-
tenerse cuidadosamente limpios a fin de evitar la infeccion con
organismos saprofiticos. Las llagas de las mamas y pezones
deben ser lavadas con agua caliente 6 con acido bérico caliente
en una solucién al 2 ¢4, aplicandose después acido borico y
vaselina al 1 por 4, 6 alcanfor y vaselina al 1 por 4. Si las llagas
de los pezones son muy dolorosas € impiden la operacion de
ordefiar, se aplica una pomada de cocaina al 3 %.

Inmunizacion

Se han hecho muchas tentativas para descubrir un procedi-
miento para inmunizar el ganado contra esta enfermedad,

empleando el virus atenuado, el suero de animales inmunizados

Rev. Med. de Vet.—Tomo 1. 25.
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0 mezclas de suero y virus, pero ninguno de los métodos ha
dado resultados practicos satisfactorios para la aplicacion gene-
ral.

La inyeccién de 10 & 20 cc. de suero de animales hiperinmu-
nizados produce una inmunidad pasiva que durade 10 412 dias,
y este tratamiento podria adoptarse como medida profilactica
en ciertos casos especiales. Hay, por ejemplo, con frecuencia,
planteles valiosos de animales puros ¢ de vacas lecheras en un
lugar infectado, que los duefios quieren protejer contra el con-
tagio. El aislamiento solo no es siempre suficiente para conse-
duir este fin, pero el aislamiento junto con una inyeccion del
suero cada 12 dias, conferiria una proteccién absoluta.

Desde hace mucho tiempo se emplea la inoculacion en las
epizootias muy benidnas en las cuales el contagio es muy poco
activo y se propada muy despacio. En estas condiciones la ino-
culacion tiene sus ventajas, acortando la duracién de la enfer-
medad en una estancia. La inoculacion se hace saturando un
pedazo de lienzo de hilo con saliva virulenta 6 con el contenido
vesicular, y frotando la membrana mucosa de la cara interna de
los labios. Esto produce la infeccion en mas 6 menos 75 2% de
los animales y la inmunidad adquirida de este modo, dura de 6

meses a 1 afio.
Reglamentos Sanitarios

A pesar de ser la mortalidad causada por la fiebre aftosa,
pequefia, las pérdidas que dicha enfermedad causa, son excedi-
das por pocas 0 nindguna, y estas pérdidas son especial-
mente draves en pajses que tienen una gran industria lechera.
NocarD y LECLAINCHE calculan que la dltima irrupcion de esta
enfermedad cost6 a Francia mas de 40 millones de pesos, 4
Alemania mas de 100 millones y a la Europa entera mas de 300
millones. Debido al fracaso en la practica de la inmunizacion en
todas sus formas para reprimir la enfermedad, estamos obliga-
dos 4 contar solamente con las medidas sanitarias y enforzar
estas con el mayor rigor, sin hacer excepciones de ninguna

clase.
En América, el contagio es siempre importado de Europa, y
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en Europa es siempre importado de Asia. La primera cosa que
hay que hacer pues, es evitar esta importacion. Por lo general,
esto se puede hacer porla inspeccién veterinaria y cuaren-
tena de todos los animales importados que son susceptibles.
Pero a veces el contagio llega a entrar en un pais 4 pesar de
cuarentenas, como se demostro por la propagacion de la ultima
epizootia en Europa, y ain mas marcadamente por las epizoo-
tias de 1902 y 1908 en Norte América. En tales casos el con-
tagio debe ser eradicado inmediatamente por rigorosas cuaren-
tenas de las estancias infectadas, por el sacrificio de los anima-
les enfermos y por la cuidadosa desinfeccion de los sitios donde
tales animales han estado. Pero si el contagio ya ha infectado
muchos animales, es claro, que el sacrificio no puede practi-
carse.

Durante la inspeccion de los animales en un distrito donde
esta enfermedad ha hecho su aparicion, para averiguar la exten-
sion en que el contadio se ha propagado, el inspector debe
tomar todas las precauciones posibles para evitar de llevar el
contagio de un lugar 4 otro. No debe ir directamente en el
mismo dia de unrodeo enfermo a uno sano. Durante la inspec-
cion de los rodeos enfermos, debe llevar ropa exterior imper-
meable que se puede lavar después con desinfectantes. Largdos
impermeables, gorros y calzado de goma son excelentes, y si
se pone una lampara de formalina debajo del impermeable
durante algunos minutos antes de sacarlo, toda la ropa puede
ser desinfectada sin dafio.

El sacrificio de los animales enfermos y la disposicion de sus
cadaveres de una manera conveniente, presenta algunas difi-
cultades. En Norte América se hacian zanjas hondas en las
cuales se colocaban los animales antes de matarlos, fusilando-
losy enterrdndolos en el mismo sitio después de tajear los
cueros y cubrirlos con cal viva. Este sistema evita en 10 posible
la diseminacion del contagio.

La desinfeccion de los establos donde hay vacas lecheras
debe practicarse con desinfectantes que no pueden envenenar
los animales y que no tienen olores que pueden ser absorbidos
por la leche é impedir su venta.

Formalina mezclada con lejia de cal diluida, en la proporcion
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de 1 por 20 da los mejores resultados. La desinfeccion puede
hacerse con una bomba grande y una manga. Los establos
debian permanecer vacios por 2 6 3 semanas después de desin-
fectarlos.

La extincion del contagio cuando la enfermedad recién entra
en un pais, es siempre posible, pero hay que proceder inmedia-
tamente y con energia. Cuanto mas tiempo se deja el contagio,
y cuanto mas se propaga, tanto mas dificil serd eradicarlo. ‘

Trasmisiéon al hombre

La aftosa puede ser comunicada al hoinbre, por inoculacion
directa del virus en soluciones de continuidad, 0 por el consumo
de la leche de animales atacados. La infeccion del hombre, sin
embargo, es rara y ocurre generalmente en nifios chicos que
la contraen de la leche con la cual se alimentan. En las perso-
nas adultas la afeccidn es benigna y consiste de una fiebre
deébil y una 6 mds vesiculas; pero en nifios jévenes puede pro-
ducir sintomas graves y posiblemente la muerte.

La leche, la manteca y la carne de animales en los periodos
agudos de la enfermedad, contienen el virus y deben ser deco-
misadas. En Europa, muchas veces se permite el consumo de
estos productos y esto es probablemente tna causa de la difi-
cultad con que se eradica el contagio. Sin embardo, la leche
de animales infectados puede utilizarse prévio calentamiento
durante 30 minutos & 75°.



