Sobre la infestacidon canina con
“Demodex canis” ()

por: M. CORDERO CAMPILLOZ(**)

La demodicosis canina es uno de los procesos cutdneos mas gra-
ves y rebeldes a todo tratamiento, de cuantos puede padecer el perro.
Aunque, desde el punto de vista zooldgico y clinico, se han llevado a
cabo numerosas observaciones, todavia existen muchos aspectos sobre
los cuales no pueden formularse conclusiones netas. Posiblemente no
se consigue una mejora notable en la terapéutica, hasta que no se logre
un conocimiento profundo de las relaciones parasito-hospedador, clave
para entender la patogenia.

La demodecia se observa principalmente en perros jévenes, de
menos de 2-3 afios de edad, alcanzando la mayor prevalencia en los
de 2-10 meses. A partir de los tres afios se considera poco menos
que excepcional.

La raza también parece tener significacion. En general, estan afec-
tados mas frecuente e intensamente los animales de pelo corto (58 %,
frente a 42 % en los de pelo largo; Koutz, 1954), senalandose como
proclives los spaniels y sus mestizos, dachshunds, bulldogs, boxers,
foxterrieres, pointers de pelo corto, délmatas, perros enanos, dober-
mannes, etcétera.

En ausencia de informacién satisfactoria sobre la patogenia, se
han atribuido accién favorecedora a numerosos factores, entre ellos la
predisposicion genética, las enfermedades intercurrentes (moquillo,
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verminosis entéricas, etc.), deficiencias dietéticas y enfermedades con-
siguientes (raquitismo, avitaminosis diversas), determinados estados fi-
siolégicos criticos (cambios de denticion, rapido crecimiento, madura-
cion sexual), tratamientos inadecuados de la piel, tanto por defecto
(pelo descuidado, etc), como por exceso (lavados reiterados innecesa-
riamente, empleo de substancias irritantes, etc.).

Indudablemente, se trata de una parasitosis secundaria, es decir,
que no depende simplemente del binomio parésito+hospedador, pues-
to que la experiencia demuestra que abundan los portadores sin mani-
festaciones clinicas (5,4-88,2 %, segtn Boch y Supperer, 1971). Es de-
cir, el parasitismo es muy frecuente, pero la parasitosis requiere la
intervencion de otros factores, como los antes mencionados, u otros
que puedan descubrirse en el futuro. Apoyan esta tesis las experien-
cias sobre la dificultad de transmision de los demédex en condiciones
experimentales. Brass (1965) vino a confirmar esta afirmacién, al ob-
servar que en Alemania, después de la Il Guerra Mundial, la enferme-
dad ha disminuido considerablemente, lo que atribuye a la indudable
mejora en la dietética y en los cuidados a los perros.

Demodex canis (D.c.) es de tamano algo inferior al D. folliculorum
del hombre. Los machos miden 0,22-0,250,030-0,045 mm. Las hem-
bras 0,25-0,30 0,045 mm. El capitulo, que porta un par de papilas
estiliformes, un par de maxilas y un par de palpos biarticulados, que
se unen a las maxilas en su parte media, tiene forma de herradura,
con longitud y anchura practicamente iguales. La cuticula del opisto-
soma aparece transversalmente estriada.

El ciclo vital de D.c., que no se ha estudiado detalladamente, po-
siblemente discurre como el de D. folliculorum del hombre, que si
se conoce bien, gracias a los trabajos de Spickett (1961). En esta
especie, la copula tiene lugar en el orificio del foliculo. Acto seguido,
la hembra emigra hacia el interior del foliculo y, al cabo de unas 12
horas, pone el primer huevo, de una corta serie, pues no es muy pro-
lifica. (Los huevos de D.c. miden 70-90 X 19-25 micrémetros). Hacia las
60 horas eclosiona la larva, inmdvil, dotada de patas no articuladas,
a modo de munones o tubérculos, provistas de dos ufias en los ex-
tremos. Hasta el momento de la muda, este estadio larvario no cesa
de alimentarse: en D.f. la primera muda se produce unas 40 horas mas
tarde, en el canal pilosebaceo, para dar lugar a la protoninfa, que
también se alimenta incesantemente y es arrastrada hacia la abertura
folicular, por la secrecion sebacea, pues sus débiles patas, aunque ya
tienen tarsos articulados, mas esbeltos que los de la larva, apenas
puede ofrecer resistencia a la corriente secretoria centrifuga, que las
empuja hacia la superficie cutdnea. A las 72 horas, el D.f. se ha con-
vertido en esbeltas deutoninfas, parecidas a los adultos, que se des-
plazan por la superficie cutdnea durante unas 12 horas, cuando
la iluminacién es escasa, o en plena oscuridad. Este estadio «emigran-
te» o «caminante», como le llaman Reichenow y col. (1969), 60 horas
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mas tarde penetra en un foliculo y se transforma en individuo adulto,
sin cambiar de orificio hasta que tiene lugar la cépula, en cuyo mo-
mento penetra en el fondo para iniciar la puesta. Cumplida la ovipo-
sicion, vuelve hacia el orificio cutaneo o sus proximidades, al cabo de
una vida que, por término medio, ha tenido una duracién de 120 horas,
aproximadamente. La mayoria de los adultos mueren en las proximi-
dades del orificio dérmico, bloqueandolo e impidiendo la reinvasion del
mismo, lo que resulta favorable para la vida de la especie, ya que
fuerza a la descendencia a colonizar areas virgenes, donde no hay com-
petencia ni materiales reaccionales. Aunque estos trabajos de Spickett
se han realizado in vitro, representan una buena orientacién para dedu-
cir lo que puede ocurrir in vivo. La longevidad maxima observada fue
de 14,5 dias. Este mismo autor estudié la distribucién de los &caros,
hallando que la mayoria se presenta en el orificio, canal pilosebaceo
y glandulas sebaceas humanas, con superioridad sobre la regién me-
dia y la base folicular. EI macho vive menos tiempo que la hembra
y pasa la mayor parte del ciclo fuera del foliculo. Sin embargo, mu-
chos autores consideran que la invasion de las glandulas sebaceas es
secundaria, lo mismo que la de otras partes del organismo en que
han sido hallados (French, 1964).

Para D.c., French (ibid), lo mismo que Borchert (1963), describen
dos estadios larvarios. Este dltimo autor indica que la larva Il tiene
tres pares de patas, como la primera, pero con acusada motilidad, a
diferencia de aquélla. Las dimensicnes son de 15040 micrémetros.
Ambos autores senalan igualmente una fase de protoninfa, grande
(250 X 42 micrometros), ya con cuatro pares de patas y bien movil. La
siguiente fase ninfal, deutoninfa, tiene claramente segmentadas las
extremidades y sus piezas bucales perfectamente diferenciadas. El es-
tadio adulto estéd sexualmente diferenciado (machos y hembras) y sus
genitales son perfectamente reconocibles. Sus extremidades son triar-
ticuladas, insertadas en epimetros transversales que, a su vez, se rela-
cionan con el esterndn, dirigido en el sentido del eje corporal. El ab-
domen es anillado transversalmente, con aspecto vermiforme.

La investigacion del ciclo de D.c. ofrece, pues, interés, pues otros
autores (Koutz, 1953, por ejemplo) admiten un solo estadio larvario, con
tres ninfales (prononinfa, deutoninfa y tritoninfa). Posiblemente se
trate, simplemente, de dispares criterios terminoldgicos, pero Lapage
(1971), que ha estudiado el ciclo de D. muscardini, parasito del lirén,
también senala una fase larvaria y tres de ninfa.

El contagio tiene lugar en las primeras horas de la vida extraute-
rina, desde las madres a sus crias, como fruto del estrecho contacto
en que se encuentran (amamantamiento, proteccion contra el frio, etc.).
Ayuda a la difusién la temperatura elevada (hasta 40° C), bien conse-
cuencia del hacinamiento, bien sea resultado de procesos inflamatorios
de la piel. Las temperaturas de 17-26°C inmovilizan a los acaros.




38 M. CORDERO

French y col. (1964) demostraron la presencia de D.c. en cachorros, ya
a los 2,5 dias del nacimiento. Inicialmente se localizan precisamente
en las zonas que contactan mas estrechamente con la madre, como
son el hocico, las zonas perioculares, foliculos de las pestanas, glan-
dulas de Meibomio, base de las orejas, etc., etc. Fuera del animal, D.c.
no sobrevive mas alla de 24 horas, de modo que, en la practica, no se
precisa la desinfeccion de las perreras, ni de los utiles procedentes
de los perros parasitados.

Hirst (cit. Gil Collado, 1961) ya habia pensado en la posibilidad de
la foresia, a cargo de artrépodos, que asumirian el papel de vectores
mecanicos. Leitao (1966) demostré que D.c. puede adherirse al exterior
del cuerpo de las pulgas (Ctenocephalides canis) y garrapatas (Rhipi-
cephalus sanguineus) caninas. Sobre ejemplares de ambas especies, re-
cogidas en perros demodécidos, obtuvo por lavados del exterior de
dichos artrépodos, ejemplares vivos de D.c. De todos modos, en la
practica este método de difusién carece de importancia.

Problema muy debatido es la significacion que tiene la presencia
de D.c. en 6rganos internos. De Mello Malheiro (1943) y Canepa Yy Da
Grana (1945) publicaron las primeras observaciones sobre el hallazgo
de D.c. en los ganglios linfaticos, zonas periganglionares, sangre, bazo,
pulmones, higado y heces de perros afectos de demodecia cutéanea.
Confirmaron estos hallazgos El-Gindy (1952), Gurianova y Dubelov
(1953), Morris (1963), Levine e Ivens (1965) y muchos otros. Nosotros
mismos (Cordero del Campillo y Gonzalez Ovejero, 1960 inéd.) lo con-
firmamos en nuestro laboratorio. La idea de que existiera un ciclo in-
terno del parasito parecia sugestiva y, ademas, permitia explicar las
dificultades del tratamiento, las recidivas, el frecuente fracaso de los
intentos de transmision experimental, etc., etc. Canepa y Da Grana
(ibid.) pretendieron haber conseguido el contagio de dos cachorros,
mediante la administracion oral de heces de perros parasitados. Segun
ellos, la presencia sistémica de D.c. probaba que la via oral era la
habitual, con transito por diversos 6rganos hasta llegar a la piel. No
obstante, para otros, los parasitos hallados en los ganglios habrian lle-
gado desde la piel, sobre todo en la demodicosis intensa. De todos
modos, la mayoria de los parasitélogos y clinicos aceptaron que la
presencia de los 4dcaros en zonas extracutaneas era accidental, gene-
ralmente relacionada con invasiones cutdneas masivas. Fuera de la
piel, los acaros podrian sobrevivir, pero no reproducirse (Enigk, 1949).

Las dificultades de la transmision experimental de los 4caros por
via percutanea, llevaron a postular la posibilidad de la contaminacion
intrauterina. Sin embargo, French y col. (1964), Greeve y Gaafar (1966),
Gaafar (1967) y otros, demostraron que los perritos obtenidos por
cesarea estaban exentos de &caros, aunque sus madres estuvieran in-
festadas. Y que, mantenidos en régimen de crianza artificial, lejos de
otros perros, se conservaban indemnes. Nutting y Rauch (1958) demos-
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traron otro tanto para el demddex del criceto. Wetzel, mi maestro, ya
habia sostenido que los terneros se infestaban al mamar los primeros
dias de su vida, lo que confirmé Fisher (1973), mediante cesarea y
crianza artificial de los terneros, separados de sus madres. Por lo tanto,
la via uterina esté desechada.

Sin embargo, lo que si parece evidente es que las diversas espe-
cies de Demedex ofrecen una gama de situaciones, que va desde la lo-
calizacién cutanea estricta, como ocurre en D. folliculorum del hombre
(Spickett, 1961), hasta una clara tendencia al endoparasitismo, tal y
como apunté Sokolovskii (cit. Erschov, 1956) y han demostrado los
autores citados a propésito de D.c. Interesante también, a este respec-
to, es la observacion de Nutting y col. (1973) sobre Demodex sp. del
arvicola, que invade la lengua, el eséfago y la cavidad oral, y vive ex-
clusivamente a expensas de las células epidérmicas. Desde el punto de
vista filogenético, podria especularse sobre la tendencia al endoparasi-
tismo, por un lado, pero también sobre el tipo de nutricion de lor
demédex, que se consideraba fundamentalmente basada en la secre-
ci6n de la glandula sebacea (para D.f. del hombre), cosa que no se
cumple para el parasito de este roedor. ;En qué medida puede esti-
marse que tal afirmacién es valida para D. canis? No lo sabemos, pero
de comprobarse que no requiere la secrecion sebacea, podria pensarse
en la posibilidad de la multiplicacién del acaro fuera de la piel, y no
en la mera supervivencia.

La transmisién experimental la logré Sako (1946) mediante ligadu-
ra de las extremidades de dos perros, uno enfermo y otro sano, du-
rante 8 a 24 horas, lo que probé la posibilidad del contagio directo,
aunque nunca los perros estan en contacto tan intimo y prolongado, en
condiciones normales. Gaafar (1967) también demostré que se puede
transmitir mediante la aplicacién de material obtenido por biopsia, a la
zona temporal de cachorros de 1-5 dias de edad, obtenidos por cesa-
rea. Las dificultades crecen cuando aumenta la edad de los animales,
por lo que la conclusién es que el contagio ocurre, primordialmente,
en los primeros dias de edad.

La patogenia de la demodicosis canina ha sido estudiada por Gaa:
far (1967), resumiendo Nutting (1971) los posibles mecanismos impli-
cados en la accién morbigena de los demédex. En primer lugar, la pre-
sencia de los acaros provoca alteraciones de indole traumética y me-
cénica, manifestadas histopatolégicamente por dislocacion del epitelio
folicular y destruccion celular. Dado que el epitelio de la zona afecta-
da se halla en proceso de constante renovacion, esta alteracion no
tiene gran significacién. Cuando se acumulan parasitos en el foliculo,
puede darse lugar a la oclusién del orificio comunicante con el exte-
rior: en los péarpados puede determinar al cierre del conducto de Mei-
bomio, con tendencia a la adherencia. La persistencia de los demédex
y la liberacién de los metabolitos en la profundidad del foliculo, pre-
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para la necrosis, degeneracion hidropica de las células y pérdida de
muchas de ellas por lisis, asi como el aspecto edematoso del colage-
no, en torno al foliculo. Mas tarde se inicia la hiperplasia celular y la
aparicion de fibroblastos, con invasion de neutréfilos, infiltracion peri-
vascular con mononucleares en el dermis, presencia de células plas-
masticas, histiocitos, etc., seguida de acantosis y demds alteraciones
bien conocidas.

- Cuando el proceso tiende a la cronicidad —sigue Gaafar— el
epitelio que rodea al foliculo aparece queratinizado o hiperplasico. Al-
gunos foliculos primarios son sustituidos por foliculos secundarios.
Rodeando a los acaros, reaccién granulomatosa y leucocitaria, a base
de elementos mononucleares, histiocitos, células plasmaticas y fibro-
blastos activos. A veces, células gigantes. Los microabscesos son
testimonio de la participacion bacteriana. Segin Nutting (1971), en
ausencia de bacterias y de una accién traumatica clara, no hay reac-
¢ion inflamatoria propiamente dicha.

Segtin las especies de acaros y de hospedadores, pero ya hemos
dicho que Gaafar (1967) lo ha observado en el perro, aparecen célu-
las gigantes que intentan la fagocitosis, primero de origen ectodérmi-
co, después de estirpe mesodérmica, sobre todo en los bovinos, don-
de las dltimas se observan algunas veces con &acaros en su citoplasma.

El conjuntivo recién formado en el dermis tiende a perder sus afi-
nidades tintoriales y las bandas de coldgeno son cortas y multiorien-
tadas. Los vasos sanguineos aparecen dilatados y rodeados de infil-
traciones periféricas. El nimero de células cebadas aumenta y las
mas viejas se hallan en vias de degeneracion.

En los ganglios linfaticos regionales hay hiperplasia de los cen
tros germinales, con presencia de leucocitos pironinéfilos incluso an:
tes de que los demddex hayan llegado a ellos. Cuando el proceso es
crénico, con afeccion cutdnea eritematosa y depilacion manifiesta, en
los ganglios aumenta el tamafio, el nimero de pironinéfilos y el agota-
miento linfocitario, con abundancia de células plasmaticas y activa pro-
liferacién de fibroblastos. En la zona cortical aparecen lesiones granu-
lomatosas en torno a los acaros.

Esta secuencia histopatoldgica, unida al incremento de las gamma-
globulinas, en opinién de Benjamini y col. (1963), Gaafar (1966, 1967),
y Kilby y Silverman (1967) apunta hacia una reaccion de hipersensibi-
lidad, por reaccién antigeno/anticuerpo, denotada particularmente por
el incremento de la tasa de pironinéfilos, el aumento del nimero de
células cebadas en torno a los foliculos pilosos invadidos por demddex
(Emerson, y Cross, 1965) y los altos niveles locales de histamina
(Copeman, 1965).

Gaafar (1967), enlazando estas observaciones con la respuesta de
la piel del perro ante la picadura de las pulgas, en cuya secrecion sa-
livar hay una substancia hapténica, que se conjuga con fracciones
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del coldgeno cuténeo, para constituir un complejo antigénico, cree que
la clave de la patogenia en la demodicosis canina ha de buscarse en
la existencia de una reaccion de hipersensibilidad inmediata, seguida
de otra diferida a la que, finalmente, sucede una desenbilizacion, que
explicaria la existencia de los portadores asintomaticos en los que,
sin embargo, hay lesiones cutdneas y linfaticas demostrables histo-
l6gicamente.

La sintomatologia es bien conocida de todos ustedes, por lo que
no haremos referencia a ella.

El diagnéstico ha de tener en cuenta otros procesos cutaneos,
tales como el acné, los diversos tipos de eccemas, sarnas (sarcoptica,
notoédrica, etc.), el exantema del moquillo, la foliculitis labial, las tinas,
etcétera. Es peculiar el «olor a ratén» que exhalan los perros inten-
samente afectados. Pero lo méas correcto es demostrar la presencia
de D.c., mediante el examen microscépico de costras, biopsias cuta-
neas, etc. Koutz (1953) recomienda humedecer un bisturi con glicerina
o con aceite mineral, proceder a un vigoroso raspado de la zona sos-
pechosa, hasta provocar una ligera extravasacién sanguinea y compri-
mir centrifugamente la piel, para provocar la salida de material foli-
cular. Los acaros quedan adheridos a la hoja del escalpelo y pueden
depositarse directamente sobre un portaobjetos, en el seno de la
propia glicerina y aceite mineral. Si no abundan los parésitos, debe
recogerse mucho material, someterlo a maceraciéon en hidroxido po-
tasico al 6-10 %, en un tubo, hasta la disolucion completa, centrifugar
a 1.500 rpm y buscar los acaros en el fondo del tubo. Este mismo pro-
cedimiento puede seguirse para la biusqueda en ganglios linfaticos o
en material de otros 6rganos. El anélisis coproldgico es una simple
curiosidad que a veces, resulta positivo hasta en un 3% de los
perros, incluso sin lesiones cutaneas evidentes (Levine e Ivens, 1965).

Los parasitos pueden montarse en liquido de BERLESE modificado
por Laminan:

Agua destilada . . . . . . 10 ml
Goma ardbiga . . . . . . 8 g
Hidrato de cloral . . . . . 53 g
Glicerina 3 SN R 6 ml

Cristales de yodo c.s. para dar color cereza.

(Primero se muele la goma arabiga en un mortero. Luego se afade
agua, hasta disolucion completa, y sucesivamente los demas compo-
nentes. El yodo sélo tiene por misién teiiir el dcaro, de modo que no
resulte invisible a la larga, por el excesivo aclarado). También puede
montarse en alcohol polivinilico, pero tiende a aclararse excesivamente.

En opinién de Christoph (1973) la relacién existente entre las for-
mas jovenes (larvas y diversas ninfas) y las adultas, puede tener va-
lor pronéstico, siendo favorable cuando predominan las primeras.
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Para el tratamiento, la lista de productos recomendados es impre-
sionante, lo que prueba la dificultad del éxito. Un estudio critico de-
muestra que, con un mismo preparado, unos clinicos han conseguido
buenos resultados, en tanto que otros han fracasado totalmente. Por
otro lado, cuando se han llevado a cabo experiencias dignas de tal
nombre, ha podido observarse, a veces, que los testigos curaban es-
pontdneamente, mientras que los tratados no se restablecian, o sélo
lo conseguian en periodos dilatados. Finalmente, muchos animales no
curan, ni tratados, ni. dejados a su propio destino. Insistimos en la
conveniencia de recordar que se trata de una verdadera parasitosis de
tipo secundario, por lo que no cabe descuidar ninguno de los factores
que pueden influir en la presentacién clinica y en su curso.

En el plano del cuidado general del enfermo, es fundamental una
buena alimentacion, cualitativa y cuantitativamente considerada; re-
solver todos los procesos de otra naturaleza que pueda padecer el
perro (verminosis, afecciones hepaticas y renales, trastornos gastro-
entéricos, etc., etc.). Ha de mejorarse la higiene de los alojamientos,
realizar ejercicios al aire libre, evitar los «cuidados» excesivos a la
piel. Estimular las defensas orgénicas, a cuyo efecto se han recomen-
dado los extractos cutaneos fetales, las inyecciones de liquido am-
niético estéril, las vitaminas y una inmensa gama de «remedios», so-
bre cuyo valor real sabemos muy poco.

Entre los productos activos contra el acaro, parecen gozar del fa-
vor de muchos clinicos los fosforados sistémicos (ésteres fosfénicos
organicos), cuya actividad se atribuye a la difusion sistémica, que des-
truiria los demédex situados profundamente en la piel, o en los érganos
internos. No obstante, otros atribuyen la mejoria a la supresion de los
vermes gastroentéricos, dado el cardcter nematocida de estos prepa-
rados. Debe tenerse en cuenta el poder toxico de estos productos
(jnifios!), de manera que han de mantenerse bien guardados y admi-
nistrarlos correctamente dosificados, previniendo la posible intoxica-
cion teniendo a mano los antidotos correspondientes.

El «Neguvén»-Bayer (Dipterex, Triclorfon, Dylox, Freed, Dyrex, etc.)
se aplica en solucion acuosa al 2-4 %, por via cutdnea. Se trata una o
dos veces por semana, repitiendo la medicaciéon durante varias y, en
caso necesario, dejando una semana sin tratar. La administracion oral,
que también se recomienda, no parece tener otra ventaja que la accion
antihelmintica certera. En nuestra experiencia, los resultados han sido
muy dispares, confirmando la opinion de Brass (1965), quien no pudo
demostrar significacion estadistica alguna entre los lotes tratados y los
testigos, pese a que Kimura (1961) y Lajos y Lehoczki (1962), entre
otros muchos, se muestran entusiasmados con el producto.

El «Ectoral» (Ronnel) se administra combinando la via oral y la
cutdnea. Por boca se dosifica a razéon de 50-100 mg/kg. Con la dosis
menor se puede establecer una pauta de dias alternos, a lo largo de
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dos semanas. Mas tarde, una vez por semana, a lo largo de siete. Con
100 mg/kg se puede tratar el animal durante cuatro dias por semana,
a lo largo de un mes. Conviene administrar el medicamento en
el momento de la comida, o poco después de ella, a fin de evitar los
efectos secundarios (ptialismo, vomitos, etc.). La aplicacién cutdnea se
realiza con la solucion acuosa al 0,5-1,0 %, banando los animales cada
cuatro dias.

El «Proban» (Cythioat) tiene accién parecida, dosificandose a ra-
z6n de 3 mg/kg, cada tres dias, es decir, dos veces por semana, du-
rante 5-8 semanas. Si es preciso, puede prolongarse el tratamiento
hasta 10 semanas.

El «Dichlorvos» lo han recomendado Hughes y Lang (1973) a razén
de 3 dosis orales (30 mg/kg) con intervalos de dos semanas, consi-
guiendo la remisién de los sintomas.

La intoxicacion por fosforados debe tratarse con sulfato de atro-
pina en dosis de 0,25-0,50 mg/kg, con un maximo de 2 mg para el pe-
rro, cualquiera que sea tu tamano. La atropina no tiene accién sobre
la lesion bioquimica fundamental, sino que actida simplemente blo-
queando o contrarrestando alguno de los efectos de la acumulacién
de la acetilcolina. Debe combinarse con la respiracion artificial. Por
supuesto, la propia atropina puede ser tdxica, si hay sobredosis, aun-
que se ha observado que los animales intoxicados por la acetilcolina
muestran gran tolerancia a las dosis altas de atropina. El otro antidoto
es el 2-PAM (2-piridin-aldoxim-metioduro), poco toxico para los mam
feros y de rapida excrecion. El P2S (2-piridina aldoximetilmetano sul-
fonato), mas soluble en el agua y toda una serie de derivados, tam-
bién tienen aplicacion (Radeleff, 1970).

Durante muchos afos han gozado de crédito, y todavia se reco-
miendan, los tratamientos a base de benzoato de bencilo (Beesley,
1973), aunque se estima que es producto bastante téxico, que debe
aplicarse en pequeinas &areas cada dia, rotandolas. Se propone particu-
larmente para las formas pustulosas, asociado el HCH en emulsion,
durante unos dias, seguido de diez dias de descanso para, finalmente,
dar un bafio de «Seleen» (suspensién de sulfuro de selenio al 1 %, en
agua) y, por ultimo, tratar con solucion oleosa de rotenona.

El HCH (hexacloro-ciclo-hexano) se aplicé con entusiasmo, en ba-
fios de 30-60 segundos, repitiendo por dos veces la inmersion y dejan-
do varios dias de descanso, para volver a empezar la pauta. Borchert
(1953) lo recomend6 por inyeccion subcutanea, con el inconveniente
de que se forman abscesos.

Una lista completa de los posibles tratamientos estéa fuera de nues-
tro propdsito, pero citemos que, entre ellos, figuran la rotenona (sola
o asociada), DDT, aceite de tuya, clordano, lindano, femamidina, mo-
nosulfuro de tetra-etil-tiourano («Tetmosol»), fenotiazina, ajo, tripan
azul («sélo sirve para tefir los pardsitos», se ha dicho criticamente),
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radiaciones ultravioleta, yodo, balsamo del Pert, o bien pertgeno, acei-
te de chaulmogra, agua de mar, etc., etc. (véanse Koutz, 1955, y Hutyra
y col. 1968).

Como pauta general para la aplicacién por via cutanea, se reco-
mienda (Koutz, 1955; Gaafar, 1957): 1. Esquilar la zona afectada y las
préximas, incluso todo el cuerpo. 2. Aplicar un bano de agua caliente,
con un jabén blando, para eliminar las costras. 3. Secar inmediatamen-
te y aplicar el tratamiento, distribuyéndolo mediante frotacion vigoro-
sa, pero no tratar todo el cuerpo de una vez. Seguir, en lo sucesivo, la
pauta correspondiente al producto aplicado.

Para terminar, no silenciaremos que, en armonia con la explicacion
patogénica que hemos expuesto, es posible que puedan obtenerse al-
gunos frutos con el empleo de antihistaminicos vy corticoesteroi-
des. Los clinicos tienen la palabra.

En cuanto a la profilaxis, en el plano individual hay que tomar en
consideracién todos los factores predisponentes, para evitarlos. Cuan-
do se trate de animales de «pedigree», resulta aconsejable la erra-
dicacién de la enfermedad recurriendo a la cesérea y la cria artificial de
los animales por ella obtenidos, en completo aislamiento de los perros
adultos. En general, en los efectivos propensos también es aconseja-
ble intentar una mejora genética, dedicando a la reproduccion aquellas
lineas que hayan mostrado mayor resistencia a la demodicosis y eli-
minando las mas sensibles.




