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CAPITULO 1V

BRONQUIOS

L—BRONQUITIS

Definicion. —Las inflamaciones de la mucosa brénquica re-
ciben el nombre de bronquitis.

En otro tiempo se las designaba con el nombre de catarro,
catarro brénquico, catarro pulmonar, reuma del pecho 6 cata-
rro traqueo-bréonquico. Todas estas denominaciones pudieran
convenir para expresar los diversos tipos clinicos. En efecto, ya
la inflamacién brénquica se halla relacionada, sin interrupcion,
con la de las cavidades nasales, ya se confunde con la del al-
véolo pulmonar; el aparato de canalizacién del aire compar-
te, de esta manera, todas las vicisitudes patolégicas de los 6r-
ganos situados en sus extremos. '

La traquea y los bronquios que tienen la misma estructura
6 idéntica funcién, hacen causa comun: la traqueitis y la bron=
quitis se desarrollan simultineamente & consecuencia de infec-
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ciones de las primeras vias respiratorias (bronquitis descenden
tes) 6 por efecto de la inflamacién de los alvéolos pulmonares
(bronquaitis ascendentes).

Las traqueo bronquitis pueden aparecer difusas; con fre-
cuencia se limitan 4 los grandes y medianos canales brénquicos:
esta es la forma mas comun en el caballo. Otras inflamaciones
se extienden &4 los mas finos canalillos que, radpidamente, se
obstruyen con los productos de exudacion y de secrecién (bron-
quitis capilar); de este mndo aparece, & menudo, en el perro y
muy rara vez en el caballo.

Consideraciones generales.—La infeccion es la causa principal
de las bronquitis en los animales.

Se encuentra facilmente por la disposicién misma del apa-
rato brénquico. Consiste éste en un sistema de canales ramifi-
cados, de direccién descendente y en estado normal aséptico,
que se une, en gran canal, por su extremo superior con otro
gistema (faringe, boca, nariz) de ordinario séptico. Favorece & la
inoculacion la gravedad que tiende a que desciendan los pro-
ductos infecciosos hasta las partes méas declives del pulmén, no
obstante la accion protectora de las pestatias vibratiles, del apa-
rato secretor (células caliciformes y glandulas brénquicas que
recubren el arbol aéreo con una substancia aglutinante que re-
tiene & los microbios), del reflejo expulsivo caracterizado por la
tos, de la acci6n fagocitaria de los leucocitos acumulados en la
capa linféidea de las primeras vias brénquicas, y & la que se
agregan las vias linfaticas y los ganglios para alejar los micro-
bios de los bronquios y del pulmoén. Gracias & estos distintos
medios de defensa, el sistema brénquico superior logra casi
siempre preservar de la infeccion al sistema brénquico inferior.
Los pequefios bronquios, menos expuestos & la infeccion,
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por otra parte poseen escasas defensas para ello. En el extremo
del arbol brénquico, el epitelio ciliar desaparece; el revestimien-
to se forma de una capa de células cilindro-cubicas. El aparato
gecretor falta por completo; las células mucosas y glandulas han
desaparecido; las toxinas no se disuelven; conservan, concen-
trado, su maximum de actividad.

Las células no se encuentran armadas de la sugperficie cilia-
da, de modo que el veneno microbiano segregado pueda ejercer
su accién prolongadamente en el mismo punto. La defensa lin-
tatica se halla simplificada. La sensibilidad desaparece y los
cuerpos extrafios se estancan 6 acumulan sin producir actos re-
flejos; la absorcién es muy activa; se encuentra favorecida por
la delgadez de la capa epitelial; los finos bronquios se utilizan
ya para la hematosis.

La pared de estos finos bronquios ha perdido su esqueleto
cartilaginoso; los anillos musculares desempefian un papel im-
portantisimo para preservarlo de la infeccion. Mediante su con-
tractilidad tienden 4 desembarazar el canal de los productos ex-
trafios que han podido introducirse en él. Sin embargo, se con-
cibe facilmente que en algunos casos el acimulo de las vias
brénquicas haga imposible esta expulsion. Los elementos mus-
culares, fatigados por:- un esfuerzo continuo, atacados cada
vez mas por la inflamacién que hasta ellos se extiende, conclu-
yen por quedar reducidos 4 la impotencia; se paralizan y, no
verificindose en este punto el reflejo expulsivo, los productos
mucosos y microbianos pueden estancarse, sin determinar 6 pro-
ducir la sensacion de cuerpos extranos.

Los estafilococos, las estreptococos, asociados 6 no & micro-
bios sépticos 6 4 hongos del género oidium, aspergillus 6 saccha-
romyces, pululan en los exudados brénquicos y segregan las
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mismas toxinas que en los otros medios. La intoxicacién pro-
voca la elevacion de temperatura, el abatimiento, la debilidad,
concurre 4 la produccién de la disnea y origina la esteatosis del
higado y 4 veces la degeneracién amiloidea de dicho érgano.
La infeccién brénquica modifica también la sangre y trastorna
la nutricién de la célula hepatica, que 4 su vez se convierte en
manantial de nuevas intoxicaciones.

Las causas determinantes de estas infecciones, permiten
apreciar bronquitis especificas y no especificas. Las bronquitis
especificas se deben 4 un microbio claramente diferenciado,
como el del muermo y el de la tuberculosis, 6 constituyen ma-
nifestaciones de enfermedades especiales de microbios descono-
cidos, como los de la viruela ovina 6 los de la enfermedad de
animales jévenes (moquillo).

Las bronquitis infecciosas no especificas se hallan deter-
minadas por microbios que llegan normalmente 4 las vias res-
piratorias, los cuales se multiplican en los bronquios 4 favor de
un reflejo que congestiona la mucosa brénquica 6 que disminu-
yen su vitalidad; asi se presentan de ordinario.

Relativamente & la evolucion clinica pueden distinguirse en
bronquitis agudas y en crénicas; unas y otras suelen presen-
tar tipos diferentes, que sera necesario estudiar en las distintas
especies animales.

A.—BRONQUITIS AGUDAS

El grupo de las bronquitis agudas, perfectamente estableci-
do desde el punto de vista clinico, no se halla justificado bajo
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su aspecto etiolégico. Las causas de las bronquitis cronicas no
se diferencian en nada de las de las bronquitis agudas.

I.—SonirEDOS.

Etiologia y patogenia.—Se ha considerado al frio, hasta el ad-
venimiento de la microbiologia, como la causa principal, si no
exclusiva, de la bronquitis ordinaria, llamada bronquitis 4 fri-
gore. La experiencia ha demostrado que se produce por la res-
piracién de un aire frio que penetra violentamente en la muco-
sa brénquica, en los animales que hacen una larga carrera de
rapida marcha.

La permanencia prolongada de los animales en cuadras ca-
lientes y su exposicion brusca al aire frio, exagera los efectos de
éste, haciendo més seguro el desarrollo de la bronquitis.

El enfriamiento repentino de la piel es causa aun mas fre-
cuente que la respiracion de aire frio, la lluvia, las corrientes de
aire, las irrigaciones continuas de las regiones superiores del
cuerpo en los animales atacados de necrosis 6 de heridas supu-
rantes de la nuca 6 de la cruz, con frecuencia hacen aparecer
las bronquitis.

Los chubascos de primavera determinan bronquitis en los
animales que pastan y todavia mas en aquellos cuyas funcio-
nes cutaneas se excitan por los trabajos penosos de una mar-
cha répida, en el instante mismo de producirse el enfriamiento.

Las estaciones ofrecen accién anéloga: la primavera y el
otofio, que presentan las mayores variaciones de temperatura,
originan muchos casos de bronquitis.

La experiencia ha demostrado que, 4 causa de enfriamiento,
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la sangre que circula por la periferia se enfria en masa y al
dirigirse &4 las partes centrales las enfria también; pero esta
congestion central es pasajera, siempre que no la sostenga in-
fluencia alguna.

El golpe de frio no produce la bronquitis, origina el fagoci-
tismo, la accion de las pestafias vibratiles é impide la expulsién
de los microbios.

Las especies microbianas que se desarrollan en los bron-
quios del caballo no se hallan determinadas por completo; se
supone que las constituyen todas las variedades existentes en
la boca, la faringe y las primeras vias respiratorias de los ani -
males sanos.

Los équidos de todas las edades pueden verse atacados de
bronquitis, pero es mas comun en los animales de cuatro 4 seis
afios, por su mayor receptividad para los microbios.

Muchos animales linfaticos, j6venes, dispuestos para la
venta, se hallan predispuestos & ello; casi siempre contraen al-
guna afeccion de las vias respiratorias al transferirse 8 su nuevo
propietario. En estas circunstancias el frio lesiona invariable-
mente dichos 6rganos.

La bronquitis resulta comunmente de una extensa inflama -
ci6én de las primeras vias respiratorias; se sucede al coriza, 4 la
angina y 4 la laringitis; constituye la fluxion que aparece en
el pecho y puede complicarse con la laringitis 6 con la pneumo-
nia, etc.

La eliminacion, por los bronquios, de algunos productos pue-
de producir en la mucosa una accién vulnerante.

La intoxicacion de mercurio va seguida de bronquitis cata-
rral y la intoxicacién por los alcalis produce igualmente di-
cha afeccion.
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La lesion brénquica, que es el punto de partida necesario
para la infeccién, algunas veces se debe 4 la inhalacion de gases
deletéreos (vapores de cloro, de bromo, de acido sulfuroso, de
acido nitrico y, sobre todo, de acido hiponitrico), del polvo de
los torrajes, de hongos (Maile y Berndt), de humos, etc.

Dicha lesion se puede producir por el paso de alimentos 6
de medicamentos 4 través de la laringe, 6 por la inyeccién en la
traquea de productos irritantas (soluciones medicamentosas,
vinagre estornutatorio, brebajes excitantes 6 astringentes, etc.).
Las lesiones traumaticas y los microbios asocian asi su aceion
para praducir una flogosis duradera.

Esa asociacion es comun; forma un traumatismo fisico qui-
mico (gases irritantes, ya por su temperatura muy alta 6 muy
baja, ya por sus cualidades particulares), al cual se agregan los
microbios para realizar la inflamacion brénquica.

Ellos son los que entretienen la flogosis y la propagan
4 los diversos segmentos del aparato respiratorio y la perpetian
en una cuadra. El animal herido espontaneamente de bronqui-
tis, & la sola intervencién de las influencias exteriores que han
hecho & sus bronquios vulnerables, se convierte en foco de
bronquitis infecciosas. La semilla microbiana, aclimatada, ad-
quiere la propigdad de desarrollarse en todos los terrenos ana-
logos: la bronquitis individual se transforma en bronquitis con-
tagiosa y epizodtica. No es una nueva enfermedad, sino una
enfermedad agravada. Los microbios infecciosos encuentran en
la aglomeracién de caballos condiciones favorables para su re-
generacién y adquisicion de propiedades hipervirulentas.

Bronquitis intecciosa no quiere decir bronquitis especifica.
Expliquémonos.

Las bronquitis infecciosas, las pleuroneumonias y las angi-
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nas infecciosas poseen cierto aspecto familiar que ha impresio=
nado & los clinicos.

Probablemente se producen por los mismos microbios: los
gérmenes que habitan en estado normal las primeras vias respi-
ratorias pueden, al principio, manifestar sus efectos por un cori-
za 6 una angina; su accién no se extiende mas alla, siempre que
su virulencia no tenga ocasi6n de exaltarse; pueden reforzar su
potencia patogénica al alimentarse en las primeras vias digesti-
vas 6 respiratorias; entonces llegan 4 ser amenazadores para
los bronquios y los pulmones. Asi se comprende la frecuencia
de las bronquitis y de las neumonias por causa de anginas.
Estas tltimas han preparado el terreno y sostenido 4 los mi-
crobios.

La preparacion del terreno resulta de la alimentacién insu-
ficiente, de la fiebre de intoxicacién, unido 4 una angina grave;
la exaltacion de los microbios se provoca por su cultivo; eran
caei saprégenos y se convierten en patégenos. Cuando se en-
cuentran con un individuo cuya resistencia brénquica flaquea,
adquieren en la escala de la virulencia un grado mayor, lo cual
explica la frecuencia de las recidivas en esta entermedad. Diplo-
cocos y eétreptococos causan entonces bronquitis, como pro-
dujeron anginas y determinan neumonias en los animales cuyos
bronquios, mal defendidos, presentan libre acceso 4 sus alvéolos.

Los limites de la infeccién se encuentran subordinados al
grado de resistencia de Ja mucosa respiratoria y de exaltacién
de la virulencia. Anginas, bronquitis y neumonias marcan los
aspectos virulentos y las etapas de la infeccion.

Por este motivo cada epidemia de catarro de las vias respi-
ratorias 6 de neumonia, presenta sus particularidades, sus di-
ferencias y su gravedad 6 su benignidad relativag; no existen
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bronquitis infecciosas caracterizadas por lesiones ni cortejo de
sintomas fijos; no hay més que epidemias, variadas hasta el in-
finito, de infeccion de las vias respiratorias. Su aspecto, franca-
mente enzo6tico, 4 veces epizoético, las hace distinguir de las
bronquitis ordinarias.

La infeccion es el signo principal; la mitad 6 las tres cuar-
tas partes de los animales de una cuadra pueden ser atacados
sucesivamente; cuando aparece en un deposito de remonta, da
la vuelta & las cuadras.

Los animales de cualquier edad, que habitan en la misma
cuadra, se ven rapidamente atacados; sin embargo, se ceba con
mas intensidad en los animales jovenes que en los viejos. De
225 caballos anexos & la remonta de Bellac, 75 cayeron enfer-
mos (Joly).

Independiente en absoluto de la fiebre titoidea, relacionase
con las demas infecciones de las vias respiratorias; las epizoo-
tias de inflamacion catarral de la mucosa respiratoria preceden
frecuentemente 6 se intercalan en el transcurso de las epide-
mias de neumonia infecciosa (Joly, Dumas, Delamotte.)

La bronquitis infecciosa azota de una manera gradual y
queda confinada & una caballeriza; su extension‘a otras cua-
dras se efectua dificilmente: es una enfermedad de caballeriza;
la neumonia infecciosa constituye una eniermedad méas gene-
ralizada; no obstante se limita con frecuencia & una de dichas
habitaciones. Se puede facilmente descubrir, bajo las manifesta -
ciones individuales y por la marcha enzoética de cada una de
ellas, un parentesco evidente. Los mismos microbios, sapro-
fitos en su escala interior, aparecen en el individuo, en la ca-
balleriza y en el pais, donde no tienen més que aumentar de
virulencia para cambiar de actividad, ya para determinar una
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bronquitis aislada, bien para desarrollar una bronquitis infec -
ciosa endémica, ya para ser los agentes de neumonias infeccio-
sas epizooticas.

La bronquitis es 4 menudo secundaria; acompafia 4 la pape-
ra, 4 las formas de las septicemias hemorrégicas, 4 las infeccio -
nes generales y 4 las pulmonares; los productos infecciosos ex-
pectorados infectan & los bronquios que sirven de canales de
transito.

Sintomas.—La bronquitis comprende tres puntos clinicos:
1. la traqueo-bronquitis, que es frecuente; 2.°la bronquitis ca-
pilar que rara vez se presenta; y 3.° la bronquitis difusa, que
se encuentra mas generalizada.

1. Traqueo-bronquitis.

Comprende una forma ligera, exclusivamente local y otra
grave, caracterizada por sintomas locales y generales de inten-
sidad diferente.

a. Forma ligera.—La bronquitis ligera se debe con frecuen -
cia 4 la extensién de un coriza 6 & una angina benigna: la tos
es algo fuerte y dolorosa, existe ligero catarro nasal, el ijar algo
alterado, estertor mucoso en los grandes bronquios y respira -
cién algo brusca; he aqui los principales sintomas de esta espe-
cie de bronquitis. A veces pasa inadvertida, pues la tos se suele
atribuir 4 la angina cuando no se ausculta el pecho.

La curaci6n es completa al cabo de ocho 6 quince dias, bajo
la influencia de los cuidados higiénicos 6 de un tratamiento ex-
pectorante.
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b. Forma intensa.—Algunos signos fisicos, trastornos fisio-
loégicos y sintomas generales denuncian la infeccién brénquica,
la produccién de toxinas y la absorcién de estos venenos (1).

Signos fisicos.—Lo0s principales en estas bronquitis intensi-
vas son los estertores. Se pueden oir sonoros 6 secos y hiime-
dos 6 mucosos; los sonoros (rugientes, sibilantes) resultan del
quebrantamiento de la columna de aire en las desigualdades de
la mucosa brénquica, tumefacta, inflamada 6 recubierta de se-
creciones viscosas y adherentes.

En los grandes bronquios, que son de ordinario asiento de
inflamaciones, se oyen con mayor frecuencia los estertores ru-
gientes mas que los sibilantes. Sin embargo, no es diticil com-
probar estertores rugientes y sibilantes en caballos enfisemato -
sos atacados de bronquitis aguda secundaria; entonces se ven
los signos de una bronquitis de los gruesos bronquios y de los
mas firos. Dichos estertores se manifiestan ordinariamente en
los primeros dias que siguen al principio de la inflamacién; se
oyen en los dos tiempos de la respiracion (inspiracion y espira-
cion). Coinciden con la respiracion brusca 6 se suceden & ella y
son reemplazados por los estertores himedos 6 de gorgoteo,
cuando no se mezclan con ellos.

Los estertores himedos 6 de gorgoteo se oyen cuando la
mucosa brénquica es asiento- de una hipersecrecion fliida y
abundante. La columna de aire que atraviesa las secreciones li-
quidas extendidas por los bronquios, forma burbujas que esta-
llan y producen estertor2s mucosos, finos, medianos y gruesos,
segun el calibre de los canales generadores.

(1) Rodet ha hecho una buena descripcion de esta especie de bronqui-
tis. (Recueill, 1827, pig. 66.)
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Teniendo en cuenta la tonalidad de estos estertores se puede
apreciar aproximadamente el calibre de los bronquios inflama.-
dos y distinguir la bronquitis capilar de la traqueo-bronquitis.
La duracién de estos estertores se relaciona con la superficie
inflamada y la intensidad de la exudacion.

Al principio de la enfermedad, la auscultacién del pecho, al
nivel de las grandes divisiones de la traquea, hace percibir una
respiracion brusca, debida sin duda & la congestién, al estre-
chamiento y 4 la sequedad de los canales brénquicos. En el pe-
riodo de estado la respiracion pierde su aspereza y se convierte
en normal. El murmullo vesicular ordinariamente es normal;
rara vez se debilita 6 desaparece cuando abundantes mucosida-
dea; acumuladas en un grueso bronquio, hacen momentéanea-
mente dificil el acceso del aire 4 las partes del pulmén donde
aquel bronquio se distribuye (Saint-Cyr). *

La tos, al barrer las mucosidades, hace reaparecer al mur-
mullo respiratorio en las partes silenciosas.

La percusién del pecho no hace percibir nada anormal.

Trastornos fisioldgicos.—Los trastornos funcionales son la
tos, la mucosidad y la disnea.

La tos se debe & la irritacion de la mucosa brénquica, que
es la zona tusipara mas sensible. Al principio es seca, fuerte,
frecuente, sibilante, penosa, dolorosa, seguida de refuerzo. Se
la llama tos pectoral, porque parece partir del fondo del pecho.
Hallase provocada por la inspiracion de aire frio, la presién de
la laringe 6 la presencia de mucosidades en los canales brén-
quicos.

Su produccion es necesaria para expulsar los productos se-
gregados que invaden las ramificaciones del arbol brénquico.
En esto, la tos, verifica un acto de proteccion; barre las muco-
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sidades durante la extirpacion, es decir, en el momento en que
la traquea y los bronquios dilatados pueden permitir mejor la
progresion 6 el arrojamiento del exudado producido. Su inten -
sidad y su frecuencia estan relacionadas con el grado de adhe-
rencia del moco 6 del moco-pus.

Durante el periodo de sequedad de la mucosa brénquica, la
tos es fatigosa; exige violentos esfuerzos que quebrantan todo
el cuerpo; el animal, 4 cada golpe'de tos, alarga la cabeza, la
baja y la hace descansar algunas veces en el reborde del pese-
bre, durante la contraccién de los ijares y de las paredes del
pecho. En el periodo de estado es mas frecuente, porque la exu-
dacion aparece abundante; es facil, hiimeda ly suave, 4 causa
de la poca cohesion'y adherencia de los productos que deben ex-
pulsarse. Cesa cuando las secreciones brénquicas se agotan; es
preciso no dificultarla, porque se retrasaria la resolucién y la
desaparicion del catarro y de la disnea; aquél no se presenta
inmediatamente; la desecacién primitiva de los bronquios retra-
83 su presencia, siendo signo de la exudacién bronquica. Muco-
sa, fransparente y fliaida al principio, luego es muco-purulenta,
de un blanco amarillento, poco abundante, el cual adquiere bien
pronto consistencia; & veces llega 4 ser viscoso, en forma de
COpos, poco pesado, grumoso, rico en principios albuminéideos
y pobre en elementos figurados (leucocitos y células cilindricas).
Excepcionalmente contiene sangre en mucha cantidad (Cor-
nevin).

Durante el periodo de estado algunas veces se presenta fran-
camente purulenta; el microscopio descubre un gran nimero
de leucocitos; la mucosidad falta en absoluto, & consecuencia de
descamacion epitelial casi completa. De vez en cuando muy
abundante, siempre inodora en las bronquitis comunes, es de-

TOMO XVIII 2
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glutida parcialmente & cada espectoracion. En la mejoria de la
enfermedad, el catarro disminuye progresivamente, en canti-
dad; pierde su viscosidad y se hace mucoso.

La disnea, menos pronunciada en la traqueobronquitis que
en la bronquitis capilar, no falta nunca.

La respiracion se halla acelerada, y regular en los dos tiem-
pos de la respiracion, entrecortada é intermitente; algunas veces
se oye un ronquido estrepitoso; Jas mucosas aparecen ennegre-
cidas y se pueds observar por las noches exageracion en la di-
ficultad respiratoria. Para luchar contra la insuficiencia de la
hematosis, consecutiva & la obstruccion de los canales bronqui-
cos, el animal hace violentos esfuerzos de espiracion; contrae
fuertemente los musculos abdominales; el aire espirado, apri-
sionado alglin tiempo por las mucosidades, es muy calido; el
animal se cubre de sudor cuando se manifiestan los signos de la
asfixia.

Sintomas generales.—Son originados por una intoxicaci6n; los
microbios que determinan la produccion de exudados, capaces
de obstruir momentianeamente zonas brénquicas méas 6 menos
extensas, provocan la formacion de venenos microbianos, absor-
bidos por el arbol aéreo. Su absorcion se efectiia al nivel de los
finos bronquios, hacia los cuales son empujados por la influen-
cia de la gravedad y de los esfuerzos inspiratorios. Producen
accidentes t6xicos y en primer lugar la fiebre.

Esta fiebre de reabsorcién marca generalmente el principio
de la revolucion morbosa; aparece intensa en las formas puru-
lentas y la temperatura varia entre 39° y 41°,5. El animal se en-
cuentra triste y sin apetito, débil y decaido, especialmente por
la noche; los parpados se presentan inclinados, pero las mucosas
inyectadas, no tienen el color rojo azafranado.
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Las toxinas, reabsorbidas por la mucosa brénquica y repar-
tidas por la sangre, obran en diversos 6rganos; alteran la célu-
la hepatica, producen frecuentemente su degeneracién grasosa
y & veces su degeneracion amiloidea. Estas degeneraciones se
relacionan grandemente con la insuficiencia respiratoria conse-
outiva a las bronquitis repetidas 6 persistentes (T'rasbot, Ca-
déac) (1). Cuando el higado se encuentra alterado, a la auto-in-
toxicacién brénquica se agrega la intestinal.

Marcha.—Duracién.—Una vez comenzada por los sintomas
generales, calofrios, trastornos respiratorios disneicos y tos
sin mucosidad, la bronquitis llega 4 su periodo de estado del
segundo al cuarto dia; esto constituye el periodo catarral 6 de
expectoracion; entra en el periodo de resolucion en el sexto y el
octavo dia; la bronquitis difusa, aguda é idiopatica, termina en
el espacio de dos 6 fres semanas.

Resolucion. —Una tos suave acompafiada de abundante ex-
pectoracion, de mucosidad amarillenta, opaca y consistente, es
el signo de su terminacién. Las modificaciones de los aspectos
fisicos, permiten seguir la evolucién de las-lesiones brénquicas,
los estertores mucosos y sibilantes ofrecen un caracter ambula-
torio marcado: cada golpe de tos los desitta 6 los hace desapa-
recer. Los estertores se hacen cada vez mas raros, el apetito
renace y se produce la curacién del décimo-segundo al décimo-
quinto dia. La entermedad raramente pasa al estado crénico;
puede complicarse con una neumonia seguida de muerte, con
una hemiplegia laringea y con la anasarca.

(1) Trasbot, Bulletin de la Soe. centr., 1893, p. 49.—Cadéac, Rupture du
foie. Journal de Lyon, 1909.
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2.° Bronquitis capilar.

Definicion.—Lia bronquitis capilar consiste en la inflamacién
de la mucosa que tapiza las ultimas ramificaciones bréonquicas;
de ordinario es secundaria y consecutiva a la inflamacion de los
bronquios medianos. Es una infeccién propagada de las grue-
sas ramificaciones brénquicas hacia los rantinculos terminales.
Su gravedad se comprende por la sencillez con que se obstru-
yen las bronquiolas.

La historia de la bronquitis capilar se confunde generalmen=
te con la de la bronco-neumonia; la alteracién de las termina-
ciones bronquicas produce lesiones pulmonares. Estas relacio-
nes patogénicas las estudiaremos al hablar de las bronco-neu-
monias.

No obstante, se puede comprobar excepcionalmente la bron-
quitis capilar primitiva, & causa de acciones traumaticas, como
la inhalacién de gases muy irritantes (humo de incendios) que
obran briscamente en la tofalidad del é&rbol brénquico, pero
esta forma es muy rara y de poca importancia en los solipedos.

La bronquitis capilar se distingue clinicamente por la in-
tensidad de los fenémenos asfixicos y una rapida evolucion. Es
una enfermedad de los animales j6venes. Mas comun en unos
afios que en otros, llega & atacar & los potros que acaban de ser
destetados, pero azota principalmente & los animales recién lle-
gados & los depdsitos de remonta.

Descripcion.—La inflamacién de los finos bronquios va pre-
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cedida de los signos de la traqueo-bronquitis, cuando es resul-
tado de la generalizacion de dicha enfermedad.

Al principio es repentina y sobreaguda, cuando los bronquios
mas tenues se hallan atacados en conjunto; la disnea inmediata
y el sindrome brota muy acentuado, expresando la insuficien-
cia respiratoria, consecutiva a la obstruccién de las finas rami -
ficaciones brénquicas.

a. Signos fisicos.—La sonoridad toracica poco més 6 menos
aparece normal; existe, en conjunto, considerable disminucion
del ruido vesicular, en ciertos sitios que corresponden, precisa-
mente, & los bronquios retraidos G obstruccionados por la exu-
dacion. El murmullo respiratorio se deja de observar cuando
las paredes de las bronquiolas se vuelven impermeables; su dis -
minucion 6 su presién resulta también del ensanchamiento de
las bronquiolas libres y del enfisema. pulmonar.

A la influencia de los esfuerzos respiratorios y de la tos las
fibras elasticas del pulmén se desgarran; se produce sucesiva.-
menfe un enfisema vesicular, intralobular; dicho enfisema se
propaga en seguida al mediastino anterior y, por tiltimo, al cue-
llo, & la regién parotidea, 4 la temporal, &4 las claviculas y al
pecho; ocupa la zona de las yugulares, rodea é inflama todas
estas regiones, dando al conjunto del individuo un aspecto abo-
tagado y disforme. En la zona mas extensa de la regién costal
ge oyen estertores sibilantes y retumbantes, intermitentes y de
timbre variable, segiin las zonas. En determinados momentos
se manifiestan con tal intensidad que recuerdan, por su timbre
y modo de asociacion, el ruido que hace el viento huracanado
al pasar por las aberturas de un marco de ventana (Lorge).

También se pueden observar estertores mucosos que se
oyen hasta en la traquea. Por ultimo, la bronquitis capilar se
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propaga casi siempre & los alvéolos del pulmén, complicandose
con la neumonia (catarral 6 lobular); no es raro hallar alguna
vez el estertor subcrepitante fino que, cuando existe, es dificil
distinguirlo del crepitante legitimo.

b. Trastornos funcionales.—La toe se presenta dura y fati-
gosa; se produce por golpes intermitentes y quebranta todo el
cuerpo, arrastrando algunas veces verdaderos tapones fibrino-
808 que dificultan los bronquios. El catarro es mucoso, filifor-
me, grumoso y de vez en cuando estriado de sangre, cae gnta
4 gota al suelo. La disnea aparece muy intensa y se distingue,
deede el principio, por un sobresalto muy marcado en los dos
tiempos de la respiracién. La angustia es extremada, la asfixia
amenazadora; el animal se ahoga, literalmente, y hace oir un
ronquido agudo (Adrian) (1). Las mucosas se ven inyecfadas, el
pulso es répido y casi inadvertido; el individuo se mantiene
de pie, alarga la cabeza en direccion del cuello; las fosas nasa-
les se encuentran muy dilatadas, llenas de mucosidades y la
boca aparece frecuentemente entreabierta; el cuerpo se cubre
algunas veces de sudor y el animal presenta verdaderos accesos
de sofocacién; 4 menudo muere por asfixia.

¢. Sintomas generales.—Los microbios y las toxinas, acu-
mulados en los finos bronquios, se reabsorben de una vez; en-
venenan la sangre y exageran la asfixia por anoxiemia. L.os mi-
crobios pueden, por si mismos, producir infecciones secunda-
rias: la endocarditis valvular y ventricular, la pericarditis y la
nefritis que, por excelencia, es una flogosis de intoxicacion. La

(1) Adridn. Asfixia por inhalacién de humo de incendio. Journ. des vet.
milit., 1504, p. 507.
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septicidad de los productos contenidos en las finas ramificacio-
nes bronquicas se ha comprobado experimentalmente (1).

La marcha de esta forma de bronquitis es muy réapida: el
término de su evolucién no pasa de dos & ocho dias.

Diagnéstico.—La tos, los estertores, la disnea permiten afir-
mar el diagnostico de la bronquitis. Los accesos de sofocacion,
el apagamiento del murmullo respiratorio y los signos de enfi-
sema permiten distinguir la bronquitis capilar.

La ausencia de dolor, de submacidez 6 de macidez en la per-
cusion y de estertores crepitantes en la auscultacion, hace que
no se confunda la bronquitis con la congestién pulmonar 6 la
neumonia. Las neumonias infecciosas, las bronco-neumonias,
localizadas en los I6bulos anteriores y bordes inferiores, no se
diferencian de las bronquitis sino por la intensidad de los fen6~
menos generales y considerable debilidad de los enfermos.

La papera, la faringitis y la laringitis aguda, son faciles de
separar, por sus signos locales, de la bronquitis idiopatica.

Pronéstico.—La traqueo-bronquitis es una afeccion benigna;
las formas ordinarias se curan por lo general, pero los bron-
quios son mas vulnerables y las recidivas mas faciles después
del primer ataque; la bronquitis puede complicarse con el enfise-
ma pulmonar y con la hemiplegia laringea cuando los ganglios
brénquicos infectados se hipertrofian; ultimamente puede al-
canzar el estado crénico.

La bronquitis capilar es muy grave: la asfixia sobreviene en
la mayoria de los casos.

(1) La inoculacion de los exudados en el cobaya mata 4 este animal por
septicemia (Lorge).
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3.° Brongquitis difusa.

Definicion. —Bajo el nombre de bronquitis difusa, catarro
agudo de las vias respiratorias, catarro infeccioso, laringo-tra-
queitis epizootica, bronquitis infecciosa 6 epizootica, grippe, es-
calma, influenza, comprendemos las inflamaciones enzooticas 6
epizodticas caracterizadas por la flogosis catarral de los bron-
quios y de las primeras vias aéreas. Estas inflamaciones difie-
ren, por lo general, de las tragqueo-bronquitis, por sus propie-
dades infecciosas y su difusién 4 toda la mucosa respiratoria.
Se pueden considerar como la vanguardia de las neumonias
infecciosas. Las aglomeraciones de los caballos son su terreno
predilecto; azotan con intensidad en las cuadras.de las remon-
tas y de los regimientos asi como en las caballerizas de los
depoésitos particulares. No tienen mas que una especificidad
aparente que consiguen de predisposiciones individuales favo-
rables al cultivo de los microbios cuya actividad se refuerza
momentaneamente. En Alemania se las considera como una
enfermedad especifica, independiente de las neumonias infec-
ciosas y debida & un microbio desconocido; pero no comparti-
mos de ningtin modo esta manera de pensar. Es preciso no ver
por todas partes entermedades especificas.

Descripcién. —Estas bronquitis difusas acusan, por la grave-
dad de los sintomas generales, la extensién de la superficie in-
fectada, asi como la intoxicacién determinada por las toxinas
reabsorbidas.

La fiebre presenta en conjunto su méximo de intensidad. La




PATOLOGIA INTERNA 25

temperatura alcanza de ordinario 39 6 40 grados, rara vez pasa
de esta ultima cifra para ascender 4 41 y 12 6 42 grados.

Desde los primeros instantes, la elevacion térmica alcanza
su fastigio para descender gradualmente si la evolucién es re-
gular; del sexto al décimo dia la temperatura se normaliza de
nuevo; la respiracion y la circulacion se aceleran, pero en pro-
porciones muy variables, y los cambios de nimero de las pul-
saciones y de la respiracién no aparecen relacionados de ningu-
ha manera con las variantes de la temperatura.

El apetito se modifica en limites distintos, segtin el tempera -
mento de los animales y la intensidad de la afeccién. Solamente
en algunos la inapetencia es completa durante doce 6 veinticua-
tro horas; algunas veces el apetito subsiste, & pesar de una tem-
peratura de 40 grados. Casi siempre rehusan la avena, y los ca-
ballos de tiro pesado, alimentados con abundancia, comen pre-
terentemente su racion entera de heno 6 de paja. La sed es
grande, las mucosas aparecen anémicas, blanquecinas, pélidas
6 ligeramente amarillentas y casi siempre edematosas; la boca
se halla ardiente y seca y la conjuntiva segrega con frecuencia
moco-pus que se acumula hacia el 4ngulo interno del ojo, pero
nunca se ve lagrimeo ni fotofobia.

La respiracion se presenta corta y precipitada; aprécianse
accesos de disnea, caracterizados por aceleracién considerable
de los movimientos respiratorios.

La tos es uno de los primeros sintomas que llaman la aten-
cién. Por lo general es fuerte, intermitente y seca; otras veces
parece quejumbrosa y abortada. La presién de la laringe vy, 4
menudo, la de la tradquea en su tercio superior, provocan un
acceso de tos que puede durar hasta diez minufos, con expecto-
racion, 6 sin ella, de mucosidad patolégica.
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La deyeccién no ofrece nada caracteristico; sea serosa, mu-
cosa 6 moco-purulenta, aparece blanquecina, grumosa 6 pas-
tosa.

El pulso se presenta lleno y frecuente; la auscultacién car-
diaca no descubre nada anormal, pero la del pulmén permite
oir algunos estertores mucosos 6 sibilantes.

La debilidad de los enfermos es muy pronunciada; se carac-
teriza por la postracién, el aspecto vacilante, la falta de coordi-
nacion en los movimientos é intensa fatiga; el animal, insensible
a las excitaciones, queda con la cabeza baja; & veces se distin-
guenen él temblores limitados y una expresién de angustia
ocasionada. por los accesos de tos,

Marcha.—Duracion.—Terminacién.—La evolucion de la enfer-
medad es rapida; la duracién de un caso ordinario es de ocho a
catorce dias; la fiebre desaparece hacia el quinto dia y la ter-

“minacion es casi siempre favorable. En algunos animales con-
valecientes y, & veces, completamente curados, se observan si=
novitis.

La muerte puede resultar de complicaciones consiguientes:
neumonia 6 pleuresia.

Diagnéstico.—El diagnostico es facil; la enfermedad se encuen-
tra claramente caracterizada por la fiebre inicial, la decolora-
cion de las mucosas y la inflamacion catarral de las vias respi-
ratorias.

Anatomia patolégica.—Las lesiones de las diversas formas de
bronquitis aguda, asientan casi exclusivamente en la tinica
mucosa. El proceso morboso se distingue por cuatro elementos,
muy distiutos, que son: la flogosis, la exudacién, el cambio
epitelial y los trastornos de la secrecién brénquica; dichas le-
siones se limitan 4 los bronquios gruesos y medianos.
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1.° Tréqueo-bronquitis.—La forma congestiva es la primera
lesion aparente de la flogosis catarral de la mucosa respiratoria;
los capilares sanguineos se dilatan repletos de globulos rojos, lo
que da un aspecto rojizo muy marcado & la mucosa. Los vasos
distendidos forman arborizaciones rojas; & veces originan equi-
mosis intestinales, debidas 4 hemorragias circunscritas y &4 una
traxudacion serosa que aumenta considerablemente el espesor
de la mucosa. A la hiperhemia se sucede rapidamente la diape-

Fig. 1.*,—Bronquitis. Congestién. Apoplejia edematosa presentada
entre los lébulos (G. Petit).

desis; el parenquima de la mucosa y los intersticios de las cé-
lulas epiteliales se colman de leucocitos. Estos constituyen, al
nivel de las erosiones de la mucosa, verdaderas masas 6 exten-
siones de células redondas que entran luego en la composicion
del exudado endurecido (fig. 1.%)

Las alteraciones epiteliales principian por la proliferacion
de la capa de recambio; el epitelio descansa entonces en algu-
nos estratos de células redondas, procedentes de la diapedesis;
por otra parte, las células cilindricas superficiales se hinchan,
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pasan al estado mucoso, se tornan caliciformes, pierden sus pes-
tanas vibrétiles y segregan abundante moco de vez en cuando
las células caliciformes, que se ven en estado normal, aumen-
tan solas de volumen y comprimen 4 las células epiteliales
proximas.

Cuando la enfermedad se encuentra mas avanzada, la capa
superficial se descama, las células cilindricas epiteliales desapa-
recen, poniendo al descubierto las capas de recambio subyacen -

Fig. 2.%.—Bronquitis. Congestién. Apoplejia. Edema pulmonar.

Descamacién del epilelio brénquico (G. Petit).

fes; la extensibilidad de esta lesién da 4 la mucosa un aspecto
deslustrado é irregular; se halla recubierta de verdaderas ulce -
raciones (fig. 2.")

Las glandulas brénquicas aparecen hipertrofiadas y segre-
gan abundante cantidad de moco-pus, conteniendo células epi-
teliales degeneradas, globulos mucosos y leucocitos muertos; la
presion del dedo, ejercida sobre la mucosa, hace surgir el pus
contenido en dichas glandulas (fig. 3.%)
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La mucosidad bronquica, mas abundante al principio, es se-
rosa, transparente y formada, como hemos visto, de células ca -
liciformes. Este exudado se torna espeso, de olor desabrido,

Fig. 8.% —Traqueo-bronquitis.

@ epitelio ciliado; , capa profunda de células redondas estratificadas; b, epite-
lio caliciforme; e, células superficiales que han experimentado la degeneracién
mucosa; d. célula mucosa descamada; f, secrecién mucosa de la superficie; ff, mo-
co filamentoso con glébulos de pus; g, células ¥ moco que llenan el conducto ex-
cretor de una glandula mucosa; k, epitelio descamado del conducto excretor dela
glandula; 4, epitelio del conducto excretor; %, membrana basica hialina; tejido
conjuntivo de la mucosa infiltrado en parte de células redondas; m, vaso sangui-
neo dilatado; #, acinus de una glandula mucosa llena de fliido; n‘, acinus de otra
sin él; o, células migratorias en los intersticios epiteliales; p, infiltracién de célu-
las redondas en el tejido conjuntive periglandular (Zieglec).

blanquecino 6 amarillo-verdoso, por la agregacién & la muco-
sidad de glébulos de pus.

La inflamacion es sobreaguda, los globulos rojos se salen de
los vasos y el moco se encuentra estriado de sangre. Las lesio-
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nes también se limitan, poco mas 6 menos, exclusivamente 4 la
membrana mucosa; no obstante, el tejido muscular subyacente,
y & veces hasta el cartilago, se alteran algo. Las lesiones del
enfisema se han encontrado en la periferia de los globulos pul-
monares.

Los ganglios bronquicos se tumefactan; aumentan de volu-
men y se induran cuando la enfermedad no se resuelve con
rapidez.

2.° Bronquitis capilar,—En las bronquitis capilares, el epi-
telio cubico se altera 6 desaparece completamente por zonas; las
células epiteliales se hinchan, e redondean, caen en la cavidad
y forman, uniéndose 4 los glébulos de pus, un exudado abun-
dante y filiforme que obstruye de vez en cuando la luz en los
pequerfios bronquios.

Los vasos capilares inmediatos se obliteran por coagulos
muy adherentes; el tejido pulmonar circundante experimenta
ligera densificacion. Los pulmones presentan lesiones del enfi-
sema y su superficie exterior se hincha por zonas. El higado se
altera por lo general y experimenta degeneracién grasosa, por
sitios 6 de un modo sistematico, hacia los espacios portas.

Tratamiento.—a. Profilictico.—El tratamiento profilactico
consiste en el pronto aislamiento de los primeros atacados y en
la desinfeccion de los locales. Se ha aconsejado la diseminacion
de los caballos al aire libre; rara vez se ha logrado impedir el
contagio. En todos los casos es preciso tratar de restringirle y
procurar no facilitarle colocando & los animales sanos entre los
enfermos. Es un medio de disminuir la duracién de la epizootia,
aumentando el nimero de las victimas. .

Se ha podido recomendar esto en el ejército, en el extranje-
ro, para abreviar la falta de caballos disponibles, pero es muy
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onevroso, tanto en el ejército como en las explotaciones indus-
triales 6 agricolas.

b. Tratamiento terapéutico.—Tres indicaciones deben lle=
narse: 1.°, modificar y disminuir las secreciones brénquicas;
2.% facilitar la expectoracion; y 3.°, calmar la tos.

Para modificar y disminuir las secreciones brénquicas anor-
males se emplean todos los agentes susceptibles de eliminarse
por el pulmén 6 de penetrar en los canales brénquicos en esta-
do de vapores. La esencia de trementina, la terpina, el terpinol,
la brea, las esencias, la creosota y el clorhidrato de amoniaco,
son los principales medicamentos que se emplean, utilizadndolos
bajo la forma de electuarios 6 de fumigaciones.

Las inhalaciones de brea, de cresil, de infusiones aromaticas
y de agua fenicada se emplean diariamente.

A dosis pequefias, estos agentes fluidifican las secreciones
brénquicas y permiten por los esfuerzos expulsivos arrastrarlos
con facilidad. A grandes dosis, la esencia de trementina 6 la
terpina desecan la mucosa brénquica, moderando las secrecio-
nes por accién vaso-motora 6 glandular. Parece que . todos rea-
lizan, en grado mas 6 menos importante, la antisepsia de los
bronquios.

La segunda indicacién: facilitar la expectoracion, se cuinple
con el tartaro estibiado, que modera la produccion de las mu-
cosidades modificando la corriente sanguinea. El quermes, &
la dosis de 15 6 20 gramos, asi como el sulfuro de antimonio
pueden recomendarse, desde luego.

Cuando el enfermo se encuentra muy abatido los estimulan-
tes son los mejores para la expectoracion. El acetato y el clor-
hidrato de amoniaco producen entonces una accién bienhechora.

Las inyecciones subcutaneas de pilocarpina exageran las
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secreciones brénquicas, las fluidifican y favorecen su expulsion.
El yoduro de potasio 4 la dosis de 15 4 22 gramos, produce ex-
celentes efectos.

La tercera indicacién: calmar la tos, queda abandonada
cuando la expectoracion que la acompaiia es muy considerable.
En este caso la tos desempefia un papel util, que es necesario
respetar. Cuando es muy dura se recurre 4 los agentes capaces
de disminuir la excitabilidad de las terminacicnes del neumo-
gastrico y de obrar sobre los centros nerviosos; el opio, el ex-
tracto acuoso de belladona (4 4 8 gramos), el aconito y el cloral
llenan esta indicacion.

Se administra el yoduro de potasio (10 4 15 gramos), con el
objeto de prevenir y evitar la hipertrofia de los ganglios brén-
quicos, susceptible de producir el asma; se suprime esta me-
dicacién en el momento en que el yodismo aparece denunciado
por el lagrimeo y la irritacion de la conjuntiva.

Los revulsivos se utilizan 4 veces con éxito para cumplir
estas indicaciones. Se escogen, ya las lociones sinapizadas de
todo el cuerpo, ya las aplicaciones de mostaza en la regisn pec-
toral. En los casos muy graves se puede seguir la revulsion
mediante fricciones vesicatorias, que rara vez se utiliza al prin-
cipio de la enfermedad.

También se puede disminuir la sensibilidad de los bronquios
a las influencias exteriores mediante una limpieza, por friccio-
nes fuertes de bruza, de almohaza, de pufiados de paja 6 por
la aplicacion de mantas de lana 6 de tela.

El alcohol, el vino, el té, la leche y todos los excitantes com -
baten la depresi6n; el 4cido salicilico, la quinina, el acetanilido
y la fenacetina son antifebriles muy eficaces durante los prime -
ros dias; la digital y el estrofanto regularizan los movimientos
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del corazon; los revulsivos llenan 4 menudo la mayor parte de

estas indicaciones y hacen desaparecer las dificultades del
pulmon.

II.—Bévipos.

Etiologia y patogenia. —Las bronquitis de los rumiantes, van
precedidas con frecuencia de laringitis; la infeccién se propaga
y desciende hasta el pecho produciendo la traqueitis, la traqueo-
bronquitis 6 solamente la inflamacién de los bronquios grandes
y medianos. En la mayor parte de los casos, estas inflamaciones,
parece que proceden de algiin enfriamiento. L.os animales de
trabajo expuestos 4 las intemperies atmosféricas, aquellos que
después de penosos acarreos quedan en los pastos hasta hora
avanzada de la noche, son los que particularmente se encuen-
tran sujetos & ello.

Los animales atacados aisladamente son capaces de conta-
minar a sus inmediatos: entonces la afeccién se convierte en
enzoobtica 6 epizodtica. Dichos catarros agudos, infecciosos, de
las vias respiratorias causan estragos en todos los paises.

No es raro ver 4 un animal recientemente comprado presen-
tar los signos de una laringitis 6 de una triqueo bronquitis y
comunicar su afeccién 4 todos los animales del establo. Estas
enzootias de los bdvidos se pueden comparar en absoluto con
las de los solipedos. Resultan de la asociacion de las mismas
causas: microbios rcacidos y aclimatados & favor de fatigas oca-
sionadas por los desplazamientos, los cambios de localidad 6 de
pais, los trabajos y los enfriamientos unidos 4 ventas, 4 las re-

TOMO XVIII 3
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ventas y al estacionamiento prolongado en los sitios de los dis-
tintos mercados 6 ferias. Estas varias influencias combinadas
hacen aparecer los primeros focos infecciosos que se desarro-
llan y se propagan en seguida, de vez en cuando & toda una co-
marca, lo mismo que la grippe 6 la influenza. (Zinmermann,
Braiier, Schmidt).

Pero estas analogias no justifican las tentativas de asimila-
cién de dichas enfermedades. Son infecciones comparables que
causan estragos separada 6 simultaneamente en el hombre, los
solipedos, los bovidos y las cabras; todos los animales tienen su
grippe, es decir, un catarro infeccioso de las vias respiratorias;
pero dicha infeccion diferenciada en un aparato lo es todavia
mas en la especie. El saprofito, vuelto patdgeno en el interior
de un tejido, no adquiere por lo general sus propiedades pato=
genas sino para dicho tejido y su campo de accién queda limi-
tado 4 la especie animal que le ha servido de medio de cultivo.

Es un obrero especializado, no va a trabajar 4 ninguna par-
te; tampoco puede reemplazarle ningn obrero de origen distin-
to al suyo.

El periodo de incubacién de estos catarros infecciosos es de
dos 6 tres dias (Zimmermann). ;

Sintomas.—1.° Forma ligera. — El individuo experimenta
calofrios, algunos temblores parciales, algo de fiebre, ligera
separacion de los miembros anteriores; el apetito queda dismi-
nuido y la rumia en suspenso; hacese oir una tos ya espontanea,
ya provocada por presion de la columna dorsal: seca, violen-
ta y prolongada al principio, se cambia en suave cuando la ex-
pectoraciéon comienza.

El producto cataral, mucoso 6 moco-purulento, transparen-
te 6 blanquecino, es poco abundante; se exagera durante dos 6
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tres dias y es expulsado principalmente en el momento de la tos.

La disnea, por lo comn, apenas se acentia, la respiraciéon
se acelera y & veces se vuelve estertérea en los intervalos que
separan & los accesos de tos consiguientes & la obstruccion de
los canales brénquicos por el moco-pus. Cada expectoracion,
que evacua el contenido de los tubos brénquicos, regulariza la
entrada y la salida del aire y calma el costado.

La percusion hace oir el sonido claro normal; la ausculta-
cion descubre esterfores retumbantes y algunos mucosos, al
cabo de’dos 6 cinco dias se anuncia el término de la enfermedad,
apareciendo de nuevo la rumia y los movimientos pandicula-
torios; la tos disminuye de frecuencia y desaparece en el tér-
mino de diez 6 quince dias.

2.° Forma grave ¢ difusa.—El catarro infeccioso de las vias
respiratorias, constituye la forma grave 6 difusa. Se distingue
por la intensidad inicial de los sintomas generales y la elevacion
de la temperatura que alcanza 4 menudo 41 grados.

Desde el principio el animal aparece triste, muy abatido y
sus movimientos son perezosos; lleva la cabeza baja, el parpado
superior tumefacto y caido, los ojos lagrimeando y las mucosas
aparentes enrojecidas; sufre temblores generales, la respiracion
so acelera, se vuelve dificil y quejumbrosa, el llado aparece
tembloroso y entrecortado, el aire que expulsa es caliente, el
pulso lleno y tuerte, el apetito nulo, la rumia esta interrumpida,
los excrementos duros y cubiertos de mucosidades; una tos seca,
profunda, violenta y continuada, se oye con frecuencia y la cual
se provoca 4 la menor presion de la traquea 6 de la columna
dorsal; una deyeccién muy abundante fluye por ambos nasales,
agrégase al ingurgitamiento inflamatorio de la mucosa é impide
la respiracion. '
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La auscultacién del pecho y de la traquea, & su entrada en
dicha cavidad, permite oir un estertor mucoso, muy fuerte, con
frecuencia acompanado de otro sibilante. La percusién revela
resonancia normal y determina el dolor, que el animal ma-
nifiesta quejandose.

Marcha. —Duracién.—Terminacién.—La evolucién de la bron-
quitis aguda del buey es rdpida; su duracién se prolonga de
diez 4 veinte dias por término medio y concluye por resolucién.
Sin embargo, se puede complicar con bronco-neumonia, cata-
rro gastrointestinal, artritis y mastitis.

Tratamiento.—El aislamiento de los enfermos es la primera
medida que hay que tomar para prevenir la extension de la en-
fermedad que tiene el riesgo de propagarse & todos los animales
del establo.

El tratamiento curativo es el mismo que en los solipedos. Se
recurre 4 las tumigaciones emolientes; se administra agua de
brea en las bebidas, esencia de ftrementina, terpina y también
yoduro de potasio.

ITI.—C=rpo.

Etiologia.—Rara vez aparece la bronquitis catarral en el cer-
do. Esta afeccion se parece de tal manera 4 la bronquitis ver-
minosa que se la llega & confundir con esta. La ausencia de pa-
rasitos en las materias expectoradas, constituye el mejor in-
dicio de la existencia de una bronquitis catarral ordinaria. Los
enfriamientos, asi como la inhalacién de vapores irritantes 6
téxicos son sus principales causas.
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También puede ser expresion de algunas infecciones mal ca-
racterizadas, como la neumo-enteritis, 6 de ciertas intoxicacio-
nes como la que por ingerir el tizén del trigo (Berndt).

Sintomas.—La bronquitis catarral pasa con frecuencia inad-
vertida en la especie porcina. Consiste en que es dificil exami-
nar afentamente & dichos animales y percibir la tos y el cata-
rro, es decir, los dos sig‘nus propios para colocarnos en el ca-
mino del diagnoéstico.

En el comienzo la tos es siempre pequefia, débil; solamente
cuando la lesion se agrava se vuelve violenta y sostenida y has-
ta verse acompanada de verdaderos accesos de sofocacion.
El producto mucoso es escaso, siendo dificil examinar sus ca-
racteres porque los animales los degluten & medida que los
arrojan.

En el caso de bronquitis por intoxicacién como la que resul-
ta del tizon del trigo, los trastornos respiratorios van unidos 4
sintomas diarreicos muy pronunciados (Berndt).

Marcha.—Duracin.—Terminacion.—La bronquitis catarral del
cerdo evaluciona rapidamente y termina en el espacio de algu -
nos dias por la curacion.

Tratamiento.—Se ha aconsejado administrar al interior el
quermes y la esencia de trementina, pero es dificil hacer inge-
rir estos medicamentos. Las fumigaciones dan buenos resulta-
dos: se aplican las de brea, de cresil, de infusiones aromati-
cas, de agua fenicada, etc. Se puede completar el tratamiento
con aplicaciones de sinapismos en el pecho y fricciones vesi-
cantes.
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I'V.—Carxivoros.

La bronquitis aguda es muy frecuente en los carnivoros. La
traqueo-bronquitis y la bronquitis capilar se observan especial=
mente en los perros jovenes.

Etiologia y patogenia.—La infeccion de los canales brénquicos
es la causa principal de esta afeccion. Un perro atacado de bron-
quitis aguda, la comunica & sus congéneres jovenes y aun & los
adultos. Los microbios expectorados por el individuo entermo
infectan & los animales sanos. Por esto se ven verdaderas epi-
demias de bronquitis que aparecen en las perreras. Cuando un
perro tose & causa de bronquitis aguda, los que se hallan en
contacto con él no fardan en imitarlo. La bronquitis reviste la
naturaleza de una enfermedad epidémica.

La transmision de estas bronquitis es facil.

El primer perro que comunica la afeccion & todos los de-
mas, frecuentemente la ha contraido por un enfriamiento, un
bafio frio, el transporte en ferrocarril, el esquileo, la caza,
en terreno pantanoso y los cambios bruscos de temperatura
tanto en primavera como en otofio. Los trastornos vaso-moto-
res producidos por el polvo, los gases irritantes, el humo y por
las causas precitadas, destruyen la defensa y tornan vulnerable
& la mucosa brénquica.

Los trastornos de las funciones cuténeas modifican la nu-
tricién de la mucosa brénquica. Cuando las papilas nerviosas
de la piel se irritan por los agentes exteriores, ge convierten en
punto de partida de actos reflejos que engendran la congestion
de todos los 6rganos respiratorios y digestivos.
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La diatesis dartrosa parece susceptible de jinfluir direc-
tamente en la vitalidad de la mucosa de los bronquios; los ecze-
mas, que desaparecen & menudo, se reemplazan por un agudo
de bronquitis.

La bronquitis del perro, como la de los demas animales,
puede resultar de la extension de una laringitis 6 de una neu-
monia. Las ulceraciones bucales, que convierten la boca en un
brote verdadero foco de putrefaccion, & veces van seguidas
de una infeccion secundaria de los bronquios.

Sintomas. — 1.° Traqueo-bronquitis. — El animal comienza
muy 4 menudo por tener coriza, hasta que se declara la traqueo-
bronquitis. Bajo esta ultima forma la inflamaci6n principia con
una tos débil, seca, violenta y duradsra, 4 veces fuerte y doloro-
sa, que se manifiesta principalmente cuando sale el perro de su
cubil, cuando se imprime la traquea 6 cuando se percute el
pecho. Al cabo de algunos dias se convierte en suave y blanda
y va seguida de expectoracion; un catarro moco-purulento
fluye por ambas fosas nasales. La fiebre apenas se distingue.

En la auscultacion se perciben algunos esterfores ya muco-
808, ya sibilantes; el murmullo respiratorio se exagera poco y
la respiracion es dura al nivel de las grandes divisiones brén-
quicas. La percusién del pecho no indica nada anormal.

La traqueo-bronquitis es una ateccién benigna; los animales
conservan la alegria y el apetito. Por esto quedan completa-
mente curados en el término de una 6 dos semanas.

92.° Bronquitis capilar.—La enfermedad se agrava al propa-
garse por los medianos y después por los finos bronquios; bron-
quitis grave es sinénimo de bronquitis capilar.

Constituyen ordinariamente el proceso inicial de la bronco-
neumonia; pero puede evolucionar aisladamente. El perro es
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el animal mas predispuesto & la inflamacién de los canalillos
brénquicos. Su frecuencia se halla con exactitud en relacién di-
rectamente inversa 4 la alzada de los animales (Saint-Cyr). Los
gérmenes infecciosos llegan con tanta mayor rapidez & los finos
bronquios cuanto mas estrecho es el didmetro de la traquea.
Asi, después de dos 6 tres dicotomizaciones, llegan en el perro
& un grado de tenuidad que apenas alcanzan 4 la quinta 6 sexta
divisién en el caballo.

Esta disposicion favorece la aparicion de la broquitis capilar
en los carnivoros (1).

Es comin en los animales j6venes y rara en los viejos. Su
caracter clinico dominante es la intensidad de los fenémenos
asfixicos. Es un catarro con sofocacién.

La disnea sobreviene bruscamente y aumenta con rapidez.

Los movimientos de los ijares son precipitados y los costa-
dos se levantan; la respiracion jadeante se efectia por la boca;
los carrillos se agitan con un movimiento continuo de vaivén,
semejante al de la valvula de un fuelle; es el soplo labial que
descubre siempre una gran dificultad en la respiracion. Los pe-
rros que no lo manifiestan en el descanso, lo efectiian cuando
marchan un poco.

La fos es violenta, sostenida y frecuente, se produce por
sacudidas y lleva la expulsién, por las comisuras de los labios,
de una especie de espuma, & veces estriada de sangre.

La mucosidad aparece blanca, amazorcada, grisicea 6 san-
guinolenta, que durante el dia fluye con abundancia por las
vias nasales y durante la noche determina su obstruccion; se

(1) Saint-Cyr, Journ. de I*Ecole vet. de Lyon, 1856, p. 546
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concreciona, se endurece, dificulta la entrada del aire, no obs-
tante los esfuerzos del animal, que en vano trata de librarse de
los tapones obturadores: entonces es cuando aparece el soplo
labial exagerado y la disnea.

La auscultaciéon del pecho manifiesta numerosos esterlores
repartidos y mezclados (mucosos mediano y fino, sibilante, re-
tumbante, agudo y prolongado 6 breve, imitando el piar de los
pollitos; estertor grave y comparable al arrullo de la tértola).
Esta mezcla de estertores es notable y caracteristica. Todos
estos ruidos se mezclan, se asocian, se reemplazan y hacen del
pecho del paciente una verdadera caja de musica. El ruido ve-
sicular es muy claro y se refuerza cuando la obstruccion
de algunos bronquios impide al aire llegar 4 las vesiculas pul-
monares.

El silencio es apreciable &4 este nivel, pero es pasajero; la
tos arrastra al tapon de moco y restablece la permeabilidad.
Ademads, un soplo méas débil, menos puro, menos claramente
tubar que en la neumonia, se llega & oir, el cual se debe & la
condensacién pulmonar y se exagera mediante la presién que
ejerce el oido en la pared del pecho. Este soplo podria quizés
confundir la bronquitis capilar con la neumonia si la percu-
sion no pusiera en evidencia la sonoridad del pulmén hasta en
los sitios silenciosos 6 inspirantes.

El envenenamiento de los individuos es muy rapido, la reab-
sorcién de las toxinas produce una fiebre remitente, atipica, su-
jeta & numerosas oscilaciones; por lo comun, la temperatura no
pasa de 40°; el animal, que experimenta calofrios, se halla in-
diferente, triste, decaido y vomita materias glerosas 6 alimenti-
cias; adelgaza con rapidez y se debilita muy pronto. Después
de algunos dias de entermedad tiene la vista apagada y los
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ojos hundidos; el perro no se puede sostener en pie, queda
echado sobre el esternén y con la cabeza alargada encima de
las manos, como si tratase de quitar en lo posible las curvatu=-
ras del conducto aéreo, para facilitar la entrada del aire en el
pecho. La gravedad de los fendmenos generales y los signos
suministrados por el examen pectinico, se encuentran en justa
proporeion.

Los progresos de la asfixia le sacan, por intervalos, de ese
estado de postracién. Demasiado oprimido cuando se echa, se
encoge con la nariz al aire y la boca abierta; no puede ya toser
ni expectorar.

Marcha.—Terminacion.—La evolucion de la bronquitis capilar
es muy rapida, pues con frecuencia mata al enfermo en menos
de ocho dias. Esta terminacion es casi inevitable cuando se
complica con la neumonia catarral.

La bronquitis capilar sintomética del moquillo presenta
frecuenternente esta complicacién. En los casos algo raros en
que la resolucion se verifica una tos suave seguida de abundan-
te expectoracion; el apetito rehace y los sintomas generales se
disipan.

Diagndstico.—La tos, el catarro, el estertor mucoso, la reso-
nancia del pecho y la persistencia del murmullo respiratorio de-
nuncian la aparicion de la traqueo-bronquitis.

La disnea, los signos asfixicos y la multiplicidad de los es-
tertores son los sintomas que permiten reconocer la bronquitis
capilar. Se la puede distinguir de la adenopatia brénquica por
la existencia, en esta tltima enfermedad, de respiracién ester-
torea y una tos incurable que aparece por accesos. La tos re-
fleja, determinada por la presencia de vermes intestinales, no va
acompafiada de estertor alguno.
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A menudo es dificil diferenciar la bronquitis simple de la sin -
tomatica del moquillo. El contagio no es criterio diferencial; es
un error considerar todas las bronquitis transmisibles como
dependientes del moquillo; todas las bronquitis pueden propa-
garse. Pero la bronquitis simple conserva siempre la misma
fisonomia en todos los animales atacados.

El moquillo, por el contrario, cambia de forma segin los in-
dividuos y va acompafiado de otras manitestaciones.

Prondstico.—Repetimos que la traqueo-bronquitis ordinaria
es una enfermedad benigna, y que la bronquitis capilar con fre-
cuencia es mortifera.

Anatomia patoldgica.—1.° Traqueo-bronquitis aguda.—Las
mucosas fraqueal y brénquica, 6 esta Gltima solamente, se pre-
sentan congestionadas. El enrojecimiento afecta la forma pun-
tillada, de arborizaciones 6 de bandas longitudinales 6 transver-
sales. La superficie aparece seca 6 cubierta de moco viscoso.
filiforme 6 4 manera de espuma, blanquecino, amarillo 6 san-
guinolento. Las alteraciones epiteliales son las mismas que en
el caballo.

2.° Bronquitis capilar.—Por lo comtn las lesiones son bila-
terales y simétricas: consisten esencialmente en la obliteracién
de los bronquios intraglobulares. Este cambio va seguido de la
distension enfisematosa de distintas zonas pulmonares y de pla-
cas atelectixicas repartidas principalmente por los bordes del
6rgano. El parenquima, palido y descolorido, hifémico en las
partes elevadas por la influencia del exceso de tension del aire,
solamente presenta congestion hipostatica en los lugares decli-
ves. Seccionado se le ve casi seco y no deja fluir exudado algu-
no. Las bronquiolas intraglobulares dejan inicamente salir al-
gunas gotitas de pus. Los bronquios voluminosos contienen
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moco, leucocitos y células cilindricas descamadas. Todas las
alteraciones gravitan alrededor de los bronquios intralobula-
res, cuyo calibre es inferior 4 un milimetro.

Estos bronquios derivados de placas cartilaginosas tienen su
luz casi siempre obliterada por un tapén celular, compuesto de
leucocitos y de células alteradas procedentes del revestimiento
epitelial proliferado y recompuesto. Este tapén falta en muchos
cortes; pierde su cohesién cuando la lesi6n alcanza algunos
dias; se separa facilmente, resultando pérdida de substancia
redondeada; el bronquio se halla casi desconocido. La pared se
infiltra de células embrionarias, que 4 veces se extienden hasta
el tejido conjuntivo periarterial y perialveolar, sin que por ello
comprometa la circulacién arterial y sin que lleguen & invadir
los alvéolos inmediatos.

Tratamiento.—Desde el momento que se sospeche la bronqui-
tis en el perro sera preciso mantenerle caliente, impedirle que
salga, ponerle al abrigo de las corrientes de aire, suprimir los
bafios, los lavados y todo lo que pueda ser origen de enfria-
mientos.

Los sinapismos tibios aplicados al pecho y sujetos por me-
dio de un vendaje caliente, producen buenos resultados. Cuan-
do los perros son déciles, se les envuelve en una manta y se les
coloca en una habitaciéon. Los primeros cuidados producen &
menudo mayor influencia que los medicamentos en la curacién.
Se cura la inapetencia mediante la administracién de carne cru-
da, de leche tibia y azucarada que se dar4 con una cuchara, un
biberén 6 un trasco de cuello corto, que se introducira entre los
carrillos y los molares, tomando todas las precauciones posibles

4 fin de evitar que el alimento se ingiera por via distinta.
En tanto que se sostienen las tuerzas del enfermo, con ayuda
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de alimentos reparadores, se le administra & cualquier hora
unos 50 gramos de infusion de café, de té 6 de borraja, con ob-
jeto de estimular al individuo y facilitar la diuresis.

Se podra utilizar también la siguiente pocion calmante:

Acetato de amoniaco................. 0,004 1 gramo.
Jarabe de codeina......... ... ..., . 10 » 20 gramos.
Alcoholaturo de raiz de acénito....... 10 gotas.

POCION SOMOBH- v &k Moias s dirta s wsless 100 gramos.

A la dosis de seis cucharadas por dia en seis veces.

Las secreciones brénquicas se modifican por medio de la
creosota, de la brea, de la terpina y del terpinol (terpina, 2;
alcohol, 60; glicerina, 60; una cucharada grande por la mafiana
y otra por la noche).

Las inhalaciones de vapores fenicados, cresilados, de infu-
8ion de flor de satico 6 de esencia de trementina son poco activas
porque el vapor se condensa antes de llegar & los bronquios.

Para desembarazar & los bronquios atascados se emplea la
ipecacuana, 5 & 50 centigramos, el emético (5 centigramos) 6
la siguiente medicacion:

Clorhidrato de morfina........... R 2 centigramos.
— — - de apomorfina. . 3

Acido:clorbidrices /i lume il saniiins algunas gotas.

Aguadestilada. . o: s iy s 150 gramos.

Una cucharada cada tres horas.
También se puede calmar la tos con morfina y agua de al-

mendras amargas:
MorRna onieea i iy AN .. 25 centigramos.

Agua de almendras amargas.. 10 gramos.
AT s o o e ety 0 —
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Dos 6 tres cucharadas por dia.

En vez de la morfina se puede administrar el extracto de .
opio, el jarabe de diacodion y el alcoholaturo de acénito 4 la do-
sig de 10 6 12 gotas en leche 6 de uno 4 tres granulos de aconi-
tina de medio miligramo por dia.

Para combatir la fiebre se emplea la antipirina (50 centigra-
mos a 1 gramo), el acetanilido, 25 & 50 centigramos, ¢ la fena-
cetina & idéntica dosis y con intervalos de seis 6 doce horas.
Cuando el decaimiento es muy marcado se combate la auto-in-
toxicacion con auxilio de las inyecciones subcutaneas de cafeina
y de suero artifical.

V.—Aves.

Etiologia.—Las aves no se hallan libres del catarro bronquial.
Esta enfermedad resulta 4 menudo de la propagacién inflama-
toria de las primeras vias aéreas. El catarro nasal se extiende
hasta el limite de los canales brénquicos. Las inflamaciones
primitivas de dichos canales ordinariamente son de naturaleza
tuberculosa 6 parasitaria; las invasiones microbianas de dicho
aparato hasta hoy han sido poco estudiadas.

La difteria constituye la tuente principal de dicha infeccion.

Sintomas.—El catarro esencial secaracteriza por tos frecuente
y gran disnea acompafiada de una especie de ruido de carraca
en la traquea; es una clase de ruido agudo 6 ronco, cuya in-
tensidad aumenta por la influencia de la aceleracién de los mo-
vimientos respiratorios. Si se persigue 4 alglin animal atacado,
muy pronto se desalienta y abre el pico para respirar méas fa-
cilmente.
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La marcha de esta inflamacién es muy variable; ya se pro-
paga al tejido pulmonar y los animales sucumben, en una sema-
na, de bronco-neumonia infecciosa, ya se convierte en sub-
aguda 6 croénica, complicAndose con un catarro de los sacos
aéreos.

Diagnostico.—La bronquitis se puede confundir con la tuber-
culosis y la singamosis; estas dos enfermedades se distinguen
de aquélla por la presencia de parasitos, huevos 6 bacilos ti-
picos en los productos expectorados.

Tratamiento.—Las fumigaciones de vapor de agua, de solu-
ciones cresiladas, siempre son utiles; pero no son muy posi-
bles sino cuando se trata de animales poco numerosos y de gran
valor.

Hace falta mantenerlos con el pico abierto encima de un
aparato de inhalacién 6 de vasija estrecha llena de agua calien-
te 6 de una solucién antiséptica. Cuando hay que tratar varios
animales 4 la vez, se puede calafatear la jaula 6 la pajarera
antes de introducir el aparato de fumigacion, con el fin de acos-
tumbrar 4 los animales 4 que vivan en una atmdsfera saturada
de vapor medicamentoso.

El tratamiento interno se practica dificilmente; los animales
por si mismos no toman con facilidad los alimentos adiciona-
dos de substancias medicamentosas.

Zirn recomienda la siguiente medicacion:

Clorhidrato de amoniaco............. 0,5 gramos.
Harina....... e s SRR AR S
Agua fenicada........ SR .. 50 por 100

Aconseja también la administracion de una infusién de café
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tres & cuatro veces por dia, 6 bicarbonato de sosa ali por
100 (1).

B.—BRONQUITIS SEUDOMEMBRANOSAS

Consideraciones gemerales.—Las bronquitis seudomembra-
nosas aparecen rara vez. Consisten en inflamaciones muy in-
tensas, caracterizadas por la produccién de concreciones seudo-
membranosas, las cuales reproducen el molde de las ramifica-
ciones brénquicas.

En el caballo resultan 4 causa de la propagacién inflamato -
ria de las cavidades nasales y de la laringe, determinada por el
humo de incendio (Ries, Rey), 6 por una neumonia lobular muy
intensa, sefialada por la producci6n simultinea de exudacién en
los alvéolos pulmonares y en los bronquios.

En el perro, las bronquitis seudomembranosas se produ-
ceh, experimentalmente, irritando la mucosa brénquica con

(1) Las ocas algunas veces se ven atacadas de una enfermedad infeccio-
sa, generalmente mortal, que se caracteriza por la inflamacién fibrinosa de
los sacos aéreos del peritoneo, del higado, del bazo y de los rifiones. Los
animales cnfermos presentan disnea intensa, acompaiiada de gran acelera-
ci6én en los movimientos respiratorios; llevan el pico constantemente abier- .
to y se oyeun ruido retumbante. Pierden sus fuerzas muy pronto; apenas
ge sostienen en pie y ofrecen tal falta de coordinacién en los movimientos,
que se caen hacia adelante, golpeando con viclencia el suelo con sus patas
6 su pico.

Esta enfermedad, observada por Bugge en las ocas de Rusia, parece que
se debe 4 un bacilo alargado cuyas dimensiones son poco més 6 menos
las del microbio del muermo, pero que cultiva en el agar,

Bugge, Z. f. Infkr., 1907, t. 111, p. 470, y Hutyra y Marek, 1909, p. 69.
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amoniaco, acido sulfirico diluido, alcohol, esencia de trementi-
na, bicloruro de mercurio concentrado 6 solucién de nitrato de
plata. Con el amoniaco se puede dar origen & una falsa mem-
brana fibrinosa, semejante por su estructura a las que se ven
en las bronquitis seudomembranosas.

Alguna vez se han encontrado tubos membranosos en los
canales brénquicos de dichos animales, cuando han caido en la
traquea algunas soluciones medicamentosas, irritantes, toma-
das & la fuerza. La bronquitis seudomembranosa no adquiere
importancia alguna mas que en los rumiantes, donde merece
una deseripcion especial.

I.— Bévrpos.

Etiologia y patogenia.—La bronquitis seudomembranosa re-
sulta algunas veces de inhalaciones irritantes 6 del paso de bre-
bajes medicamentosos por la traquea y los bronquios.

Puede llegar & complicarse con las intecciones seudomem-
branosas de las primeras vias aéreas 6 de la laringe; la infla -
macion se extiende como una mancha de aceite hasta las tlti-
mas ramificaciones brénquicas. Todos los animales de un
establo se encuentran entermos 4 menudo, sin que se pueda de -
terminar la causa de su origen.

De ordinario, esta enfermedad es secundaria: aparece sinto-
matica de la neumonia lobar (Laquerriere), de la perineumonia
contagiosa, del coriza gangrenoso, y de las diversas enferme-
dades intecciosas con localizaciones brénquicas y pulmonares.

Anatomia patologica.—Las falsas membranas se limitan & la

TOMO XVIII 4
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traquea y 4 sus primeras divisiones; por lo regular se extien-
den, desde la glotis hasta los bronquios, bajo la forma de una
membrana tubular continua, lisa en la superficie 6 cubierta de
exudados mamelonados, dispuestos en islotes al nivel de los
puntos congestionados y hemorréagicos de la mucosa.

Aparecen de un blanco amarillento 6 coloreadas de rojo, de
medio centimetro de espesor y dispuestas en capas concéntri-
cas, lo que prueba su formacion mediante exudaciones sucesi-
vas. Se destacan facilmente y obliteran por completo los cana-
liculos brénquicos. Se destruyen rapidamente & la influencia de
la putrefaccion; se presentan quebradizos y constituidos por
fibrina, encerrando en sus mallas leucocitos normales 0 altera-
dos, fragmentos de glébulos rojos, células epiteliales degenera-
das y gran cantidad de micrococos (1) (fig. 4.%).

Estag falsas membranas son arborescentes; sus ramificacio-
nes, muy numerosas, obstruyen en absoluto los canales bron-
quicos finos y solamente constrifien los conductos amplios.

Los bronquios respetados de las falsas membranas aparecen
llenos de mucosidades estriadas de sangre.

Los pulmones presentan lesiones de neumonia catarral, de
vez en cuando de neumonia maciza 6 solamente lesiones as-
fixicas.

Sintomas.—Los bueyes atacados de bronquitis seudomem-
branosa presentan excesiva disnea; respiran por la boca y
la lengua sale de esta cavidad cubierta de saliva filiforme y es-
pumosa; la cabeza y el cuello aparecen tensos y l¢s ojos hundi-
dos en las drbitas.

(1) Lainoculacién de estos microbios en el cobaya no da resultados.
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La respiracion se presenta acelerada, estertorea, rugiente 6
gibilante; la tos fuerte, violenta y sostenida; los animales ex-
pulsan al principio materias viscosas, filiformes, abundantes y,

finalmente, después de grandes esfuerzos, arrojan las falsas
membranas en forma de ovillos, de cilindros 6 enrollados, es-

triadas de sangre y de mas de
50 centimetros de longitud. Se
distingue su dicotomizacién co-
locandolas en agua. (Rossignol,
Laquerriere, etc.) (1).

En la auscultacién de la la-
ringe se observa un ruido de
silbido; hacia la traquea se oye
otro de gorgoteo y la mano ex-
perimenta, en este punto, sen-
sacion manifiesta de trepidacion;
los estertores mucosos son muy
variados y se acompafian mu-
chas veces de ofros sibilantes; el
murmullo respiratorio se halla
debilitado 6 abolido en las regio-

nes correspondientes & los bron-

quios reducidos 6 tapados.
Por lo general preceden, & la
expulsion de las falsas mem-

Fig. 4.*.—Masa fibrinosa moldeada
en un grueso bronquio y en sus
principales divisiones de una ter-
nera de dos afios y medio.

A, B, C, coagulo,—T, grueso bronguio (Ca-
déac).

branas, accesos repetidos de sofocacién; la fisonomia aparece

" llena de ansiedad, la boca abierta, la lengua colgante y las mu -

(1) Laquerriere, Soc. centr., 1879, p. 878,
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cosas cianosadas; el animal parece respirar dificultosamente en
los intervalos de los golpes de tos.

Marcha.—Terminacion.—La enfermedad evoluciona como una
bronquitis comin cuando se localiza en los grandes bronquios;
ni siquiera se puede conocer esta afeccion sino en el momento
en que expulsa las falsas membranas.

La evolucion es mucho mas grave y rapida cuando los finos
bronqgnuios se ven invadidos y parcialmente obliterados; con ire-
cuencia la bronquitis seudomembranosa mata por asfixia &
los animales, en menos de tres dias. La muerte es la regla en los
animales jovenes. La curacion se anuncia por la expectoracion
de grandes membranas que representan los tipos brénquicos y
por la desaparicion de los signos asfixicos (Rossignol, Bonnard).

Diagnéstico..—Los caracteres filamentosos y ramificos de los
productos expectorados son patognomonicos: la misma lesion
se presenta ante nuestra vista.

Tratamiento.—Es necesario combatir rapidamente los fené -
menos inflamatorios mediante sangrias 6 fricciones deriva -
tivas.

La principal indicacion consiste en facilitar la expectoracién
y tavorecer la expulsion de las talsas membranas. Se emplean
para ello las fumigaciones emolientes y antisépticas: inhalacio-
nes de brea, de intusiones aromaéticas, de soluciones, de cre-
gil, etc. Se aconseja igualmente la administracion, al interior, de
quermes, 8 6 10 gramos; de yoduro de potasio, 4 & 6 gramos,
6 de terpina, 2 & 3 gramos por dia. Cuando amenaza la asfixia,
se practicara la traqueotomia provisionalmente.

Con frecuencia el tratamiento es inutil, porque la evolucién
es muy rapida y los medicamentos no tienen tiempo de obrar.
Las fumigaciones apresuran la asfixia y la misma traqueoto-

|
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mia no impide dicha conclusién; urge entonces llevar 4 los ani-
males al matadero.

I1.—Ovrpos

Etiologia.—Esta enfermedad se observa muchas veces en los
carneros de todas las edades; pero existe una gran incertidum-
bre respecto 4 sus causas de origen. Los enfriamientos, las
nieblas, la mala alimentacion, etc., no son mas que elementos
favorables para las invasiones microbianas de los bronquios asi
como de los demas tejidos. No se conocen todavia los microbios
que dan nacimiento & las producciones seudomembranosas.

La inyeccion fraqueal de virus neumoénico no origina la
producciéon de una neumonia fibrinosa, sino un estado cata-
rral de los bronquios, cuyo moco, segregado en gran cantidad,
contiene diplococos lanceolados muy numerosos y virulentos
(Gamaleia).

Sintomas.—L.os animales pierden el apetito y rechazan hasta
los alimentos liquidos; dirigen la cabeza hacia adelante y agi-
tan las mandibulas con movimientos continuos; el dorso apare -
ce arqueado, la mirada fija, la salivacion abundante, la respi-
racion entrecortada y sibilante; la asfixia es inminente & la
menor presion de la garganta; la tos abortada, débil y seguida
de la expulsion de una mucosidad viscosa y blanquecina. Apli-
cando el oido en el pecho se perciben estertores mucosos pro-
longados; no se oye el murmullo respiratorio en las distintas
partes del pulmé6n; de vez en cuando reaparece después una
tos convulsiva y repetida acompanada de expectoracion. La di-
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ficultad progresiva de los bronquios llega & producir la muerte
por asfixia al cabo de cuatro 6 cinco dias.

El animal ya no se defiende, agotado por la disnea y la tos;
no puede deglutir casi nada, lleva la boca abierta, la lengua
colgante y la mucosidad, homogénea y espesa, se concreciona
en las aberturas nasales y el enfermo sucumbe.

Lesiones.—La autopsia revela idénticas producciones seudo-
membranosas que en los rumiantes.

Tratamiento.—EI tratamiento de las bronquitis seudomem-
branosas no difiere del de la bronquitis ordinaria; la terpina, el
quermes, & la dosis de 50 centigramos a 3 gramos; la brea, la
creosota 4 la dosis de 1 & 2 gramos en emulsién 6lea, y las fric-
ciones de tintura de yodo en la garganta, son los medicamentos
que se pueden aconsejar.

C.—BRONQUITIS CRONICAS

I.—SoLirEDOS.

Etiologia y patogenia.—El catarro crénico de los bronquios,
depende mas bien de los procesos morbosos anteriores que de
las influencias externas. De vez en cuando suceden inflamacio-
nes agudas repetidas, como la papera, 6 son' restos de dicha
afeccion; se presenta en los animales anémicos y debilitados
por una enfermedad general (leucemia, anemia), y en aquellos
en que la nutriciéon de la mucosa bronquica se ha alterado por
trastornos circulatorios.

Los bronquios y el parenquima pulmonar poseen un siste-
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ma venoso en gran parte comun; algunas venas bronquicas
desaguan en las pulmonares; de dicha disposici6n resulta que
las alteraciones del pulmon y del corazén influyen en el riego
de los bronquios, provocando una hiperemia de éstos, seguida
de exudacion en las bronquiolas (bronquiolitis crénica.)

Este medio es muy favorable al desarrollo de los microbios
y 4 la aparicién de las bronquitis crénicas.

Las afecciones cardiacas provocan & menudo la congestion
pulmonar en los animales fatigados y los mas predispuestos a
ello son los caballos de cinco & ocho afios; la mucosa bronquial
se congestiona, tumefacta, y llega & ser asiento de una inflama-
ci6én cronica que engendra la disnea (falta de resuello) y el en-
fisema pulmonar. A su vez, este ultimo al atrofiar los vasos de
los alvéolos y al trastornar la circulacion se convierte en causa
de bronquitis crénica. Las expansiones pleurales tienen reso-
nancia en los bronquios por un mecanismo semejante.

La bronquitis crénica puede ser resultado de la penetracion
accidental de brebajes medicamentosos en los bronquios, 6 de
la inhalacién continua de gases 6 vapores irritantes. Algunas
enfermedades créonicas como el muermo y la tuberculosis pro-
ducen 4 veces lesiones pulmonares y bronquicas.

Sintomas.—a) Signos funcionales.—Pertenecen al mismo or-
den que los de la bronquitis aguda: tos, mucosidad y disnea,
sin fiebre.

La tos, profunda y blanda, se oye en particular cuando el
animal se entrega al trabajo 6 cuando respira aire frio; & veces
es violenta de tal modo que no se los puede utilizar; sin em-
bargo, es siempre breve porque la potencia retractil de las pa-
redes brénquicas disminuyen. Aparece con més frecuencia si el
animal come heno polvoriento.
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El catarro es mucoso y casi nulo en el descanso, haciéndose
abundante, blanquecino y purulento después de Ia tos 6 duran-
te el ejercicio; aparece fétido é insipido siempre que los produc-
tos exudados permanecen y se descomponen en los bronquios
dilatados.

La disnea es muy intensa en todos los casos da peribron-
quitis fibrosa generalizada; la respiracion se acelera y la espi-
racion se efectiia en dos tiempos, como en el enfisema pulmo-
nar; el sobresalto con frecuencia es inspiratorio y espiraforio;
otras veces la disnea se traduce por simple aceleraci6n de los
movimientos respiratorios; es el signo mas constante de la bron-
quitis croénica y difusa; el animal queda sin resuello rapidamen-
te 4 la influencia del menor esfuerzo y no vuelve 4 su respira-
cion normal sino al cabo de treinta minutos 6 de una hora de
descanso.

La nutricién se amortigua, lentamente se produce el enfla-
quecimiento, el individuo se cubre de sudor al menor trabajo y
termina por volverse casi inttil. Se pueden encontrar caballos
cuya disnea desaparece mediante el ejercicio; este tenémeno se
produce cuando la afeccién asienta en los bronquios de segun-
do y de tercer orden, los cuales se llenan de moco durante el
reposo y se vacian durante el trabajo 6 4 consecuencia de gol-
pes de tos.

b) Signos fisicos.—La percusion del pecho da resultados
normales. La auscultacion hace oir en los dos lados del pecho
estertores secos y himedos movibles; los estertores mucosos se
acentian bastante en el nivel de las grandes divisiones brén-
quicas; los sibilantes y rugientes ocupan las partes medias y
posteriores del pecho; el murmullo vesicular se oye en todas
partes 6 falta momentaneamente en las pequefias divisiones
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brénquicas, obstruidas por las mucosidades. Los golpes de tos
las desitiian, haciendo reaparecer el murmullo vesicular.

Marcha.—La bronquitis crénica puede mejorarse 6 presentar
accesos agudos 0 sobreagudos. A medida que se hace cronica,
las lesiones se aprecian mas y sobrevienen complicaciones dig-
tintas.

a) El enfisema pulmonar es consecuencia rapida de los es-
fuerzos inspiratorios provocados por la tos y la disnea. Las ve-
siculas pulmonares se dilatan gradualmente (enfisema vesicu-
lar). La mucosa brénquica, adelgazada, puede romperse y per-
mitir que el aire se infiltre en el tejido circundante: un enfise-
ma interglobular muy pronunciado serd su consecuencia. En-
tonces la respiracién se acelera, se verifica con sobresaltos y la
asfixia puede llegar & producirse por estuerzos durante el
trabajo.

b) La broncoectasia 6 dilataciéon de los bronquios resulta
de su inflamaci6n crénica 6 de la destruccion de los tejidos car-
tilaginosos 6 muscular (véase esta palabra).

c) La dilatacién del corazon derecho depende & la vez de la
bronquitis y del enfisema pulmonar asociados.

d) La bronconeumonia rara vez es consecutiva & la pro-
pagacion inflamatoria bronquica por los 16bulos pulmonares;
pero no es raro ver & la bronquitis crénica convertirse en agu-
da y curarse de esa misma agravacion.

Diagndstico.—Los principales signos diagnésticos son propor-
cionados por la tos, la mucosidad catarral y la exploracion del
pecho.

Los estertores hiimedos morbosos y la resonancia normal
del pecho permiten establecer el diagnéstico preciso siempre
que no se agregue & ello alguna complicacion.
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La tos pequefia y abortada, la debilitacién del murmullo ve-
sicular y los estertores secos anuncian el enfisema pulmonar,
que es la terminacion mas frecuente.

Se confunde & veces la bronquitis crénica con el enfisema
pulmonar. La diferencia de estas dos enfermedades carece de
importancia préactica: mas tarde 6 mas temprano la una se com-
plica invariablemente con la otra.

La dilatacién bronquial se diterencia de aquella por la feti-
dez y la abundancia del flidido mucoso purulento y por los sig-
nos cavitarios; la percusion revela en dicho sitio un sonido tim-
panico; la auscultacion percibe el estertor 6 el soplo cavernoso;
pero estos altimos signos no se distinguen sino muy rara vez.

Prondstico.—El pronéstico es muy grave. Si es antigua la en-
fermedad sera incurable. La extension de la flogosis & los pe-
quefios bronquios por las complicaciones que engendra hace
que los individuos sean inutiles. Los animales se sofocan rapi-
damente en el trabajo y presentan golpes interminables de tos.

Anatomia patolégica.—Las lesiones esenciales de la bronquitis
cronica interesan la parte superficial de la mucosa (endobron-
quitis) y el dermis de la misma (mesobronquitis).

La endobronquitis, frecuentemente, es la tnica alteracion
apreciable; no se hallan otras cuando la inflamacién se limita &
los gruesos bronquios. La mucosa se recubre de fluido catarral
6 de moco pus; los bronquios voluminosos & veces estan reple-
tos en parte de pus fétido, que se acumula en ellos porque el
reflejo expulsivo no se produce méas que 4 partir de los media-
nos y pequefios bronquios.

La mucosa ofrece un color obscuro grisaceo 6 de pizarra; se
la ve espesa y 4 veces erizada de pequefias excrecencias que
resultan de la hipertrofia de las papilas.
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Las células epiteliales aparecen irregularmente cilindricas
6 implantadas de manera anormal; pareben algo ftrastornadas
por la inflamacién, la cual determina su regeneracion antici-
pada.

Las células de pestanas vibratiles aparecen reemplazadas,
en muchos sitios, por células fusiformes 6 cilindricas, casi todas
repletas de flaido mucoso. Rara vez la inflamaci6n es superfi-
cial; de ordinario afecta al dermis y puede interesar 4 los car-
tilagos 6 4 la capa muscular.

La mesobronquitis consiste en una infiltracion celular del
dermis; éste experimenta gradualmente una densificacion con-
siderable y una induracion fibrosa; las mismas glandulas son
asiento de periadenitis fibrosa. Dichas neoformaciones esclero -
sas van acompafiadas de atrofia de la mucosa, pudiendo origi-
nar estrechamientos bronquiales, coincidir con las dilataciones
y evolucionar con la peribronquitis.

La peribronquitis, lesion de resonancia de los bronquios
medianos, ocupa el primer sitio en los pequerios donde produce
estrecheces y oclusiones.

Estas distintas lesiones se 'complica.n ordinariamente con
dilataciones bronquiales, con el enfisema pulmonar y la atelec-
taxia, con la dilatacion del corazén derecho y, & veces, con la
degeneracion amilcidea del higado. :

Tratamiento.—Las medicaciones aplicables al catarro crénico
de los bronquios son poco mas 6 menos las de la bronquitis
aguda.

Modificacién de las secreciones bronquicas.—Se logra modi-
ficar estas secreciones por medio de electuarios de esencia de
trementina, de brea, de creosota 6 con ayuda de soluciones de
terpina y de terpinol. Las substancias que contienen principios
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volatiles susceptibles de eliminarse por el pulmén hacen 4 las
vias respiratorias mas 6 menos asépticas, disminuyen las se-
creciones y facilitan la reparacion integra del epitelio de los
bronquios y de la traquea. Cuando no se las puede hacer ab-
sorber por el tubo digestivo hay que recurrir & las inhalacio-
nes, cuya accion es menos segura y eficaz, pues los vapores
medicamentosos no alcanzan generalmente 4 las finas ramifica=
ciones bronquicas.

El yoduro de potasio que se elimina también por la mucosa
de las vias aéreas, se halla indicado contra el catarro bronquial;
este agente modifica la nutricién y dirige de nuevo las secre-
ciones & su estado normal.

Es preciso no contar con las inyecciones traqueales. Em-
pleadas por los hipiatras, ensayadas por La Fosse (1854), por
Levi (1883), por Dieckaserhoff (1884), viése que eran peligrosas
é ineficaces. Las grandes dosis no alcanzan nunca sino & las
primeras ramificaciones bronquiales.

El acido arsenioso, & la dosis de 1 gramo por dia, 6 prefe-
rentemente el agua arsenical:

ACIA0 ATERNIOEO: Sk sa ol i0 gramos.
AZUS COTTIentes  c vt i e oo i 1 litro.

A la dosis de tres & seis cucharadas por dia merecen ser
empleados.

Medicacién expectorante.—La mayor parte de los agentes
que anteceden favorecen la expectoracion; la trementina verifi-
ca directamente su efecto en las glandulas y provoca, como
todas las substancias resinosas, la aceleracion de los movimien-
tos de las pestafias vibratiles. Se la puede administrar & la dosis
de 40 & 60 gramos en varios bolos. El emético, 4 la dosis de 12
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4 20 gramos; el quermes, de 20 4 25; el sulfuro de antimonio,
el azufre sublimado v el clorhidrato de amoniaco en electuarios
pueden rendir también buenos servicios en la lucha contra el
atascamiento de los bronquios.

Medicacién calmante.—Para calmar la tos se puede recurrir
4 los granulos de aconitina 6 4 la aconitina en inyeccion subcu-
tanea; pero sera preferible, en la mayoria de los casos, adminis-
trar aquélla en granulos 6 en electuarios & la dosis de 5 miligra-
mos para los animales de gran [alzada y de medio miligramo
para los de pequefia y en dosis fraccionadas.

A menudo se emplea la morfina en inyecciones subcutaneas;
se aplicara también el cloral en lavados, 4 la dosis de 50 gra-
mos por dia, la belladona 6 mas bien la atropina, & la dosis de
5 &4 10 gramos en la solucién siguiente:

Sulfato de atropina ........... 5 centigramos.
Agua destilada..... A 50 gramos.

La esencia de almendras amargas y el bromuro de potasio.
También se pueden administrar los bolos siguientes:

Polvos de regaliz..... o i3 Bezerary g |
Idem de florde malva............ )
Extracto de belladona......... o 5 —
Mial G melBEa. i i e e G Basii==

aa 1) gramos.

Para cuatro bolos. Se hara tomar uno cada noche.

La paja cortada, adicionada de melaza, el verde y los forra-
jes desprovistos de polvo, producen buenos efectos. La eserina
y la pilocarpina provocan el espasmo de los bronquios y mu-
chas veces la asfixia del enfermo.
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II.—Bodvipos.

Etiologia y patogenmia.—La bronquitis cronica es reliquia de
los animales adultos 6 viejos y produce estragos, principalmen-
te, durante las estaciones frias y himedas. Por lo comin cons-
tituye la herencia de una bronquitis aguda que se eterniza 6
presenta accesos subagudos & causa de enfriamientos sucesivos.
Su etiologia se confunde entonces con la de la bronquitis aguda,
simple 6 parasitaria.

En una infinidad de casos, la bronquitis crénica es la mani-
festacion de un trastorno general del organismo; las vacas,
agotadas por la lactacion 6 por la anemia simple 6 parasitaria
(distomosis), tosen y ofrecen todos los signos de una bronquitis
crénica; dicha enfermedad constituye la inica manifestacion de
su miseria fisiologica.

La infeccién microbiana de sus bronquios no tiene otro ori-
gen que su debilidad. El estudio bacteriolégico de sus secrecio-
nes brdénquicas comprueba la presencia constante de un bas-
toncillo corto, delgado, débilmente coloreado por la anilina y
que toma el Gram.

Aislado, 6 en pequefias masas, parece relacionarse con el
bacillus pyogenis bobis (Reisinger) (1). Se implanta en la muco-
sa favorecido por alguna erosion de ésta; por consiguiente no
desempefia sino un papel secundario en el desenvolvimiento de
esta enfermedad.

(1) Reisinger, Monatshefte fiir praktische Tierheilkunde, 1808.
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La bronquitis crénica, con frecuencia, es sintomaética, pues
los animales tuberculosos muchas veces aparecen bronquiticos.

Sinfomas.—Una tos blanda, facil en el reposo, ronca, dura,
violenta y sostenida después del ejercicio, constituye el sintoma
mas apreciable. Puede comprobarse cuando por la mafiana se
abra la puerta del establo, cuando se conduzca & los animales
al abrevadero y cada vez que experimenten la accién del aire
frio; se la puede provocar pinchando en los rifiones 6 golpean-
do el pecho; la menor influencia produce un golpe de tos. El
flaiido mucoso que acompaia & ésta es poco abundante y el ani-
mal lo deglute en el momento que pasa por la faringe, 6 lo re-
coge con la lengua cuando alcanza & la abertura de las fosas
nasales; sus colores grisaceo, amarillo verdoso y mas 6 menos
espeso.

La respiracion, habitualmente regular, va algunas veces
acompafiada de un tiempo de parada 6 con ligero sobresalto;
se acelera y regulariza mediante el ejercicio, siempre que se
haya trastornado en el descanso.

Percutido el pecho, hace oir en todas partes una sonoridad
normal 6 exagerada; auscultado, se perciben, diseminados por
ambos lados del pecho, estertores rugientes y sibilantes y ester-
tores mucosos de gruesas burbujas, & veces tan numerosos que
llegan 4 simular el gorgoteo de una caverna.

Marcha.—Aparece lenta y apirética; obsérvanse mejorias y
agravaciones; mejora con el buen tiempo y se exacerba &4 la
reaparicion de los frios; los animales de trabajo adelgazan y los
que permanecen en la estabulacién no desmejoran de un modo
apreciable.

Complicaciones.—La bronquitis crénica, en su forma mas be-
nigna, es un manantial de complicaciones casi inevitables; las
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hay agudas y repentinas en su aparicién, como la congestion
pulmonar seguida de accesos de disnea y las bronco-neumonias,
especialmente localizadas en los 16bulos anteriores y acompa-
fiadas de movimienfo, febril, analogo al de la tuberculosis de
marcha lenta (Reisinger).

Las hay también que evolucionan poco en su desarrolio,
como el enfisema pulmonar consecutivo a la disnea respiratoria
y que se aprecia por la exageracion de la sonoridad del pecho y
el -debilitamiento del murmullo respiratorio, y una espiracion
prolongada con sobresalto y caracteristica; la dilatacion de los
bronquios y la formacion de cavernas bronquiectasicas. La di-
latacion del corazén derecho, que completa la cadena de estas
alteraciones, tiene por origen la dificultad creciente de la respi-
racion.

Diagnéstico.—La brouquitis crénica y la tuberculosis ofrecen
grandes analogias y son dificiles de diferenciar por el solo ana-
lisis de signos clinicos. Ambas evolucionan lentamente, tendien-
do & localizarse al nivel de los l6bulos anteriores, es decir, en las
regiones menos explorables; la tuberculina, no obstante sus ca-
prichos, la inoculacién al cobaya de la mucosidad producida y
el examen bacteriolégico de esta ltima son medios que no pue-
den engafiar, siempre que vayan asociados.

Anatomia patologica. —Los bronquios enfermos se densifican;
el tejido conjuntivo submucoso se esclerosa y sobresale en for-
ma de vegetaciones. Este espesamiento parietal, estrecha, desde
luego, el calibre de los gruesos bronquios; el revestimiento epi-
telial se modifica, ha perdido sus pestafias vibratiles 6 han des-
aparecido y la superficie mucosa supura; las células j6venes,
todavia mal formadas, abundan en sus capas profundas. Esta
infiltraciéon embrionaria acompaiia la inflamacién de los car:i-
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lagos, la atrofia de las fibras musculares lisas y la destruccion
de la mayor parte de las fibras elasticas.

El tejido conjuntivo periférico, se atrofia; alrededor de los
bronquios inflamados se forman anillos concéntricos de escle-
rosis, pero la lesién principal consiste en una dilatacién de los
bronquios con formacién de cavernas bronquiectésicas.

La inflamaci6n puede quedar limitada 4 la pared bronquial,
sin invadir los [6bulos pulmonares préximos; pero con frecuen-
cia los bronquios, obstruidos 6 dilatados, intectan los 16bulos
pulmonares, produciendo una inflamacién catarral; sus tabi-
ques se espesan, siendo rechazados por los bronquios dilatados
y sinuosos que le dan el aspecto de un adenoma. La misma
pleura visceral se espesa 4 ese nivel y los ganglios brénquicos
se ven generalmente hipertrofiados.

Tratamiento. —Los medios higiénicos son los mejores para
que cese la secrecion de los bronquios y se modifiquen las par-
tes secretoras. Serd necesario mantener 4 los animales al abri-
go de los enfriamientos, cubrirlos cuando la temperatura sea
baja, nutrirlos con alimentos cortados exentos de polvo y su=
primir las heces. La esencia de trementina, 4 la dosis.de 10 &
20 gramos por dia en electuario, el agua de brea administrada
de usa manera continua, la creosota, 5 4 6 gramos, la terpina,
a la dosis de 5 4 6 gramos, facilitan la expectoracién y modifi-
can las secreciones bronquiales. El agua arsenical (10 gramos
de 4cido arsenioso disueltos en un litro de agua) se debe reco-
mendar & la dosis de 3 cucharadas por la mafiana y ofras tan-
tas por la noche en un poco de salvado.

Las fumigaciones de brea deberian emplearse si no fuesen
lo més 4 menudo dificiles de aplicar. Los revulsivos y los toxi-
cos rara vez producen la curacion completa de la enfermedad.

TOMO XVIII J
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ITI.—Carnivoros

Etiologia y-patogenia.—El catarro’ bronquial crénico es un
atributo de la vejez y de la diatesis dartrosa. Mas de la mitad
de los perros viejos son simultdneamente obesos, eczematosos
y bronquiticos. La bronquitis puede, como el eczema de la es-
palda, retrogradar; estas afecciones rara vez se curan y se in-
fluyen reciprocamente. Los bronquios se portan con respec-
to & la diatesis dartrosa, como prolongaciones internas del te-
gumento cutaneo.

Por otra parte, la piel y la mucosa bronquial tienen el mis-
mo origen embrionario: ambas proceden del ectodermo.

Las enfermedades cronicas del corazon y del pericardio,
acompaiiadas de éstasis, van seguidas de infecciones bronquia-
les persistentes.

Los tumores del pulmén, de los ganglios brénquicos y el en-
fisema pulmonar trastornan la circulacion del aire y de la san-
gre y preparan el terreno & las invasiones microbianas ulte-
riores.

La bronquitis crénica puede desarrollarse en conjunto bajo
la influencia de una debilidad nativa de los bronquios 6 4 causa
de uno 6 varios ataques de bronquitis aguda.

La bronquitis crénica sobreviene algunas veces durante el
curso de la linfadenia, de la anemia y de las nefritis crénicas.

Sintomas.—L.os mejores signos gon la tos y la disnea.

La tos es frecuente, sobre todo por la noche; aparece ya
seca, violenta y sostenida, ya hiimeda y blanda, acompafnada de
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nauseas y vomitos; la deyeccion nasal falta totalmente 6 es mas
6 menos abundante.

La bronquitis seca no es muy rara; la tos es frecuente, dura
y no va seguida de expectoracion; la mucosa bronquial aparece
seca y turgente. El catarro se convierte pronto 6 tarde en hi-
medo; se observa un flujo nasal, ya moco-purulento, ya claro
y mucoso, 4 veces purulento y tétido que obstruye los bronquios
y los orificios exteriores de las fosas nasales.

La disnea es muy intensa; los animales que acaban de co-
rrer se encuentran fatigados; llevan la boca abierta y la lengua
colgante hacia fuera; los golpes de tos son continuos y los vémi-
tos alimenticios y glerosos casi inevitables. El aire espirado es-
parce muchas veces mal olor.

Los signos fisicos del catarro cronico no ofrecen nada de es-
pecial, pues son los de la bronquitis aguda. La percusion da
resultados normales; la auscultacién hace percibir estertores
retumbantes, sibilantes y mucosos, cuyos caracteres son relati -
vos & las dimensiones de los bronquios.

Marcha.—Terminacién.—La evolucitén de la bronquitis créni-
ca es apiréctica; muchos perros de seis & ocho afios y aun mas,
atacados de esta afeccion, aparecen muy gordos. Los signos se
atentian 6 desaparecen, de vez en cuando, para reaparecer en
seguida; algunas veces persisten sin discontinuidad. Se obser-
van casi siempre recrudecimientos durante el invierno, el otofio
6 la primavera; se produce una verdadera alternativa entre las
manifestaciones eczematosas y las bronquiticas. El catarro
bronquial mejora durante el verano, en el momento en que el
eczema de la espalda aumenta su intensidad.

Prondstico.—La bronquitis crénica es, como el eczema, una
afeccion obstinada, rebelde & la mayor parte de los tratamien -
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tos; experimenta alternativas de mejoria y de agravacion hasta
el momento en que se hace permanente. El pacisnte se vuelve
enfisematoso y por dltimo se ahoga, de tal manera, que ya no
se puede mover. Convendra acegurarse que no estd tuberculo-
s0, eometiéndole & la prueba de la tuberculina.

Anatomia patoldgica.—En la autopsia se encuentran lesiones
propias de la bronquitis cronica y otras complicaciones, tales
como dilataciones bronquiales, enfisema y atelectaxia pulmo-
rar. La mucosa brénquica ofrece un color grisaceo 0 de piza-
rra; se halla espesada, desigual, como erizada algunas veces de
pequeiias excrecencias papilares, cubierta de una secrecion
mucosa moco-purulenta 6 francamente purulenta, sin .olor 6
fétida. :

También se pueden comprobar estrechamientos bronquiales
debidos 4 la tumefaccién de la mucosa y al acimulo de secre-
ciones moco-purulentas; en este punto el pulmén se encuentra
atelectaxiado, endurecido y obscuro; por otra parte, los bron-
quios aparecen dilatados, los que estan ectaxiados aparecen ci-
lindricos, fusiformes 6 en culo de saco; & veces son asiento de
vegetaciones tuberculosas (Cadiot).

El enfisema pulmonar debido & la bronquitis y & los accesos
violentos de tos, circunscribe los focos atelectaxiados y domina
los bordes del pulmén; las partes enfisematosas son claras, casi
blancas y blandas. Seccionadas vuelven & caer sobre ellas
mismas.

Tratamiento.—Es necesario mantener & los animales 4 buena
temperatura, alimentarlos con carne cruda 6 con sopas de
leche.

En el interior se administra esencia de trementina, en brea,
de terpina 0 de terpinol para agotar las secreciones bronquia-
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les. Las inhalaciones de brea, de flor de satico, de agua fenica-
da 6 cresilada, son menos eficaces.
El agua fenicada, & la dosis de 25 4 50 gramos, seglin la
talla de los animales, en una pocién, produce buenos efectos.
La medicacion estupefaciente se halla indicada para comba-
tir la tos. Se pueden emplear las férmulas siguientes:

1.2 Quermes................. 10 & I5 centigrames.
B0 o b Lol e e 15 » 50 gotas
Jarabe de goma.......... 30 gramos.

Infusién de borraja....... Q. 8.

Se tomara cada hora una cucharada de esta pocién.

2.2 Cloral hidratado...idim . s oviis 5 gramos.
Clorhidrato de morfina....... 30 centigramos.
Jarabe de diacodién.......... 40 gramos.
Agua destilada. ... ...... ..., 2:0 —

Administrese una cucharada cada tres horas.

3.% Alcoholaturo de acénito........ ..... 2 gramos.
Jarabe de diacodién..... BT s 30 —
Quermes mineral.. il siis o fiely 10 centigramos.
Tisana de cebada......... s SRy 120 gramos.

Administrese & cucharadas grandes cada dos horas; déjese
de usar dos horas antes de la comida y vuélvase 4 su empleo
dos horas después. Para perros pequefios no se emplears mas
que un gramo de ac6nito.

IL.—DILATACION DE LOS BRONQUIOS

La dilatacién de los bronquios es un proceso que se puede
encontrar en todas las especies animales.
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Etiologia y patogenia.—Se la observa todas las veces que los
bronquios han sido profundamente modificados en su estructu-
ra por una inflamacion crénica, primitiva 6 ambiente. La bron-
quitis aguda, la bronco-neumonia, la pleuresia, la tuberculosis,
los estrechamientos 6 las oclusiones bronquiales producidas por
cuerpos extrafios, son los principales factores etiologicos de di-
cho estado anormal.

Por la influencia de la inflamacién, los bronquios pierden
mas 6 menos completamente los elementos elasticos, muscula-
res y cartilaginosos, causa de su resistencia. En todo llegan 4
ser comparables & una arteria privada de su ténica media y
cuyas tanicas interna y externa se dejan progresivamente dis-
tender 4 la presién de la oleada sanguinea para constituir un
aneurisma. Del mismo modo, en este caso, el acumulo de pro-
ductos de secrecion moco-purulenta y los esfuerzos de tos, van
& agregar su accion & las causas anteriores.

La misma esclerosis peribronquial y la retraccién del pa-
renquima que determina, tampoco son extrafias & la produc-
cién de las broquiectasias.

Los distintos microbios detenidos en las dilataciones bron-
quiales (coli-bacilo, neumo-bacilo, microbios puogénicos, esta-
filococos y estreptococos) son causas de supuracién, de intoxi -
cacion general y de marasmo; han podido contribuir 4 originar
y entretener la inflamacién crénica de los bronquios, pero son
extrafios 4 la produccion de las dilataciones. Muchos de ellos
86lo vienen & implantarse en la boca dilatada.

Anatomia patolégica.—Las bronqui-ectasias se presentan en
todas las partes del arbol brénquico de los animales domésticos;
pero son mas frecuentes al nivel de los bronquios de mediano 6
pequerio calibre, que de los gruesos bronquios,
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La dilatacién puede atectar tres tipos distintos: 1.° El tipo
cilindrico, caracterizado por una dilatacion uniforme del érbol
brénquico 6 de una parte de los bronquios. 2.° El tipo ampular,
marcado por una 6 varias dilataciones ovéideas 6 fusiformes,
desarrolladas en el trayecto del bronquio; esta dilatacién puede
ger concéntrica 6 lateral, formando en este ultimo caso como un
saco colgado del bronquio (Dilatacién sacciforme) (fig. 5.°). 3.° El
tipo moniliforme, caracterizado
por una serie de dilataciones en
forma de rosario. 1

Las dilataciones asientan
principalmente al nivel de los
16bulos anteriores yde las partes
medias de los pulmones; se ha-
llan repletas de un liquido puru-
lento abundante, mucoso 6 pu- %
riforme en la mayor parte de
los animales y algunas veces

caseoso y calcdreo en los bod-

vidos. Las masas calcareas pue- Fig. 5.%—Diversos tipos de dilata-

: ¢ion bronguica.
den tener el volumen de un gui-
1, dilatacion ampuliforme; 2, id. saccifor-
me; 8, id. moniliforme.

sante, de una castafia y hasta de
un pufio. Sus paredes son lisas;
la mucosa es asiento de inflamacién crénica bastante intensa;
aparece infiltrada de elementos embrionarios y en ocasiones
ulcerada, rara vez erizada de vegetaciones papiliformes cons-
tituidas por botones carnosos muy vasculares y visibles & sim-
ple vista.

Sintomas.—Los sintomas caracteristicos de las bronqui-ecta-
gias consisten en la persistencia de un fliido nasal purulento,
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fosas nasales y de los sinus.

En él se pueden apreciar productos cageosos, cristales de
acido graso, bencina, tirosina y colesterina.

Los animales hacen oir una tos profunda, retumbante, que
se manifiesta en particular por la mafiana 6 después de algiin
reposo, el cual ha permitido al liquido, acumulado en la dila -
tacion, desbordarse ¥ ponerse en confacto con los gruesos bron-
quios vecinos. La percusién hace oir un sonido timpénico, un
ruido de puchero rajado si estid vacia la cavidad, 6 mate si esta
llena de liquido.

En la auscultacion se oye un soplo cavernoso con resonan-
cia intratoricica de la tos; este soplo va acompafiado de gor-
goteo cuando la cavidad contiene liquido.

Casi siempre se perciben al mismo tiempo estertores ru-
gientes y sibilantes, producidos por la bronquitis concomitente.

En el perro afectado de dilatacién brénquica unilateral se
puede comprobar la retraccion parcial del térax y el aplasta-
miento de la pared costal del lado enfermo.

Evolucién.—La dilatacién brénquica se resume en un foco
permanente de intoxicacién y de infeccién general, tolerado por
algin tiempo, pero que determina una caquexia progresiva. Los
animales se vuelven enfisematosos; presentan gran dificultad
en la circulacién, debida 4 la dilatacién del corazén derecho; se
hacen impropios para todo servicio ¥, finalmente, hay que sa-
crificarlos.

Diagnéstico.—En los b6vidos y carnivoros, las cavernas pul-
monares se deducen por los mismos signos que en las bronqui-
ectasias; estas dos alteracionés, por otra parte, pueden coexis-
tir en el mismo sujeto.

abundante y muy fétido, independiente de toda alteracion de las
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Esto explica la poca importancia que se ha conczdido hasta
ahora &4 la bronqui-ectasia en nuestra medicina animal. La
inoculacion y el examen bacteriologico del fluido nasal permi-
ten establecer una perfecta diferenciacién de dichos estados pa-
tolégicos.

La gangrena pulmonar de los solipedos se distingue por un
fldido nasal vinoso 6 més obscuro, que reparte olor de esfacelo
por evolucion réapida y prontamente mortal.

Tratamients.—La terpina & fuerte dosis (4 & 6 gramos en los
animales mayores), y la esencia de trementina, disminuyen las
secreciones bronquiales. También se pueden recomendar el
eucaliptol y el hiposulfito de sosa, 4 la dosis de 15 4 20 gramos
por dia, que son igualmente desintectantes.







CAPITULO V

PULMONES

I.—CONGESTION Y EDEMA PULMONAR

Definicion.—La congestién pulmonar se caracteriza por el
actmulo de una caantidad anormal de sangre en el pulmén.

Comprende dos series de hechos bien distintos que obligan
4 dividirla en dos clases diferentes: la-congestion activa, provo-
cada por un flujo sanguineo, y la congestién pasiva, determina
da por un éstasis sanguineo.

La congestién pulmonar no se ha separado mucho de las
demas atecciones de dicho 6rgano; forma parte integral de gran
ntimero de ellas, constituyendo una de sus caracteristicas primi-
tivas 6 secundarias.

Sin embargo, se pueden comprobar anatémica y clinicamen -
te congestiones idiopaticas del pulmén, que son las mas impor -
tantes, y congestiones secundarias que aparecen en el transcur-
80 de enfermedades generales 6 locales. Merecen ser estudiadas
en todas las especies animales.
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[.—SonirEDOS

Etiologia y patogenia. —1.° Congestiones activas.—Las con -
gestiones activas 6 fluxiones resultan de trastornos vasomoto-
res de origen exterior, de origen interno 6 de diversas influen-
cias combinadas.

El enfriamiento producido por el largo transporte de los ani-
males en ferrocarril, 6 por otra causa cualquiera, y el paso de
un aire frio & otro caliente, trastornan la inervacién vasomoto-
ra, provocan la contraccion refleja de los vasos cutaneos yla
dilatacién de los pulmonares por paralisis de los vasos cons-
trictores 6 excitacion de los dilatadores.

El cansancio resultante de largas carreras 6 de ejercicios
militares, es causa frecuente de congestién pulmonar; va segui-
dode una vaso-dilatacion general por auto-intoxicacién. Los
animales que efectiian un trabajo penoso, durante las horas mas
calidas de la jornada, caen heridos de golpe de calor con hi-
peremia intensa pulmonar.

Este accidente va favorecido por la edad joven de los anima-
les, por la falta de trabajo, por utilizarlo en un paso que no se
halle en relacién con su empleo (caballos de gran tiro 4 los que
se les hace trotar) y por su engorde: el actimulo de grasa en los
organos debilita las contracciones cardiacas y facilita Ia hi-
peremia del pulmén.

El desarrollo demasiado del aparato digestivo lleno de subs-
tancias alimenticias dificulta los movimientos del diafragma y
hace bajar el tonus de los vasos pulmonares por la parélisis de
los constrictores contenidos en el simpatico y el neumogastrico
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6 por excitacion de los vaso-dilatadores. Estos canales no re-
gisten ya 4 la presién sanguinea, pues se dejan dilatar por la
onda sanguinea procedente del corazén derecho.

La congestion se halla constituida por este mecanismo, bajo
la influencia de causas multiples:

a) Irritaciones reflejas producidas por quemaduras extensas,
las afecciones del aparato digestivo 6 del higado.

b) Las lesiones organicas del sistema nervioso (cerebro, bul-
bo, protuberancia), 6 las lesiones experimentales de estos cen-
tros producen etectos analogos al sincope de calor.

¢) Las causas locales que actiian al nivel de los pulmones 6
de lag vias respiratorias. La hiperemia pulmonar es consi-
guiente 4 la inhalacién de gases 6 de polvo irritante y al humo
de incendio; es el origen de los paroxismos que presentan los
sujetos enfisematosos; la circulacién, obstruida al nivel de las
regiones enfisematosas, se exagera de un modo anormal en las
partes sanas; se une 4 la bronquitis, 4 la bronco-neumonia y &
la papera; es un elemento esencial de la neumonia infecciosa;
aumenta la disnea y prepara frecuentemente la asfixia.

En la neumonia lobular la congestién se circunscribe al
toco neuménico; desempeiia un considerable papel en la pleure-
sia; contrabalancea la compresion producida por el ensancha-
miento y 4 veces impide que se verifique la atelectaxia; el pul-
mon aparece voluminoso.

La atelectaxia pulmonar va seguida constantemente de con-
gestion consecutiva 4 la disminucién de volumen pulmonar.

La evacuacién rapida de un derramamiento pleurético 6 pe-
ritoneal determina aflujo considerable de sangre al pulmén, de-
masiado rapidamente suelto, produciéndose la congestion y ede-
mas pulmonares.
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d) Las infecciones (papera y anasarca) aparecen por fluxio-
nes pulmonares mas 6 menos intensas; las toxinas vaso-dilata-
doras segregadas por los microbios de dichas enfermedades ac-
tian sobre los centros nerviosos, trastornan los vasc-motores
pulmonares y originan frecuentemente congestiones muy gra-
ves. Muchas infecciones se caracterizan exclusivamente por
esas acciones congestivas. Durante las epidemias de neumonia
infecciosa existen animales que ofrecen signos evidentes de con-
gestion pulmonar con elevada temperatura; un tratamiento re-
vulsivo disipa todos los sintomas; la congestién pulmonar cons-
tituye toda Ja enfermedad: es una verdadera fluxién de pecho.

2.° Estasis pulmonar.—Las congestiones pasivas se distin-
guen por éstasis sanguineo consecutivo 4 una lesién valvular
6 miocardica.

Su aparici6n se favorece siempre mediante el dectibito pro-
longado (hipéstasis). Un caballo no puede permanecer mucho
tiempo echado sin presentar la congesti6on pasiva del pul-
mon.

3.° Edema pulmonar.—Este no es con frecuencia mas que
un episodio local del anasarca y, por lo comin, tiene un origen
toxico 6 infeccioso; puede invadir bruscamente las partes infe-
riores de ambos pulmones en el transcurso de enfermedades in-
fecciosas como las neumonias, la fiebre petequial y las septice-
mias; puede aparecer bajo la influencia de las causas que ori-
ginan el edema de la glotis, como en las nefritis crénicas, pero
estos edemas son poco conocidos.

La asfixia, la inhalacién de gases muy ardientes 6 irritantes
pueden retentar por via refleja 6 directamente en los vaso-
motores pulmonares y engendrar un edema generalizado.

Las cardiopatias y todas las enfermedades que aceleran la
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circulacién 6 debilitan el poder cardiaco, se complican con el
edema pulmonar.

La hiperemia hipostatica, las agonias prolongadas y las
embolias capilares multiples son, en fin, fuentes importantes del
edema pulmonar.

Sintomas.—Un cuadro clinico de la congestion pulmonar no
puede comprender todos los casos. Ya latente, ya acompaiiada
de sintomas muy graves, puede desarrollarse con lentitud pro-
gresiva 6 subitamente en reposo, 6 durante el trabajo ya en los
animales sanos ya en los enfermos. La congestién pulmonar es,
en este caso, una enfermedad secundaria, 4 menudo mas grave
que la afeccién primitiva que la provoco.

1.° Congestidn activa.—La congestién activa doble, genera-'
lizada, se puede apréciar en su conjunto mediante fenémenos
asfixicos muy pronunciados, como el sincope de calor.

La hematosis se dificulta rapidamente y la muerte sobrevie-
ne de manera inopinada en quince 6 veinte minutos.

La evolucién de la hiperemia es generalmente mas lenta,
simulando una neumonia principiante. Comienza por calofrios
6 temblores violentos, enrojecimiento y palidez de las muscosas
y una disnea proporcional 4 la superficie de pulmon conges-
tionado. El caballo hace oir una tos corta, abortada; los reso-
plidos son frecuentes, acompafiados de sacudidas rapidas de
cabeza (Leblanc); respira ruidosamente, expectora moco es-
triado de sangre, comparable 4 una solucion de goma musgosa
y viscosa 6 sangre natural (hemoptisis) (Hering et W eertz,
Bonnaud).

El pulso es débil, frecuente, y los latidos cardiacos se pre-
sentan violentos, tumultuosos, acompafiados frecuentemente de
extremecimientos cutaneos.
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El animal se complace en estar inmdvil; su fisonomia ex-
presa el dolor, la indiferencia 6 la apatia nerviosa; respira tra-
bajosamente y hace oir quejidos cuando se mueve 6 cuando se
percute el térax; rehusa alimentos y bebidas; la temperatura
no se eleva mas que medio grado.

Algunos signos fisicos permiten reconocer la lesién pulmo-
nar. La percusion revela submacidez en una gran extensién de
ambos lados del pecho; las zonas inferiores son muchas veces
asiento de completa macidez.

La auscultacion denuncia debilitamiento del murmullo res-
piratorio que se hace 4 veces muy obscuro 0 deja de oir; la

respiracion brénquica es dura, retumbante, sin que este caric-

ter presente la claridad del soplo tubar de la neumonia. Esta
forma exagerada de la respiracién normal presenta su maximo
de intensidad hacia la parte media del pecho.

Finos estertores mucosos acompafian & la exudacién bron-
quial; estertores crepitantes, localizados en las zonas inferiores
de los pulmones, denuncian el edema pulmonar; ya las conges-
tiones son puras ya van acompafiadas de edema, sin que se
pueda establecer la razon de estas diferencias. Edema y con-
gestion van estrechamente unidos; no es posible describirlos
separadamente.

Cuando la congestion activa no es fulminante, su marcha es
rapida; la enfermedad recorre toda su evolucion en término de
doce & veinticuatro horas. Evoluciona més lentamente cuando
es consecutiva a una gran fatiga 6 4 un enfriamiento prolonga-
do; su duracién puede alcanzar de cuatro 4 seis dias.

La congesti6n puede concluir por asfixia, por hemoptisis, por
bronco-neumonia, pleuresia 6 por resolucién.

La asfixia se anuncia por disnea creciente, por el color obs-
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curo de las mucosas y por los fenémenos convulsivos y parali-
ticos unidos 4 la insuficiencia de la hematosis. -

La hemoptisis es una terminacion frecuente que se observa
de modo particular en las congestiones que sobrevienen durante
el trabajo (Bonnigal); esta caracterizada por accesos de tos y la
fluidez, por las nasales, de una mucosidad rosicea 6 de sangre
liquida que fluye mas 6 menos abundantemente. Cornevin ha
comprobado la mucosidad de varios litros de sangre.

La respiracion se halla acelerada, temblorosa y disneica; el
individuo presenta todos los signos de asfixia consecutiva 4 la
obstruccion de los bronquios por codgulos hemorragicos. A
veces la hemorragia se detiene; se perciben estertores brén=
quicos de grandes burbujas al verificar Ia auscultaciéon pulmo-
nar; el animal expectora la sangre contenida en los bronquios
y se cura completamente. El retorno de la hemorragia indica
que la congestion pulmonar es secundaria.

La resolucion es casi subita; los fen6menos congestivos se
disipan desde que el animal se detiene; algunas veces queda
algo de edema pulmonar, que se reabsorbe en el espacio de uno
6 dos dias.

2.° Congestién pasiva.—La congestion pasiva frecuentemen-
te y al principio pasa inadvertida; su historia se confunde con
la de la enfermedad que la ha provocado (V. Endocarditis y afec-
ciones valvulares del corazdn).

Diagndstico.—La ausencia de fiebre excluye todas las enfer-
medades agudas. La rapidez de su aparicién y de su desarrollo,
coincidiendo con una respiracion disneica y agitada, basta siem-
pre para establecer el diagnéstico.

Pronéstico.—La congestién pulmonar mata en algunos ins-
tantes 0 se cura muy pronto, aun sin tratamiento. Una ligera

TOMO XVIII G
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hemorragia pulmonar no constituye obstaculo para la curacion.

La gravedad de la enfermedad se halla en relacién con la in-
tensidad de los sintomas disneicos.

Alteraciones anatomicas.—L.os pulmones, ingurgitados de san-
gre, aparecen negros U obscuros, marmoéreos, llenando la cavi-
dad toracica; no se hunden 4 la presién digital y conservan por
algun tiempo la sefial de ello; seccionados presentan manchas
hemorragicas, mal delimitadas, que enrojecen al contacto del
aire 6 hemorragias intersticiales tan abundantes que convierten
algunas porciones del pulmén en un gran codgulo. Sangre es-
pumosa sale de los bronquios abiertos. La resistencia del tejido
pulmonar disminuye y aparece quebradizo al nivel de los focos
hemorragicos los cuales se enrojecen al contacto del aire. Apar-
te de la hemorragia, el pulmén se destruye por zonas 6 se redu-
ce al estado de magma sanguinolenta.

Las congestiones activas prolongadas durante algunas ho-
ras por dia y las congestiones pasivas van acompafiadas de
edema mas 6 menos pronunciado, principalmente localizado en
las partes declives y en la proximidad de los bronquios.

El examen microscépico revela la distension de los vasos al-
veolares 6 brénquicos y la replecion de los alvéolos por la san-
gre 0 la serosidad (fig. 6.°).

Las lesiones propias de las congestiones cronicas son raras
en los solipedos, pero aparecen con frecuencia en los carni-
VOros.

Tratamiento.—Las hiperemias activas merecen el empleo de
la sangria y de la medicacion revulsiva. Una sangria inmediata,
abundante, de 6 & 8 litros, es un medio eficaz y heroico. Lia con-
gestion que sobreviene por la influencia del golpe de calor des-
aparece subitamente, gracias &4 una copiosa sangria.
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La revulsién debe ser rapida é intensa. Para producirla se
emplean sinapismos en el pecho y el vientre, asi como friccio-
nes de esencia de trementina. Se prolongan los etectos cubrien-
do al animal con mantas.

Las irrigaciones rectales frias poseen una accion refleja
ventajosa, pues tienden & disipar la debilidad del pulso; las in-
yecciones subcutaneas de éter provocan una excitacién conve-

Fig. 6.*>.—Congestién hipostatica.

A, corte de pulmén sano, visto & pequefio engrosamiento; A‘, el mismo yisto &
engrosamiento mayor: B, dilatacién de los capilares, oxudacmp serosa y hemorra-
gica en los alvéolos; BY, idéntica preparacién a gran tamafio (Preparacién de
M. Blane.)

niente. Las inyecciones de atropina (0,03 0,05 centigramos) se
hallan también indicadas contra el edema pulmonar.

La digital (4 & 6 gramos) es 1til contra las congestiones pa -
sivas, pues retuerza la accion cardiaca y previene el edema.

Contra la hemoptisis se emplea la sangria, los estipticos (cen-
teno ergotizado, tanino, alumbre, sal de saturno y sulfato de
hierro); también pueden aplicarse inyecciones subcutaneas de
atropina y de ergotina, pero es necesario impedir que se mue-
van los animales.
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II.— R MIANTES.

Etiologia y patogenia —Los rumiantes algunas veces se ven
atacados de congestion pulmonar primitiva 6 secundaria.

La congestion primitiva se desarrolla en los bueyes someti-
dos 4 un trabajo penoso durante las horas mas calidas del dia
6 inmediatamente después de una comida copiosa. El rumen,
distendido, comprime al diafragma, dificulta la expansién pul-
monar y provoca una hipertensién sanguinea en la cavidad to-
racica. La disnea resultante, exagerada por el trabajo y el ca-
lor, produce un estado asfixico que por si mismo constituye una
causa de apoplegia pulmonar.

A veces se presenta en los animales que salen de un establo
muy célido para respirar un aire muy frio; es una de las mani-
festaciones del golpe de calor.

Aparece bruscamente en los terneros jovenes que se escapan
del establo y que perseguidos por los perros efectian locas ca-
rreras.

La congestion es por lo comun secundaria; constituye 4 ve-
ces la manifestacién de enfermedades contagiosas tales como el
carbunco, 6 de enfermedades infecciosas tales como las septice-
mias hemorrégicas.

Las enfermedades parasitarias del pulmén (estrongilosis) y
las bronco-neumoniag, pueden también ser sus causas origina-
rias. Por oira parte, todas lag enfermedades del corazén y del
pericardio, caracterizadas por un obstaculo circulatorio de re-
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torno, originan, en un momento dado, un signo mas 6 menos
marcado de congestion y de edema pulmonar.

Las afecciones de los 6rganos abdominales, como la meteo-
rizacion del rumen, son manantial importante de congestion
pulmonar por via refleja y por asfixia.

Sintomas.—La disnca es el primer signo apreciable de la con-
gestion pulmonar; es proporcional 4 la extension del campo res-
piratorio invadido por el aflujo sanguineo el edema. A veces,
la respiracion es precipitada y sibilante, yendo cada inspiracién
acompafiada de movimientos de deglucion; la respiracion va
seguida de una especie de quejido obscuro y ronco y en la aber-
tura de las fosas nasales se presenta algo de sangre. Presa de
viva ansiedad el sujeto queda en pie con los miembros del 16-
rax separados, las narices dilatadas, el cuello y la cabeza en
tension; preséntanse calofrios, se halla insensible, vacilante, se
cubre de sudor, cae bruscamente, se ve atacado de convul-
giones de los miembros y deja chorrear por la boca, al morir,
una especie de espuma mucosa: constituye la apoplegia pulmo-
nar, es decir, la abolicién completa é instantanea de la tuncion.

Toda congestién pulmonar llevada & su exiremo puede ter-
minar por hemorragia con ¢ sin hemoptisis.

Cuando la evolucién no es fulminante se aprecian los pro-
gresos de la disnea y de la asfixia; las mucosidades obstruyen
gradualmente los bronquios y hacen hirviente la respiracion;
la auscultacién del pecho distingue esterfores mucosos muy
intensos y & veces crepitantes; el murmullo respiratorio puede
dejarse de oir en un pulmén, cuando algunos codgulos hemo-
rragicos obstruyen completamente los bronquios (Gilis) (1). La

(1) Gilis, Journ. des vét. du Midi, 1862, p. 500.—Rossigno), Journ. des
vét. du Midi, 18-2.
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percusion descubre la submacidez al nivel de las partes repletas
de sangre; las paredes pectorales no aparecen sensibles.

La resolucion se produce muy pronto cuando la congestion
pulmonar no es fulminante. Todos los trastornos respiratorios
se disipan y en algunas horas, un dia todo lo mas, el animal se
restablece por completo; existen algunas mejorias pasajeras se-
guidas de paroxismos, debidos & la produccién de nuevas he-
morragias (Gilis). La prolongacién de la afeccién pulmonar obli-
ga a creer en la existencia de una congestion relacionada con
la tuberculosis, con alguna entermedad parasitaria 6 con otra
afeccion grave del corazon 6 de los rifiones. Algunas veces, al
cabo de ocho dias, el animal arroja, después de violento ac-
ceso de tos, un coagulo fibrino-albuminoso, cilindrico y de lon-
gitud variable: la curacion es definitiva.

Anatomia patologica.—E! pulmon se presenta rojo, volumino-
80 y pesado; es asiento de hemorragias difusas 6 en focos; apa-
rece enfisematoso en las partes sanas. Algunas veces se puede
comprobar Unicamente la replecién de los bronquios por coé-
gulos sanguineos. Collin ha observado una hemorragia stbita
de les bronquios, sin alteraciones apreciables del pulmén en una
vaca de cuatro afios.

Los 16bulos pulmonares, al seccionarlos, dejan fluir, cuan-
do se les aprieta entre los dedos, una gran cantidad de sangre
espumosa muy negra. Entre dichos I6bulos, el tejido conjuntivo
se halla repleto de sangre coagulada de color igualmente obs-
curo; parece que ha habido hemorragia interlobular. Esta san-
gre, infiltrada y solidificada en las mallas del tejido conjuntivo,
forma tabiques de cerca de un centimetro de espesor que com-
primen & los l6bulos y los separan. Comprimidos éstos, apare-
cen sus bronquios borrados, asi como sus vesiculas pulmona-
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res; dicha alteracién agrava los efectos de la congestion pul-
monar.

Diagnostico.—La aparicién brusca de los calofrios, de la
disnea y de los trastornos que preceden, durante el trabajo, le-
gitiman el diagnéstico de congestion pulmonar.

Tratamiento.—1.° Preventivo.—Se impedird & los animales
que se entreguen & movimientos bruscos, saltos 6 lucha pro-
longada; se evitara atalajarlos 6 hacerlos caminar demasiado
tiempo inmediatamente después de una comida abundante; sera
necesario facilitar la rumia, que constituye la primera de sus
necesidades, prevenir todas las causas de meteorizacion y su-
primir en el establo y fuera todas las influencias perjudiciales
4 la practica de la respiracion.

9.° (urativo.—La sangria en la yugular es el medio mas ra-
pido para producir el desagiie del pulmoén; los derivativos, fric-
ciones de mostaza y sinapismos, completan aquella medicacion.
Cuando la congestién pulmonar va unida al golpe de calor 6 al
cansancio, bastaran abluciones de agua fria. Esta provoca una
vaso-constriccién inmediata de los canalillos cuténeos, reempla-
zada répidamente por otra 4ccién dilatadora.

La digital, 3 gramos por dia, y la digitalina en inyecciones
subcutaneas (4 4 8 miligramos por dia) sostienen la tonicidad
cardiaca, tienden & disipar la sofocacion pulmonar y combaten
la asfixia.

III.— CARNIVOROS.

Etiologia y patogenia.—La congestion pulmonar es un proceso
de los méas frecuentes en el perro. Los trastornos vaso-motores
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no influyen en la energia de las contracciones cardiacas, pero
debilitan la tensi6n de los vasos pulmonares, los cuales se dejan
dilatar & la accién de la onda ganguinea procedente del corazén
derecho: hay aflujo méas considerable de sangre en el sistema
pulmonar. Estas congestiones con frecuencia son hemorragicas
¥y se caracterizan por una hemoptisis rapidamente mortal. Tam -
bién las quemaduras extensas determinan por via refleja con-
gestion pulmonar. Las infecciones generales (moquillo y bronco-
neumonias), van acompafiadas 4 menudo de congestiéon pulmo-
nar y edema; por tltimo, existen en estos animales estados mor-
bosos hiperémicos y flegmasicos asociados de distinta menera,
como también {luxiones difusas y miltiples.
El edema pulmonar agudo tiene 4 veces un origen mecani-
Co: es consiguiente & una paracentesis 6 4 una toracentesis
cuando el liquido se ha evacuado ripida y totalmente. Este
edema se debe al aflujo brusco sanguineo que se sucede & la
falta de compresi6n. La congestién pasiva resulta casi siem-
pre de una lesién miocardiaca 6 valvular que crea un obstacu-
lo 4 la corriente de la sangre por las venas pulmonares.
Sintomas.—Las congestiones agadas se anuncian por disnea
6 sofocacion muy intensa acompaiizda de flujo nasal mucoso
casi siempre estriado de sangre y estertores finos mezclados
con los sibilantes de la bronquitis. Muchas veces terminan por
hemoptisis de marcha rapida y continua 6 intermitente, revela-
da por vémitos sanguinolentos con decoloracién de las muco-
8as; el animal se torna tan débil que apenas puede marchar; &
veces sucumbe en medio de un charco de vomitos de sangre.
La congestion pasiva cardiaca se traduce por un aumento de
disnea y por cianosis, flujo nasal mucoso, submacidez y ester-
tores subcrepitantes.
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El edema pulmonar se denuncia por deyeccion mucosa rosa-
cea 6 blanquecina y albuminosa y por marcado decaimiento.

La percusion acusa sonoridad pulmonar exagerada debida
al enfisema de las zonas que no estan obligadas por la respira-
cién; la auscultaciéon hace oir estertores crepitantes que inva-
den gradualmente las partes elevadas de los pulmones.

Este edema invasor mata mas 6 menos rapidamente al indi-
viduo por asfixia mecéanica. Le ahoga la obstruccién bronquica
provocada por el exudado.

Lesiones.—1.° Congestidn activa.—Todos los 6érganos apa-
recen sanos, menos la traquea, los bronquios y el pulmoén.
Estos distintos 6rganos ofrecen codgulos numerosos; el pulmén
se halla atascado, negruzco, violdceo y mas denso. Sumergido
en agua sobrenada entre dos capas de liquido; seccionado deja
escapar sangre y aire.

En el microscopio se observa que todos los vasos pulmona-
res han experimentado dilataciéon enorme y prodigiosa; todos
se encuentran trombosados; la sangre ha hecho irrupcién por
fuera de sus paredes y algunos coagulos se extienden sin dis-
continuidad por el interior de algin vaso de tal 6 cual tubo
brénquico.

2.° Edema.—Los pulmones edematosos aparecen con gran
volumen y turgentes, pero su consistencia es blanda, sin elas-
ticidad, pues guardan la impresion digital y crepitan facilmente
ante dicha accion. Su color es blanco y su superficie lisa no
constituye asiento de exudado alguno. A su secciocnamiento se
ve surgir un liquido espumoso, tenue, incoloro y que la presién
hace fluir abundantemente.

Un fragmento de parenquima arrojado en agua no alcanza
el fondo de la vasija, sino que queda entre dos capas.
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Histologicamente se comprueba que los alvéolos aparecen
llenos de liquido seroso; el epitelio alveolar queda intacto, no
existen células descamadas y el hecho dominante es la hidrope-
sia alveolar.

Diagnostico.—La aparicién brusca de intensa disnea, flujo
nasal espumoso y estriado de sangre, submacidez del pecho y
numerosos estertores percibidos por la auscultacién, permiten
reconocer la congestion y el edema pulmonares.

Tratamiento.—Los revulsivos, los estimulantes cardiacos y
circulatorios como el café y la digital, y la ergotina, son los
agentes mas propios para combatir esta afeccién. El animal, en-
vuelto en una manta, debe mantenerse inmévil para ahorrarle
todo esfuerzo respiratorio.

II.-.NEUMONIAS

Definicién.—Se designa con el nombre de neumonias 4 todas
las inflamaciones agudas 6 cronicas del pulmén.

Dicho parenquima se halla esencialmente compuesto de
bronquiolas, alvéolos y tejido conjuntivo, poseyendo tres circu-
laciones: del aire, de la sangre (nutritiva y funcional) y de la
linfa, regidas y aseguradas por el neumogastrico y el simpético.

Estas distintas partes del pulmén no aparecen nunca igual-
mente lesionadas: se ve siempre que predominan las lesiones
bronquicas, alveolares 6 intersticiales. El aire, que es el princi-
pal desinfectante de las vias respiratorias, como los alimentos en
el tubo digestivo, contamina en grados diversos las bronquiolas
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y los alvéolos: la neumonia es lobular cuando la exudaci6n
fibrinosa. 6 sero-fibrinosa invade uniformemente un lébulo 6
gran parte de él; serd bronconeumonia en el caso en que las
bronquiolas atacadas infecten 4 su vez el territorio alveolar a
que pertenecen; y se llamara intersticial si la infeccion se pro-
paga al tejido conjuntivo perialveolar y perilobular.

La neumonia es infectante cuando los microbios pasan & las
circulaciones linfatica y sanguinea, determinando lesiones ex-
trapulmonares, Esta generalizacion constituye una forma excep-
cional. Las infecciones primitivas del arbol respiratorio, que
son las méas frecuentes, consisten, pues, en afecciones locales
que quedan por lo comin localizadas al pulmoén; constituyen
las verdaderas neumonias. Las infeccionespulmonares de origen
ganguineo 0 linfatico (muermo, tuberculosis é infeccion puru!en‘—
ta) son enfermedades generales 6 en vias de serlo; constituyen
neumonias falsas, pues la localizacién pulmonar no es mas qne
un episodio de su forma evolutiva.

Todas las especies animales presentan neumonias muy dife-
rentes por su origen, sus caracteres clinicos y sus propiedades
infecciosas. Desde el punto de vista anatémico todas se pueden
referir 4 una de las formas siguientes: lobar, lobular é intersti-
cial. Bajo estos tres aspectos se estudian todas las variedades
de neumonias apreciadas en cada especie.

A —NEUMONIAS LOBARES

Por neumonias lobares es necesario comprender & todas las
afecciones agudas y febriles del pulmén que ocupan un l16bulo
6 una parte notable de éste.
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La neumonia esporéddica y franca es el tipo de la neumonia
lobar.

Se la llama neumonia fibrinosa, neumonia crupal, cuando
se halla caracterizada anatémicamente por la produccién de un
exudado coagulable, fibrinoso 6 hemorragico que llena los al-
véolos pulmonares sin alterar las paredes de dichas cavidades
ni el tejido conjuntivo del pulmén.

Ademas la inflamacién se desarrolla en la totalidad de los
16bulos de una misma zona; parece todo de una pieza; la par-
te enterma no presenta intervalos de zonas sanas y si existen
varios nucleos inflamatorios, cada uno de estos focos compren-
de varios I6bulos, presentando confluencia 5 homogeneidad ca-
racteristicas. Estos puntos comunes van acompafiados de diver -
gencias muy grandes en la extension de las lesiones, la intensi-
dad de los sintomas y la potencia infecciosa de los enfermos.

Cada especie animal presenta gran niimero de variedades de
neumonia lobar. La inflamacién visceral es la mas ordinaria en
los solipedos.

[.—SorirEDOS

Consideraciones generales.—E! cuadro de las neumonias de
los solipedos ha adquirido hoy tal extensi6n, que es dificil preci-
sar sus limites. La palabra neumonia, reservada en otro tiempo
a una inflamacién esporadica, a frigore, ciclica, sefialada por
hepatizacién pulmonar, actualmente se aplica 4 toda una serie
de enfermedades infecciosas que atacan en forma esporadica 6
endémica y aparecen periédicamente por una especie de rege=-
neracion espontanea.
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Todas estas inflamaciones son microbianas y transmisibles:
la llegada de caballos jovenes & un foco infeccioso cualquiera
asegura su transmieion. La semilla neumoénica, cultivada en di-
versos medios, engendra & su vez neumonias esporadicas endé-
micas y epidémicas. Sucede que el terreno diversifica las enfer-
medades como el suelo lo hace con las plantas; la neumonia
ofrece orientacién anatémica, tendencias especiales y evolucion
inherente 4 los organismos atacados. Aparece franca,claramente
lobar en los animales adultos y hasta entonces perfectamente
sanos; se inclina hacia la gangrena en los animales viejos traba-
jados (neumonia de las cuadras) y hacia la hemorragia y la in-
feccion general en los jovenes (neumonia contagiosa). Estas tres
formas pueden evolucionar simultaneamente en las mismas ca-
ballerizas, pero es preciso distinguir que la neumonia franca, de
evolucién ciclica y limitada & un individuo adulto, es muy rara;
la forma més frecuente consiste en la neumonia contagiosa.
Alrededor de estos tres tipos gravitan un considerable numero
de variedades de neumonias; existen tantas como epidemias, por
que estas no son nunca enteramente parecidas; difieren entre si
como las enfermedades. Producidas por una misma causa for-
man las neumonias un grupo morboso muy desemejante.

Las nociones anatomicas y clinicas ensefiadas en otro tiempo
por Delafont, II. Bouley y Saint Cyr, no se aplican més que a
la neumonia franca, que era la neumonia clasica. Todas las
demas eran desconocidas y se confundian con la fiebre tifoidea
6 con la papera. Las investigaciones de Schiifz y de Siedam-
grotzky contribuyeron poderosamente & establecer la finalidad
de las neumonias contagiosas; las de Lustig, de Dieckerhoffy
de Cadéac han evidenciado la unicidad de la afeccion. En estos
Gltimos afios los trabajos de los veterinarios militares han veni-
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do & completar los nuestros: no han modificado ninguna de
nuesiras ideas. El estudio clinico de estos grupos de enferme-
dades queda hecho; es una obra sélida y substancial; el estudio
bacteriol6gico constituye una obra insegura, hipotética y ape-
nas comenzada.

Los microbios considerados como especificos tienen la cele-
bridad que disfrutan los usurpadores hasta el momento de ser
desenmascarados; la bacteria ovoidea de Schiitz no era sino un
vulgar estreptococo apenas dibujado; el cocobacilo de Lignie-
res un errante comparsa (1); el plasmodium 6 esporozoario de
Lorenz, se nos presenta como un estreptococo revestido con
otra librea (2). Malkmus no duda de la especificidad de las neu-
monias infecciosas, aunque su agente patdégeno no haya sido
aislado de una manera evidente; Baruchello y Pricolo han visto
que el filtrado de los exudados pleuréticos es inofensivo, de
modo que no se puede inculpar 4 ninglin microbio ultrami-
croscopico.

Si no conocemos en absoluto al neumo-coco de nuestros ani-
males, podemos pasarlo por alto; conocemos su manera de
obrar, de instalarse en una cuadra y de hacer desarrollar en
ella enfermedades proteiformes del aparato respiratorio, sus-
ceptibles de complicarse con infecciones secundarias de la mayor
parte de los 6rganos; le vemos producir simultaneamente angi-
nas, neumonia, pleuresia y 4 veces hasta hemoglobinuria en los
animales jovenes, anginas, traqueo-bronquitis, inflamaciones
difusas del aparato respiratorio, abscesos y & veces hasta ana-

(1) Ligniéres, Reo. gener. de méd. vet., 1905, 15 de Abril,
(2) Lorenz, Contribucién 4 la etiologia de la pleuro-neumonia 6 neumo-
nia infecciosa del caballo (Berliner Tierarat Wochenschrift, 1906-1907).
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sarca en los adultos. Esto constituye la historia de la mayor
parte de las endemias de neumonias que invaden las cuadras
importantes pobladas de individuos de todas condiciones.

Todos 6 casi todos los animales se encuentran sucesivamen-
te enfermos; pero lo estidn en diversos grados'y de una manera
diferente. Es un concierto patologico del aparato respiratorio en
el cual la neumonia suministra la nota dominante. Aqui se ob-
servan miocarditis y pericarditis, alli sinovitis, por otro lado
las complicaciones méas variadag; por esto entre el caballo en-
fermo de neumonia 0 pleuroneumonia y el que padece anasar-
ca, no hay mas que una diferencia de asiento de la exudacion.
Todos padecen la misma causa y la misma enfermedad, si es
que no padecen en el mismo érgano. Se comprueban hasta las
mas grandes analogias en la marcha de las lesiones cutaneas 6
pulmonares. El anasarca, con sus explosiones de edemas que
retrogradan, desaparecen 6 presentan brotes intermitentes,
constituye el cinematografo de las neumonias abortadas como
de las contagiosas, benignas 6 graves, tan & menudo descon-
certantes por las congestiones repentinas, los exudados maxi-
mos, las mejorias rapidas 6 las agravaciones subitas que mar-
can los episodios de su evolucion, cuyas oscilaciones continuas
parecen estar 4 merced del funcionamiento de los vaso-motores,
Todos estos enfermos han adquirido su mal en la misma fuente;
no han hecho mas que sembrar idéntica semilla en 6rganos di-
ferentes.

Si todos estos individuos hubiesen comenzado por arrojar y
supurar, se hubiera dicho que padecian papera. Este es el
nombre que se da 4 todos los enfermos de una cuadra cuando,
en el principio de la enzootia, se ha visto evolucionar &4 una
serie de abscesos perifaringeos 6 maxilares, no obstante la apa-
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ricion de determinado niimero de neumonias 4 causa de la in-
troduccion de grupos sucesivos de caballos jovenes en el foco
del mal.

No tenemos derecho para llamarlos de otro modo cuando en
su conjunto aparecen neumoénicos; pero 4 nuestro modo de ver
son siempre enfermos de papera. Son enfermos de esta clase,
reforzados por hipervirulencia de los microbios infecciosos y por
la exageracion de la vulnerabilidad de los atacados: la supura-
cion de las mucosas, los abscesos ganglionales no representan
ordinariamente mas que tentativas abortadas de infeccion ge-
neral realizada en la neumonia infecciosa; pero estos desorde-
nes de localizaciones caracterizan 4 una misma infeccién, como
la pustula maligna y la fiebre carbuncosa representan las dos
fases de un mismo proceso que se desarrolla en terrenos dife-
rentes. Los cambios de fisonomia de las enfermedades estrep-
tococicas son muy varios. El estreptococo verifica el polimicro-
bismo mas diverso: es el veleidoso Proteo de la patologia. Al
adaptarse & una especie 6 & un tejido adquiere el aspecto de un
microbio especifico. El estreptococo de la papera que produce
epidemias de este género no es sino un simple estreptococo
adaptado 4 una especie, 4 un medio diferenciado momenténea -
mente, bajo la influencia de causas desconocidas que le vuelven
virulento. Forma el tronco de razas y variedades que se adap-
tan & una 6 varias especies zoologicas, 4 uno 6 & varios brga=-
nos de los animales de dicha especies y que rehusan vivir en
otras especies 0 en otros tejidos distintos de aquellos que han
predominado en su primitiva adaptacién. Las enfermedades
estreptoccicas pueden, de esta manera, con justicia, englobar
las tres cuartas partes de la patologia y reivindicar las enfer-
medades mas diferentes. No sabriamos describirlag juntas: la
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peritonitis de la castracién no se puede relacionar con los abs-
cesos papéricos de las fauces; una neumonia no se puede con-
fundir con la septicemia puerperal con el pretexto de reivindi-
car generalmente un origen estreptocdcico: la nocién clinica
de las enfermedades debe considerarse siempre antes que la no-
cion bacteriologica.

Las neumonias no deben confundirse con la papera, como
las afecciones de un 6rgano con las de otro préximo; la papera
8e nos aparece clinicamente como una enfermedad de las pri-
meras vias respiratorias y del sistema linfatico que las rodea;
las neumonias, como una infeccién general del organismo 6 méas
profunda del aparato respiratorio. Cada una de ellas posee su
etiologia particular: la misma semilla da trutos completamente
aistintos, segun el grado de preparacion del suelo donde se ha
sembrado.

El microbio de las neumonias del caballo jes el mismo que
el de la neumonia fibrinosa del hombre? Numerosas estadisticas
determinando un verdadero paralelismo entre epidemias huma-
nas y animales observadas en la misma comarca 6 poblacion,
son favorables & la doctrina de la unicidad. Las investigaciones
de Leyden, de Dieudonné, etec., tienden & establecer la presencia
del microbio de Talamont Fraenkel en los exudados de caballos
muertos por neumonia infecciosa. Pero el microbio lanceolado
no es el que se encuentra habitualmente en los animales neu-
monicos; esto es lo que ha hecho prevalecer la doctrina dualis-
ta, pero es probable que el caballo contraiga una neumonia
analoga & la del hombre.

Etiologia y patogenia.—Los microbios que presiden la exuda.-
ci6bn alveolar caracteristica son, en conjunto, poco virulentos;
por lo comun no logran franquear las primeras vias respirato-

e
i

TUMO XVIII
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riag, donde pueden permanecer mucho tiempo acantonados.

Los primeros individuos atacados no contraen la neumonia
sino mediante el concurso de influencias predisponentes que
tornan vulnerable al tejido pulmonar. Por esto, la etiologia de
las neumonias comprende dos oOrdenes de causas: 1.° Los mi-
crobios infecciosos y 2.° las circunstancias que aseguran su
desarrollo en la economia.

1.° Microbios.—Los dos principales microbios acriminados
son los estreptococos y un cocobacilo del grupo pastorela.

a. Losestreptococos, evidenciados por Schiiiz, que lo ha des-
crito con el nombre de bacteria ovoidea, aparecen sueltos, reu-
nidos en diplococos, 6 formando cadenas libres en el exudado
fibrinoso 6 incluidos en gran nimero en las células emigran-
tes (1). Se encuentran estos microbios en todas las formas de neu-
monia; son los huéspedes del tejido pulmonar francamente he-
patizado, lo mismo que del tejido invadido por la hemorragia 6
la gangrena. El fliido nasal, el exudado pleurético, la sangre y
los diversos parenquimas (higado, bazo, rifién y ganglios brén-
quicos) los contienen principalmente en las formas contagiosas.
Cuando la neumonia se convierte en infectante, la orina es una
via de eliminaci6on de los diplococos 6 de los estreptococos. Las

(1) La bacteria de Schiitz, aislada y descrita en 1887 con el nombre de
materia ovoidea, 1a han considerado casi todos los auteres como el agente
esencial de las neumonias contagiosas.

Delamotte y Chantemesse, encontraron en 1888. en el liquido pleuritico
y en cl tejido pulmonar, un estreptococo que se colora perfectamente por
el método de Weiger.

En 1882, Cadéac encontré en varias cpidemias un microbio en estado de
micrococo 6 de diplococo. En 1830, Tetzner aislé un organismo diferente de
la bacteria de Schiitz. Hell, el mismo afio, hizo experimentos andlogos 4 los
de Schiitz.
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complicaciones extrapulmonares que evolucionan al mismo
tiempo que la necumonia (pleuresia, pericarditis y miocarditis),
6 son consiguientes (artritis y sinovitis), presentan dicho ger-
men en estado de pureza 6 asociado 4 otros microbios patége-
nos (fig. 7.%).

b. El bacillus equisepticus, descubierto por Lignieres, es un
coco-bacilo tan grueso & penas
como el microbio del célera de
las gallinas del grupo pastorela.

No posee movimientos pro-
pios, se colora bastante bien con
el violeta de genciana y la tus-
china, y mas débilmente por la
safranina y en particular el azul

de metileno; no toma del todo el Fig 7.*.—Bacterias ovoideasde la
Gram. Este sencillo microbio es  Piowone ‘;,‘;;i;t;};‘;“{;fégfﬁg‘tgl
facil de distinguir enel {laido na-
sal de los animales atacados de pulmonia; se puede asociar con
los estreptococos 6 preparar, por la accién de sus toxinas, la
invasion de estos ultimos, que son actualmente los tinicos mi-
crobios patégenos conocidos de las neumonias contagiosas igual-
mente que de las francas de los animales domésticos.
Seguramente, los estreptococos no quedan siempre aislados
en los animales atacados gravemente de neumonia contagiosa:
el diplococos lanceolatus, el bacillus coli, los bacilos sépticos, el
bacillus pyocyaneus y todos los microbios contenidos en el tubo
digestivo, pueden invadir el organismo de los animales mori-
bundos 6 muy entermos. Los estreptococos, esos microbios na-
cidos para todo, son los Uinicos indispensables para el brote de
las neumonias. Pero como ellos pueden hacerlo todo en patolo-




100 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

gia, no se sabe justamente lo que haran. La inyeccion de estos
microbios en la traquea, los vasos, el tejido conjuntivo subcuta-
neo, es impotente para reproducir la neumonia. Las inoculacio-
nes van solamente coronadas de éxito cuando son directamente
introducidos por una herida del pulmén (Schiitz y Cadéac).
Ahora bien, la necesidad de recurric 4 un procedimiento tan
fuerte, tan alejado de las condiciones del contagio natural, prue-
ba que los microbios no son el todo en la evolucion de la neu-
monia; que no son ni siquiera nada, en tanto que el organismo
no constituye un medio perfectamente apropiado & las necesi-
dades de estos saprogenos, que aspiran & volvérse patogenos.
La experiencia seria completa si en el momento de la inocula-
cion de los estreptococos 6 del jugo pulmonar retirado de los
neumonicos, se pudiese colocar al animal inoculado en las con-
diciones biolégicas indispensables para hacerle consentir en de-
jarse infectar. No existen mas que los microbios claramente es-
pecificos, que permanecen siempre investidos de sus propieda-
des pat6genas, como los nobles de su blasén. El determinismo
de estas enfermedades es de los mas sencillos, pues basta
inocular dichos microbios de virulencia casi invariable; el de-
terminismo de las neumonias y de todas las enfermedades de
origen estreptococico es de los mas complicados: el microbio
se ve en presencia de organismos cuya vulnerabilidad se halla
sujeta & perturbaciones nutritivas y funcionales indispensables.
Estas son las que aseguran la siembra del microbio y reivin -
dican el papel etiolégico preponderante. El microbio es el ele-
mento accesorio; no hace mas que aprovechar el trastorno 6 la
anarquia del organismo para ejercer sus maldades; se torna lo
que el organismo le ha hecho. A él debe la adquisicion, igual-
mente que la exaltacién de su virulencia; las neumonias, como
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todas las infecciones estreptocicicas, son enfermedades espon-
taneas, susceptibles de convertirse en contagiosas. Las influen-
cias que transforman estos microbios vulgares en microbios pa-
togenos, después en microbios contagiosos, son la verdadera
causa de las epidemias de angina bronquial, aisladas 6 asocia-
das, de neumonias, de afecciones gripales de las vias respirato -
rias y de papera. Ellas son las que diversifican y multiplican las
afecciones producidas por un microbio cuya biologia se carac-
teriza por perpetuas oscilaciones patégenas (1).

Manera de desarrollarse.—Ya se implanten los microbios de
la neumonia en la region faringea, 6 ya se repartan por el aire,
dicha enfermedad puede desarrollarse por influencia de cuatro
especies de causas que preparan el terreno: 1.’, influencias in-
dividuales; 2.%, influencias exteriores; 3.%, exaltacién de la vi-
rulencia de los microbios; 4.%, el contagio.

L. . Influencias individuales.—Las afecciones de las vias res-
piratorias son causas importantes de neumonia lobar; debi-
litan 4 los animales y disminuyen la eficacia de los medios de
defensa de la mucosa de las primeras vias aéreas. La coriza y
la angina permiten & los microbios penetrar en el 4rbol brén-
quico. :

Es raro que la neumonia franca se declare en individuos de
salud irreprochable. Son siempre individuos débiles 6 ya enfer-
mos quienes pagan el mayor tributo & esta enfermedad.

Los jévenes son los mas castigados; pero en las aglomera-
ciones de caballos, como en las cuadras de las grandes compa-

(1) A veces los estreptococos de la papera presentan tal virulencia que
producen una afeccién general de caricter septicémico.
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fiias de 6mnibus y en los regimientos, el nimero de neumani-
cos es igual al de caballos jovenes ingresados; decrece 4 medi -
da que los animales avanzan en edad. Los caballos de las gran -
des cuadras de venta, de los depdsitos de remonta, quebranta-
dos por el aclimatamiento, & menudo se ven diezmados por
dicha entermedad; los caballos viejos, sin valor, resisten ordi-
nariamente.

La raza pesa considerablemente en el desarrolio de la neu-
monia: los caballus dancses, los suecos, los holandeses y Ins
de la Alemania del Norte, se encuentran dotados de una re-
ceptividad notable.

Los percherones y los boloneses satisfacen considerablo tri-
buto 4 la neumonia. Los caballos de procedencia normanda,
bretona y vendeana, aunque algo menos receptibles, sin em-
bargo, son muy fragiles durante sus primeros meses de trabajo.
Por lo contrario, los caballos del mediodia y entre ellos los de
Tarbes y los poneys de las Landas, son casi refractarios 6 cuan-
do menos no contraen sino formas benignas. Entre los caballos
extranjeros, los poloneses, austriacos y hiingaros, son reputa-
dos con justicia como presentando una gran resistencia. Bien
entendido no se les considera inmunes, pero la morbosidad y
la mortalidad de los caballos jovenes procedentes de IIungria,
por ejemplo, son mucho menores que las de los caballos del
Norte: daneses, holandeses, canadienses y americanos, yaun
las de nuestros animales indigenas del Norte del Loira, dota-
dos con frecuencia de extrema sensibilidad y atacados de neu-
monias excepcionalmente graves (Drouin) (1).

(1) Drouin, las neumonias del caballo (f2eo. gen 1905).
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Diversas influencias nocivas, simultdnecamente asociadas &
los microbios, concurren al desarrollo de la neumonia.

Las faligas de la doma y del entrenamiento sorprenden 4 los
animales jovenes debilitados por una permanencia prolongada
en cuadras calientes, en visperas de compra-venta, los cuales
padecen la neumonia poco tiempo después de emplearlos en el
trabajo.

Los servicios penosos é irregulares, los esfuerzos enérgicos
que efectiian los animales echados durante la practica de algu-
na operacion son causas ocasionales: los que llevan gérmenes
infecciosos se convierten en neumonicos.

II.—Influencias exteriores.—El otofio y la primavera, de or-,
dinario son estaciones predilectas para dicho mal, pero también
se le puede ver hacer estragos inmensos en inviernos poco ri-
guroscs acompaiiados de numerosas oscilaciones de temperatu-
ra y grandes variaciones meteorologicas. Su maximo de frecuen-
cia corresponde & los meses de Marzo, Abril, Mayo y algunas
veces Junio, y el minimo & los de Julio, Agosto y Sep-
tiembre.

De esta rareza, durante la bella estacién, y de esa frecuen-
cia durante el otofio, el invierno y la primavera, se puede de-
ducir esta conclusion: que los casos de neumonia son numero-
gos, sobre todo, durante los periodos del afic en que los animales
ge hallan expuestos & sufrir enfriamientos. El desarrollo de la
neumonia se halla, pues, relacionado con las condiciones me-
teorologicas.

El invierno irregular, las grandes variaciones de temperatu-
ra, los vientos frescos y las lluvias muy frias después de mo-
mentos relativamente célidos; los cambios bruscos de calor 6
frio soportados por los animales cubiertos de espesa piel, im-
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pregnada de sudor, son las condiciones meteorologicas mas
propicias al desarrollo de la pulmonia.

El enfriamiento ha sido considerado también desde hace
siglos como la principal causa ocasional de la neumonia. Real-
mente la patogenia de esta enfermedad es mucho menos senci-
lla. Delafond trat6 en vano de determinar una neumonia 6 una
pleuresia por los enfriamientos. Heidenhain no fué mas feliz: el
aire frio 4 la temperatura de 4 6 6° introducido en los bronquios,
el pulmén y los alvéolos pulmonares por medio de una canula
adaptada a la traquea, no produjo ninguna alteracién pulmo-
nar. El enfriamiento lateral ¢ total del cuerpo obtenido con el
cloruro de metileno deja igualmente el pulmén indemne (Massa-
longo). Sin embargo, est4 fuera de dudas de que el enfriamiento
hace aparecer la accién patégena de los gérmenes que existen
en el arbol respiratorio de los animales perfectamente sanos
(Diirck) (1); suscita una provocacién nerviosa que congestiona
un Iobulo, trastorna la nutrici6n, interrumpe la accién fagocita-
ria y permite la entrada & la infeccién. Si el animal atacado de
un golpe de frio no aloja microbios infecciosos 6 no padece
antes de su desaparicion, trastornos locales consecutivos al en-
friamiento, no habra pulmonia.

Los efectos nocivos del enfriamiento son preparados y exa-
gerados por la permanencia de los animales en cuadras muy
calientes, la piel muy densa, un trabajo duro, esfuerzos excesi-
vos, etc.; las demas influencias independientes del enfriamiento
explican el caracter estacional de las neumonias.

Durante el invierno los animales salen menos; un animal

(1) Diirck, Deustsche Archiv. fiir klin. Med. 1897.
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infectado en una cuadra tiene més probabilidades de contami-
nar & los demés, que es como nacen las epidemias de neumo-
nia. El contagio pasa, por lo general, inadvertido, porque no es
siempre inmediatamente cierto. El animal contrae anginas;
después se vuelve neumoénico. Los caballos encerrados en las
grandes cuadras de las ciudades se ven por esto més ficiles de
enfermar que los de la campifia, expuestos & las mismas intem -
peries, pero al abrigo de aquellos peligros de contaminacién.
El frio del invierno y las nieblas multiplican los casos de conta-
gio. Algunas veces hemos visto colocar en las enfermerias, al
lado de caballos neuménicos, animales que padecian una afec-
cion externa y benigna; salian curados y volvian cuatro 6 seis
dias después con una neumconia llamada a frigore.

En la primavera todo favorece la aparicién de la neumonia.
Es la época de las ventas y de las compras, de la llegada de los
animales jovenes, enfermos, convalecientes de la neumonia 6
portadores ignorados de los gérmenes de dicha enfermedad.

Las predisposiciones individuales y los peligros de contagio
se agravan con las mismas condiciones meteorologicas (tempe-
ratura y humedad) que aseguran la diseminacion y la conserva-
cién en el aire, el suelo, los comederos y los objetos exteriores,
gérmenes de la neumonia. Por la influencia de estas distintas
causas aparecen mas pulmonias y se exalta la virulencia de los
microbios. Durante el verano, la elevacién de temperatura, la
desecacion, la luz y el oxigeno atentian la virulencia y operan la
desinfeccién del aire y la destruccion de todos los agentes infec -
ciosos. Todas estas causas facilitan la aparicién de microbios sa.-
profitos, capaces de vegetar en el medio exterior, parasitos fa-
cultativos de los forrajes y huéspedes de animales en buen esta-
do de salud. Estos microbios, inofensivos en tanto el organismo
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no se debilita, logran infectar el pulmén cuando el individuo se
encuentra bajo la impresion de una influencia debilitante que
suprime sus resistencias. Asi se comprende la aparicién brusca
de la neumonia en un animal expuesto 4 un eniriamiento 6 & la
accion de una causa andloga. Los microbios de las primeras
vias respiratorias encuentran en un frastorno nutritivo origi-
nado por una influencia interna 6 externa, la ocasi6n de des-
cender 4 los alvéolos pulmonares y aclimatarge alli. El agente
patégeno, que estaba & las puertas del pulmén, aprovecha de
este modo una circunstancia favorable para introducirse en
dicho 6érgano. Asi se explica la instantaneidad de la infecci6n
cuando el animal parece alejado de todo contagio. Un caballo
enérgico es echado para la aplicacion del fuego; lucha violenta-
mente, se cubre de sudor y se extenlia; bien pronto presenta
todos los signos de franca neumonia. Ningin ofro caso se ob-
serva antes ni después. Otro caballo, enfermo de matadura, fué
sometido durante varias semanas & irrigaciones continuas en
una sala aparte: como por las noches so echaba en un piso lleno
de humedad se le present6 la pulmonia. No pudiendo decir que
fué el contagio, hay que comprender que el animal Ilevaba los
microbios que se tornaron infecciosos 4 la influencia de los ex-
cesivos esfuerzos unas veces y del enfriamiento en otros.
Numerosas observaciones clasicas atestiguan que los micro-
bios de las neumcnias del caballo existen tan frecuentemente en
la mucosa faringo-laringea como los neumococos en la galiva
humana (Netter) (1). La pulmonia va precedida, por lo comin

(1) DPor otra partc las investigaciones hechas en el hombre demuestran
la presencia del neumococo en la saliva en la quinta parte de los individuos.
La saliva del neumdnico es virulenta en el 82 por 100 de los casos (Netter).
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de un ataque de anginas: de 36 casos de neumonias, 33 fueron
consiguientes & una angina (Querruau). Nuestros neumonicos
presentan de ordinario infllamadas las mucosas de las primeras
vias digestivas y respiratorias. 1,08 microbios que engendran la
pulmonia no penetran ordinariamente en el pulmén sino des-
pués de haber experimentado una serie de adaptaciones y cul-
tivos. Citaremos hechos: un caballo utilizado en trabajo duro,
recibe un golpe de frio y contrae una angina. Su estado mejora,
rapidamente, pero continia tosiendo y su angina se vuelve so-
breaguda y persistente; de nuevo en el trabajo s2 le declara la
neumonia.

Los microbios instalados en la region faringo-laringea se
aclimatan 4 ella; la curacién de una primera neumonia no les
hace desaparecer de su primitivo foco y llegan & constituir la
fuente de origen de nuevas invasiones pulmonares.

III. Exaltacién de la virulencia.—Incapaces de llegar hasta
el pulmén en condiciones normales los microbios encuentran
por medio de una influencia debilitante (enfermedades de las
vias respiratorias, enfermedades generales, congestion de los
bronquios), la posibilidad de adaptarse al tejido pulmonar.

Los casos aislados de neumonia se desarrollan por este me-
canismo.

Los microbios inofensivos, en tanto que la salud es perfecta,
encuentran en un trastorno nutritivo producido por cualquier
enfriamiento, etc., las condiciones para su difusién y prolifera-
cién. Madiante el cultivo, en ese nuevo terreno, multiplican su
virulencia y se tornan capaces de hacer desarrollar neumonias,
sin intervencion de otras causas en todos los individuos expues-
tos 4 sus ataques. La neumonia esporadica se convierte en neu-
monia contagiosa. Se transiorma en pleuro-neumonia cuando
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micrococos, diplococos y estreptococos han alcanzado un grado

mas alto en su virulencia. Estor microbios exajeran su activi-
dad mediantes pases por el pulmén del caballo, como el micro -
bio de la rabia en el organismo del conejo. Dicha exaltacion de
la virulencia se confirma por la observacién clinica y las inves-
tigaciones bacteriolégicas.

Clinicamente la neumonia infecciosa ofrece formas multiples,
que no tienen de comiin mas que su caracter infeccioso. Todas
las formas pueden derivar de una neumonia espontanea que se
convierte en infecciosa. La adquisicién de esta facultad ofrece
grados muy distintos: las neumonias esporadicas, endémicas 6
epidémicas se hallan estrechamente unidas & dichos grados.

La virulencia de estos microbios es esencialmente modifica-
ble; se puede voluntariamente reforzarla 6 atenuarla de un mo-
do rapido. Dicha propiedad de transformarse tan pronto per-
mifte explicar, en cierta medida,!las diferencias considerables
que se comprueban en la gravedad de las epizootias; tan pron-
to acometen furiosamente, como, al contrario, no causan mas
que algunas victimas, y la enfermedad infecciosa pasa casi do
un modo inadvertido. Las lesiones neumonicas corresponden &
una de lasfases de actividad de los microbios que las engendran.

El virus reforzado por numerosos pases en las aglomeracio-
nes de caballos jovenes, se atenua rapidamente cuando llegan 4
faltar los individuos indemnes.

IV. Contagio.—El contagio de la neumonia franca es en ex=
tremo reducido; los microbios no poseen todavia sino débil vi-
rulencia; si encuentran un sujeto decaido, debilitado y que pre-
senta su maximo de receptividad 4 causa de un enfriamiento 6
una influencia analoga, les permite adquirir un grado méas en
su actividad patogena.
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Cuando los microbios atenuados comienzan & regenerarse,
su virulencia no es atn suficiente para triunfar, sin ningtin au-
xilio, de las resistencias de los inmediatos al animal enfermo. La
transmision se verifica rara vez. Caballos atacados de neumo-
nia franca pueden vivir en medio de animales sanos sin conta-
minarlos. Lios caballos que corren mayores peligros son los afec-
tados de alguna enfermedad aguda 6 crénica de las vias respi-
ratorias, los convalecientes de enfermedades graves 0 los debi-
litados por cualquier trabajo duro llevado mas alla de lo que
permiten sus fuerzas. El contagio escoge entre ellos los prime-
ros enfermos, pues el microbio patégeno encuentra un terreno
de siembra propio para su virulencia.

Con frecuencia aparecen entonces, en los animales predis-
puestos, los primeros casos de neumonia contagiosa.

Cada vez que la neumonia por enfriamiento se comunica al
individuo préximo, adquiere en este ltimo los caracteres de la
neumonia infecciosa. Los casos de contagio directo aparecen
cada vez mis numerosos y el microbio infeccioso refuerza su
virulencia en las cuadras de las ciudades, de los mercaderes y
y de los depdsitos de remonta; en cambio la pierde en la cam-
pifia, donde se convierte en un microbio atenuado, falto de nue-
vas siembras.

El contagio se extingue por influencia de la desinfeccién y
reaparece después de introducir animales jévenes en las cua-
dras que contienen todavia algunos enfermos.

La llegada de caballos recientes suministra al contagio nue-
va presa (1).

(1) Dumas, Recueil des mém. ef obsero. sur U'hyg. et la méd. vét. milit.,
1802, p. 405.
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Mientras que el contagio gana terreno en las caballerizas po-
bladas, la enfermedad adquiere gravedad acentuada; pierde sus
caracteres de neumonia lobar franca y adquiere los de una neu-
monia digestiva y hemorragica de marcha septicémica.

Es que los microbios patogenos, vueltos francamente infec-
ciosos, no se detienen por completo en el pulmén; se vuelven in-
tectantes y pasan 4 las pleuras, al pericardio, 4 la sangre y 4
los rifiones, lo cual explica la desproporcion entre los sintomas
y las alteraciones pulmonares. Aparecen pequeiias lesiones con
sintomas muy graves..

Durante seis meses, por ejemplo, la epizootia se caracteriza
por neumonias y después se la ve aparecer por pleuresias, pe-
ricarditis, miocarditis y mediastinitis sin lesién en el parenqui-
ma pulmonar (Dumas).

Ademads la variabilidad de la resistencia de los enfermos
cambia la fisonomia de la afeccion.

En los jovenes el microbio llega con frecuencia de una vez
al pulmén y aparecen neumonias 6 pleuroneumonias; el micro-
bio ir4 tanto mas lejos cuanto mas activo sea y la menor re-
sistencia se presente: la pleuresia es el indice de una virulencia
excesiva y de la abolicién de todos los medios de defensa.

En los animales viejos 6 resistentes el diplococo queda dete-
nido con frecuencia en las primeras vias respiratorias 6 diges -
tivas; no puede esparcirse méas alla de los bronquios en otros,
jovenes 6 viejos; queda acantonado en el pulmén de aquellos
donde encuentra sus propiedades primitivas y se convierte en
infectante en todos los predispuestos.

De este modo se obtiene, durante el curso de una epidemia
de neumonia contagiosa, una mezcla de anginas, bronquitis,
neumoaias lobares francas, neumonias contagiosas infectantes,
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pleuroneumonias, etc., afecciones que son todas pertinentes &
los mismos microbios.

Todos los autores reconocen que la neumonia infecciosa no
constituye la tinica manifestacién de estas epidemias.

Vinculos del contagio y maneras de verificarse.—El flido
nasal es el principal vehiculo del contagio; contiene diplococos
activos durante toda la evolucion de la neumonia y aun duran-
te la convalecencia. Animales curados, al parecer, se transfor-
man en agentes seguros del contagio cuando contintian arrojan-
do. Este producto infeccioso ensucia los alimentos, las bebidas,
el estiéreol, la cama, los cubos, los comederos, los arneses, las
mantas y todos los objetos. La desecacién no le priva de la vi-
rulencia.

Desde ese momento el flaido seco en la superficie de los co -
medores, de los rastrillos, del ronzal y de los instrumentos de
limpieza, puede convertirse en polvo virulento que se reparta
por las primeras vias respiratorias de los animales sanos colo-
cados en cuadras no desintectadas.

Los gérmenes infecciosos se encuentran también en la cama
y los estiércoles donde pueden esparcirse mediante la orina, las
materias fecales y las secreciones cutidneas. Liorenz ha demos-
trado la presencia de estreptococos en la piel de los enfermos
tras el descenso de temperatura.

Las descamaciones epiteliales se consideran como la princi-
pal cauea de la infeccién natural y de la propagacion de la epi-
demia. Dichos microbios pueden invadir nuevamente el orga-
nismo y determinar Ia neumonia infecciosa. Los aparatos res-
piratorio y digestivo constituyen las dos principales vias de
transmisién de esta enfermedad.

La neumonia se propaga por las vias respiratorias, tanto
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mas facilmente de los animales enfermos & los sanos cuanto
mas estrechas sean las habitaciones en que se hallen encerra-
dos y mayor el numero de los enfermos. El contagio produce
sus esfragos en los depositos de remonta, en las aglomeracio-
nes de caballos como en las de cuadras insuficientes: también se
puede observar la neumonia en doce caballos, de quince, consi-
guiente a la infroduccién de un neumoénico (Cagnat). La enfer-
medad evoluciona de un extremo de la caballeriza al otro, de
una galeria & otra, sin que se pueda echar la culpa 4 otro in-
termediario que la atmésfera. Los caballos colocados en los rin-
cones son los que contaminan especialmente, porque los micro -
bios esparcidos por el aire parecen acumularse en ellos. La es-
tabulacion prolongada es muy favorable al contagio, en parti-
cular cuando las caballerizas se ven aireadas insuficientemente.

Las vias digestivas no son extrafias 4 la transmisién de la
neumonia.

Los estreptococos absorbidos en masa por el tubo digestivo,
pueden producir una infeccién general. Este modo de confagio,
considerado patogénicamente por distintos autores, se le consi-
dera de una importancia preponderante en la propagacién de la
neumonia (Pécus). Quiclet ha visto producirse la infeccién cua-
tro veces en caballos colocados en sitios que anteriormente tu-
vieron otros neuménicos. Pero de un modo general es imposi -
ble determinar la participacion que 4 los aparatos digestivo y
respiratorio corresponde en la propagacién de las neumonias:
ambas vias pueden colaborar en la misma infeccién. La locali-
zacion de los centros de hepatizacion, en las partes anteriores é
inferiores del Iobulo principal, no es prueba segura de la pene-
tracion de las bacterias por las vias respiratorias.

Division.—Una en su causa esencial: un microbio en estado
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de microcaco, de diplococo, de estreptococo; la neumonia ofrece
numerosas expresiones sintomaticas. Sus principales formas se
hallan representadas por la neumonia franca ¥ por la neumonia
contagiosa. Esta division da cuenta suficientemente de las dife-
rencias anatomicas y clinicas que se observan en la neumonia.

La hepatizacion homogénea ocupa toda la superficie del pul-
mon en la neumonia franca; es central, edematosa y hemorra-
gica, rodeando los gruesos bronquios, en la neumonia contagio-
sa. Adem4s, la neumonia franca termina ordinariamente por
resolucion sin dejar huellas; la neumonia contagiosa frecuente-
mente concluye en gangrena mortal. Por tltimo, la pleuresia,
que constituye rara manifestacién de la neumonia franca, se
encuentra conmunmente en Jas neumonias contagiosas, pues
lag lesiones poseen gran tendencia & la difusién.

Por todo esto se ha creido poder deducir que estas formas
de neumonias no tienen nada de comtn y que conviene descri=-
birlas separadamente como enfermedades particulares.

Sin embargo, es facil comprobar numerosos puntos de con-
tacto entre dichas dos formas de neumonia y seguir el camino
de la una & la otra. «Un caballo atacado de neumonia franca,
contraida por enfriamiento en condiciones bien determinadas y
que contamina & su compaifiero, hace desarrollar en este Gltimo
una neumonia que reviste todos los caracteres de la forma con-
tagiosan».

Neumonia lobar tipica y neumonia infecciosa suelen evo-
lucionar juntas en la misma cuadra. Algunas epidemias de
neumonia afectan, desde el punto de vista clinico y anatomo-
patoldgico, todos los caracteres de la neumonia franca espora-
dica. Su benignidad y malignidad relativas, dependen del grado
de virulencia de los estreptococos, de su pureza y de su asccia-

TOMO XVIII 8
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cion & gérmenes sépticos. Las neumonias francas son inflama-

ciones benignas desprovistas de infecciones secundarias 6 de
asociaciones patdgenas.

Las neumonias contagiosas son inflamaciones producidas
por micrococos, diplococos 6 estreptococos, cuya virulencia se
exalta en terreno favorable y que se agravan frecuentemente
por infecciones secundarias.

Ni las neumonias esporadicas, ni las contagiosas, constitu-
yen enfermedades especificas propiamente hablando, es decir,
producidas por microbios localizados exclusivamente en el pul-
moén é incapaces de desarrollarse en ningan otro punto. Dichos
microbios cambian mucho de potencia patogena y la propiedad
que poseen de originar neumonias es una funcién adquirida ra-
pidamente, que pueden perder de la misma manera.

Las neumonias contagiosas no son sino formas clinicas de la
neumonia franca esporadica. Desde el punto de vista bacterio-
l6gico y etiolégico no existe en el caballo més que una neumonia.

El periodo de incubaci6n de esta enfermedad comprende de
cinco & diez dias; ordinariamente es imposible de determinar
y 4 veces hasta dificil; varia por otra parte, con la receptividad
de los animales y puede llegar 4 abreviarse por influencia de
cualquier enfriamiento. Lios casos se suceden en una caballeriza
4 intervalos muy irregulares; por lo general se produce un
nuevo caso al cabo de quince dias 6 tres semanas.

, L—NEUMONIA FRANCA.

Sintomas.—Se aprecian tres estadios principales: el inicial,
caracterizado por la sofocacion pulmonar, es decir, por la hi-
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peremia y la exudacion en los alvéolos de un liquido viscoso; el
estadio de hepatizacién, marcado por la coagulacién del exu-
dado, y el de decadencia que acompafia & la resolucidn.

1. Estadio de sofocacidn.—La neumonia se declara de ordi-
nario bastante siibitamente sin signos precursores; los sintomas
racionales y los locales evolucionan juntos.

a. Sintomas secundarios.—Un temblor algo intenso, aprecia-
ble en el codo y la babilla, descubre el enfriamiento que acaba de
experimentar el individuo; éste trata de reanimarse por medio
de las contracciones de los sensitivos y de las grandes masas
musculares. Cesa el temblor cuando el cuerpo ha reaccionado;
la piel entonces se torna caliente, abrasadora y excepcional-
mente se cubre de sudor.

La marcha es vacilante y automatica; los animales aparecen
muy encorvados y arrastran las extremidades.

El decaimiento es profundo: la insensibilidad & los excitan-
tes se ve bien clara; se hallan tristes, indiferentes, perplejos y
sofiolientos. El parpado superior & veces cubre el globo ocular.
Estos signos, muy marcados en los caballos de raza distingui-
da, pueden faltar en los de tiro 6 en los caballos grandes ente-
ros, muy alegres y excitables por naturaleza y que frecuente-
mente continiian proporcionando, mediante el relincho, los sig-
nos de salud, & pesar de la existencia de alguna neumonia mu-
chas veces profunda (II. Bouley).

La estacion es significativa; el animal descansa en el extre-
mo del ronzal con la cabeza baja, los miembros anteriores algo
separados y los posteriores proximos; al echarse, casi ense-
guida se levanta, no obstante su estado de postracién.

Los enfermos rehusan todo alimento s6lido y por lo general
conservan aun la sed; algunas veces se beben de un sorbo el li-
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quido que se les presenta; ordinariamente beben con frecuencia,

pero en poca cantidad. Muchos caballos comunes, atacados de
neumonia muy intensa, comen y beben segilin su costumbre.

La boca aparece céalida y seca; el estreflimiento es grande,
los excrementos raros y duros y los rifiones tenaces; la orina es
rara, coloreada v menos espesa.

Las mucosas se presentan inyectadas, rojas, algo azafrana-
das. Dicha coloracién depende del éstasis sanguineo en el pa-
renquima hepatico y del exceso de destruccion de glébulos rojos;
existe hipercolia.

El pulso se encuentra acelerado (60 & 90 pulsaciones): es
tuerte, lleno, rebotante, & veces pequeftio y apretado, no obstan-
te la buena constitucion del individuo y la invasién reciente del
mal. Ora los latidos del corazén son perceptibles y punzantes,
ora no se les siente sino 4 lo lejos. El nimero de los gl6bulos
disminuye y el de los blancos aumenta.

b. Sintomas principales.—Estos son suministrados por el
aparato respiratorio.

La respiracion se halla acelerada y se puede contar de 20 &
36 movimientos respiratorios por minuto; la espiracion es larga,
dificil y dolorosa & consecuencia de la presién ejercida en el
pulmén por las costillas y la disminucion de la elasticidad del
citado 6rgano. Un corto tiempo de parada se manifiesta des-
pués de cada movimiento respiratorio.

El quejido acompafia de vez en cuando & la espiracion; es
patognomonico de la neumonia y puede servir para distinguirla
de la pleuresia. Los tejidos son tanto més frecuentes cuanto
mas grave sea el mal. A veces faltan cuando el paciente se en=
cuentra inmovil; se hacen apreciables en la marcha y en las dis-
tintas desituaciones del cuerpo del animal.




PATOLOGIA INTERNA 117

La disnea es muy pronunciada, sobre todo, si desde el prin-
cipio aparece muy extensa la neumonia y esta se ha producido
rapidamente. La regioén pulmonar enferma apenas respira; el
organismo fodavia no se ha acostumbrado & satisfacerse con la
respiracion suplementaria de la parte sana, de suerte quela
disnea y todos los sintomas que con ellos se relacionan (dilata-
cion de las fosas nasales, etc.) alcanzan gran intensidad.

El aire espirado es muy caliente & causa de la dificultad que
experimenta para salir de los alvéolos encogidos; su estancia
prolongada le permite adquirir una temperatura mas alta.

La tos, al principio de la neumonia, es imperceptible, poco
sonora, geca, violenta y prolongada, facil de provocar & la pre-
sion de la laringe y no seguida de la expulsién del flaido visco
que se adhiere & las fosas nasales.

La deyeccion mucosa constituye uno de los sintomas mas
importantes de la neumonia cuando aparece mohosa. Consiste
entonces en un liquido viscoso, ligero, de color amarillo naran -
jado fuerte, que fluye por la abertura inferior de la nariz, corre
por el labio superior, se deseca y se convierte en costras de
color amarillo acre poco densas y apenas adherentes. Al mi-
croscopio forma una masa viscosa compuesta de células epite-
liales de glébulos rojos y blancos. El fladido mohoso 6 amarillo
azafranado es sintoma patognoménico del periodo inicial. Marca
la expresion del éstasis sanguineo en los capilares del pulmén,
de la exudacion & través de las paredes de las vesiculas pulmo -
nares y de la serosidad que se separa de la sangre arrastrando
algunos glébulos rojos.

Estas exudaciones y hemorragias diapedéticas estan exac-
tamente en relacion con la intensidad de la flogosis y la exten-
si6n de la masa pulmonar invadida por la inflamacion. El fliido
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nasal es muy abundante en la neumonia doble; se exagera por

influencia de la marcha; puede ir acompaifiado de un derrama-
miento abundante de sangre por la nariz; falta cuando la infla -
macion esta limitada; por Gltimo desaparece muy pronto 4 con -
secuencia de la coagulacion del exudado.

El dolor costal, manifiesto & la percusion, se exaspera por
los movimientos, la presién y sobre todo las espiraciones fuer-
tes como las/de la tos. Dicho dolor pertenece de modo esencial
al periodo ascendente y existe,
lo mas & menudo, por toda la
extension del pecho aunque las
lesiones sean muy limitadas.

Lia percusion metodica del pe
cho se puede verificar con ayu-
da del pleximetro y de un per-
cutor 0 solamente por medio de
un dedo, cuando se facilita la
Fig. 85— Bstotoacopo do Chau- audici6n del ruide producido con

SRk, ayuda de un embudo de cristal

muy pequefio que se sostiene
aplicado en la pared pectoral y se contintia por un tubo de
caucho (fig. 8.%).

La percusion denota ordinariamente la exageracion del so -
nido claro al nivel de las regiones sanas y hace distinguir la
submacidez en las partes congestionadas. La submacidez se li-
mita & la zona inferior de uno soio 6 de ambos pulmones, segin
que la neumonia sea simple 6 doble; se acentia mas 4 medida
que la enfermedad progresa y es reemplazada por macidez com-
pleta cuando el mal alcanza el periodo de hepatizacion (fig. 9.%).
Un sonido timpénico bien claro se percibe 4 lo mejor por
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detras del codo en las regiones congestionadas; este ruido pre-
cede & la submacidez y corresponde & la primera fase de la so-
focacion pulmonar.

Cuando la infiltracion primitiva ha invadido la zona supers
ficial del pulmén, no es raro observar que se atentia 0 se amor- |
tigua el sonido claro normal sin modificacién del timbre.

La auscultacién de las partes elevadas del pecho deja oir un

Fig. 9.8,—Relaciones anatémicas del pecho y de la cavidad abdominal
en los solipedos (fotografia Cadéac).

Ce, curvatara del grueso colon; F, higado; H. circulo de las falsas costillas; 15
intestino delgado; O, nivel de la 12.* costilla; T, aorta posterior; R, recto.

murmullo hipervesicular que disminuye y es mas débil que en
estado ordinario en el sitio de la flogosis. Esta disminucién del
murmullo respiratorio indica que las vesiculas, comprimidas
por la turgencia de los vasos capilares, no pueden ya dilatarse
gino de una manera incompleta. La atenuacién del murmullo
respiratorio tiene por esto mayor importancia para el diagnos-
tico que la respiracion suplementaria.

La respiracién dura, dificultosa 6 bronquica, fuerte, clara-
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mente perceptible al nivel de los grandes bronquios, en ambos
tiempos de la respiracion, marca 4 veces el principio de la neu-
monia lobar franca, pero ordinariamente est signo es la expre-
8ién de neumonia catarral.

El estertor crepitante es el signo mas caracteristico de la
neumonia en dicho periodo; aparece desde que la exudacién co-
mienza en los alvéolos pulmonares; deja de oirse cuando el
pulmén se solidifica y reaparece en el momento que el exudado
se licia nuevamente.

Reemplaza al murmullo respiratorio, progresa en superficie
con la congestion y el exudado; se extiende de abajo & arriba,
no siendo perceptible mas que & la inspiracién y presenta su
maximo de intensidad cuando la respiracién se acelera por la
marcha, la tos 6 la oclusién de las fosas nasales.

Este sistema patogénico con frecuencia es muy pasajero;
dura de seis, doce 4 veinticuatro 6 cuarenta y oche horas, y
llega 4 pasar inadvertido en todos los periodos de la neumonia,
a consecuencia de la coagulacién rapida del exudado alveolar.

Estos signos, proporcionados por la auscultacién y la percu-
sién en general, son observados abajo y hacia adelante, detras
de los hombros; exigen frecuentemente un examen prolongado
para ser 0idos; no se aprecian, por lo comiin, mas que 4 un solo
lado del pecho, pues de ordinario la neumonia se presenta uni-
lateral y muy rara vez doble.

En resumen, contamos con tres sintomas reunidos: flaido
nasal mohoso, estertor crepitante y quejido, que son patogno-
moénicos de la neumonia en este periodo.

2.° Estadio de hepatizacion.—a. Signes secundarios.—La
fiebre se sostiene; la temperatura asciende rapidamente 4 40°,5
el primer dia para alcanzar 41°,5 6 41°8. Este maximo persiste
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sin grandes oscilaciones en término de tres & seis dias; existe
poca diferencia entre la temperatura de la noche y la de la ma-
fiana (fig. 10).

El pulso se presenta frecuente, se pueden contar de 90 & 100
pulsaciones por ‘minuto, variando su fuerza y amplitud; ora
aparece fuerte, rebotante y lleno, como durante el periodo de
ascension, ora es imperceptible y blando en razén 4 la debilidad
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Fig. 10.—Elevacién de la temperatura en un caballo muerts de neumonia

de los latidos cardiacos, del reparto irregular de la sangre en
los dos corazones, es decir, de la sobrecarga venosa consecuti-
vo al éstasis y 4 la poca replecion relativa del corazén izquierdo
y del sistema arterial.

Las mucosas demuestran dicho éstasis venoso; aparecen vi-
vamente congestionadas y se revisten & veces de un color de
cianosis, de asfixia, proporcional al grado de impermeabilidad
del pulmén y al acrecimiento de la presién venosa. Las conjun-
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tivas presentan con frecuencia color ictérico debido 4 la conges-
tion del higado, & la exageracion destructora de los glébulos
rojos y & la hiperformacion de bilis.

La orina, aumentada al principio de la enfermedad, aparece
disminuida en el estadio de hepatizacion, siendo més rica en
urea & causa de la fiebre; el acido hipurico de la alimentacion
mengua gradualmente y se ve reemplazado por determinada
cantidad creciente de acido turico, residuo de la autofagia; se
presenta muy albuminosa; el filtro renal, alterado por los vene-
nos organicos, deja pasar todo. Es muy pobre en cloruro de
sodio, porque éste facilita la exudacion pulmonar y se acumula
en el exudado. Su peso especifico aumenta y baja en el periodo
de resolucion.

El animal contintia en permanecer de pie, el apetito dismi-
nuye 6 es nulo y la sed intensa persiste; la nutricion se verifica
de modo deficiente y el sujeto adelgaza mucho; sus fuerzas se
aminoran. Algunos pacientes quedan muy deprimidos, otros
aparecen avisados y atentos, cualquiera que sea la zona de he-
patizacion.

b. Signos principales.—El fldido nasal disminuye desde el
principio de la hepatizacién; se coagula y cesa bien pronto.

La tos espontanea persiste 6 cesa y se la provoca facilmente
por percusion algo fuerte del pecho & presidn ae la laringe; es
bastante blanda y & veces va acompafnada de expectoraciones
por la nariz.

La respiracion aparece siemprs acelerada (25 a 40) y el nu-
mero de los movimientos respiratorios se halla siempre en re-
lacion absoluta con la superficie pulmonar, invadida por la in-
flamacion; el cronémetro es un medio de mensuracion de las
lesiones pulmonares. Se puede observar excepcionalmente res-
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piracion lenta, rara y corta (fig. 11.) (H. Bouley); de ordinario es
excitante. Este modo respiratorio se caracteriza por un estuerzo
lento, sostenido, brusco y rapido que mantienen al pecho en el
estado mas grande de dilatacion posible para facilitar la pene-
tracion del aire.

Por ultimo, la espiracion es prolongada, el tejido pulmonar
ha perdido su elasticidad por influencia de la hepatizacién y no
puede volver & su primifivo estado.

La disnea se sostiene por la exudacidn, la conges. 5n infla-
matoria y la flexién colateral, que disminuyen la capacidad pul-

Fig. 11.—Neumoscopio. Diagrama de la neumonia en su periodo de estado.
La inspiracién aparece pesada, mientras que la espiracién se presenta
muy brusca.

monar; por la fiebre que aumenta las combustiones y acrece
esta necesidad de oxigeno; por la alteracion de la sangre que
se enriquece de fibrina y empobrece en glébulos rojos, vehicu-
los del oxigeno, de donde resulta una disminucién cuantitativa
de este ultimo contenido en Ia sangre y un exceso porporcional
de 4cido carbdnico. Ahora bien, la sangre pobre en oxigeno y
rica en acido carbdnico es un excitante del centro respiratorio
de la médula alargada, el cual acelera la respiracion.

La percusion del pecho produce macidez en lugar del sonido
ordinario por toda la superficie sélida, compacta y privada de
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aire, es decir hepatizada (figs. 12 y 13). Dicha macidez aparece
tanto mas pronunciada cuanto la hepatizacion sea mas comple-
ta; el sonido claro, normal, reaparece al nivel de las zonas per-
meables. Entre las partes sanas y enfermas, en la anchura de

Figs. 12 y 13.— Disposicién del diafragma en los solipedos,

1. Lado izquierdo; C, corazin; D, diafragma al nivel de su mayor curvatura, en
el plano medio del cuerpo; P, limite posterior del pulmdn; TT, cavidad abdominal.
Lado derecho, A y C. limite posterior del pulmdn; B, insercién inferior del
diafragma; D, diafragma al nivel de su gran curvatura, en ¢l plano medio del cuer-
po (fotografia Cadéac).

uno & dos dedos de ancho, se percibe frecuentemente una espe-
cie de resonancia timpéanica, muy pronunciada cuando la re-

gién pulmonar que envuelve inmediatamente las partes hepa-
tizadas se halla enfisematosa. f
Sonido mate, resonancia timpanica, sonido claro normal y
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sonido claro exagerado, representan los diversos tipos de sono-
ridad revelados por la percusién del pecho en el citado periodo.
La percusion delimita los otros modos de examen en el cadéver.

«Si se observa en el animal vivo, por cortes dados por medio
de tijeras en el pelo, la transicién del sonido claro al sonido
mate en todos los puntos donde se la compruebe, se dibuja tam-
bién en la superficie del térax una linea méas 6 menos irregular,
ya casi recta ya sinuosa, de convexidad general stipero-poste-
rior que sefiala & la vez la extension y los limites de la lesion;
y al verificar todos los dias la misma préctica se podria seguir
por decirlo asi paso 4 paso la marcha y los progresos de la en-
fermedad, ora se agrave é invada nuevas superficies, ora retro-
ceda y tienda hacia la resolucién» (1).

En la auscultacion de las zonas mates se observa la aboli-
cién completa del murmullo respiratoric, la desaparicidn del
estertor crepitante y la produccién de un soplo tubar muy pro-
nunciado. Dicho soplo, perceptible desde el segundo, tercero 6
cuarto dia de la enfermedad, se oye, desde luego al nivel del
tercio inferior del pecho, cerca del borde posterior de la regién
escapular; corresponde & los gruesos bronquios més bajos y
depende de la fransmisién del murmullo brénquico & través del
foco hepatizado vuelto buen conductor. Asciende hasta el limite
de la obliteracion de las vesiculas pulmonares y se extiende ha -
cia atras 4 medida que la flogosis deja sitio 4 la hepatizacion.

Para oirlo es necesario con frecuencia tapar las fosas nasa-
les con el fin de obligar al enfermo que verifique fuertes inspi-
raciones. La auscultacion del pecho durante la tos deja percibir
un soplo tubar muy claro. De ordinario es fuerte, netamente

(1) Saint-Cyr, Manuel pralique de l'exploration de la poitrine, p. 84.
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tubar, superficial; parece como que el sujeto, colocado junto al
oido, sopla en un tubo. Este soplo contintia al par que la hepa-
tizacion, desaparece gradualmente como ella y es reemplazado,
en el periodo de resolucién, por el estertor crepitante de retor-
no, por los estertores mucosos y el murmullo respiratorio, que
constituyen el signo de la desobstruccion definitiva de las vesi-
culas pulmonares. :

Marcha.—Terminacion.—La marcha de la neumonia fibrinosa
franca es regular. La enfermedad llega al periodo de estado &
los cuatro 6 cinco dias; queda estacionaria durante dos 6 tres
dias, & veces presenta paroxismos y termina por resolucién 6
por muerte. El estado crénico es una terminacién posible, pero
rara en exfremo.

Resolucion.—La resolucién es la terminacioén habitual de la
neumonia; se anuncia por el decrecimiento 6 desaparicion rapi-
da de todos los sintomas: la fiebre declina, la temperatura baja
lenta y regularmente, 6 de una vez y se torna normal en un dia
6 dia y medio; el apetito vuelve y el animal se chapucea con
mayor energia; recobra la libertad de sus movimientos, vuelve
a tener la alegria acostumbrada y cesa de adelgazar.

~ La respiracién, siempre irregular y entrecortada, resiste y
aumenta de amplitud. El pulso, menos frecuente, aparece méas
lleno; las secreciones se restablecen.

El exudado pulmonar se licta; reaparece el fliido nasal,
perdiendo la viscosidad del principio, pues se vuelve opaco,
fragmentado en pequefias masas aisladas 6 asociadas 4 mucosi-
dades bronquicas méas 6 menos consistentes y conteniendo gl6-

‘bulos purulentos granulosos 6 muestras algo alteradas de vesi-
culas pulmonares.
Persiste la tos, la cual es frecuente y suave, seguida de ex-
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pectoraciones, faciles y abundantes; concurre 4 la eliminacion
del exudado fluidificado.

La percusién permite observar la desaparicion de la macidez
y su reemplazamiento por la submacidez, la cual deja sitio 4 la
resonancia normal.

El soplo tubar retrocede y abandona su puesto al estertor
crepitante, que se extiende progresivamente de arriba & abajo.
Este tltimo indica que las células pulmonares, largo tiempo
obstruidas por el exudado, se vuelven permeables al aire y éste,
al penetrar en su interior, encuentra alli liquidos que agita:
constituye el estertor crepitante de retorno. Mezclado al prin-
cipio con el soplo tubar, le reemplaza en seguida por completo
para atenuarse y desaparecer 4 su vez ante el murmullo respi-
ratorio brusco y después normal que regresa. A veces se perci-
be un ruido de goteo intermitente, que se puede presentar al
principio de la neumonia y concluir durante el periodo resoluti-
vo (Vauthrin) (1).

Curacion.—Es completa al cabo de seis 1 ocho dias, por tér-
mino medio. A veces el individuo parece completamente curado
& pesar de la persistencia de los signos fisicos (soplo tubar y
estertor crepitante) que sobreviven 4 los sintomas generales y
no desaparecen sino al cabo de quince dias.

Los animales debilitados presentan en particular este tipo
de resolucién consiguiente que se arriesga & quedar imperfecta
y a ser el punto de partida de una neumonia crénica.

(1) H. Benjamin, Recueil de méd. vét., 183, pig. 455.
Vauthrin, Journ. des oéf. milit., 1803. El ruido de goteo se puede obser=-
var también en la hernia diafragmética del estdmago y del intestino
(Pecus), Journ. de Lyon, 1903, pig. 64.
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La defensa 'orgéanica posee por principales agentes 4 los leu-
cocitos y en particular los polinucleares, tanto mas numerosos
cuanto mas intensa se presente la inflamacion. A la hiperleuco -
citosis del principio (15 & 20.000 glébulos blancos en vez de
9.000) (Cozette), se agrega la lintocitosis en el estadio de resolu-
cién. El namero de los linfocitos puede alcanzar al 40 por 100.
Ademas del tipo normal se encuentra una forma patolégica
con protoplasma muy granulado y de propiedades vaséfilas al-
rededor de un gran ntcleo. La férmula leucocitaria, antes del
tercer dia de la enfermedad, se halla en el maximo hacia el
quinto 6 séptimo dia (Sturhan). La leucocitosis sigue la marcha
de la temperatura. I.a ascensi6n regular y progresiva de la
curva de los polinucleares es de un pronodstico casi fatal (Co-
zette) (1).

La curacion puede ser atribuida a la leucocitosis y 4 la fa-
gocitosis, & la linfocitosis, & la hiperfibrinosis, 4 la neutraliza-
cién de las substancias antit6xicas elaboradas por venenos ver-
tidos en la sangre, 6 al cambio de reaccién del jugo pulmonar
que se vuelve &acido al fin de la pulmonia, cuando los microbios
no se desarrollan en un medio alcalino; y por altimo, 4 la este-
rilizacién del sitio ocupado por el diplococo; su cultivo se detie-
ne 4 falta de alimentos porque el tejido hepatizado es poco fa-
vorable & la circulacién sanguinea y linfatica y al aportamiento
de materiales nutritivos. También parecen atenuarse bajo la in-
fluencia de la fiebre.

Asi se explica la frecuencia de 1a curacién en la neumonia.
Trasbot la observé en 144 casos de 168 neumonias unilaterales
y en 16 veces de 22 neumonias dobles. Estas cifras todavia es-

(1) : Sturhan, Zeifschrift Vetesinndrkunde, 1905, p, 248,
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tan por debajo de la verdad, pues la curacién constituye la
regla.

Muerte.—La muerte detiene la marcha de la neumonia en
todos los periodos. En el de aumento se produce con frecuencia
por congestién pulmonar generalizada; en el de hepatizaci6n
roja es causada por la disnea y la asfixia debidas 4 la abun-
dancia de exudado, & la congestion y & la apoplegia colaterales.
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Fig. 14.—Neumonia del caballo. - Muerte en la defervoscencia.

Esta terminacion se puede temer cuando la exudacion se
presenta simultineamente brénquica y pulmonar y cuando se
oyen en todo el pecho numerosos estertores hiimedos. Entonces
las mucosas se vuelven frias, asi como las extremidades; el
pulso es imperceptible, blando é irregular; los animales mueren
subitamente como de apoplegia (fig. 14) 6 después de una ago-
nia corta; esta terminacion se halla preparada por alteraciones
preexistentes del endocardio.

Los caballos atacados de endocarditis cronica perecen fre-

TOMO XVIll 9




130 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

cuentemente de congestién y apoplegia pulmonares (Benjamin);
el mal olor que esparcen los caballos neumoénicos hace prever
su muerte inmediata 6 proxima.

Puede esta sobrevenir 4 causa de complicaciones, tales como
la supuracion 6 la gangrena pulmonares. Procede también de
la asfixia cuando hay bronquitis; los animales dejan oir hasta
el final una tos continua y estertérea.

La neumonia fibrinosa deja de ser entonces francamente
exudativa y se convierte en purulenta 6 gangrenosa.

II.—_NEUMONTAS CONTAGIOSAS

Consideraciones generales.—Las neumonias contagiosas cons-
tituyen un grupo de enfermedades, de extension é intensidad
diversas segin las epidemias, ofreciendo siempre una gran
variedad de aspecto en los individuos de una misma caballeriza.
Difieren de la neumonia lobar franca por la frecuencia y la mul-
tiplicidad de los accidentes secundarios (pleuresia, endocarditis
y nefritis) que las acompaifian. Ya se desarrollan en veinticua -
tro horas, ya ofrecen un periodo de incubacion de 10 & 15 dias.
No presentan signo alguno distintivo con la neumonia consi-
guiente 4 un enfriamiento durante el transporte por ferrocarril.

La infeccién, por Io general més profunda en la neumonia
contagiosa que en la lobar franca,engendralesiones pulmonares
més reducidas; pero tiende 4 generalizarse, lo que explica la
desproporcién que existe entre las lesiones locales y los sinto-
mas generales.

La intoxicacion preducida por el paso de las toxinas y de los
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microbios & la sangre determina lesiones hemorragicas y sinto-
mas tificos observados: en esto descansa la principal diferencia
entre la neumonia franca y la contagiosa. Cuando la infeccion
es exclusivamente local, la neumonia lobar es la que evoluciona,
es decir el tipo mas caracteristico que corresponde & una viru-
lencia débil, convirtiéndose en general la infeccion cuando los
diplococos muy virulentos se asocian a4 microbios puégenos y
géptices 6 implantados en un ferreno débil que facilita la in-
vasion.

En la neumonia contagiosa, los sintomas fisicos suministra-
dos por el pulmén se presentan restringidos, pero los sintomas
secundarios adquieren excepcional importancia. Las localiza-
ciones extrapulmonares son frecuentes.

Sintomas generales.—Presentan algo de tifico distinguiéndose
sin embargo de la fiebre tifoidea.

Ya se sabe que los animales atacados de fiebre tifoidea,
aparecen con estupor, débiles y vacilantes. Las mucosas infiltra-
das, edematosas y coloreadas de amarillo, con los ojos lagrimo-
sos y medio cerrados; la mayor parte de estos sintomas faltan
en la neumonia contagiosa.

Desde el principio existe inapetencia, tristeza, elevacion de
la temperatura en 2 6 3 grados y aceleracion del pulso (90 4 100
pulsaciones) y de la respiracion; pero algunas veces el nimero
de los latidos cardiacos no se encuentra de ningin modo rela-

“cionado con la elevacién de la temperatura y no se observan
mucho mas de 50 pulsaciones. El pulso aparece débil y blando,
los latidos del corazén violentos, la boca calida y seca, las con
juntivas no estan sensiblemente infiltradas sino que se ven pa-
lidas y con un matiz terroso y empafiado.

Los individuos descansan con frecuencia en el ramal con la
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cabeza baja 6 en el pesebre; los ojos aparecen & veces velados.
La marcha es fatigosa, indolente, de vez en cuando vacilante, y
& menudo acompafiada de quejidos.

Variedades.—Estas neumonias no presentan siempre los mis-
mos caracteres; exieten numerosas variedades que dependen
del sitio del mal y otras de sus marchas, producidas por el esta-
do de debilidad de los enfermos y su edad, es decir de las con-
diciones fisiol6gicas 6 patolégicas de los individuos infectados,
del grado de virulencia de los microbios infecciosos 6 de sus lo-
calizaciones extrapulmonares.

I.—VARIEDADES DE SITIO

Estas variedades de neumonia comprenden sintomas gene-
rales comunes; sus principales diferencias resultan especial-
mente de la diversidad de sintomas suministrados por el apa-
rato respiratorio.

{.° Forma lobar.—Esta variedad sirve de intermediaria en-
tre la neumonia lobar esporadica y la lobar contagiosa. Afecta
la fisonomia de la neumonia franca y no se diferencia de ella
gino por su contagiosidad.

Dada 4 conocer en 1884 por Siedamgrotzky, la han obser-
vado Friedberger, Cadéac, Joly, que la ha estudiado perfecta-
mente, y Dumas. La forma contagiosa es la que presenta me-
nos complicaciones.

Los sintomas locales son muy claros: el flundo nasal mohoso
aparece por lo menos en las tres cuartas partes de los indivi-
duos (Joly). La exploracion del pecho revela submacidez a la
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percusién, estertor crepitante, respiracion bronquial fuerte y
desdoblamiento del murmullo respiratorio & la auscultacion.

En el segundo estadio de la neumonia lobar infecciosa, los
animales recobran su alegria y su apetito; hay caballos que re -
linchan y su marcha aparece poco mas 6 menos normal, no
obstante la exudacion fibrinosa abundante que se verifica en la
zona inferior del pulmén.

Los signos locales de hepatizacién se ven también claros;
existe por lo general macidez 4 la altura de las partes hepatiza-
das, resonancia timpanica en las proximidades de las regiones
enfermas y el soplo tubar con frecuencia es muy intenso a par-
tir del tercer dia. En detecto de este signo se percibe ordina-
riamente la tos tubar.

La inflamaci6n de los pulmones casi siempre unilateral, llega
& su mas alto grado en cinco 6 seis dias y desaparece del duo-
décimo al décimoquinto dia.

Esta forma se distingue por una marcha cielica semejante &
la de la neumonia fibrinosa. Concluye ordinariamente por reso -
luci6n y no va seguida casi nunca de complicacion de pleuresia
ni de gangrena.

2.° Forma central.—Constituye esta una variedad muy co-
mun en la forma epidérmica; la inflamacion ocupa las proximi-
dades de los gruesos troncos brénquicos.

Durante mucho tiempo faltan completamente los signos
fieicos. ]

Los sintomas generales evolucionan al cabo de algunos dias,
especialmente la fiebre, y sin embargo, el pulmin parece com-
pletamente sano. Un fliido nasal amarillo azafranado es el
unico sintoma que sefiala alguna alteracion del pulmén y que
denuncia la causa de la fiebre.
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Los signos pleximétricos y estetoscopicos pueden permane-
cer siempre ocultos por la capa del pulmén sano que aisla 4 las.
zonas enfermas de la superficie pleural. Comunmente los sinto-
mas fisicos se hacen esperar cuafro 6 seis dias; se presentan
cuando el proceso alcanza & la superficie pulmonar.

La percusion revela sonido timpanico, marcado en el limite
de las partes enfermas, el cual puede persistic durante toda la
duraciéon de la enfermedad, cuando la inflamacién pulmonar
permanece profunda y no alecanza nunca 4 las zonas superficia-
les del parenquima.

Por la auscultacién se percibe respiraciéon bronquial brusca,
ruido de tintineo pronunciado (Hutyra y Marek) y estertor cre-
pitante inspiratorio, pasajero 6 prolﬁngado durante uno 6 dos
dias que atestigua la existencia de exudado en los alvéolos. El
soplo pulmonar de origen cardiaco es signo precoz de la neu-
monia infecciosa del caballo. Para descubrirle hay necesidad de
llevar un miembro anterior, con preferencia el izquierdo, delan-
te del corazon, como en la auscultacién de este 6rgano. Se per-
cibe entonces en su alrededor un doble soplo exclusivamente
pulmonar determinado por los movimientos cardiacos. A cada
sistole las partes sotocadas del pulmén se comprimen y adquie-
ren asi el grado de solidez necesario para hacer que se perciba,
la resonancia del aire contenido en los bronqujos. Este ruido se
debe sin duda & la aspiraciéon brusca de determinada cantidad
de aire en la parte de pulmé6n situada entre el ventriculo y la
cavidad toracica; se diferencia del soplo tubar por su escasa
duracién. A menudo precede en dos 6 tres dias & la aparicién
del soplo tubar (1).

(1) Cadeac, Journ. de Lyon. 1898, p. 394,
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El silencio se verifica poco 4 poco, aunque menos rapidamen -
te que en la neumonia franca; el sonido timpanico se borra y se
desvanece para reaparecer en el periodo de resolucion; el mur-
mullo respiratorio se ve reemplazado por el ruido bronquial y
el de tintineo que preceden & la hepatizacion definitiva y que:
vuelven en el momento de la resolucion.

El soplo tubar no se distingue més que en las fuertes inspi-
raciones consecutivas & la cbstruccién de ambas fosas nasales
6 & la tos. Este soplo lejano no cubre por completo al murmullo
respiratorio de las partes superficiales que restan sanas. Limi-
tase &4 su maximo de intensidad por detras de los hombros, 4 la
altura media del pecho, en tanto que mas hacia atras se perci-
be & igual nivel el murmullo respiratorio y la resonancia nor-
mal (Trasbot). Soplo tubar y macidez se ven menos circunscri-
tos que en la neumonia franca. Todos estos signos pueden re-
troceder y el animal curar.

La resolucion es ordinariamente muy lenta; la temperatura
desciende gradualmente; remife por la mafana, se exacerba
por la noche y no desaparece por completo sino al cabo de cinco
6 seis dias.

Puede experimentar perturbaciones criticas; su rapido des-
censo puede verse seguido de una nueva subida que no persista
mas que uno 4 dos dias. A veces se puede comprobar hipoter -
mia, la temperatura desciende durante un tiempo muy corto 4
36 grados (Hutyra y Marek). La convalecencia es muy larga.

3.° Forma diseminada.—Esta designacién no nos parece
absolutamente exacta; la inflamacién no se halla exclusivamen-
te limitada 6 lobular; aparece difusa, siendo afectados varios
16bulos 4 la vez; procede por focos que, independientes, desde
luego tienden 4 fusionarse en seguida.
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Los sintomas, dificiles de sefialar desde el principio, se
acentiian més 4 medida que los focos neuménicos se extienden
progresivamente y se confunden. Ademas, la fusion es siempre
incompleta. Esta variedad se aprecia por signos de bronquitis,
disnea intensa y fluido nasal viscoso no enmohecido.

La percusién normal al principio descubre submacidez 6 ma
cidez irregulares, ocupando las partes infero-anteriores y des-
cribiendo muy & menudo especies de zig-zag. Entre las zonas
hepatizadas completamente se distingue muchas veces resonan-
cia timpanica (Pecvs) (1).

La auscultaciéon denuncia respiracién bronca y murmullo
respiratorio doble; mas tarde se oye aqui y alla estertor crepi-
tante que persiste mas que de costumbre. La marcha de 1a en -
fermedad es anormal, atipica. Los individuos mueren 4 veces
en el tercero 6 cuarto dia, por congestion pulmonar fulminante;
una mejoria notable y la curacién sobrevienen generalmente &
partir del sexto dia. Pero no es raro ver a los animales perecer
de gangrena acaecida tardiamente.

4° Neumonia doble.—La neumonia lobar contagiosa rara
vez se presenta doble. Unilateral al principio puede ser luego
bilateral; pero la neumonia de cada pulmén evoluciona de una
manera independiente. Son dos neumonias que evolucionan 4
intervalos variables en el mismo individuo. Ora la neumonia
del segundo I6bulo pulmonar comienza su evolucién dos 6 tres
dias después de la del primero, siendo el caso méis frecuente,
ora la invasion del lado sano coincide con el principio de la re-
solucién del lado enfermo. Esta neumonia secundaria se observa

(1) Pecus, Journ. de méd. vét. et de Zootechnie, 1892.
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principalmente en los animales viejos y trabajados; su frecuen-
cia es muy variable. Friedberger lo ha observado ocho veces de
sesenta enfermos; Querruau, seis, de veintisiete, y Courteauds,
diez y siete veces sobre diez y nueve individuos, pero semejante
proporcién es excesivamente rara. La neumonia secundaria
ofrece por lo comin menos cohesion que la primera; es més
congestiva que hepatizante; el soplo tubar es menos silbante y
esta diferencia es facil de apreciar por Ja auscultaciéon de los
puntos simétricos del pulmén cuando las dos neumonias son
casi contemporaneas. Los signos disneicos se agravan siempre
considerablemente por la adicién de una nueva pulmonia 4 la
primera. Sin embargo, es preciso no desesperar de los enfer-
mos. Las neumonias hepatizantes, cualquiera que sea su exten-
sién generalmente son benignas; su gravedad principal resulta
menos de la gran superficie pulmonar invadida por la exuda-
cion que del alargamiento de la enfermedad y el aniquilamiento
de los enfermos. La mayoria resiste a4 esos dos ataques proxi-
mos 6 sucesivos de neumonia.

5.° Pleuroneumonta.—Se considera 4 esta variedad como el
tipo de la afeccién, sin duda porque es el més caracteristico, el
mas grave y el mas contagioso. Efectivamente es el méas morti-
fero; el virus infecta al pulmén y se extiende por la pleura y’
por 'os demas parenquimas (neumonia infectante).

La pleuresia excepcional en la neumonia lobar acompafia &
las variedades centrales, diseminadas, dobles y & las varieda-
des gangrenosas que estudiaremos después. Los trabajos de
Dieckerhoff, de Schiitz, de Friedberger, de Benjamin y de Tras-
bot, han hecho notar la frecuencia de esta complicacién en el
curso de las neumonias infecciosas. En esta forma el proceso
exudativo fibrinogo parece experimentar cierta derivacién hacia




138 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

las pleuras. Dicha flogosis, con frecuencia, es primitiva; los mi-
crobios no hacen mas que atravesar el pulmon, reproduciéndo-
se en la pleura.

La pleuresia intercurrente se anuncia por recrudecimiento
febril con debilitaciéon de pulso y la sensibilidad pectoral se
exagera & la presion y percusion inmediata. Se pueden compro-
bar los signos fisicos de la pleuresia al mismo tiempo que los de
la neumonia. La auscultacién revela, durante algunas horas
6 hasta uno 6 dos dias, ruido de frotamiento caracteristico que
precede al derrame. La macidez doble horizontal ‘avisa en se-
guida esto ultimo; dicha macidez puede sefialarse de un modo
irregular en el limite superior del derrame, cuando existen focos
neumonicos.

El murmullo respiratorio ya no se percibe en ningtin punto
de la zona inferior del pecho.

Dicha pleuresia evoluciona muchas veces tan rapidamente
que pasa inadvertida y no se aprecia mas que en la autopsia.
Su terminacién se presenta poco mas 0 menos irremediable-
mente mortal.

II.-VARIEDADES DE MARCHA

Las neumonias contagiosas se hacen también distinguir por
la diversidad de su presentacion, la irregularidad de su marcha,
la variabilidad de su duracion y por el modo de terminar. Se
puede ver & estas neumonia abortar, supurar, producir gangre-
na 6 evolucionar tan lentamente que no se sospeche su existen-
cia sino en un periodo préximo al desenlace tatal.
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1.° Neumonias abortivas.—Los animales neumonicos no con-
taminan siempre & sus inmediatos en forma grave. Muchoes de
entre ellos no presentan mas que accesos de fiebre: un aumento
brusco de la temperatura que alcanza 40 y hasta 41° para des-
cender del mismo modo por influencia de una medicacion deri-
vativa.

En eso consiste toda la enfermedad: la infeccion general
aborta antes de haberse localizado. Lia fiebre persiste muchas
veces algunos dias y aun una semana sin modificacion pulmonar
apreciable. En otros, el pulmén se ve atacado por una neumo-
nia efimera: se observa atenuacion marcada de murmullo res-
piratorio, & veces hasta algo de estertor crepitante y sonido li -
geramente timpanico; después todos estos signos se borran y
desaparecen con rapidez: es la curacion definitiva.

2.° Neumonia gangrenosa.— L.a neumonia deja de ser la
afeccion exclusiva del diplococo; se encuentran asociados en
ella todos los microbios pudgenos y sépticos. La mortificacion
de los pulmones y la formacion de cavernas no aparecen en la
marcha de la entermedad, lo cual es una complicacion; la gan-
grena pulmonar resulta de la multiplicidad de las trombosis
vasculares 0 de la implantacion de microbios sépticos en tejido
hemorragico.

Tan pronto se desarrolia una epidemia de neumonia sin que
se observe una sola vez la gangrena pulmonar, como ya esa ter-
minacién es frecuente y muy adelantada. Por lo comun se la ve
sobrevenir tardiamente hacia la mitad 6 4 lo Gltimo del segundo
septenario y algunas veces en el momento en que la neumonia
parece entrar en su periodo de resolucién. La gangrena proce -
de con frecuencia de la deglucion de cuerpos extranos consecu-
tivamente 4 la disfagia, 6 & una contraccion espasmadica de la
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faringe que se opone 4 la deglucion de los alimentos y de las be-
bidas (Dumas) (1).

Dicha complicacion, en general, va favorecida por todas las
malas condiciones higiénicas (aglomeracién de enfermos, inco-
modidad en las caballerizas por el estiercol y los orines 6 por
gran namero de animales).

La invasion de la gangrena se halla indicada en el mayor
numero de veces por un descenso de la curva térmica seguido
de brusca elevacion; la temperatura llega 4 alcanzar hasta 42°.
El estado general se agrava, el animal aparece muy decaido,
muy agobiado y su marcha vacilante. Las conjuntivas ligera-
mente infiltradas y muy congestionadas, el apetito nulo, los la-
tidos del corazén fuertes y tumultuosos y el pulso blando, débil
é imperceptible.

Lia respiracion se presenta irregular y acelerada; el estertor
crepitante, persistente en la parte media del pecho; se oyen es-
tertores mucosos variados, sibilantes, algunos parecidos 4 una
nidada de péajaros (ruido auricular) 6 de una jauria de perros
pequefios, mezclados con estertores rugientes; falta en absoluto
el soplo tubar. Se percibe el soplo cavernoso, y de vez en cuan-
. do hasta el anférico, que se hace perceptible 4 distancia (fig. 15).

En la percusion se ve que la resonancia normal y la maci-
dez estan reemplazadas por el sonido timpanizo 6 por el ruido
de puchero roto, especie de ruido metalico que indica la disgre
gacion pulmonar.

Este fenémeno se descubre bien pronto por la fetidez del
aliento que es muy frio y por la produccién de un fliido mucoso,
grisaceo y de un olor repugnante.

(1) Dumas. Neumonia infecc. (Rec. de mem. et obs. sur I‘hyg. et la méd.
vét. mil., 1892, pag. 308).
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De ordinario la muerte sobreviene de doce & treinta y seis
horas, después de la aparicién de los primeros signos de gan-
grena. Puede alcanzar todavia més tiempo y algunos caballos,

Fig. 15.—Pleuro neumonia gangrenosa. La parte anterior del glébulo pul-
monar se halla ocupado por una voluminosa caverna perforada, que se
evidenciaba en el animal vivo por un soplo anférico que se podia oir 4
distancia (Fotografia Cadéac).

muy enérgicos, resisten varios dias; pero se la puede considerar
como segura. .

Sin embargo Renault, H. Bouley, Roll, Trasbot y Courteaud
indican casos de curacion debida, sin duda, & que se eliminaron
las zonas mortificadas. Esta eliminacion no se verifica casi nun-
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ca en las neumonias infecciosas, las cuales son eminentemente
destructivas. [La septicemia general se acumula 4 la gangrena
séptica local.

3.° Neumonfa purulenta.—La neumonia purulenta, difusa
6 caracterizada por abscesos es una desviacion del proceso neu-
monico; puede considerarse como la expresion de una infeccion
secundaria. Los abscesos, muy raros en la neumonia - espora-
dica, son mucho mas frecuentes en las endémicas 6 epidémicas
y evolucionan por lo general, en el momento de la convale-
cencia.

Al principio sus manifestaciones son aparentes y obscuras.
Los sintomas generales se presentan de nuevo 6 se agravan.
La fiebre es intensa é intermitente, la temperatura se mantiene
muy elevada (41°) y presenta grandes oscilaciones en el momen-
to en que la resolucién parece verificarse; el apetito es nulo, la
vista se presenta empafiada, fija 6 hurafia; la piel seca, alterna -
tivamente fria y caliente; la disnea no otrece nada de caracte=
ristico en tanto que los signos cavitarios no estén apreciables.

Los estertores sibilantes y mucosos que aparecen en el cen-
tro de las partes hepatizadas 6 silenciosas se convierten en sig-
nificativos; anuncian, particularmente los primeros, la disgre-
gacion pulmonar, y el hundimiento de las zonas hepatizadas, el
flaido mucoso aparece grisaceo 0 no existe, la tos persiste y va
acompafiada & veces, de alguna cantidad de pus. El absceso
que se forma no siempre es mortal.

La coleccién puede enquistarse.—Dicho secuestro es muy
raro; se sefiala mediante una mejoria sensible en el estado del
enfermo; la fiebre disminuye 6 desaparece, la respiracién se
presenta corta y trecuente, el catarro mucoso cesa, pero hay
persistencia de tos y de debilidad y puede faltar la macidez por-
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que el absceso enquistado asienta, por lo comiin, al nivel de un
l6bulo anterior. En la auscultacién se puede notar ausencia
completa de todo ruido. La muerte se origina 4 causa de los
progresos de la dinamia, del enflaquecimiento y del marasmo.

Ll absceso se abre ordinariamente en los bronquios.—El pus
fluye por las fosas nasales bajo la forma de fliido mucoso méas
6 menos abundante. Cuando los abscesos se ven vaciados y no
tienen sino aire o algo de liquido, se puede comprobar en aquel
sitio la resonancia timpanica. La percusién hace oir también el
sonido de puchero cascado cuando las paredes del absceso se
hallan préximas & la pleura. No es raro oir ese sonido en la va-
riedad gangrenosa de las neumonias epidémicas.

En la auscultacién se percibe el estertor cavernoso produ-
cido por el paso del aire & través del liquido contenido en la bol-
sa purulenta. Dicho estertor, de gruesas burbujas, se deja oir
en un punto circunscripto y yendo acompafiado frecuentemente
de un chapoteo muy intenso, debido al paso del pus por los
bronquios y 4 su agitaci6n en ellos. La cura es muy dificil des-
pués de la evacuacion del pus en dichos conductos.

No obstante, Trasbot indica alguna terminacién favorable.

La expulsidn del pus es signo de resolucion y de convalecen
cia.—Ordinariamente, el mal se agrava con mas 6 menos rapi=
dez, sobrevinierido la muerte en el marasmo. Silos animales no
perecen en breve plazo, por lo general quedan en estado de fla -
queza extrema. No obstante su tos repetida, se les puede utili-
zar en trabajo ligero, pero siempre se encuentran asmaticos.

Los abscesos se abren & menudo en la pleura.—Este fenéme-
o se evidencia por la desaparicién del estertor cavernoso y su
reemplazamiento por el soplo anférico y el gorgoteo pleurético.
El soplo anférico se manifiesta a veces con intensidad tal, que
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se hace perceptible en todos los puntos del cuerpo y 4 un metro
de distancia. El ruido de glu-gl 6 chapoteo pleurédtico sucede
al soplo ani6rico cuando el derrame pleural sobrepasa el nivel
de la fistula.

Los abscesos del pulmén pueden pertorar el diafragma, for-
mar diverticulos sublumbares (Benjamin) y producir la muerte
por infeccién purulenta 6 por septicemia.

4.° Forma adindmica.—La forma adindmica se observa por
la astenia, la adinamia y la marcha muy lenta; es esporadica,
infecciosa y mortal. Dada & conocer por los hipiatras, ha sido
estudiada por Trasbot.

Se la ha designado con los nombres de neumonia biliosa,
neumonia ataxica, 6 por la palabra impropia de neumonia de
cuadra de los caballos viejos (Siedamgrotzky).

Es una neumonia contagiosa que se caracteriza por la inva-
sién de una zona indefensa.

La neumonia adindmica es la enfermedad de los caballos de
todas edades y de animales viejos en particular, mas 6 menos
agotados por exceso del trabajo 6 por insuficiencia de alimenta-
cion. Se desarrolla & consecuencia de estancia prolongada en
cuadras donde se hallen caballos con llagas supurantes (mata -
duras, etc.) Merece la calificacion de enfermedad hospitalaria
que se le ha aplicado con frecuencia.

Descripcion.—Al principio no se observan signos caracteristi-
cos de la neumonia; los sintomas generales aparecen vagos; hay
tristeza, inapetencia, fiebre y vacilacion. El murmullo respira-
torio se atenta en la parte inferior del pulmén, la enfermedad
queda latente durante un tiempo determinado; falta el catarro

mucoso y no se siente el estertor crepitante ni el hiimedo; la
exudaci6n que se verifica en las vesiculas pulmonares comien-
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za por las raices del pulmédn y se efectiia lentamente; las partes
externas del 6rgano mencionado quedan sanas.

Poco & poco los fenémenos locales progresan, y el estertor
crepitante se puede apreciar en diversos sitios cuando los ani-
males caminan. Dicho estertor se disemina y las zonas afectadas
se hallan divididas por espacios sanos.

Ambos pulmones casi siempre se hallan enfermos 4 la vez;
algunas veces el ruido del soplo termina, por oirse.

La anemia se presenta profunda y las mucosas se vuelven
palidas 6 terrosas en el término de pocos dias. Las arterias apa-
recen blandas y el pulso imperceptible; por el contrario los la-
tidos del corazon se presentan fuertes y tumultuosos.

Los animales vacilan y se encuentran asmaticos, no pu-
diendo andar sin cubrirse de sudor. Los miembros posterioreé,
las bolsas 6 las mnamas son asiento de un edema pronunciado
y las heridas cuténeas, aun insignificantes, comienzan 4 su-
purar.

La marcha es muy lenta; la muerte constituye la termina-
cién ordinaria, la cual se caracteriza por la supuracién y la
gangrena pulmonar.

III.—LOCALIZACIONES EXTRAPULMONARES

Los microbios generadores de las neumonias no quedan
acantonados exclusivamente en el pulmén; pasan 4 la sangre y
se desparraman por los distintos 6rganos, pudiéndose apreciar
complicaciones de anginas, nefritis hemorrégica, pericarditis,
endocarditis, miocarditis, sinovitis y artritis, meningitis, ence-
falitis, gastroenteritis, puoemia y septicemia.

TOMO XVIII 10
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Estas diversas localizaciones pueden, en el caballo lo mismo
que en el hombre, preceder 4 la neumonia, presentarse al
mismo tiempo que ésta, manifestarse durante su evolucién 6
aparecer en el momento de la convalecencia. Algunas de aqué=
llas parece que se producen aparte de toda neumonia. Durante
las epidemias de pulmonia contagiosa, determinados individuos,
muy resistentes, se ven exclusivamente atacados de anginas 6
bronquitis.

1.° Faringo-laringitis.—Las complicaciones faringo-larin-
geas son muy comunes en las pulmonias infecciosas; dependen
de ordinario de la evolucién primitiva de los agentes patégenos
en la faringe y la laringe. El examen bacteriolégico de los 6r=-
ganos mencionados puede revelar la presencia de diplococos
en estado puro (Schiitz). La exploracion clinica permite afirmar,
en la mayoria de los casos, la existencia de una faringo-larin-
gitis intensa durante toda la fase de evolucion de la neumonia,
constituyendo hasta una causa de agravaciéon considerable de
esta ultima enfermedad.

Cada vez que la disfagia sea muy grande, el animal muere
por gangrena pulmonar (Dumas). Se llegan 4 observar fenéme-
nos asfixicos graves consiguientes al edema de la glotis.

2.° Pericarditis fibrinosa.—La pericarditis fibrinosa consti-
tuye una localizacién relacionada con la exaltacion de la viru-
lencia de los microbios infecciosos. Se la ve sobrevenir en las
aglomeraciones en que la neumonia infecciosa se sostiene con
la llegada de individuos jovenes predispuestos: redobla la infec-
cion en intensidad en el momento que se introduce un nuevo
convoy, cediendo el sitio las neumonias 4 las carditis y pericar-
ditis (Dumas).
Asi es ccmo la epidemia, exclusivamente neuménica du-
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rante los seis primeros meses, hiere en seguida el corazén y deja
el parenquima pulmonar completamente indemne. Se asiste en
estos casos & la transtormacién gradual de un proceso infeccio-
8o por el cultivo y los pasos consiguientes de un microbio en un
grupo de animales muy receptibles.

La pericarditis lleva una evolucién poco caracteristica; se
descubre con dificultad, no siendo el termémetro una buena
guia para reconocer esta complicacion. La temperatura se aleva
apenas algunas décimas y rara vez pasa de los 39°,5 (Véase pe-
ricarditis).

3.° Miocarditis.—La miocarditis neuménica, que aparece con
trecuencia, ha sido estudiada perfectamente por Cadiot. Acom-
pana 4 la neumonia 6 se complica con la pericarditis de igual
origen; hasta puede llegar 4 ser la manifestacién exclusiva del
diplococo cuando este se aclimata en un medio favorable & su
evolucién, como un depésito de remonta donde los animales se
ven obligados 4 renuevo continuo:

La miocarditis constituye una de las localizaciones méas pe-
ligrosas. Sus manifestaciones se han venido relacionando desde
hace tiempo con la génesis de la circulacién consiguiente 4 las
obliteraciones vasculares producidas en el pulmén por lesiones
masivas, con el éstasis en el corazén derecho y con la dilata-
cién pasajera de sus cavidades. Esta teoria mecénica refleja de
las inflamaciones pulmonares en el corazoén es insuficiente cuan-
do la zona hepatizada aparece muy restringida. Ahora bien, la
presentacion de los fen6menos cardiacos graves coincide gene-
ralmente con alteraciones poco pronunciadas del pulmoén; con-
siste en que los agentes infecciosos y sus toxinas atacan mas
bien al miocardio y 4 los nervios que al parenquima pul-
monar.
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La miocarditis neumdnica se evidencia, al principio y duran-
te dos 6 tres dias, mediante signos de excitacion cardiaca; los
sistoles son precipitados, violentos y el pulso rdpido; también
se acenfian la disnea y los fenémenos de ansiedad y de opre-
sion. Luego sobreviene la fase de la astenia: 4 la violencia de los
latidos sucede la debilidad cada vez mas marcada con arritmia y
no se perciben los ruidos; el pulso siempre acelerado, se torna
cada vez mas débil, filiforme y dificilmente perceptible; apare-
cen la cianosis y pulsaciones venosas, muriendo el paciente con
gintomas de edema pulmonar. Dichos trastornos no se hallan
exactamente relacionados con la extensién de las alteraciones
miocardicas; un corazon indemne 6 apenas impresionado & ve-
ces se encuentra trastornado profundamente. L.os venenos neu-
moénicos suscitan desérdenes complejos de la enervacion car-
diaca, y més especialmente parélisis 0 paresia de las fibras neu-
mo-gastricas. Se produce al nivel del corazén un fen6meno ana-
logo al que se verifica & la altura de las terminaciones de las
fibras recurrentes, consecutivo & las faringo-laringitis infeccio-
sas. Tanto de un lado como de otro, la alteracién nerviosa pro-
voca la degeneracién muscular é insuficiencia funcional orga-
nica. El animal presenta la taqui-cardia con debilidad creciente
del pulso, como manifestacion del asma: igual causa puede pro-
ducir estas dos especies de trastornos.

Cualquiera que sea el origen de los trastornos cardiacos,
constituyen siempre motivo importante de agravaciéon en el
estado del enfermo; los animales acusan una disnea cuya inten-
sidad es infinitamente mayor que la que producen las alteracio-
nes pulmonarcs. Esos trastornos se atentian y desaparecen de
ordinario cuando son exclusivamente nerviosos; concluyen por
asfixia, congestién pasiva del pulmén y por sincope, al cabo de
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un tiempo variable, cuando las fibras del miocardio se encuen -
tran degeneradas.

4.° Endocarditis.—La endocarditis es una determinacién in-
mediata 6 tardia de la neumonia. Las pulmonias contagiosas
son .infectantes de manera esencial; los microbios extendidos
por todo el organismo llegan mas & la sangre y al endocardio
qu2 al pulmén. Esto es lo que explica la gravedad de los sinto-
mas de las mencionadas neumonias, en relacién con la escasa
importancia de las lesiones pulmonares descubiertas en la per-
cusion 6 la auscultacion.

Esta desproporcion entre los sintomas funcionales y los sig-
nos fisicos es la que hace supcner lesiones del miocardio 6 del
endocardio en el curso de estas neumonias. En caso contrario,
los trastornos cardiacos y valvulares con frecuencia son inad-
vertidos 6 poco caracteristicos para poderse apreciar las endo-
carditis. Los sintomas se confunden con los de la pulmonia;
todo lo més se percibe un desdoblamiento del primer ruido
provocado por la dilatacién del corazdén derecho y la insuficien-
cia del miocardio: la endocarditis neuménica no se descubre
muchas veces mas que en la autopsia. Se caracteriza solamente
cuando las lesiones pulmonares se difunden, de tal manera,
que en la auscultacion no se oye mas que un soplo de insuficien~
cia orificial en uno de los ventriculos y se observan los signos
de asistolia.

5. Nefritis.—La nefritis, con frecuencia, resulta de la infec-
cién de la sangre por los diplococos; se distingue por la hematu-
ria, la presencia de cilindros en la orina en proporciéon mas 6
menos grande de albimina y por el sintoma de anasarca. Los
animales presentan movimientos alternativos de vaivén en las
extremidades posteriores; se les oye algunos quejidos y presen-
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tando facies ocultas; también se observan pujos y esfuerzos al
orinar. Esta complicacién agrava considerablemente la flogosis
pulmonar, cuando coexiste con ella y provoca la muerte cuan=-
do la sigue.

La cistitis se ha observado rara vez en el curso de las neu-

monias esporadicas 6 contagiosas.

6.° Meningo-encefalitis.—Meningo-mielitis.—La meningitis,
la meningo-encefalitis, la congestion encefalica y la meningo-
mielitis de forma paraplézica pueden sobrevenir en el trans-
curso de las neumonias, aunque rara vez, al principio de la
hepatizacién 6 en un periodo préximo 4 su terminacién, coinci-
diendo frecuentemente con la gangrena pulmanar.

De ordinario, acusan trastornos cerebrales vertiginosos: se
les ve encabritarse, tirar del ronzal, empujar la pared, mani-
festar de vez en cuando excitacién y coma, trastornos sensoria-
les, sensitivos, motores y psiquicos.

Los accesos epileptiformes son mas raros; pueden presen-
tarse al principio de la enfermedad, persistir durante el periodo
de estado, atenuarse en el de declinacion y desaparecer con el
mal de pecho, lo cual atestigua, de modo seguro, su caracter
sintomatico (Lenk (1), Rey (2) y Lemesle (3). Los accesos termi-
nan al cabo de uno 6 dos minutos; & veces duran cerca de un
cuarto de hora; se reproducen & consecuencia de una explora-

" (1) Lenk, Accesos cpileptiformes en un caballo durante la neumonia.
{Journal des vet. milit., 1865, {p. 459).—Walther, Jahresberich: iber die
Leistungen, 1891,

(2) Rey, Comptes renduos sur les maladies de poitrine. (Journ. de I‘Ecole
vel. de Lyon, 1843, p. 762).
(3) Lencesle, Jour. des vet milit, 1905, p. 134.
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cion, especialmente de la conjuntiva, de suerte que se puede ver
desarrollarse hasta diez y nueve accesos en menos de ocho dias.
Dichos trastornos cerebrales pueden extenderse cada vez mas,
desaparecer y curar el animal.

Se pueden distinguir signos indiscutibles de hemorragia ce-
rebral, acompafiada de paralisis, simple 6 doble del facial 6 del
trigémino.

La paraplegia es una de las complicaciones mas frecuentes;
procede de hemorragias medulares, de localizaciones estrepto-
cocicas multiples, de la accion de las toxinas microbianas que
actlian en el cerebro, la médula y los nervios, determinando pa-
ralisis sensoriales (ceguera y sordera), monoplegias, la paralisis
del ciatico 6 la del pene, es decir, un conjunto de complicacio=
nes muy graves.

7.° Fiebre petequial.—La fiebre petequial es una de las ma -
nifestaciones mas caracteristicas de las neumonias infecciosas;
puede sobrevenir durante toda la evoluciéon de la neumonia, al
principio 6 al fin de la resolucién durante la convalecencia.
Ofrece, como la pulmonia, oscilaciones variadas 6 intermiten-
cias raras, andlogas 4 las manifestaciones de las neumonias
contagiosas.

8.° Septicemia.—La septicemia es con frecuencia la termina-
cién de las neumonias infectantes que alcanzan, en una aglo
meracion de caballos jovenes, los limites extremos de la viru -
lencia: la enfermedad abandona casi por completo el pulmo6n
para refugiarse en la sangre. La alteracion de este humor lleva
como corolario una disnea intensa que termina en anoxihemia
completa.

La septicemia complica también 4 las neumonias de aspecto
gangrenoso y precipita su terminacién, que es siempre mortal.
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9.° Gastroenteritis y hepatitis ictérica.—Los trastornos di-
gestivos unidos 4 las neumonias son poco frecuentes; se ven
supeditados 4 la fiebre, & las dificultades de la circulacién san-
guinea y de vez en cuando 4 localizaciones microbianas. Se
pueden observar célicos intensos en los animales residentes en
una cuadra contaminada y que de modo brusco presentan ele-
vada temperatura. Los célicos no resisten 4 un tratamiento re-
vulsivo y su desaparicié'n va geguida del descenso de dicha tem-
peratura. Seguramente los mencionados animales se preservan
de la neumonia mediante una ligera modificacién del tubo di-
gestivo. Las localizaciones secundarias de la pulmonia en el
tubo referido, agravan considerablemente la infecci6n; privados
los individuos de todo apetito no pueden verificar el desgaste
originado por dicha afeccién, 'y los que rechazan alimentos y
bebidas, por lo general van directos 4 la muerte; por el contra-
rio, los que conservan su apetito llevan casi siempre las proba-
bilidades de su curacién. De un modo excepcional se com-
prueba el desarrollo de abscesos perirrectales, como sucede en
el asma.

La ictericia constituye una complicacién mucho mas frecuen-
te debida al desarrollo de la flogosis duodenal (ictericia por re-
tencion).

Esta ultima forma es la més ordinaria.

10. Localizaciones oculares.—Por lo general estas localiza-
ciones de las neumonias son superficiales; consisten en conjun-
tivitis catarrales caracterizadas por lagrimeo y secrecién moco-
purulenta que se concreciona en la regi6n zigomatica. Sin em-
bargo, se pueden apreciar lesiones més graves y profundas de-
terminadas ya por inflamacién de la cérnea 6 del iris, ya por

abscesos perioculares que testimonian el parentesco de las neu-
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monias con el asma. Empero, es cierto que la iritis exudativa
6 hemorragica y las queratitis son mas frecuentes en el asma
que en la neumonia.

11. Sinovitis y artritis.—La sinovitis y las artritis van acom-
pafiando 4 menudo 4 las neumonias. Estas inflamaciones cons-
tituyen la expresién sintomatica de las pulmonias infectantes.

Sin duda alguna, no todos los gérmenes mueren en el mo-
mento de verificarse la resolucién; los supervivientes se reab-
sorben con el exudado, pudiendo infectar la sangre y estable-
cerse al nivel de las sinoviales, asi como las demas serosas. La
sinovitis y las artritis se deben considerar como resultado de la
fijacion y de la multiplicidad en las articulaciones y las sinovia-
les de los diplococos neumonicos.

Se les podra suponer existiendo bajo la dependencia de las
toxinas engendradas por la neumonia, si no hubiera la posibili-
dad de descubrir los estreptococos en el exudado sinovial. Las
neumonias contagiosas mas activas son las que originan el ma-
yor nimero de manifestaciones articulares. Las neumonias
francas rara vez van seguidas de sinovitis; las de marcha irre-
gular son las que principalmente se acompafian de aquéllas.

Los estreptococos permanecen en la economia dispuestos
prontamente & herir todas las serosas, de modo simultaneo 6
sucesivo: & la infeccion de la serosa de los alvéolos pulmonares
puede suceder, con varia suerte, la de las gerosas sinoviales y
por excepcién, en ultimo andlisis, la de la serosa pleural
(Clerc) (1).

(1) Clere, Pleuroncumonia unilateral consecutiva 4 una sinovitis aguda
de 1a rodilla precedida de infeccién paperal complicada de neumonia (fZee.
des pét. milit., 190, p. 312),
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La frecuencia de estas artritis y sinovitis se halla sujeta 4
grandes variaciones. Excepcionales en algunas epidemias, en
otras aparece formando serie, viéndose sometidas 4 todas las
fluctuaciones de la virulencia de los diplococos. Estas localiza-
ciones suceden & las neumonias asmaticas lo mismo que las
contagiosas; ofrecen idénticos caracteres y evolucién parecida
en dichas dos enfermedades, de tal manera, que es permitido
afirmar que neumonias contagiosas, asma, y sinovitis infeccio-
sas forman tres eslabones de una misma cadena: la estrepto-
cdcica.

JEn qué momento acaecen las mencionadas localizaciones?
De ordinario quince & veinte dias después de aparecer la enfer-
medad, cuando los caballos estan en la convalecencia, y se ma-
nifiesta esta singular claudicacién; algunas veces, sin embargo,
no se presenta sino después de treinta 6 cuarenta dias, y por
consiguiente tras el absoluto restablecimiento (Bouley joven) (1).

La sinovial sesamoidea es el sitio predilecto de dichas mani-
festaciones. Por lo comtn, el mal invade los miembros anterio-
res, particularmente el izquierdo; la estacion forzada, durante
el mal de pecho; es causa de fatiga que explica aquella vulnera-
bilidad; rara vez se ve principiar la afeccion por ninglin miem-
bro posterior; sin embargo, vainas distintas 4 la sesamoidea
pueden llegar 4 ser atacadas; la sinovial de desliz del coraco-
rradial (Leblanc), la vaina carpiana (Reig, Miart, Trasbot,

(1) Bouley joven, Rec. de méd vét., 1840, p. 5.—Fromage de Feugré cita
en su Corresponderc.a un pasaje de Absirto en el que se puede apreciar la
descripcién de pleuroneumonias seguidas de cojeras. Bouley joven recogi6
numerosas observaciones de pleuroneumonia seguida de sinovitis sesa-
moidea.

Palat, Arch. pét., 1877, p. 6.
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Joly) (1) y todas las sinoviales tendinosas pueden ser atacadas
con la misma razon que la mencionada vaina.

La sinovitis sesamoidea forma una de las complicaciones
mas aparentes de las neumoniag; pero también pueden verse la
vaina carpiana, la sinovial de la cuerda del corvejon 6 las de
las cuatro extremidades, inflamarse &4 la vez 6 sucesivamente
(Véase Sinovitis en Patologia quirurgica).

Da vez en cuando la sinovitis aparece reemplazada por do-
lores musculares (Joly). La sinovitis puede curar por completo;
por excepcidn se complica con la necrosis de la piel y del tejido
subyacente al nivel del pliegue de la cuartilla (Gramlich).

Pueden originar lesiones crénicas incurables (2).

12.° Abscesos cutineos.—La piel misma no se halla exenta de
localizaciones; apar'te de los ingurgitamientos inflamatorios
provocados por el anasarca, se han visto aparecer frecuente-
mente, durante la convalecencia, pequefios abscesos en el punto
de aplicacién de los arneses y en particular en la base del cue-
llo. Presentan el volumen de una nuez todo lo mas, evolucionan
inmediatamente y producen pus de buena naturaleza. Estas su-
puraciones espontaneas evidentemente son la manifestacion de
localizaciones estreptococicas al nivel de la epidermis, donde
la circulacion ha destruido variable nimero de microbios. Alli

Palatla vi6 aparecer ya durante la primera semana, ya entre el décimo-
sexto y el décimooctavo dia después de la invasién de la enfermedad del
pecho. Trasbot la asigna la segunda 6 tercera semana, es decir, de veinte 4
veinticinco dias. Mitaut, pretende que puede aparecer después de seis
meses.

(1) Joly, Ree.de mem. et obseros sur l‘hyg el la méd. vét. milil., 1895,
P, 331.

(2) Adrian, Journ. de oét. milit., 1902, p. 314,
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se desarrollan tardiamente como en las sinoviales y engendran
supuracion, es decir, una lesién de defensa que testimonia Ia
resistencia adquirida por una primera invasién general del or-
ganismo, cuya principal manifestacion constituye la neumo-
nia (fig. 16).

13.° Infosura.—La infosura puede preceder 4 la neumonia
24 6 48 horas (Sendrail); la puede complicar durante toda su

Fig. 16.—Abscesos presentados en el transcurso do una neumonia.

evolucién 6 aparecer como la mayoria de las localizaciones se-
cundarias durante la convalecencia. Sp ha visto & la neumonia
presentarso en el momento en que Ia infosura remite y afectar
de este modo la fisonomia de una enfermedad metastésica. La
infosura y la neumonia pueden considerarse en este cago como
dos estados morbosos que ocultan una infeccién general del or-
ganismo (1)

(1) Sendrail, A prop6sito de neumonia infecciosa consecutiva 4 l1a info-
sura (Reo. vét., 1903, p. 1).
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{4.° Trombosis sanguineas y linféticas.—Las trombosis es-
pontaneas atacan preferentemente & los individuos debilitados,
anémicos y leucémicos. Sobrevienen poco tiempo después de la
convalecencia 6 al mismo tiempo que las artritis y sinovitis se-
cundarias. La safena y los canales linfaticos forman un gran
cordon varicoso, turgente y duro que asciende hasta la raiz de
las extremidades (1).

{5.° Télanos.—El tétanos se complica algunas veces con la
neumonia intecciosa ([Iahn, Palat, Stramitzer). Esta complica-
ci6n de las heridas internas 6 externas, se ve favorecida por la
presencia de los gérmenes de la supuracién. Por lo tanto, los
caballos atectados de neumonia contagiosa, suministran un te-,
rreno intectado que predispone & que aparezca esta complica -
ci6n de una manera mas 6 menos tardia. Se ha visto al tétanos
manifestarse en el séptimo dia después de empezada la enfer-
medad neumoénica; algunas veces precede & ésta sin presentar
relacién alguna con ella; es una infeccién que se complica con
otra; el caballo tetanico colocado en una cuadra de neumoénicos
contrae la pulmonia y resiste de vez en cuando & estas dos en-
fermedades (Lachmann) (2).

Anatomia patolégica.—Las alteraciones macroscopicas que
presenta el pulmén atacado de neumonia, aparecen muy de-
semejantes; 4 las formas clinicas conocidas corresponden otras
anatémicas bien determinadas, las cuales justifican plenamen=
te las divigiones establacidas.

(1) Adrian, Journ. des vét. milit., 1902, p. 314.
(?) Lachmann, Evolucién simultinea del tétanos y de la neumonia en
un caballo. Curacién (Rec. des vét. milit., 1906, p, 256).
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IL—NEUMONIAS FRANCAS

Desde [a época de Laennec se aprecian tres grados 6 esta-
dios anatémicos en Ia neumonia lobar aguda 6 fibrinosa: 1.° so-
focacion; 2.° hepatizacion roja, y 3.° hepatizacién gris 6 infiltra-
cion purulenta.

Las lesiones propias de estos diversos estadios, por lo geno-
ral se resumen en la autopsia. La hepatizacién roja confina con
la sofocacién en determinados puntos y se confunds con la in-
filtracién purulenta en otros.

Esta continuidad de lesiones permite seguir toda su evo-
lucién.

1.° Sofocacién.—La sofocacién pulmonar consiste en la con-
gestion inflamatoria y exudativa del parenquima del citado ér-
gano.

El pulmén enfermo se equimosa en Ia superficie, presentan-
do color livido 6 violdceo. Se debilita algo en la abertura del
pecho. Aparece'mas pesado y de consistencia mas firme que en
estado normal. Su elasticidad queda disminuida, marcando la
impresion digital; se aprecia que esta ingurgitado de sangre y
crepita menos que en estado natural cuando se le oprime entre
los dedos. Sin embargo la permeabilidad, con respecto al aire,
persiste todavia; la insuflacién aparece ruidosa y exige alguna
fuerza & causa del fliido viscoso que aglutina las superficies
opuestas de las cavidades alveolares.

Su resistencia aparece considerablemente reducida; se le
puede romper y desgarrar con més facilidad que en su estado
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ordinario. Cuando se le secciona aparece el corte, marméreo y
de un rojo livido; el tejido se halla infiltrado de liquido sero-san-
guinolento, espumoso y turbio, que escapa abur.dantemente por
la superficie de las incisiones.

Su densidad aumenta sensiblemente, siendo casi igual 4 la
del agua; si se toma un trozo de pulmén alterado en esta forma
y se le deja caer desde cierta altura & una vasija llena de agua,
no rebota en la superficie del liquido como el pulmén sano y no
permanece tampoco en el fondo como el hepatizado; primero se
sumerge hasta el fondo del liquido, luego asciende con lentitud
4 la superficie y, por altimo, sobrenada entra dos aguas; en él
se puede distinguir todavia la textura alveolar, en cierto modo
esponjosa, del pulmén cuando se llega & malaxar 6 se le deja
macerar con el fin de extraerle la sangre contenida.

En el examen microscopico de una capa delgada, dispuesta
convenientemente, se comprueba que los alvéolos aun son bien
visibles y perfectamente diferenciados; los vasillos capilares, lle-
nos de sangre coagulada por los reactivos indurantes, aparecen
distendidos, flexuosos y salientes en el interior do los alvéolos y
4 lo largo de la pared de estas cavidades (fig. 17).

Por influencia de la congestion, las células endoteliales que
tapizan los vasos y la superficie inferna de las paredes alveola -
res se vuelven més volumincsos y més visibles que en estado
normal; poseen la tendencia & dividirse y muchas se despren-
den de las paredes del alvéolo, presentando un comienzo de de-
generacion granulo-grasosa.

El exudado alveolar aparece mas caracteristico que las mo-
dificaciones vasculares y las alteraciones del endotelio. En cada
alvéolo se encuentran: 1.°, muchisimos leucocitos cuyo niimero
va en disminucion desde la periferia al centro del alvéolo;
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2.%, hematies menos numerosos que los leucocitos, llegados has-
ta alli por hemorragia diapedética; 3.°, fibrina liquida aun en el

Fig. 17.—Congestién pulmonar en sus principios (preparacion vista
4 pequefio engrosamiento).

Dilatacién de los vasos llenos de sangre, segin se observa en V.—los vasos de
las parcdes alveolares p, ¢ aparecen distendidos y disminuyen la capacidad de las
cavidades alveolares.—La exudacién fibrinosa colma algunos alvéolos f i b.—Exis-
ten otras que se hallan libres por completo a. (Prepar, orig).

momento de la muerte, como en testimonio de la conservacion
de la permeabilidad reconocida por la insuflacién, pero coagu-

Fig. 18.—Alvéolo pulmonar lleno de exudadorfibrinoso y alveolar.
V, vasos ingargitados de sangre de las paredes alveolares; , S, exudado com-
puesto de librina en estado de flbrillas entrelazadas y de glébulos blancos,
lada por los liquidos conservadores; forma un verdadero reticu-
lo fibrilar que no se colora por los reactivos y que engloba todos

los elementos (fig. 18).
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Estas alteraciones son muy efimeras; su duracién no sobre-
pasa las veinticuatro horas, de suerte que no se tiene ocasién
de comprobar, en la autopsia, la flogosis y la sotocacién del pri-
mer nucleo de neumonia que puede revelar la auscultacién.

Cuando los individuos han sucumbido por neumonias en via
de extension, dicho estado anatémico se observa en la, periferia.
Hacia los limites de la hepatizacién se encuentra una zona mas
0 menos extensa de pulmén congestionado y sofocado, que da
idea muy clara de las primeras lesiones de la enfermedad. La
congestion inflamatoria va seguida de la tumefaccién de las cé-
lulas endoteliales, de la diapedesis de los globulos blancos y de
la salida de los gl6bulos rojos y de exudados fibrinosos, cuya
coagulacién sefiala el paso de la sofocacién & la hepatizacion.

2.° Hepatizacién roja.—El aumento del exudado concluye por
arrojar el aire y suprimir la permeabilidad del tejido; las vesi-
culas se obliteran y el pulmén ya no respira. Sus caracteres
fisicos se aproximan méas 6 menos 4 los del higado: se encuen-
tra hepatizado. Esta alteracion asienta en las zonas inferio-
res del aparato pulmonar. Muy rara vez ocupa la mitad supe-
rior del pulmén, mientras que la parte inferior aparece normal.
Se puede verificar este hecho cuando los cosgulos han obstrui-
do las venas pulmonares y dirigido la distribucién hepatizante.

El pulmon hepatizado no se hunde 4 la presién atmosférica;
conserva el volumen que tenia en la cavidad pectoral no dilata-
da: su superficie presenta & veces la sefial de las costillas y no
crepita del todo 4 la presion de los dedos; aparece pesado y mas
denso que el agua. Su consistencia es firme, casi dura y, sin
embargo, su tenacidad se ve considerablemente disminuida; se
deja atravesar, romper 6 desgarrar por los dedos Y aparece
muy quebradizo; forma un bloque homogéneo, compacto y muy

TOMO XVIIT 11
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fragil. Se debe el mencionado aspecto 4 los relieves formados
por los infundibulos repletos de exudado fibrinoso.

El pulmén hepatizado se ve menos obscuro que el congestio-
nado; ofrece un color rojo subido, mas acentuado cuando es
agiento de una congestion hipostatica. En el interior presenta
jaspeaduras caracterizadas por manchas rojas méas 6 menos den -
8as, cuyo color casi no se modifica y sobre el cual resaltan los
tabiques alveolares y las ramificaciones brénquicas anemiadas
por la presion del exudado. Por otra parte, se observan algunos
puntitos blancos, amarillentos y redondeados, constituidos por
el exudado que se coagula en los alvéolos.

Seccionado el tejido hepatizado, aparece pleno, s6lido, abso-
lutamente impermeable al aire; si se procura insuflarle no cam-
bia de aspecto ni de volumen. El corte se presenta seco, casi
exangiie, unido y liso; raspandole con el escalpelo exprime una
corta cantidad de serosidad turbia y espesa, en la cual se dis-
tinguen granulaciones. La desgarradura del 6rgano se muestra
irregular y como granulosa.

El examen de dichos granos con la lupa permite compro-
bar que cada uno de ellos forma el molde de un infundibulo; las
granulaciones corresponden & los alvéolos. Se les puede extraer
con la punta de una aguja; su volumen varia desde el de una
cabeza de alfiler & un grano de mijo. Las mencionadas granu-
laciones se enrojecen & la presencia de la sangre; las hemorra -
gias circunscriptas 4 veces son muy numerosas y ocultan el as-
pecto granuloso del pulmén.

Si se lava la superficie seccionada con un hilo de agua para
limpiarla de la sangre, de roja se vuelve gris 6 gris amarillenta;
los canales brénquicos aparecen rojos é inflamados; los bron-
quios de mediano volumen encierran concreciones procedentes
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de las bronquiolas. Cuando la obstrucciéon brénquica es com-
pleta en el territorio hepatizado, ningtin ruido de soplo, durante
la vida, expresa dicha impermeabilidad.

El examen microscopico, &4 débil engrosamiento, hace ver
los infundibulos y los alvéolos repletos y distendidos por la masa
exudada (fig. 19).

Los tabigques intervesiculares desaparecen 6 se atrofian; las
células endoteliales desprendidas se alteran 6 destruyen; las
vesiculas se obliteran completamente por una masafibrinosa que
encierra en sus mallas células
endoteliales degeneradas, hema
ties y sobre todo una prodigiosa
cantidad de leucocitos.

Estosultimoselementossepre-
sentan con gran frecuencia en
el caballo y tan abundantes, que
la preparacién aparece bajo el
microscopio como un campo de
leucocitos cortados solamente &9 —Hepatizacién pulmonar en

el caballo vista 4 débil engrosa-
aqui y alla por lineas poco apre- miento.

ciables de fibras que represen-
tan las paredes de los alvéolos pulmonares. Estos tabiques no
ofrecen alteraciones que puedan explicar el desmenuzamiento
del pulmoén; este se debe, casi exclusivamente, &4 su distension
extremada y 4 su quietud; se rompen con la mayor facilidad &
la presion dactilica, mientras que en estado normal se apilan
por compresion y oponen gran resistencia.

Las hemorragias pulmonares circunscritas se revelan en el
microscopio formando una masa amarillenta que se compone
de hematies, de cristales de hematina y de granulaciones obs-
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curas, la cual 'llena las vesiculas pulmonares. Los tabiques in-
tervesiculares aparecen desgarrados y en fragmentos; el pul-
moén queda reducido & papilla cuando la hemorragia, intensisi-
ma, destruye su organizacion.

Los bronquios, hacinosos; se obstruyen por el exudado; los
medianos presentan la luz muy reducida y las paredes de los
finos bronquios se infiliran de elementos embrionarios.

Muchos vasos se ven trombosados; este fené6meno explica

Pig. 20.—Neumonia peri-arterial.

las fluxiones colaterales y la congestion pulmonar que se agre-
ga 4 la neumonia; las hemorragias constituyen la causa de las
jaspeaduras observadas macroscopicamente en las superficies
de seccién. En el microscopio puede observarse infiltracién leu-
cocitaria de los-tabiques arteriales é inflamacion pronunciada de
la pared de dichos vasos (fig. 20).

Todas las lesiones que preceden se desarrollan en cinco 6
seis dias. Cambian de fisonomia con el tiempo, & medida que
evolucionan hacia la hepatizacion gris 6 & la resolucion. La di-
ferencia de coloracion se acentia, la sangre se altera y el pig-
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mento se destruye; las manchas obscuras se decoloran, se
vuelven al principio amarillentas (hepatizacion amarilla) y,
después, blanco-grisaceas (hepatizacion gris). Estas modifica~
ciones colorantes se producen por orden de aparicion: la neu=-
monia puede mezclarse con la hepatizacion gris en las zonas
inferiores por donde ha principiado, presentar la hepatizacion
amarilla en gran nimero de I6bulos y llegar apenas la hepatiza-
cién roja 0 cbscura a los limites superiores. Estos matices no
se encuentran repartidos con regularidad; se hallan, disemina-
das por el conjunto de la masa, l6bulos rojizos, obscuros, ama-
rillentos, grisdceos 6 blanquecincs, segiin que la congestién
hemorrégica, de que son asiento, sea mas 6 menos inten-
sa. Todo esto da al corte el aspecto de ciertos trozos graniticos.

La neumonia llega entonces & su apogeo y & su periodo cri-
tico: la desintegracion granulo grasosa del exudado indica el
principio de la resolucion. Este fenémeno, que ya se cumple
cuando la neumonia f{rata de extenderse, debe seguir en cada
l16bulo el mismo orden que la congestion y la hepatizacion in-
vasoras.

Resolucién.—Esta constituye la terminacion normal de la en-
fermedad; los alvéolos aparecen llenos de leucocitos y de exuda-
do fibrinoso, pero su tejido propio aparece intacto. Nada se
opone & la curacién completa. Cuando se verifica ésta, la circu-
lacién se restablece desde el momento que el exudado degenera-
do deja de comprimir los tabiques alveolares; un liquido seroso
trasuda de los vasos, el cual fragmenta, disocia y licua el exu-
dado; la fibrina pierde su aspecto peculiar; las células linfaticas
se disgregan, el contenido de los alvéolos se evacia parcial-
mente por expectoracion; transportandosela mayor parte por los
lintaticos. Ora la resolucion aparece franca, rapida y completa,
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ora se la ve lenta é incompleta; puede emplear mas de un mes
en verificarse. El pulmoén recupera su permeabilidad y el endo-
telio se retorma en las vesiculas pulmonares.

3.° Hepatizacidn gris 6 infiltracion purulenta.—La hepatiza-~
cién gris presenta la misma disposicion topografica que la he-
patizacion roja: el exudado no ha franqueado los limites de los
alvéolos pulmonares; pero se halla compuesto casi exclusiva-
mente de leucocitos muertos 6 en vias de mortificaciéon. La he-
patizacion gris no difiere, pues, de la roja sino en la abundan-
cia de los leucocitos y en la rareza 6 la desaparicion de fibrina.
Esta modificacion del exudado cambia completamente los ca-
racteres fisicos del pulmén hepatizado. Presenta color gris
apizarrado, gris pélido 6 amarillento; aparece siempre com-
pacto é impermeable al aire.

El corte no se presenta seco, sino francamente hiimedo y
untuoso; la ldmina del bisturi se cubre de una especie de jugo
grisaceo que fluye algunas veces sobre la seccion y que se com
pone casi Gnicamente de globulos purulentos. El aspecto granu-
loso se acentiia menos cuando el tejido se desgarra. La consis
tencia es menor que en el periodo de la hepatizacién roja y el
desmenuzamiento se presenta excesivo; basta impresionar lige-
ramente con el dedo en un punto cualquiera para producir una
pequeiia cavidad irregular, que un observador, no prevenido,
tomaria por la cavidad preexistente de un absceso (fig. 21).

El examen microscopico permite comprobar la replecion
absoluta de los alvéolos por glébulos purulentos y fibrina amor-
ta. Las paredes de las vesiculas se hallan distendidas, entera-
mente privadas de epitelio, pero conservadas integramente en
todas partes.

Ilepatizacion gris no quiere decir, pues, coleccion purulen-
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ta; el producto de la inflamacién se modifica, pero por todos
lados conserva su caracter de lesién superficial. Nunca se en-
cuentran abscesos en la neumonia fibrinosa esporéadica. La he-
patizacién gris ocupa frecuentemente parte del pulmoén, que

Fig. 2;.—Neumonia (caballo viejo).

ofrece las alteraciones de la hepatizacién roja, de la cual cons-
tituye un grado méas antiguo.

II.—_NEUMONIAS CONTAGIOSAS

Las alteraciones que se encuentran en las epidemias de neu-
monia contagiosa son tan variables como los sintomas que las
expresan.

Forma lobar.—La congestion envuelve & las zonas hepati-
zadas y se evidencia mas que en la neumonia franca; el acimulo
ocupa mayor superficie y el edema constituye su lesi6n carac=
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teristica. El tejido pulmonar se ve sumergido en un derrama-
miento abundante que se infiltra por las paredes de los alvéolos
y por el tejido conjuntivo interlobular, comunicando 4 la hepa -
tizacion cierto grado de flacidez (hepatizacion blanda). Las le-
siones ocupan un sitio intermediario entre las de la neumonia
franca y la perineumonia contagiosa del buey.

El exudado es menos fibrinoso que en la neumonia lobar es-
poradica, siendo mas seroso y hemorragico; los vasos capilares
dejan filtrar la sangre y se trombosan; el liquido exudado infil-
tra el tejido conjuntivo como en la perineumonia contagiosa; la
superficie del pulmén aparece siempre mas 6 menos recatada
por zonas edematosas.

La hepatizacion presenta muchas veces el mismo aspecto
topografico que en la neumonia franca, pero sus contornos apa-
recen mas irregulares. La regién hepatizada con frecuencia es
asiento de infiltracién serosa subpleural, visible por trans-
parencia.

El corte del 6rgano va seguido de la salida de un liquido
gris rosaceo, espeso, que continia corriendo abundantemente 4
la presién digital. La superficie de seccién aparece sembrada
por una multitud de manchas hemorrégicas rojizas, obscuras,
grisaceas 6 gris amarillentas, de escasisimas dimensiones y
siempre menos extensas que en la neumonia franca; las hemo-
rragias se ven mas numerosas, pero los focos son mucho més
limitados. El desgarramiento del 6rgano le presenta granuloso,

mas denso que el agua, compacto y quebradizo, pero su resis-
tencia es mayor que en la neumonia franca.

El examen microscépico revela la riqueza del exudado en
leucocitos y diplococos, asi como el espesamiento de las paredes
vesiculares.
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Forma central.—La posicion central de los primeros focos
inflamatorios explica la aparicién tardia 6 la ausencia absoluta
de signos estetoscopicos durante toda la existencia de la enfer-
medad.

Esta variedad de neumonia es frecuente; ha sido estudiada
por Siedamgrotzky, Dieckerhotf, Dumas, Trasbot, etc.

La hepatizacion se halla con-
centrada alrededor de la bifur-
cacion de la tradquea, en donde
sobrepasa con frecuencia el ter-
cio superior del 6rgano; algunas
veces se eleva mucho en la por-
cion proftunda de cada lébulo,
respetando la parte superflcial.
Se establece facilmente esta lo-
calizacién dividiendo el 6rgano
de delante a atras en cortes ver-
ticales (fig. 22).

La masa hepatizada aparece
envuelta por una zona hiper-
emiada y edematosa. Sus rela- ¥ 22.—Neumonia contagiosa lo-

calizada alrededor de los bron-

ciones con los gruesos bronquios %l}iﬂs principales (fotografia Ca-
deac .

demuestran que la neumonia

A, B, C, forman los tres focos mas impor-
tantes observados en este corte.

central no es mas que una bron-
quitis infecciosa propagada. Es una bronquitis neuménica, por-
que el tejido pulmonar hepatizado ofrece consistencia y homo-
geneidad caracteristicas.

Forma diseminada.—En esta variedad, conocida con el nom-
bre de neumonia lobular, se encuentran focos inflamatorios
multiples compuestos de medios compactos, hepatizados y sepa~-
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rados por trozos permeables todavia al aire. Estos focos no res-
ponden exactamente & la configuracién de los 16bulos pulmona.-

res, ni a la de los islotes de bronco-neumonia; ofrecen de ordi-
nario las dimensiones del pufio y & veces son todavia mas volu-
minosos. De un rojo obscuro, cuando son recientes, se vuelven
grisaceos 6 amarillentos cuando son mas antiguos; aparecen
claramente fibrinosos, hepatizados en el centro y rodeados de
una zona edematosa donde hormiguean los leucocitos inmigra-
dos. Por la naturaleza del exudado, por la reparticiéon de las
lesiones en la vecindad de las principales divisiones brénquicas,
esta variedad se aleja de la bronco-neumonia para aproximarse
4 las otras variedades lobares de las neumonias contagiosas.

Neumonia doble.—La neumonia lobar franca, muy rara vez
se presenta doble. Se puede establecer, en principio, que una
neumonia doble puede ser contagiosa 6 traumaética (neumonia
por cuerpos exfranos).

Con frecuencia, la inflamacién alcanza en las neumonias
contagiosas igual altura en ambos pulmones; estas neumonias
simétricas invaden siempre los dos 16bulos anteriores del pul-
mon y otras veces los atacan de un modo desigual; sin embargo,
el lobulillo suplementario del 16bulo derecho casi siempre se ve
totalmente enfermo. Lia infeccion se verifica por las primeras
divisiones brénquicas, obedeciendo, por decirlo asi, & las leyes
de la gravedad: las zonas anteriores, que reciben inmediatamen-
te los gérmenes fransportados por el conducto traqueal, son las
primeras atacadas. Esta infeccion local y doble se puede exten-
der de una manera progresiva 6 evolucionar s6lo en las regio-
nes primitivamente afectadas.

Forma purulenta.—Por esta denominacién se comprendera
la abscedacion del 6rgano aéreo, es decir, el aniquilamiento del
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tejido pulmonar. Se coneidera & esta variedad, equivocadamen-
te, como término de la pulmonia franca y de las neumonias
contagiosas. Propiamente hablando no hay supuracién en la
neumonnia fibrinosa franca; los leucocitos muertos no ejercen
ninguna accién destructora en las paredes de los alvéolos; su
contenido no deja de ser un pus reabsorbible si queda al abrigo
de las infecciones secundarias. La supuracion no forma nunca
parte integrante en la evolucién de la neumonia lobar fibrinosa;
su aparicion, en el transcurso de esta enfermedad, revela gene-
ralmente infeccién alimenticia 6 medicamentosa. La formacion
de abscesos pulmonares es la alteracion predominante en las
neumonias complicadas; casi siempre marcha de comun acuer-
do con la gangrena en las neumonias contagiosas. Individuos
debilitados, fatizosos 6 infectados en grado superior por anima-
les proximos portadores de vastas heridas supurantes (mal de
cuello, mataduras, abscesos pectorales, fractura de las costillas
y contusiones del casco (H. Bouley), presentan la abscedacion y
la gangrena de los pulmones, constituyendo entonces neumonias
purulentas de origen embdlico.

En las neumonias contagiosas, los estafilococos y estrepto -
cocos de la supuracion se ven adelantados rapidamente por los
microbios de la septicemia gangrenosa que destruyen en segui-
da el tejido pulmonar é impiden la formacién del absceso. Este
ultimo se desarrolla en el interior de las zonas infectadas, 6
privadas de sangre, en vias de gangrenarse, que provocan reac-
ci6n inflamatoria defensiva en la periferia.

Es, por lo tanto, la abscedacién una verdadera desviacion del
proceso neumoénico, una complicacién. El exudado alveolar
forma un excelente medio de cultivo; aparece el pus en algunos
alvéolos y posteriormente las diastasis microbianas destruyen
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los tabiques alveolares intra é interlobulares. Este abceso pi-
trido, anfractuoso y de volumen variable, tiende 4 aumentar por
la destruccion progresiva del tejido circundante y por su reunién
a multiples abcesos. Sus dimensiones son muy variables: en
unos casos, pequenos como una cabeza de alfiler 6 una lenteja,
pueden, en ofros, presentar enorme volumen y ocupar 4 menu-
do la mitad de un I6bulo pulmonar 6 un 16bulo completo; asien-
tan casi exclusivamente en las zonas anteriores y casi nunca se
encuentran en las partes posteriores. ;

En las neumonias contagiosas las regiones centrales y los
I6bulos anteriores presentan, al nivel de los grandes troncos
bronquiales, numerosos abscesos que apenas son visibles 4 sim-
ple vista; dichas supuraciones quedan difusas lo més frecuente-
mente durante toda la evolucion de la enfermedad.

El pus contenido en la cavidad aparece bien unido, blanco,
espeso y grisaceo 6 mal unido, del color de las heces de vino y
fétido. Casi siempre se observa este ltimo estado cuando el
absceso comunica por algiin tubo brénquico con el aire exterior.
Muchas veces el pus se mezcla con trozos flotantes 6 aun adhe-
rentes 4 las paredes, los cuales, por excepcién, pueden ser bas-
tante voluminosos para poderlos reconocer todavia como frag-
mentos del tejido pulmonar destruido por la supuracién. Por
poco que los alvéolos se aproximen & la superficie, la pleura se
inflama 4 su nivel en una extensién més 6 menos considerable.

Al principio de su formacién, & veces, se encuentran atrave-
sados de bridas vasculares y de bronquios que ofrecen saliente
en sus paredes; éstas son al principio irregulares, anfractuosas,
piqueteadas, formadas por tejido infiltrado de pus y quebradi-
zas, con frecuencia en vias de formacion ulcerosa y cuyos vasos
se encuentran generalmente obliterados por trombos.
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La evolucion de los abscesos pulmonares es muy variable: se
pueden enquistar y abrirse en los bronquios, en la pleura 6 en
el pericardio.

Forma gangrenosa.—La gangrena pulmonar puede com-
plicarse en todas las neumonias; pero no aparece por lo comun
antes de concluir la primera semana. Casi siempre se encuentra
determinada. por microbios puégenos y sépticos que viven nor-
malmente en la regién bucofaringea 6 son inhalados en las ca-
ballerizas abarrotadas de animales enfermos. La gangrena es la
lesi6n mas ordinaria de los animales muertos de neumonia con-
tagiosa. Circunscripta cuando coexiste con la neumonia Iobar
esporadica, se presenta difusa, con focos multiples, frecuente-
mente unidos entre si por medio de venas grisaceas, en las neu-
monias contagiosas.

A. Gangrena circunscripta.—Esta gangrena parcial ocupa
ordinariamente el centro del 16bulo hepatizado y no tiene ningu-
na tendencia & invadir las partes sanas.

La escara gangrenosa constituye una masa irregular de
grosor variable, color negruzco obscuro, verdoso 6 gris blan-
quecino, siempre mas sombrio que el del tejido hepatizado. Su
consistencia aparece mas dura y hiimeda que la del pulmén; la
escara, por la presién, queda reducida 4 papilla; se halla adhe-
rente & la periferia 6 separada por completo. Su disgregacion
es muy rapida; su materia se vuelve floja, blanda, pastosa, ver-
duzca, ennegrecida 6 amarillenta y extendiendo por lo general
olor infecto; los productos licuescentes se evacuan de ordinario
en los bronquios préximos; su relacién con ellos constituye la
causa de su reblandecimiento y de la putrefaccion de la escara
gangrenosa. '

Este proceso se distingue por un doble fenémeno: la des-
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truccion molecular por fermentacién de la zona esfacelada, de
donde se originan la desintegracion ‘del tejido pulmonar, los

Fig. 23.— Gangrena diseminada
principiante.

bloques fibrinosos propios para
la hepatizacién y la sangre de-
rramada, y la reaccién inflama-
toria del tejido pulmonar circun-
dante que limita la gangrena.
La pared de la excavacion, &
menudo, es asiento de secrecion
de pus sanioso, grisaceo, rojizo,
negruzcoo6 verdoso,siempre tur-
bio, que propaga la ulceracion;
se ve revestida de una falsa
membrana grisicea, opaca y
blanda, que deja exhalar la sa
nie gangrenosa cuando la in-
flamacién ha aislado claramente
a las partes muertas de las vi-
vas. Pueden observarse en ella
numerosas anfractuosidades (1)
y distinguir irregulares prolon-
gaciones 6 bridas constituidas
por vasos § bronquios, asi como

cavidades 6 cavernas diverticuladas, bastante amplias para alo-
jar la cabeza de un nifio, tapizadas por una membrana resisten-

(1) Parent, Un caso de enfermedad antigua de pecho 6 vieja curvatura
(Journ. de U'Ecole vét. de Lyon, 1865, p. 444).—Leblanc y Trousseau, Algu-
nas consideraciones sobre la gangrena pulmonar y sobre varios accidentes

de estos 6rganos (Journ. de méd: vét. théor. et prat., 1°30, p. 217).
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te, en parte llena de pus, de materia caseosa y de detritus gri-
saceos.

La falsa membrana reposa en el tejido pulmonar duro; sec-
cionada ofrece color obscuro tirando & gris; al corte aparece gra-
nuda, hepatizada y recorrida frecuentemente por lineas piza-
rrosas; la periferia se ve ingurgitada y hemorragica. Estos fo-
cos hemorragicos ocupan a4 menudo gran superficie; los vasos
se presentan trombosados.

El examen microscopico de las partes mortificadas hace re-
conocer, en el magma putrilaginoso, restos de fibras elasticas,
vasos, glébulos de pus, granulaciones grasosas, hematies en
todos los grados de destrucciéon, granulaciones negras, anaran-
jadas 6 amarillas, cristales de hematina, microbios muy varia-
dos, espirilos, bastoncillos diversos, micrococos, estafilococos y
estreptococos de la supuracion.

En las paredes se ven mezcladas las lesiones de la hepati-
zacion y de la gangrena; los alvéolos tienen sus paredes pique-
teadas, interrumpidas, 6 contienen microbios en corto nimero,
células linfaticas y grandes células esféricas repletas de granu-
laciones grasosas. Las bronquiolas y los alvéolos llenos de exu-
dados; los vasos de todo calibre atascados por un coagulo fibri-
noso; las paredes vasculares y brénquicas infiltradas de ele-
mentos embrionarios.

En la periferia se comprueba una zona de tejido pulmonar
congestionado 6 invadido por la supuracion. Las cavernas casi
siempre estan abiertas del lado de los bronquios, rara vez del
lado de la pleura; las situadas superficialmente se descubren
por la pleuresia fibrinosa circunscrita.

La gangrena limitada puede detenerse y curar cuando la in-
feccién general se evita. Esta infeccion constituye la regla en la
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gangrena difusa, la cual se desarrolla en el transcurso de las
neumonias contagiosas.

B. Gangrena difusa.—I1.0s focos gangrenosos miltiples que
aparecen al término de la evolucién de las neumonias contagio -
sas presentan color gris rojizo blanco sucio, gris amarillento 6
amarillo obscuro terroso. Estos diversos matices se mezclan,

Fig. 24.—Neumonia gangrenosa en el caballo.—Aspecto de un corte
del pulmén.

hn?&rt.l i{'%iloj‘_:;lé:;ctlros y negruzcos; G, focos de destruccidn; I, trabéculas intralo-
irregularmente, en las distintas zonas pulmonares; también se
observan otras de rojo livido que contrastan por su humedad |
con la sequedad de los focos anteriores: son partes infiltradas
de sangre, muy liquida, en estado de putrefaccién (fig. 24).
Muchos focos irregulares, del volumen de una avellana, de
una nuez, de un huevo 6 del pufio, se reblandecen y terminan
en deliquium putrido; el contenido se halla formado por un
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magma cenagoso, liquido 6 parecido al pus caseoso con irisa-
ciones verduzcas, que exhala olor repugnante. Este liquido sa-
nioso, turbio y gris verdoso fluye de los focos reblandecidos.
Algunos se abren y las ulceraciones brénquicas aparecen sin
necesidad del lavado; con frecuencia se observan igualmente
fistulas pulmonares situadas en la proximidad de los| glébulos
anteriores y 4 veces en la parte interna del pulmén. Los nticleos
de gangrena ocupan gran extension, se hallan diseminados y se
prolongan en todas direcciones. Los focos hemorrégicos, el te-
jido hepatizado y el sano se hallan afectos; la gangrena apa-
rece invasora y septicémica; gangrena y putrefaccién marchan
juntas; se encuentran cavernas de épocas distintas pero de pa-
redes organizadas de modo inpertecto; los canales brénquicos y
la traquea se infectan por el contenido de las cavernas y pre-
sentan color verdoso caracteristico.

Pleuro-neumonta.—Ordinariamente la pleuresiay la neumo-
nia se desarrollan de modo simultaneo; parte de los microbios
que invaden al pulmén infestan la pleura. La pleuresia, de vez
en cuando, es consecutiva a la evolucién de nicleos inflamato-
rios 6 gangrenosos localizados bajo la pleura. La coexistencia
frecuente de ambas inflamaciones ha hecho que se denomine &
la enfermedad con el nombre de pleuroneumonia contagiosa (1).

La pleuresia constituye por lo tanto la causa principal de la
muerte; los caballos que no estin neuménicos generalmente
curan. Apareciendo por lo comtin doble, con neomembranas
blandas y quebradizas, la pleuresia secundaria se presenta muy
a menudo gangrenosa y putrida.

(1) De sesenta y una autopsias, practicadas psr Dumas, 8e contaron cua-
renta y cuatro pleuro-neumonfas gangrenosas.
TOMO XVIII 12
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Se puede observar también la mediastinitis; el liquido ocupa
la parte superior del térax y el pulmoén se atelectasia en uno de
sus lados al comprimirle; el mediastino llega & contener méas de
10 litros de liquido y las pleuras aparscen absolutamente sanas
(Cadeac); la localizacion en el mediastino y en la pleura diafrag-
matica también se presenta & menudo (Dumas).

[II.—LESIONES EXTRAPULMONARES

Acompafian & las neumonias numerosas alteraciones intere-
sando 6rganos distintos y complicando la férmula sintomatica
de la enfermedad mencionada. Se observan lesiones gangliona-
res, de naturaleza congestiva, hemorragica 6 inflamatoria (gan-
glios retrofaringeos y bronquicos), pericarditis, endocarditis,
miocarditis, nefritis, gastroenteritis, artritis y sinovitis. Ultima-
mente se aprecian casos de hemorragia cerebral, encefélica y
medular.

Diagnéstico.—1.° Neumonia fibrinosa esporddica.—Esta es
la forma mas facil de conocer. Al principio la elevacion de la
temperatura del cuerpo, la coloracion azafranada de las muco-
sas, el abatimiento y la disnea, la hacen sospechar; los queji-
dos, la tos, el flaido nasal mohoso, el estertor crepitante y la
submacidez unilateral permiten despistarla.

Cuando se halla producida la hepatizacién, la macidez uni-
lateral, describiendo irregular curvatura, asi como el soplc tu-
bar, forman signos caracteristicos.

Dificilmente se distingue la resolucién del periodo de des-
arrollo cuando se ve al enfermo por vez primera. Las noticias
referentes 4 la antigiiedad de la afeccién pueden servir para es-
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tablecer el grado de la neumonia. Se oye el estertor crepitante
y se comprueba la submacidez; algunas veces la misma maci-
dez no ha desaparecido en absoluto; pero los signos secundarios,
tales como el descenso de temperatura, el reforno del apetito y
la desaparicién de la tristeza, son indicios seguros de que la en-
fermedad retrocede y marcha hacia una favorable terminacion.
Las dificultades del diagnéstico aumentan 4 medida que nos
alejamos de la pulmonia franca.

2. Neumonias contagiosas.—Estas afecciones determinan
sintomas tan complejos y variables que, con frecuencia, el diag-
néstico seria imposible si no fuera por el contagio que crea tipos
més caracteristicos. En muchos sujetos, los signos fisicos de la
neumonia existen en abundancia; en otros casi faltan por com-
pleto (pulmonias abortivas), 6 son indicados por enfermedades
anteriores a la neumonia (anginas, bronquitis y asma); 4 veces
se ocultan cuando el tejido pulmonar inflamado ocupa una si-
tuacién profunda (neumonia central).

. La neumonia se ve en absoluto desfigurada por las compli-
caciones producidas: supuracion, gangrena pulmonar, pleure-
sia, pericarditis y paraplegia, las cuales pueden predisponer al
observador que no ha seguido atentamente al enfermo desde el
principio de la enfermedad. Entonces es cuando el examen del
pecho, sobre todo, debera verificarse minuciosa y compieta-
mente; & veces es necesario olvidar todos los signos fisicos para
establecer la existencia de la neumonia.

La fiebre, con cierta elevacion de temperatura producida
bruscamente en el reposo, y la disnea, constituyen los signos
patognomonicos de neumonia contagiosa en una cuadra donde
predomine esta enfermedad.

El flaido nasal mohoso 6 amarillo azafranado es uno de los
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‘signos mas caracteristicos que sera, preciso observar con el ma-
yor cuidado. Los signos primitivos y estetoscopicos, recogidos
mediante el examen diario del pecho, por detrds de la babilla,
confirrman de manera acabada el diagndatico.

Los sintomas racionales, unidos 4 los signos fisicos, cuida-
dosamente escogidos, constifuyen los signos reveladores mas
verdaderos.

Es necesario, por la mafiana y por la tarde, observar la
temperatura de los animales sanos que no se han podido aislar
por completo de los enfermos; de este modo se logra con fre-
cuencia apartar la enfermedad desde su principio. No se olvi-
darad de vigilar muy de cerca 4 los caballos que tosen 6 que
arrojan mucosidades, percutirlos y auscultarlos & menudo; con-
viene recordar que, en muchos individuos, los signos estetoscé-
picos no se revelan sino por fuertfes inspiraciones; es preciso
obligar al paciente & que respire con amplitud, contar el nime-
ro de movimientos respiratorios que ge producen en el reposo y
el nimero de respiraciones siempre proporcionales, en el prin -
cipio, 4 la dificultad de la hematosis y 4 la disminucién de la ca-
pacidad respiratoria pulmonar.

Diagndstico diferencial. —Para establecer el diagnéstico con
exactitud es necesario distinguir la neumonia de la congestion
pulmonar de la bronquitis, de la bronconeumonia, de la neumo-
nia por cuerpos extrafios, de la pleuresia con derrame, de la
pericarditis, de la endocarditis y de la fiebre titoidea.

1. Congestién pulmonar.—La neumonia es una enfermedad
febril de invasi6n; la congestién pulmonar idiopética una afec-
cioén de invasion repentina. Presenta inmediatamente toda la
gravedad que debe poseer y evoluciona sin fiebre: La expecto-
racién nasal, estriada de sangre, consiste en arrojar sangre
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pura (hemoptisis) 6 moco ligeramente estriado de dicho humor
en la flogosis pulmonar, siendo un producto de exudacién rosa-
cea en la neumonia. La congestiéon pulmonar cura 6 mata muy
pronto por hemorragia. La neumonia marcha lentamente y
termina por hepatizacion.

2.° DBronquitis.—Las' neumonias se -distinguen por varios
signos fisicos: submacidez 6 macidez & la percusion, estertor
crepitante 6 sople tubar & la auscultacion; estos signos faltan
en las bronquitis. Los estertores hiimedos 6 burbujantes (muco-
gos, resonantes y sibilantes), la tos dura, violenta y sostenida
seguida, de silbido, el fliido -nasal mucoso 6 mocopurulento y
disnea intensa que contrasta con la resonancia del pecho, son
los principales caracteres de la bronquitis. Neumonias y bron-
quitis pueden evolucionar juntas 6 de modo sucesivo en el trans-
curso de la epidemias neumonicas; sera preciso no olvidar de
ver cada dia el estertor crepitante y el flaido nasal mohoso que
denuncian la participacién pulmonar en la flogosis bronquica,
mientras que los estertores himedos continian asegurando la
existencia de la inflamacién bronquial.

3.° Neumonia catarral.—La neumonia catarral bien merece
ilevar el nombre de bronconeumonia, porque resulta constan-
temente de la extension inflamatoria de los bronquios & los 16-
bulos pulmonares.

La neumonia catarral ocupa algunos lébulos aislados en
medio del tejido sano; las neumonias que nosotros hemos estu-
diado asentaban en la totalidad de los Iobulos de una misma
zona del pulmén; las lesiones de la bronconeumonia son nume-
rosas, variables y desemejantes, las cuales resultan de brotes
inflamatorios sucesivos; las de las neumonias evolucionan con
mucha regularidad y presentan, en sus distintos aspectos, ca-
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racteres poco mas 6 menos iguales;, cualquiera que sea la di-
versidad que aparezca en su distribucion.

Las neumonias lobares se descubren por los sintomas fisicos
que se suceden en orden provisto de antemano, en tanto que los
signos fisicos de la bronconeumonia son inconstantes irregula -
res y atipicos. La fiebre aparece remitente y la disnea es mas in-
tensa que la proporcionada por los signos pleximétricos y este-
toscépicos.

4.° Neumontas por cuerpos extrafios.—Las neumonias por
cuerpos extrafios se presentan bilaterales, circunscritas & los
dos l6bulos anteriores y 4 los bordes del pulmén. Dicho caractet
las aproxima & ciertas formas de neumonia contagiosa. Distin-
guese de ésta por su etiologia (administracion de un brebaje en
individuos atacados de célicos, etc., 6 inmunes a toda afeccién
puimonar) y por la fetidez casi inmediata del aire espirado, que
denuncia la produccion de la gangrena.

5.° Supuracién pulmonar.—La supuracién 6 abscedaci6n
pulmonar se demuestra por las oscilaciones de la temperatura,
los calofrios y el fluido nasal purulento cuando el absceso se
abre en los bronquios. El sonido de puchero cascado, el estertor
cavernoso y los ruidos de gorgoteo brénquico acaban por ca-
racterizar la salida del pus por los bronquios. El soplo anférico
y el ruido de gorgoteo pleurético indican la abertura del absceso
en las pleuras.

6.° Gangrena pulmonar.—La gangrena pulmonar se eviden-
cia por la fetidez del aire espirado 6 el olor indiferente, el color
obscuro del fliido nasal, el sonido de puchero cascado, las olea-
das del estertor crepitante, el soplo tubar acompafiado 4 veces
de soplo anférico y postracién extrema del enfermo.
7.° Pleuresia.—Esta es la enfermedad cuyos signos se apro-
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ximan mas 4 los de las neumonias; puede ser unilateral; llega &
ocultar los signos de pulmonia al impedir 4 los signos fisicos
propios de la condensacion pulmonar llegar hasta el oido cuan-
do hay coexistencia de ambas enfermedades. Es necesario tratar
de descubrir las diferencias que separan & los signos {isicos
y funcionales comunes & la pleuresia y 4 la neumonia, haciendo
resaltar los que pertenecen exclusivamente & cada una de ellas.

Al principio el calotrio que anuncia la invasion de la neumo-
nia se presenta superficial y pasajero, siendo prolongado é in-
tenso en la pleuresia 4 consecuencia del dolor que determina el
frotamiento de la pleura sobre si misma.

La temperatura es siempre muy elevada en la neumonia,
giéndolo mucho mengs en la pleuresia.

La tos, frecuente, sonora y facil de provocar en la neumonia,
es de tal modo dificultosa en la pleuresia que el animal trata de
resistir todo lo mas que puede & las excitaciones que tienen por
objeto provocarla; aparece escasa, abortada y en extremo pe-
nosa; comunica 4 todo el cuerpo tal conmocion que contrasta
con la ligera intensidad del ruido que produce.

El aire espirado, muy caliente en la neumonia, conserva
proximamente su temperatura normal en la pleuresia.

Los movimientos respiratorios no presentan, al verificarse,
la misma dificultad en ambas afecciones. La neumonia se sefia-
la por inspiracién facil y espiracion dificil, entrecortada, irre-
gular y quejumbrosa; la pleuresia mediante inspiracion corta,
incompleta, vacilante y temblorosa, quedando las costillas casi
inmoviles.

La sensibilidad de las paredes del torax es indeterminada y-
dificil de descubrir en la neumonia, constituyendo al contrario
uno de los signos més seguros en la pleuresia. Se la puede apre-
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ciar ejerciendo presién con los dedos en los espacios intercos-
tales.

El flaido nasal mohoso, la submacidez 6 la macidez irregu-
lar, describiendo una curva de convexidad anteroposterior, y
el estertor crepitante son signos que no pertenecen mas que &
las neumonias. Sin embargo, la ausencia misma prolongada de
estos signos no permite afirmar la existencia de una, pleuresia.

Las neumonias adinamicas se presentan con frecuencia la -
tentes durante algunos dias; pero los signos pleximétricos y es-
tetoscopicos de la inflamacién pulmonar concluyen siempre por
hacer su aparicién sin que sea posible, en ningun momento,
observar los de la. pleuresia.

El frotamiento pleuritico, que falta en la neumonia, es un
signo patognoménico de la pleuresia (Delafond). En el periodo
de estado de ambas enfermedades, la confusion es casi inevita -
ble cuando la pleuresia se presenta unilateral. La rareza de
esta pleuresia hace dicho error poco frecuente. En el caso
de mediastinitis caracterizada por derramamiento en las zonas
elevadas del pecho, el pulmén, hundido y condensado por la
presion del liquido, deja oir en las regiones medias pectorales,
hacia el limite inferior del liquido, un soplo tubar muy claro y
otros signos de neumonia. Fuera de estos c¢asos excepcionales
puede establecerse facilmente el diagnéstico diferencial de la
neumonia y de la pleuresia (1).

El soplo tubar anticipado, claro y francamente tubar en la
neumonia, falta 6 aparece tardiamente en la pleuresia; se le ve
siempre débil, velado y presentando caracter evidente de aleja-

(1) Delafond, Investigaciones acerca del diagnostico de las enfermeda-
des de las pleuras (Rec. de méd. vét,, 1831, p 78).
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miento, debido 4 la interposicién de una capa de liquido entre
el pulmoén y la pared costal. El soplo tubar que sucede al ester-
tor crepitante en el momento de la hepatizacion se ve reempla-
do por éste en el periodo resolutivo y manifiesta su méximo de
intensidad en el momento de la espiracion; es inspiratorio y des-
aparece 0 se presenta bruscamente en la pleuresia.

La discordancia de los movimientos respiratorios constitu-
yen unos de los mejores signos del hidrotérax confirmado; no
pertenece al periodo agudo de las neumonias infecciosas.

El edema sub-esternal falta en la neumonia, representando
uno de los signos’de mayor importancia en la pleuresia antigua.

La puncion puede seguir, en los casos dudosos, para disipar
todas la dudas. El aspirador del aparato de Dieulafoy hace esta
operacién inofensiva, siempre que el trocar introducido se ha -
lle pertectamente aséptico.

8.° Pericarditis.—El principio de esta enfermedad se sefiala
por calofrios, semejantes & los que engendran la pleuresia, tos
débil y abortada, respiracion temblorosa, dolor muy vivo en
la regi6n cardiaca, evidenciado mediante la percusion, ruido de
frotamiento, pericarditis y extremecimiento catareo. En el pe-
riodo de estado se observa macidez, perteneciente al triAngulo
cardiaco y méas extenso & la izquierda que & la derecha, pulso
venoso, edemas al nivel de las extremidades, producidos por el
éstasis venoso, y debilidad muy pronunciada en los latidos y
ruidos del corazén. Siempre que estos signos se reunan no se
podra confundir la pericarditis con la neumonia. Con frecuen-
cia, al principio, es dificil diferenciarla de Ia pleuresia.

9.° Endocarditis.—Desde el principio se puede sospechar la
existencia de endocarditis 6 de neumonia. La endocarditis se
anuncia siempre por latidos cardiacos tumultuosos, frecuentes,
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arritmicos y acompafiados de ‘extremecimiento catireo, tras-

tornos que nunca se observan en la neumonia. Ademas com-
pruébase la persistencia del murmullo respiratorio en toda la
exfensién pulmonar, lo que prusba su integridad.

10 Fiebre tifoidea.—A veces se concibe una falsa idea con
respecto al abatimiento de los individuos atacados de neumonia
infecciosa, lo cual se ha llegado & confundir con la postracion
originada por la fiebre tifoidea. Estas afecciones ge encuentran
claramente separadas y sus signos distintivos subsisten todo el
periodo de su duracion.

Los animales atacados de fiebre tifoidea se encuentran estu-
pefactos, débiles y vacilantes; las mucosas aparecen infiltradas,
edematosas y de color amarillo capuchina; los ojos se hallan la-
grimosos y medio cerrados, sintomas que faltan, 6 no se mues-
tran nunca en grado tan alto, en las epidemias de neumonia.
Las modificaciones respiratorias se producen de una vez en las
neumonias; las localizaciones de la fiebre fifoidea son secunda-
rias y se hallan desprovistas de fijeza.

En el segundo estadio de la neumonia contagiosa, los anima-
les recobran & menudo la alegria y el apetito; hay caballos que
relinchan, su marcha es casi normal y estos signos contrastan
con la actitud adormecida y la debilitacién muscular tipica de
los individuos atacados de fiebre tifoidea. Estos son los signos
suministrados por el aparato respiratorio y que predominan en
las pulmonias. Nada semejante sucede en la fiebre tifoidea; los
sintomas del aparato digestivo estAn mas acentuados: la boca
se cubre de una capa mucosa de color mas 6 menos obscuro;
los excrementos aparecen pequefios y envueltos en mucosida-
des; ingurgitaciones por éstasis sanguineos tienden & formarse
en la piel y en los 6rganos internos, no obstante los movimien-
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tos tumultuosos del corazén. Cuando estas congestiones pasi-
vas inmigratorias se producen en el pulmén, no dan & este orga-
no la cohesién suficiente para establecer el soplo tubar.

Prondstico.—La curacion es el término ordinario de la pul-
monia. Concluye por resolucién completa en la gran mayoria
de los casos. La neumonia lobar esporadica se cura sin trata-
miento; las neumonias contagiosas son mucho mas graves, pues
con frecuencia terminan por supuracién y gangrena en el estado
cronico. Mientras que de neumonia fibrinosa se curan el 99 por
100, de neumonias contagiosas mueren en proporcion de 5 a 21
por 100. En determinados afios alcanza la mortalidad un 12 por
100 y en otros el 8 por 100.

La gravedad del pronostico de toda neumonia depende del
estado de la region y de la actividad del diplococo.

La region puede ser, ya favorable, ya perjudicial al desen-
volvimiento del diplococo.

La especie tiene influencia en la terminacién de un mismo
tipo de neumonia; la pulmonia fibrilar, benigna en el caballo, &
menudo se presenta gangrenosa en el asno.

Los caballos de raza comuin se ven menos expuestos que los
de raza fina; éstos, méas enfermos, se curan en la mayoria de los
casos.

La neumonia lobar es benigna, especialmente en los caballos
que tienen mas de cinco afios. Los pocos afios de los animales
constituye la principal causa de la gravedad de las neumonias
contagiosas en los depositos de remonta.

A los caballos viejos 6 trabajados los diezma esta afeccion y
hasta dificilmente resisten & la neumonia fibrinosa esporadica.
El organismo es, por regla general, menos resistente en este
periodo de la vida, pues el pulmén y las pleuras no aparecen
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completamente indemnes de lesiones organicas ni de vestigios
de enfermedades anteriores. .

Se establecen las probabilidades de curacién y los peligros
de muerte consultando el apetito y las tuerzas del entermo. La
conservacion de aquél, la atencién sostenida de los enfermos
hacia todo lo que pasa & su alrededor, una temperatura que se
sostenga por debajo de los 41° 6 que disminuya regularmente,
sin grandes oscilaciones, constituyen signos muy favorables.

Las variaciones que se observan en la. actividad de los mi-
crobios explican las diferencias de gravedad de esta afeccién. El
amontonamiento de los animales tiene una accién de las mas
nefastas (Dumas); favorece la exaltacién de la virulencia de los
microbios y tiende & debilitar la resistencia de los enfarmos. La
inflamacién pulmonar ocupa entonces mayor extension; es muy
grave cuando ataca el tercio superior del 6rganc y se presenta
ademds doble, complicada de congestién y de sus partes sanas
por paralisis vasomotora, supuracién y gangrena consiguientes
4 infecciones secundarias.

La supuracion y la gangrena se pueden considerar como ac-
cidentes constantemente mortales. Cuando los animales resis=
ten, lo que sucede por excepcion, se vuelven casi siempre in-
utiles.

Muchos caballos que parecen completamente curados, con-
tintan tosiendo, ahogandose al menor esfuerzo y concluyendo
por volverse enfisematosos; otros presentan algunas semanas
después hemiplegia laringea.

Tratamiento. —~Todas las neumonias lobares podran recibir el
mismo tratamiento, que deberé ser profilactico y curativo.

1.° Tratamiento profildctico.—Cuando el practico se halle en
presencia de un caso de neumonia esporadica, frecuentemente
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juzga que todo tratamiento profilactico es inutil. Lamentable
equivocacion: todo caballo newumdnico produce simiente de neu -
monfa. Poco contagiosa al principio, la enfermedad puede pasar
progresivamente al estado de muy virulenta y propagarse por el
flaido naritico, vehiculo principal de los microbios.

Es necesario establecer como principio el de que todo caba-
llo neumonico deberd sér aislado.

El aislamiento de los animales enfermos ge verificard inme=
diatamente y se prolongara duranfe un mes: constituye el Gnico
medio de prevenir la disminucién del virus en la caballeriza;
los individuos atacados se dividiran en tres categorias: enfermos,
convalecientes y curados. Si'no es posible aislar por completo &
los enfermos entre si, sera preciso, en el recinto que ocupan,
dejar entre cada dos enfermos, una plaza libre y conveniente-
mente desinfectada. Por este medio & menudo se impide la ex-
tensi6n de las complicaciones de gangrena y de supuracién que
se prcducen en algunos animales. Los individuos accidental-
mente colocados en contacto mediato 6 inmediato con los en-
fermos, deberan ser puestos aparte y vigilados.

Los individuos sanos y sospechosos de neumoinas contagioa
seran objeto de la mas estricta vigilancia; dos veces por dia
habra que tomar la temperatura de los que presenten inapeten-
cia, desinfectar ¢l termémetro que se halla empleado y aislar &
todos los animales que tosan.

Deben emplearse personas detérminadas para cuidar de
los individuos contaminados y se prohibira su entrada, de una
manera absoluta, en las cuadras que habiten los animales
8anos.

Los instrumentos de cura y los cubos que sirven indistinta-
mente para todos los animales de la caballeriza se desinfecta-
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ran, quemaran 6 reservaran exclusivamente para los neumo -
nicos. Las mantas, los bridones, etc., procedentes de los en-
fermos, convalecientes 6 curados, no se podréan utilizar para
los animales sanos sino después de haber experimentado com-
pleta desinteccion.

Cuando un caballo sucumbe de esta enfermedad 6 se le quita
de su sitio, hay que levantar la cama, el estiércol, desinfectar
el suelo, los pesebres, los rastrillos y todos los objetos que han
estado en contacto directo 6 indirecto con él.

El agua hirviendo se puede emplear con gran ventaja,
puesto que el microbio de la neumonia no resiste una tempera-
tura que sobrepase de 60°. Se puede completar la desinfeccion
de los objetos que presenten abertura mediante la pulverizacion
con agua fenicada 6 regando con solucién de sublimado co-
rrosivo al milésimo, cuyo poder desinfectante es tan conside-
rable. También son eficaces las soluciones de lisol, menos
peligrosas, pero ejercen en la piel accion ciustica cuando se
hallan muy concentradas.

El 4cido sulfuroso que resulta de la combustién de azufre
conviene desde luego para practicar la desinfeccién de los te-
chos. Cuando se puede es conveniente dejar las cuadras des-
ocupadas durante una quincena de dias y airearlas, 4 fin de
asegurar la destruccién de los gérmenes que hayan sobrevivido
4 la desinfeccion. Siempre se debe practicar el enterramiento
del estiércol extraido de dichas cuadras.

Las caballerizas que contienen animales sanos deberén con -
servarse en estado de extrema limpieza; se renovara con fre-
cuencia la cama; se evitara el amontonamiento de los animales
y se tendréan las puertas y ventanas abiertas con objeto de ase-
gurar la aireacién continua de estas cuadras donde los caballos
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colocados en los 4ngulos son singularmente los primeros enter-
mos. Siempre que un caballo sea desituado habra que lavar y
limpiar completamente la plaza que ocupaba. Cuando un caba-
llo nuevo se introduce en una cuadra que no contiene mas que
individuos sanos es conveniente hacerle sufrir cuarentena en
otra caballeriza. De ordinario se impedira la aparicion de las
epil:iemias de neumonia contagiosa si siempre se toman estas-
precauciones.

Cuando reina esta enfermedad en una cuadra importante,
la mitad o el tercio de los caballos se infectan sucesivamente; la
afecci6n se prolonga, existiendo pocos individuos contaminados
4 la vez. Seria peligroso renunciar & toda medida sanitaria por
apresurar el fin de la epidemia facilitando el contagio, pues se
correria el riesgo de extender y agravar la enfermedad que se
quiere detener. No se puede impunemente avivar un fuego con
el pretexto de disminuir la duracién y los estragos de un incen-
dio. Los veterinarios cuidadosos de los intereses del Estado 6 de
sus clientes no deben, con fin preservativo, exponer voluntaria-
mente 4 todos los animales al contagio natural.

2.° Tratamiento terapéutico.—Los cuidados que hay que dar
4 los neumoénicos son de dos érdenes: unos higiénicos, otros te-
rapéuticos propiamente dichos.

Cuidados higiénicos.—Los cuidados higiénicos entran en gran
parte para el tratamiento de las neumonias; aseguran la cura-
cion de las neumonias esporadicas francas y poseen una accion
curativa casi igual 4 la de los medicamentos més enérgicos en
las neumonias contagiosas.

Comiéncese por suministrar aire puro al pulmén enfermo.

Las cuadras seradn convenientemente aireadas, las puertas

'y ventanas abiertas alternativamente; se construira una chime-
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nea aspirante en cada cuadra con el fin de remediar la insufi-
ciencia de su aireacién y evitar el amontonamiento en locales
estrechos y bajos de techo. La sueroterapia dificulta el contagio
y mejora el estado de los enfermos. La libertad de los animales,
la permanencia en los vivaques y las ventanas abiertas en todo
tiempo, si el animal esté en la caballeriza, constituyen la mitad
del tratamiento (Alix). Las inhalaciones de oxigeno rinden bue-
nos servicios cuando las lesiones son muy extensas; se ven
précticas porque no resultan costosas: mil litros de gas bastan
para un enfermo; corrientemente se le halla en el comercio.
Hace falta cubrir & los animales con una manta de lana en el
invierno, y de tela en verano, dejindolos fuera varias horas por
dia; cubriéndolos bien no habra que temer 4 los onfriamientos.

Las funciones cutaneas se conservaran cuidadosamente me-
diante una limpieza regular y restregando met6dicamente al
caballo enfermo. Importa calmar la sed, exagerada por la fie-
bre, por medio de bebidas tibias, dulcificantes y béquicas (semi-
lla de lino, harina de cebada, tisana de grama, etc.), las cuales
conservan la actividad de las glandulas del tubo digestivo, las
secreciones bronquicas y la secrecion ordinaria, principal via de
expulsion de los productos toxicos formados en la economia. Es
un buen método presentar las bebidas algo tibias, 4 la tempera-
tura de la mano, en pequefa cantidad 4 la vez y tan 4 menudo
como sea preciso. En cambio es una mala practica la que con-
siste en verter en un cubo de agua las tisanas y bebidas en gran
cantidad y dejandolas ante el caballo, éste se cansa de ello. Las
zanahorias, las remolachas, los tubérculos cortados y los forra-
jes verdes excitan el apetito de los enfermos, combaten el estre-
fiimiento y conservan la secrecion urinaria; se secunda su accion
por medio de los laxantes y especialmente la sal de Carlsbad.
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La leche constituye un excelente alimento y un diurético de pri-
mer orden.

Se proscribirdn de una manera absoluta aquellcs brebajes
que los animales no tomen por si mismos; con frecuencia van
por conducto equivocado y se convierten en agentes activos de
la supuracién y de la gangrena pulmonar.

Las infusiones excitantss, compuestas de vino caliente, de
hojas de salvia y de centaura, estimulan al organismo y provo-
can la sudoracion; también concentran la sangre y disminuyen
los exudados. Las irrigaciones rectales de agua fria combaten
el estrefiimiento, rebajan la temperatura y disminuyen el nime-
ro de los microbios de esta region. Los gargarismos de agua
mielada y avinagrada excitan el apetito y comunican una ac-
cion antiséptica 4 la mucosa bucal.

Cuidados terapénticos.—Las principales medicaciones que hay
que aplicar en el tratamiento de toda neumonia son: 1. com-
batir la fiebre; 2.° derivar la inflamacién; 3." desinfectar el apa-
rato respiratorio, en general, y el pulmén en particular; 4 * fa-
vorecer la eliminaciéon de las toxinas y de todos los productos
de combustién; 5.° luchar contra las complicaciones pulmonares
6 extrapulmonares, y 6.% sostener siempre y hasta excitar las
fuerzas del enfermo.

1." Combatir la fiebre por medio de la medicacién antipiré-
tica.—Se trata de disminuir las combustiones, de exagerar las
pérdidas de calor producido y de sostener al sistema nervioso
debilitado, con el fin de facilitar la regulacién térmica; se pro-
curara también agotar el manantial de toxinas y eliminar todas
las substancias patdgenas excitando las secreciones.

La medicacion antipirética es la mas compleja y dificil de re-
solver.

TOMO XVILI 13
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La sangria ofrece mayor mal que bien, en las neumonias.

El bicarbonato de sosa liciia la sangre lo mismo que la san-
gria y puede producir buenos efectos en los caballos de salud
excelente como los de molinero.

El sulfato de quinina 4 la dosis de 10 gramos por dia, en dos
veces, rebaja la temperatura y atenta los sintfomas.

El acetanilido, la fenacetina y el sulfato de thalina, alteran
los gl6bulos rojos, disminuyen las combustiones y son magnifi-
cos antitérmicos. Administrados 4 la dosis de 15 & 20 gramos,
determinan descenso repentino y prolongado de la temperatura.
La antipirina tiene sus defensores; el salicilato de sosa (5 &4 10
gramos por dia), y el acido salicilico & la dosis de 10 gramos,
disminuyen los cambios de tejidos y dificultan la multiplicacién
de los microbios, asi como la produccion de toxinas; amorti-
guan los latidos del corazén y la temperatura, siendo inferiores
a4 los medicamentos que anteceden.

La veratrina combate la fiebre, disminuye el pulso y facilita
la excrecion de todos los productos segregados por las glandu-
las; posee accion manifiesta para restablecer las funciones de
la piel.

Los rubefacientes no producen més que'una. accion atipiré-
tica pasajera; aumentan las pérdidas de calor dilatando los
vasos cutaneos y exagerando la radiacion.

Recomendamos como antipiréticos, el acetanilido y la fena-
cetina, de los cuales hemos observado sus buenos efectos.

2." Derivar la inflamacién pulmonar, en su principio, por
medio de rubefacienies y vesicantes.—El objeto principal de esta
medicacion es atraer los microbios y las toxinas & la periferia.
Los experimentos de Carnot y de Charrin, han demostrado
efectivamente, que los microbios, las toxinas y los venenos se
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dirigen y acumulan hacia los puntos que son asiento de una
vaso-dilatacion. Igualmente, se procura determinar inflamacio-
nes superficiales benignas, capaces de atenuar 6 detener por
acto reflejo la evolucion de la neumonia. Las fricciones secas
con manojos de paja; las aplicaciones de sinapismos, y las fric-
ciones de esencia de mostaza en solucion al décimo 6 al vigési-
mo en aceite 6 vaselina, de esencia de trementina, de vinagre,
de alcohol 6 de amoniaco forman los principales medios que se
emplean para obtener la rubefaccion. Los rubefacientes cam=
bian la distribucién sanguinea, congestionan la piel, anemian
el pulmén, exageran las secreciones sudoripara y sebécea, dis-
minuye la respiracion y la circulacion y combaten la asfixia
aumentando el campo respiratorio.

La mostaza y su esencia son los revulsivos mayormente
empleados y los que producen resultados mejores cuando se los
emplea del primero al cuarto dia. Se los puede renovar algunas
veces, evitando, sin embargo, producir la mortificacién de la
piel y sefiales indelebles.

El ungiiento vejigatorio y los sedales presentan mayores in-
convenientes que ventajas; el primero deteriora con frecuencia
4 los animales y los segundos se complican 4 menudo con in-
gurgitaciones sépticas. El empleo de estos agentes se halla hoy
abandonado casi por completo; Brunet recomienda mucho, en-
salzando los buenos efectos de la revulsiéon obtenida, la for-
mula siguiente:

Ungiiento basilicum................. 500 gramos.
Cantéridas pulverizadas............. 1007 =
10818 o o (0 a5, MR sl S Blotol 2y st DO e

Aceitede croton........... N e 10 —
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El aceite de croton, asociado al de alfénsigo (14 gotas de
aceite de croton para un doble centilitro del de alfénsigo) cons-
tituye un revulsivo enérgico. Dicha dosis basta para un lado
del pecho: la aplicacion de esta mozcla debe ejecutarse metodi-
camente como sigue: se confecciona por medio de estopas de
cafiamo, un taponcillo muy apretado del volumen de una nuez
gorda, el cual se sujeta con el pulgar y el indice de la mano de-
recha por medio de un corto apéndice dispuesto con ese fin.

Después de haber esquilado toda la superficie costal que se
extiende por encima de la ingurgitacién del sinapismo, ya apli-
cado hasta el tercio superior del pecho y la espalda que es ne-
cesario cuidar, se traza horizontalmente y & contrapelo, una se-
rie de lineas paralelas contiguas, con el taponcillo de estopa,
mojado de antemano en la mezcla, y no pasando mas que una
sola vez por cada linea, Se verifica la misma operacién en se-
gunda vuelta, pero de abajo & arriba, siguiendo lineas verticales
que corten perpendicularmente 4 las anteriores y en toda la ex-
tension de éstas, procurando igualar en lo posible el espesor de
la capa de aceite con el cual se impregna el tegumento y cuya
seflal es muy visible. Es preciso, si se ha aplicado con anterio-
ridad algtin sinapismo, no friccionar demasiado cerca de la in-
gurgitacion ya producida, pues seguramente dé este modo se
provocaria la mortificacién (Roy) (1).

Se ha aconsejado también el fuego inglés del comercio apli-
cado con un pincel 6 con una brocha, asi como las inyecciones
subcutaneas de una mezcla de

(1) Roy, Sociedad central, 1900.
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C1ornra deBodI0s v s or e s e s .. 100 gramos.
AguRnervideal s s Shoor it v et 500 —
Solucién de acetato de amonfaco..... 300 —

A la dosis de 50 centimetros ctibicos por dia.

Los abscesos de fijacion ocasionados por medio de inyeccio-
nes de esencia de trementina, producen buenos electos.

3." Medicacién antiséptica.—La medicacion antiséptica es di-
ficil de cumplir, pues ningliin agente posee suficiente actividad
para destruir los diplococos sin perjudicar la vida del caballo
neumonico. Muchos ejercen accién bienhechora.

La talianina terpinaozonada, & la dosis de 10 centimetros
cubicos y el colargol precipitado de plata en estado coloidal (50
centigramos disueltos en agua destilada inyoectados en las ve-
nas) han dado resultados satisfactorios, superibres 4 los de las
medicaciones usuales, pero que deben comprobarse todavia
mucho, porque es bastante dificil apreciar el valor positivo de
remedios contrarios 4 enfermedades cuya tabla de mortalidad
varia tanto, segiin los periodos, los afos y las epidemias. La
talianina se halla preparada en tubos cerrados; se la inyecta di-
rectamente en la yugular y provoca intensa leucocitosis, favo -
reciendo de este modo la defensa fagocitaria.

El suero artificial inyectado en la vena mencionada 6 debajo
de la piel, produce muy buenos efectos; cada dia se pueden in-
yectar dos litros de suero, en el que se disuelve un gramo de
caleina (Brocheriou) (1).

(1) El suero gelatinado al1 6 al 1,5 por 100, esterilizado en el autocla-
ve & 120°, produce buenos efectos; la gelatina posce accién vaso constric-
tora persistente, previniendo la congestién y la hemorragia. Sc inyecta dia-
riamente debajo de la piel 1,5 4 4 litros de suero gelatinado.
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El yoduro de potasio combate la disnea, fluidifica los pro-
ductos coagulados contenidos en los bronquios y el pulmén, fa-
vorece su eliminaci6én, tonifica el corazén, previene la com-
plexion del recurrente y ayuda al organismo & triunfar del di-
plococo. La heroina y la terpina se emplean mucho en Inglate-
rra como disolventes de los exudados alveolares y bronquicos y
ademas como antitérmicos.

- La esencia de frementina y la terpina, convierten 4 las se-
creciones del aparato respiratorio en mas fliidas y raras; estos
medicamentos poseen una acci6n antiséptica sobre la mucosa
respiratoria.

La brea y la creosota poseen accion antiséptica y excitante
que acelera la espectoracién. Estos agentes se deben adminis-
trar por el tubo digestivo bajo la forma de electuarios. Son poco
eficaces cuando se emplean en fumigaciones; se detienen en las
primeras divisiones bronquicas y provocan accesos de tos, dis-
nea y hasta signos asfixicos. Las fumigaciones de cresil y de
agua fenicada, hasta el 5 por 100, ofrecen los mismos inconve-
nientes; es preferible administrar por las vias digestivas esen-
cia de trementina, terpina 6 una solucién de lisol, mentol 6 ti-
mol, y contentarse con humedecer las fosas nasales con vaseli-
na cresilada 0 fenicada, al objeto de esterilizar la entrada de las
vias respiratorias. Los lavados con agua fenicada 6 cresil asi
como de clorhidrato de quinina se hallan indicados.

El clorhidrato de quinina puede inyectarse debajo de la piel
- sin determinar abscesos, adoptando la f6rmula siguiente:

Clorhidrato neutro de morfina.... 5 4 10 gramos.
Cloruro de sodio......... R 075 —
Agua destilada................. 100 —
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Se cuece la solucién cada vez que se vaya & servirse de ella.
4. Eliminacion de los productos téxicos.—Se obtiene esta
por medio de los expectorantes y de los diuréticos.

Los expectorantes empleados son: la terpina, la esencia de
trementina, la creosota, la brea y el quermes. Se ha aconsejado
la eserina y la pilocarpina que excitan las secreciones intestina-
les asi como las de las mucosas respiratorias. Cagny ha em-
pleado con éxito la mezcla da tres alcaloides: eserina, pilocar-
pina y veratrina; todas las esencias pueden ejercer accion ana-
loga 4 la de Ia esencia de trementina. Seria logico reemplazarla
por las que poseen mayor accién antiséptica. Todos estos agen-
tes obran fluidificando las secreciones, aumentando las fuerzas
puestas en juego por los aparatos que las conducen al exterior;
mejoran la nutricion del aparato respiratorio y arrastran los
microbios de la infeccién. El principal reproche que se les pue-
de hacer es el de producir la anuria como pasa con la esencia
de trementina y de congestionar al pulmén seglin aparece con
la pilocarpina.

La digital refuerza la accién cardiaca, excita al neumogas-
trico, disminuye el juego del corazén, aumenta la presién en
los vasos, activa la reabsorcién de los productos derramados y
facilita su escape por los rifiones que forman la mejor via ele-
minatoria. Este medicamento, 4 la dosis de 13 6 14 gramos de
una vez, produce esos miltiples efectos siempre que el corazén
se encuentre sano; no actia cuando existe miocarditis aguda 6
hasta neumonia intensa acompaiiada de gran hipertermia. Con-
tinuando el empleo de la digital no se obtiene resultado alguno
tavorable y, si se aumenta la dosis, se corre el riesgo de producir
efectos téxicos.

Esta intoxicacion se caracteriza claramente por palpitacio-
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nes, arritmia, debilidad 6 desaparicién del pulso, palidez de las
mucosas, enfriamiento de las extremidades y signos de ligeros
colicos. No existe tolerancia para la digital; el actimulo puede
arrastrar la aparicién brusca de aquellos accidentes, tanto mas
temibles cuanfo que no tienen remedio. Por esto, en el caballo,
es prudente no traspasar la dosis cotidiana de 3 4 5 gramos y
de no seguir administrandola mas alla de cuatro 4 cinco dias.
Es mucho mas conveniente por otra parte, en los casos en que
8e indique este medicamento, emplear dosis algo fuertes dos 6
tres dias seguidos, que dosis medianas durante toda una sema-
na, como se hace con mucha frecuencia en las pleuro-neumo-
nias (Cadiot) (1).

La cafeina combate los desfallecimientos cardiacos y las
tendencias al sincope.

En el caballo se administran inyecciones hipodérmicas 4 la
dosis de 1 & 2 gramos, que se repiten dos 6 tres veces en las
veinticuatro horas; la solubilidad de la cafeina en el agua se
obtiene por la adicién de benzoato de sosa. Sus propiedades
cardiotonicas se ven bien acentuadas en muchas asistolias; re-
fuerza la energia de las contracciones del corazén y realza al
pulso; no obstante en las neuro-miocarditis infecciosas varia la
accion de la cafeina, siendo con frecuencia escasa y 4 veces nu-
la; aparece impotente cuando los trastornos son graves, la cir-
culacién muy acelerada 6 el miocardio debilitadisimo.

El éter es un buen excitante cardiaco, cuyos efectos son mas
inmediatos que los de la cafeina y de la digital. Se emplean en

(1) Cadiot, Sobre el tratamiento de las miocarditis neumdnicas en el
caballo Ree. de méd. vét., 1907.)
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inyecciones subcutaneas 6 intramusculares, 4 la dosis de 10 4 25
gramos, repetida tres 0 cuatro veces cada veinticuatro horas.
Si no se inyectan més que cinco 6 seis centimetros cubicos en
cada picadura, el medicamento se absorbe sin producir fenéme-
nos reaccionales locales 6 no produce sino un pequeifio islote de
edema bien pronto desaparecido. Rinde servicios en las neumo-
nias adinamicas, con-trastornos cardiacos con tendencia al sin-
cope. Conviene de una manera principal cuando se desea obrar
pronto en el miocardio, pero su accidn es pasajera y de vez en
cuando insuficiente si no se le anade alcanfor.

El alcanfor es un excelente remedio en las neumonias cuan-
do sobrevienen desordenes circulatorios graves por la astenia de
miocardio, cuando el corazon se aplaca, sobrecargado 6 impre-
sionado ya en su musculo ya en su aparato nervioso. Es el ex -
citante cardiaco por excelencia en las neurc-miocarditis. Se le
emplea en inyecciones hipodérmicas, disueltos en el éter 6 en
aceite, 6 todavia mejor en dichos liquidos mezclados & partes
iguales. Se preparan estas soluciones al décimo (solucion débil)
al quinto 6 al cuarto (solucion fuerte). Se administra en las
veinticuatro horas, en tres 6 cuatro veces, de €0 4 100 gramos
de aceite alcanforado.

Cuando se inyectan estas soluciones & razon de cinco 6 seis
centimetros clbicos por picadura, se absorben como el éter
simple, sin dejar otra cosa que un pequeiio islote de edema.
Las dosis de 10 centimetros ciibicos 6 mas fuertes, llevadas a]
mismo punto en el tejido conjuntivo subcutaneo, provocan de
ordinario tumefacciones inflamatorias persistentes, de las que
muchas se transforman en abscesos durante la convalecencia.
En verdad, esto es un pequefio inconveniente 4 no ser-que se
cuiden de hacer las inyecciones en zonas donde los accidentes
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de necrosis no se deben temer: en las superficies del cuello,
partes laterales del pecho 6 también al nivel de la masa de los
extensores del antebrazo.

En muchos enfermos que presentan trastornos graves de
neumocarditis, Cadiot ha comprobado los buenos efectos de es-
tas inyecciones: el refuerzo de los sistoles, la elevacion del pulso
y la disminuci6n circulatoria. En tanto que los sintomas se ha-
llen indicados, se puede continuar esta medicacion sin el menor
peligro. ;

5. Luchar contra la supuracién y la gangrena pulmonares.
Se emplean los ténicos y los antisépticos.

Los tdnicos (quinina, nuez vémica, alcoholes y café), levan-
tan las fuerzas del individuo, contribuyen 4 la reparacién de la
sangre, secundan el tagocitismo y pueden limitar el proceso
destructivo del cual el pulmén es asiento y asegurar el triunfo
de la economia. Las pulverizaciones, en la nariz, de agua feni-
cada 6 boricada y de tintura de yodo diluida reducen el niime-
ro de los microbios.

Cuando existen cavernas pulmonares, se pueden oponer &
su extension por el uso de antipttridos como la creosota, la
brea, la esencia de verbena, de geranio, sobre todo de tomillo y
de serpol, que son antisépticos poderosos; pero se tienen pocas
probabilidades de curar al enfermo,

6. Complicaciones extrapulmonares.—Reclaman todas una
medicacion especial.

Las afecciones secundarias del corazon se hallan sujetas al
empleo del yoduro de potasio que calma las palpitaciones, exa-
jera la energia de los sistoles y dilata los pequefios vasos; 4 la
digital y & las inyecciones subcutaneas de cateina que tonifican
el corazén y regularizan la circulacién pulmonar, determinando
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desde luego, una gran diastole y después un fuerte sistole ven-
tricular. .

Los trastornos urinarios se combaten por medio de la leche,
el bicarbonato de sosa y el de potasa.

La sueroterapia de las neumonias ha suscitado diversas
obras, cuyos resultados, desde luego, han sido poco satisfac-
torios.

Algunas veces se observa notable descenso de temperatura,
pero por lo comun, la marcha de la enfermedad, su duracién y
su término no aparecen sensiblemente influidas por el suero an-
tiestreptocécico (Lignieres).

Los microbios de estas enfermedades no segregan propia-
mente hablando, toxina vacunante; las neumonias son enferme-
dades de recidivas. No ge vacunan ya & los caballos contra las
neumonias sino con respecto 4 las supuraciones estreptococicas
6 estafilococicas.

7.° Es preciso sostener 0 excitar las fuerzas del enfermo.—La
dieta no es un remedio contra las enfermedades infecciosas. Lios
animales que padecen mucho, la verifican por si mismos: es
siempre inutil prescribirla. Al contrario, hace falta despertar su
apetito, dar alimentos de muy buena cualidad y bajo la for-
ma que mejor apetezcan (leche, zanahorias y remolachas cor-
tadas). Se pueden administrar ligeros purgantes compuestos de
sulfato de sosa O de magnesia para vencer el estrefiimiento fe-
bril; y electuarios de polvo de regaliz, de genciana y de miel,
para excitar el apetito.




