204 ENCICLOPEDTA VETERINARTA

II.—Bévipos.

Definicion.—La neumonia franca de los bévidos se distingue
como la de los solipedos, por una inflamacién aguda, acompa-
fiada de exudacion fibrinosa en los alvéolos.

En cuanto 4 la trama misma del pulmén, paredes alveola-
res, tejido conjuntivo y sacos lintaticos interlobulares, se ve
enteramente respetada por el proceso inflamatorio. Asi es, por
lo que el pulmén recupera por completo su integridad desde el
momento que la neumonia ha concluido su evolucién. En esto
descansa la diferencia fundamental que separa 4 la neumonia
franca de la contagiosa.

Historia.—Durante mucho tiempo se han venido confundien=
do estas dos enfermedades. Con excepcién de las pulmonias
causadas por cuerpos extrafios, todas las lesiones pulmonares
se referian & la perineumonia contagiosa. La existencia de la
neumonia fibrinosa simple, admitida por algunos practicos
(Cruzel, Zundel, Leblanc, Trasbot, Cagny, etc.), y combatida
por otros, ha quedado definitivamente conlirmada por los estu-
dios comparados de Coulon y Olivier. La neumonia es un pro-
ceso alveolar central, que comprende el conjunto y en el mismo
grado, una reunién de l6bulos, apenas lesiona los tabiques in-

‘terlobulares y respeta siempre la pleura en su desarrollo cen-
trifugo; no es contagiosa ni inoculable.

La perineumonia lleva su marcha centripeta; principia en la
periteria de los l6bulos, interesados sucesivamente en grados
diversos, ataca 4 la pleura y 4 los tabiques conjuntivos interlo-
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bulares, de tal modo, que el tejido pulmonar se presenta mar-
moéreo en vez de hallarse uniformemente hepatizado.

Etiologia y patogenia.—La neumonia franca de los animales
bovinos no es una enfermedad estabular; casi nunca ataca 4 las
vacas lecheras ni 4 los animales de cebo mantenidos & tempe-
ratura constante. Su desenvolvimiento exige la accién predis-
ponente de influencias exteriores; es una enfermedad que se pro-
duce por enfriamientos. Frecuente en el Mediodia y paises mon-
tafiosos, en los animales de trabajo expuestos & los vientos, &
la lluvia y & todas las intemperies atmostéricas, se la ve atacar
4 los animales que, después de acarreos 6 labores muy peno-
sas, soportan aguaceros, corrientes de aire, rocios nocturnos
(Cruzel), atraviesan algun rio (Thierry), permanecen varias horas
bajo un tinglado (Trasbot) 6 se ven sometidos en todas las esta-
ciones a4 cambios bruscos de temperatura.

Los establos muy calientes, bajos y mal aireados, constitu-
yen también causas predisponentes. La infeccién no aparece sin
el auxilio de dichas influencias, pues la neumonia no se propa-
ga por cohabitacion ni por inoculacién. Se puede dejar & los
animales enfermos que permanezcan en medio de los sanos; se
puede inocular impunemente los exudados pulmonares en la
papada y en la nalga de los animales j6venes y adultos (Cou-
lon y Olivier).

Esto consiste en que los rumiantes poseen menos recepfivi-
dad para los estreptococos que los solipedos. Estos microbios
no existen sélo en las vias respiratorias y pulmoén de los ani-
males enfermos; comunmente van asociados 4 las bacterias bi-
polares (bacillus bovisépticus). ;

Su intervencion en el origen de la neumonia crupal, es tam-
bién hipotética. Nada autoriza & desposeer 4 los estreptococos
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de aquella influencia patogénica para atribuirla al bacillus bo-
visépticus. Si las observaciones de Jensen, de Busch y Krueger,
pusieron en evidencia la forma esporadica de la septicemia he-
morragica, no se ha demostrado que la neumonia franca con-
sista en una forma atenuada de aquella. Solo se puede afirmar
que la infeccién microbiana que preside 4 la evolucién de la
neumonia bovina no posee gran especificidad, puesto que siem-
pre se halla subordinada 4 la intervencion de una causa pre-
disponente. Los resultados negativos obtenidos por la inocula-
cién subcutanea del jugo pulmonar de los animales atacados de
neumonia, demuestra la escasa virulencia de los microbios con-
tenidos en el pulmén y hace sospechar que no tienen nada de
aséptico.

Sintomas.—El buey que padece neumonia franca se presenta
como encorvado y con fiebre moderada (38,° 5 & 39°) que aumen-
ta progresivamente; la respiracion se acelera, contandose de 20
4 25 movimientos por minuto; el pulso se hace frecuente, de 50
a 70 pulsaciones; la conjuntiva se inyecta, se infiltra y adquie-
re poco & poco cierto color azafranado. El tubo digestivo no
presenta trastornos importantes. El apetido disminuye sin que
desaparezca por completo; la rumiacién es normal, no se ob-
servan meteorizaciones ni célicos.

Iacia el final del primer dia 6 & principios del segundo,
aparecen sintomas locales importantes. La opresién hace pro-
gresos; una tos abortada, dura, dolorosa, esponténea y facil de
provocar, ss deja oir, siendo facil de comprobar un flaido blan-
quecino no mohoso; la percusion y auscultacion hacen percibir
en ambos lados del pecho 6 en uno solo, los signos caracteristi-
cos de una afeccién pulmonar.

La percusi6n revela macidez y sonido ligeramente timpénico
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hacia las partes inferiores del pecho; la auscultacion denuncia
murmullo respiratorio atenuado en las regiones, declives y res-
piracién brusca al nivel de las gruesas divisiones brénquicas;
asi como un murmullo algo exagerado y doble en las zonas su-
periores del pulmén.

En los dias siguientes los sintomas se completan y definen,
constituyendo el periodo de aumento; la temperatura alcanza
39,5 6 40° y conserva este maximo durante todo el periodo de
estado hasta el principio de su resolucion.

La disnea se halla en relacion con la importancia de las le-
siones pulmonares que se producen y se cuentan de 30 4 35 mo-
vimientos respiratorios.

La circulacién se modifica lo mismo que la respiracion; las
arterias aparecen tensas, duras y resbaladizas; la dificultad cir-
culatoria aparece con la sofocacién pulmonar, exagerandose el
éstasis sanguineo; la exudacion se verifica y el producto revela
su presencia por la submacidez, la cual se relaciona con la ma.-
cidez mediante estertores crepitantes y mucosos caracteristicos,
como igualmente por la respiracion suplementaria de las partes
que quedan indemnes. El animal come poco y bebe mucho, pero
no ofrece sintomas digestivos.

El periodo de estado 6 de hepatizacion se distingue por la
persistencia de todos los sintomas generales con su maximo de
intensidad.

La tos aumenta también su frecuencia, yendo acompanada
de arqueamiento dorsal; el fldido nasal albuminoso disminuye
en cantidad en cuanto que se hepatiza el pulmén.

Puede faltar el quejido durante todo el término evolutivo de
la enfermedad, pero comienza & percibirse cuando el animal se
hecha, volviéndose continuo si la hepatizacion ocupa una gran
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superficie. Este ruido sordo aparece & consecuencia de una es-
piracion brusca y repercute fuertemente en el pulmén hepatiza-
do. El animal parece como que abrevia la inspiracién con el fin
de ibrarse al dolor causado por la columna de aire; cierra la glo-
tis con lo que se verifica un momento de parada, después de lo
cual el aire aprisionado, bruscamente arrojado del pulmén, va a
quebrarse en las anfractuosidades de la laringe, originando ese
quejido particular que se conoce con el nombre de {égument.

La percusion denota macidez en el cuarto 6 en el tercio in-
terior del pulmén; su macidez 6 resonancia timpanica en una
zona estrecha circunstrita por el trozo hepatizado y resonancia
exagerada de las partes qua se encuentran encima.

Macidez y resonancia se separan por medio una linea irre-
gularmente convexa, cuyo punto mas alto se halla inmediata-
mente detras de los hombros.

La auscultaciéon comprueba el descenso del murmullo res-
piratorio al nivel de las zonas congestionadas; el ruido espira-
torio desaparece, después el inspiratorio mismo se deja de oir
y se percibe un estertor crepitante himedo muy 4 menudo
mezclado con otro mucoso. El estertor crepitante parece ser, en
el buey, el signo fisico més seguro y duradero; la hepatizacion
nunca es bastante coherente ri completa para abolirle entera-
mente en toda la superficie enferma. El soplo tubar rara vez se
oye. La condensacién pulmonar no es bastante pronunciada

- para que se produzca; cuando se manifiesta lo hace & partir del
segundo 6 tercer dia y hacia la zona interior del pulmén, al nivel
de los grandes tubos bronquicos.

Si la neumonia es doble, invade sucesivamente los dos 16bu-
los y presenta siempre distinta intensidad; la mitad 6 la tercera
parte en el uno y la cuarta 6 la quinta parte en el otro.
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Estos sinfomas permanecen en su maximo de intensidad du-
rante seis, siete, ocho 6 nueve dias, y dirigiéndose asi hacia la
terminacion.

Resolucion.—La resolucién se advierte por la disminucién de
la fiebre y el descenso de la temperatura, que de 40,5 6 41° se
torna gradualmente en 40, 39 y 38°,5. L.os movimientos respi-
ratorios toman amplitud y se hacen menos réapidos; su nimero
disminuye de 50 & 40 y Iuego & 30. La circulacién se amortigua
también; el pulso se vuelve amplio y lento, la arteria blanda y
depresible.

La tos cambia de timbre: es més fuerte, sonora y prolonga-
da, reuniéndose 4 ella la expulsién, por la boca y fosas nasales,
de abundantes mucosidades purulentas.

Al mismo tiempo se presenta regreso manifiesto del apetito.
La macidez disminuye de modo progresivo; el ruido de soplo,
si existe, va reemplazado en seguida por el estertor crepitante
himedo que acompafia 4 la macidez en su marcha descendente.

Esta terminacién es la mas ordinaria; acaece en un tiempo
que varia segun la intensidad de la afeccion y la edad de los
animales; mas rapida en los j6venes que en los viejos, puede
presentarse en los primeros & los ocho 6 diez dias, en tanto que
en los segundos exige dos 6 tres semanas.

Muerte. —Puede resultar ésta de la asfixia progresiva ocasio-
nada por la extension de la macidez.

Se oye entonces en la mayor parte de los pulmones una mez-
cla de estertores crepitantes y mucosos, de gorgoteos y de vagi-
dos muy confusos & causa de los ruidosos latidos cardiacos, de
la aceleracion respiratoria y de la exageracion del murmullo
respiratorio persistente en la zona superior.

La muerte, inevitable, va precedida de extremecimientos ge-

TOMO XVIII 14
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nerales; el animal dobla los miembros, cae y muere después de
corta agonia (Coulon y Olivier).

Jamas se comprueba, propiamente hablando, la terminaci6n
por gangrena 6 por sﬁpuracién complicada con abscesos; tam-
poco se observa el paso al estado croénico.

Prondstico.—EI pronostico de la neumonia franca es benigno;
la enfermedad se cura de cada diez veces, seis (Coulon y Oli-
vier) pero esta proporcién se halla por debajo de la verdad.

Muchos casos, mas benignos, pasan inadvertidos 6 son mira-
dos como simples catarros agudos de las vias repiratorias.

Anatomia patologica.—En la autopsia no se observan derrames
pleuriticos ni lesiones de las pleuras.

El pulmén aparece voluminoso y no se rebaja al contacto del
aire; es pesado, inelastico, excepto en la zona superior, y con-
serva la impresion de los dedos; se encuentra atelectasiado.

Las lesiones se presentan homogéneas y extendidas por todo

el l6bulo; acusan ingurgitacion, hepatizacién roja y rara vez

gris. De ordinario, estas alteraciones se ven superpuestas sin
discontinuidad y sin irregularidad; el aspecto interior del pul-
moén recuerda la marcha progresiva y ascensional de la hepati-
tizacion caracteristica de la neumonia aguda en el caballo.

Ingurgitacion.—Las zonas ingurgitadas conservan su textura
y su elasticidad; echadas en el agua, sobrenadan.

En el corte, el color del pulmén aparece obscuro desde la su-
perficie al centro del I6bulo enfermo: del rojo vivo pasa al rojo
sombrio, luego al de Jadrillo, al lavado y, por ultimo, al obs-
ouro. Los filamentos interlobulares se encuentran infiltrados de
serosidad negruzea, la cual fluye con abundancia por la super-
ficie de seccién; su didmetro es uniforme y no traspasa nunca
la cifra dé 2 6 3 milimetros. El color de los I6bulos aparece
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igual y solamente se observan algunos puntos obscuros proce-
dentes de las hemorragias capilares 6 de los coagulos sangui-
neos que engloban por completo al I6bulo pulmonar.

Hepatizacion roja.—Las partes hepatizadas no presentan te-
rritorios lobulares multicolores; ofrecen aspecto rojo lavado y
se ven circunscriptos por tabiques regulares blanquecinos; su
espesor uniforme de uno & dos milimetros, parece que disminu-
ye por influencia de la compresién de los I6bulos pulmonares.
El corte de la porcién hepatizada aparece seco y limpio; la des-
garradura es granulosa, apareciendo las finas concreciones fibri -
nosas contenidas en los bronquios. La dansidad y la consisten-
cia recuerdan las de la hepatizacion roja en el caballo.

Iepatizacién gris.—La hepatizacion gris y los pequefios abs-
cesos parecen formar parte integrante de la evolucion neumé-
nica en el buey. Estas lesiones ordinariamente estin situadas
hacia el borde inferior; se traducen por una multitud de puntos
amarillos esftrechamente unidos; son pequefiisimos focos puru-
lentos méas pequefios que una cabeza de alfiler, enquistado en
el parenquima hepatizado. Dichos focos, 4 la presion digital, se
vacian y su contenido surge al corte bajo la forma de gotitas
de pus amarillo, espeso y cremoso (Coulon y Olivier) (1).

Los bronquios se llenan de serosidad blanquecina y espumo-
sa; los pequefios bronquios contienen muchas veces concrecio-
nes fibrinosas; la mucosa se inyecta é inflama y 4 veces se des-
truye por zonas. De un modo excepcional, el examen del pul-
mon descubre las lesiones de la neumonia crénica. En nada se
parecen con las de la perineumonia crénica.

Los ganglios brénquicos aparecen hipertrofiados y del volu-

(1) Coulon y Olivier, Bull. de la Soc. central, 1884, pig. 338.
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men de un huevo de paloma: su corte se ve congestionado y
hemorragico. No se sefialan lesiones extrapulmonares.

Diagndstico diferencial. —La neumonia lobar esporadica debe-
ra distinguirse de la perineumonia contagiosa, de la neumonia
por cuerpos extrafios, de la bronquitis, de la tuberculosis, de la
pleuresia y de la pericarditis traumatica.

1.° Perineumonta contagiosa.—Esta diferenciacién ha perdi-
do su importancia & causa de la desaparicion casi absoluta de
la perineumonia contagiosa en suelo francés; pero pudiendo
reaparecer ésta enfermedad, es necesario hallarse en condi-
ciones de conocerla.

Las noticias, en defecto de los sintomas, pueden servir para
establecer el diagnéstico diferencial. Si un individuo atacado no
ha estado en contacto con ningin animal extrafio, se diagnosti-
cara de neumonia esporadica.

Las inflamaciones pulmonares ocasionadas por migraciones
de los cuerpos extrafios de la red, con frecuencia son dificiles
de diferenciar de las neumonias y bronconeumonias.

Estas inflamaciones interesan la base del pulmon respetando
los I6bulos inferiores; van precedidas de meteorizacion, de fras-
tornos digestivos y de tos refleja sin fliido nasal. Ademés, estas
neumonias traumaticas llevan su evolucién irregularmente ati-
pica; de ordinario emplean varias semanas en completarse y
terminan, por lo general, en abscedacién y gangrena.

2.° Bronconeumonia por cuerpos extrafios.—Se diferencia la
neumonia lobar esporadica de la neumonia por cuerpos extra -
fios en la marcha irregular, supurativa 6 gangrenosa de esta
ultima.

3. Bronquitis.—La bronquitis se distingue de la neumonia
por la ausencia de macidez y la produceién de estertores mu-
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cosos de grandes 6 pequefias burbujas, que no impiden oir el
murmullo reépiratorio.

4.° Tuberculosis.—La evoluci6n aguda, febril y rapida, la
localizacién exclusiva de los signos pleximétricos y estetosco-
picos en las zonas inferiores del pecho, pertenecen exclusiva-
mente & la neumonia esporadica. Estos signos se encuentran en
oposicién con la marcha cronica y con los signos fisicos (ester-
tores sibilantes y submacidez irregularmente distribuida) que
forman parte del cortejo sintoméatico de la tuberculosis. Con-
vendria probar la tuberculina & fin de completar la separacion
de los casos dudosos que pudieran producirse.

5.° Pleuresia.—La pleuresia, por lo general, es tuberculosa.
Se hace notar por la horizontalidad de la zona de macidez, que
ocupa la parte inferior del pecho, y por trastornos tuncionales
analogos 4 los que sirven en el caballo para distinguir esta en-
fermedad de la neumonia.

6.° Pericarditis traumética. — Diterénciase la pericarditis
traumatica de la neumonia esporadica por el edema subesternal,
el pulso venoso en la yugular y el ensordecimiento de los latidos
y ruidos cardiacos, signos todos patognomoénicos de la inflama-
ci6n del pericardio.

Tratamiento.— Los cuidados higiénicos (aireacién regular del
establo, temperatura moderada, bebidas tibias y buena alimen=
tacion exenta de polvo), son tan ttiles en la neumonia del buey
como en la del caballo.

Los medios terapéuticos son los antipiréticos, los antlséptl-
cos y los expectorantes.

Dubourg, aconseja los excitantes externos (sinapismos y
trociscos) 6 internos (alcohol, esencia de trementina y café).

Entre los antipiréticos, la que ha estado hoy en mayor boga
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ha sido la sangria; sus efectos son instanténeos (Cruzel). Util en
los animales de trabajo la sangria es perjudicial 4 los individuos
débiles y 4 los jovenes, como igualmente 4 las vacas lecheras.
Siempre produce descenso de temperatura y dilucién de la san~
gre, si es que no apresura la resolucion.

Los medicamentos antipiréticos (quinina, acetanilido y fena~
cetina & la dosis de 15 & 20 gramos en los animales de gran
talla) poseen una accién muy eficaz. También se puede recurrir
al sulfato de quinina y al salicilato de sosa.

Para asegurar la desinfeccion de las vesiculas pulmonares
y de las bronquiales se émplean todos los agentes que se elimi-
nan por la mucosa pulmonar; los aromaticos, la brea, la creo-
sota, la esencia de trementina, etc., se pueden utilizar con ven-
taja; facilitan al mismo tiempo la eliminacién de los productos
exudados, apresuran la resolucién y hacen desaparecer todos
los trastornos morbosos.

IIT.—CaBras.

Las heumonias, en la cabra, son enfermedades infecciosas,
febriles, endémicas 6 epidémicas analogas 4 las de los solipe-
dos. Esta especie animal, realiza, en efecto, los dos procesos
pulmonares més caracteristicos: la neumonia y la pleuroneu-
monia contagiosa; pero estas dos formas anatémicas, asocia-
das frecuentemente en el transcurso de una endemia caballar,
pueden verse reunidas 6 conservar completa independencia.
Describiremos sucesivamente estos dos tipos infecciosos que
ofrecen suficiente parentesco clinico para justificar su relacién.
Por otra parte, nada prueba en contrario que no evolucionen
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bajo la influencia de la misma causa y que no puedan llegar &
producirse una & otra.

L. -NEUMONIA INFECCIOSA

Definicion.—Lia neumonia infecciosa se caracteriza por inten-
sa fiebre y exudacién fibrinosa lobular, multilobular, que llega
& ser lobar y & veces pleural, acompafada de signos asfixicos
que con frecuencia producen la muerte.

Observada en 1881 en el Cabo, por Ilutcheon, en las cabras
importadas de Angora, fué observada en la India inglesa por
Steel y estudiada en 1886 por Nicolle y Kéfik~-Bey en las cabras
de Anatolia (1).

Etiologia y patogenia.—Estas neumonias contagiosas nacen
en condiciones analogas & las de los solipedos, siendo produ-
cidas por causa local, de aglomeraciones de cabras 0 de im-
portaciones de animales infectados. Algunos paises como el
Asia Central y Occidental, la Anatolia suministran razas dota-
das de receptividad especial referente 4 dichas infecciones pul-
monares. La importacién de animales infectados en paises ordi-
nariamente indemnes basta para hacer que estallen verdaderas
epidemias, tanto mas graves, cuanto mayor numero de indivi-
duos existan. Asi se ha visto aparecer una epizootia de neumo-
nia infecciosa por la importacién de un rebafio de cabras de
Angora, haciendo perecer 4 12.000 animales indigenas y no
cesar mas que por el sacrificio de todos los animales contami-

(1) Nicolle y Kéfik-Bey, Ann. de I* Institut Pasteur, 1896,
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nados. Las enfermedades infecciosas nuevas siempre son més
mortiferas que las aclimatadas: las razas animales, como las
razas humanas, se vacunan espontineamente en distinto grado
confra todos los gérmenes ambientes autéctonos; se ven des-
armados frente & los microbios importados por animales en-
fermos.

La accién deprimente, ejercida por el transpcrte de dichos
animales, contribuye 4 convertir en hipervirulentos aquellos
microbios. Cultivan en las vias respiratorias, se adaptan al pul-
mon y 4 la especie animal que les ha servido de especie de cul-
tivo. Las mencionadas neumonias de la cabra atacan 4 éstas ex-
clusivamente; los carneros y los grandes rumiantos permanecen
indemnes. La contaminacién de los animales sanos se efectiia
facilmente en los rebafios; la deyeccion nasal es el vehiculo del
contagio. Su actividad resulta de su adaptacién y no de su na-
turaleza. Consiste en un estreptococo aislado, en forma de diplo-
€0co 0 dispuesto en cadeneta y asociado 4 la bacteria ovoidea.
No se reproduce mejor la neumonia de las cabras que las de los
solipedos. Lias neumonias agudas de estas dos especies se pres-
tan & las mismas consideraciones etioi6gicas y patogénicas.

Sintomas.—Principia la neumonia por trastornos generales,
en particular por disminucion de apetito y fiebre intensa; la
temperatura se eleva rapidamente de 40 & 42 grados.

Al mismo tiempo los sintomas respiratorios hacen su apa-
ricién; se oye tos frecuente, débil y abortada, acompafiada de
fliido nasal y aéreo. La respiracién se acelera gradualmente;
los animales, asfixiados y anhelantes, no pueden seguir al re-
bafio.

La exploracién del térax permite recoger signos patogno-
ménicos. La percusién denuncia la existencia de focos de sub-
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macidez diseminados por las zonas inferiores de los 16bulos pul-
monares de un lado del pecho y & veces de ambos costados. A
su nivel se pueden percibir estertores crepitantes. Los focos neu-
ménicos se fusionan al cabo de algunos dias; la exudacion fibri-
nosa se coagula, la neumonia se vuelve masiva y la macidez
aparece clara. Lia auscultacion del pecho, 4 la altura de las gran-
des divisiones brénquicas inferiores, permite oir el soplo tubar
caracteristico de la hepatizacion. Esta lesion se acrecienta y de-
termina bien pronto disnea intensa; la respiracion se presenta
acelerada, el corazon se debilita y las mucosas se congestinan
volviéndose violaceas, la asfixia hace rapidos progresos, el pa-
ciente abre la boca y saca la lengua para respirar.

La evolucioén de la enfermedad es rapida; por término medio
alcanza diez dias y puede terminar por resolucién; con frecuen-
cia se presenta mortal por asfixia é intoxicacion; los animales
débiles y agotados & menudo ofrecen signos de paralisis.

Prondstico.—El pronéstico es muy grave. Las tres cuartas
partes 6 & veces las cuatro quintas de los animales sucumben.
Por lo general las hembras abortan.

Anatomia patologica.—Las lesiones de la neumonia infecciosa
interesan el pulmén y frecuentemente la pleura. En el primero
consisten en tocos més 6 menos extensos de neumonia fibrinosa
que ocupan las zonas inferiores de los l6bulos. Estos focos de
neumonia lobular se distinguen de las bronconeumonias por su
desarrollo unilateral 6 por su predominio en uno de sus lados
cuando la evolucion es bilateral. Sin embargo, hay que recono-
cer que la exudaci6n fibrinosa no confiere nunca & las regiones
enfermas la homogeneidad caracteristica de las neumonias fran-
cas. El pulmén, distendido por el exudado y la flogosis secun-
daria, aparece voluminoso, pesado y de distinto color, ofrecien-
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do aspecto marméreo y rojo obscuro; ciertas zonas se presentan
de un rojo violaceo que contrasta con las partes inmediatas de
un gris rosaceo 0 relativamente muy palidas. El tejido hepati-
zado aparece quebradizo; su corte seco y granuloso y los alvéo=-
los llenos de exudado claramente fibrinosos. :

Los bronquios se contraen 6 se colman de exudado fibrino-
80, & consecuencia de los productos de secrecion y de las espu-
mosidades.

La pleura que envuelve las partes mas enfermas del pulmén
no queda indemne; el proceso infectante pulmonar se desborda
é invade la superficie.

Esta infeccién secundaria se representa por falsas membra-
nas y derrame citrino poco considerable.

Todos los demés 6rganos aparecen sanos.

Tratamiento.—EI aislamiento de los enfermos, el sacrificio
total de los rebanos contaminados, la vigilancia de los importa-
dos, constituyen otras tantas medidas capaces de prevenir la
aparicion de la enfermedad en los animales indigenas y la pro-
pagacién de las endemias producidas.

El tratamiento curativo sera eficaz por si mismo cuando se
coloque 4 los individuos en las mejores condiciones higiénicas
con el fin de obtener la curacién.

Los enfermos no pueden seguir al rebafio ni soportar las in-
temperies atmosféricas; deberd colocarseles en habitaciones
templadas, recibir alimentos facilmente digestibles y bebidas ti-
bias adicionadas de substancias emolientes, ligeramente pur-
gantes y diuréticas. A la omision de estas medidas sera preciso
atribuir la considerable mortalidad que produce esta neumonia
infecciosa.
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[I.—PLEURONEUMONIA INFECCIOSA

Definicion.—La pleuroneumonia infecciosa de las cabras es
una enfermedad aguda, febril, enzodtica 6 epizodtica, la cual se
aprecia por la inflamacién simultdnea de la pleura y de los pul-
mones, que termina bien pronto por muerte.

Las lesiones pleurales, apenas esquematizadas en la neu-
monia intecciosa, adquieren ahora su completo desarrollo; es
imagen de la pleuroneumonia contagiosa del caballo, que pue-
de servir de tipo desde el doble punto de vista de la diversidad
de estados morbosos de un mismo proceso y de la transforma-
cién de una forma benigna, en otra de las mas graves como la
pleuroneumonia infecciosa, mediante la simple exaltacion de la
virulencia microbiana en un foco infeccioso, donde los animales
jovenes y predispuestos crean un medio favorable 4 la adquisi-
¢ién de la hipervirulencia mencionada.

Los caracteres clinicos que separan las pleuroneumonias de
las neumonias contagiosas de la cabra, no tienen otra significa-
cion. Se ha creido que cada forma anatémica de la inflamaci6n
de un 6rgano debia estar regida por una causa especial: en esta
obra analitica es donde las investigaciones bacteriologicas se
presentan en toda su esterilidad. No se podra leer en diez afios
los trabajos inspirados Ginicamente por la bacteriologia sin pen-
sar en Broussais y sin comprobar que, bajo el imperio de otra
idea, su espiritu sistematico ha sido igualado cuando no trans-
puesto. La bacteriologia debe seguir & la clinica; no puede pre-
cederla sin extraviarse. La dualidad del carbunco quedd esta-
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blecida por la clinica antes de ser sancionada por la bacteriolo-
gia. Pensar bacteriologicamente es imaginar de un modo sis-
tematico 6 falso; pensar clinicamente es hacerlo de una manera
sana, libre y no ciegamente. La pleuroneumonia epizo6tica no
consiste mas que en una acentuada manifestacién de la neu-
monia inlecciosa.

Historia. —Descrita por los arabes bajo el nombre de Bou-frida
tué estudiada muy bien por Thomas en 1873, quien la observé
en Argelia, donde las pérdidas alcanzan al 50 6 55 por 100
(Castelet) (1). )

Ataca probablemente & los rebafios de cabras en todos los
paises: se la ha visto aparecer en las de los Pirineos, de
Sajonia, de Hesse y del Valle de Aosta; igualmente apareceré
en otros puntos, bien & consecuencia de importaciones de cabras
infectadas, bien por el desarrollo espontineo de dichas infeccio-
nes pulmonares en animales predispuestos.

Etiologia.—La miseria fisiolégica engendrada por una ali-
mentacion insuficiente, favorece la infeccion de los rebafios en
Argelia, donde los arabes demuestran, en este punto, la mayor
imprevision. Los gérmenes infecciosos se aclimatan en los ani-
males débiles y hacen que se desarrollen, durante los inviernos
rigurosos, epizootias que se reproducen periédicamente.

La enfermedad reina también de modo continuo en las ree
giones montafiosas de los Pirineos, de los Alpes y de la mayor
parte de los paises donde los animalés son diezmados, tanto mas
cuanto mas aglomerados estén en establos exiguos y mas per-
manezcan en condiciones antihigiénicas.

(1) Thomas, Historial médico referente al bou-frida, Argelia, 1875.—Cas-
telet, La pleuroneumonia de las cabras en Argelia (Progrés. vét., 1908).
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Los animales infectados aparecen més 6 menos enfermos de
tal modo que, entre las neumonias mal declaradas y las pleuro-
neumonias perfectamente definidas, se pueden comprobar ende-:
mias que se caracterizan mediante todos los matices interme-
diarios; hasta ahora no se ha descubierto ningiin agente patoge-
no especial; es infecciosa como las demaés formas neumoénicas,
pero no inoculable. Recluta sus primeros enfermos entre las
cabras en estado de gestacion 6 entre los animales jovenes y se
extiende en seguida por todo el rebafio.

Sintomas. —La infeccién pleuropulmonar provoca de una vez
lesiones masivas, unilaterales 6 lesiones mas circunscritas, las
cuales se extienden progresivamente: también se puede apre-
ciar un tipo sobreagudo y otro agudo, existiendo igualmente
tipos atenuados.

a. Tipo sobreagudo.—La invasién del mal se aprecia por
sintomas generales muy graves; la temperatura se eleva 4 41°,
el animal rehusa los alimentos y las bebidas, manifestando ex-
tremo abatimiento con asma caracteristico; la respiracién, muy
acelerada, se presenta quejumbrosa y entrecortada por tos dé-
bil, frecuente, seguida de la expulsion de fluido nasal azafrana-
do 6 estriado de sangre que denota fenémeno congestivo y exu-
dativo del pulmén. Este cambio fisico del parenquima pulmonar
se evidencia por la submacidez de las zonas inferiores del pul-
mén afectado de dolor intercostal, el cual se revela por la pre-
8i6n y respiracion brénquica brusca, asi como la existencia de
estertores crepitantes y un ruido cascado al nivel de las partes
enfermas.

El periodo de estado sobreviene entre las veinticuatro 6
treinta y seis horas; el exudado llena la mayor parte de un pul-
moén mientras invade la pleura y produce un derrame liquido
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que atasca el pulmén y aumenta la dificultad respiratoria. El
animal descubre esta disnea intensa por medio de su actitud:
permanece de pie, inmévil, con las extremidades separadas, la
fisonomia angustiosa, la vista fija y la respiracién violenta; cada
espiracion va acompafiada de movimiento oscilatorio corporal y
de quejido; los latidos cardiacos son tumultuosos y el pulso
débil; la circulacion de retorno se hace diticil; las mucosas se
ven muy congestionadas.

La exploracion del pecho confirma la impermeabilidad del
pulmoén; la macidez, que llega rapidamente & las zonas eleva-
das, manifiesta & la vez:la exudacién pleural y pulmonar y la
atelectasia rapida de las regiones no hepatizadas; no presenta
ya murmullo respiratorio y no deja oir més que soplo tubar que
se propaga desde el nivel del derrame hasta la columna ver-
tebral.

El animal ya no puede toser ni resistir 4 la asfixia; sus mu-
cosas se vuelven violaceas; abre la boca, se cae y presenta con-
vulsiones que preceden & la muerte.

Esta terminacién llega 4 sobrevenir al principio por conges-
tion pulmonar y acaece ordinariamente al cabo de cuatro 6 cin-
co dias.

b. Tipo agudo.—El tipo agudo consiste esencialmente en la
hepatizacion lenta y progresiva de un pulmén, acompaiiada de
pleuresia del mismo lado. Este cambio va precedido de trastor-
nos generales y de sintomas respiratorios caracteristicos.

El animal, triste y abatido, pregenta fiebre que se distingue
por temblores andlogos al calofrio inicial de la neumonia, ele-
vacion de temperatura con aceleracion respiratoria (40 pulsa-
ciones por minuto) y de la circulacién (mas de 110 pulsaciones
por minuto en algunos casos). El apetito disminuye, pero no
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desaparece nunca por completo; la rumia y la digestion confir-
man, por la regularidad de su funcionamiento, la integridad del
aparato digestivo.

La tos, seca, pertinaz, que se vuelve rdpidamente blanda y
va acompafiada de expectoracion, el flaido nasal seroso, blan-
quecino, azafranado 6 mohoso, la respiracién corta y precipi-
tada, anuncian la afeccién pulmonar aguda.

La ligera submacidez en los sitios inferiores del pecho, con
ruido ligeramente timpanico, acusan la sofocacién pulmonar
que el descenso del murmullo respiratorio viene a confirmar.
Al mismo tiempo la presién de los espacios intercostales pro-
duce dolor, pudiéndose percibir el ruido de frotamiento pleuré-
tico sintomatico de la aparicion de una pleuresia.

Por encima de las partes enfermas, la respiracién brénqui-
ca brusca y la exageracion del murmullo respiratorio prueban
la insuficiencia respiratoria en las regiones inferiores.

Esta doble invasion inflamatoria se aprecia en el término de
cinco dias.

El periodo de aumento de esta infecciéon pulmonar y pleuré-
tica simultdnea se evidencia por la extension de todas las lesio-
nes: la invasién pulmonar se verifica por zonas verticales que
comprenden toda la altura del 6rgano y la cavidad pleural se
llena de un derrame que atelectasia las porciones del parenqui-
ma pulmonar respetadas por la neumonia.

La percusi6n y la auscultaciéon ponen al descubierto el plano
de las lesiones pulmonares y la importancia del peligro astixico.
La mitad del pulmén no colabora ya en el acto respiratorio y
constituye un peligro de fluxién en el lado sano; la sonoridad
fisiologica es reemplazada por macidez absoluta; se deja de oir
el murmullo respiratorio, la respiracién brénquica de fuelle y la
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resonancia infratoracica del quejido que acompafia 4 cada res-
piracién son los dos tnicos ruidos que se perciben. El animal
se esfuerza en utilizar todos sus recursos respiratorios: se que-
da de pie, inmoévil, indiferente, con la linea dorso-lumbar ar-
queada hacia arriba, con la cabeza extendida en direccion del
cuello para facilitar la penetracién del aire en el pulmén sano,
sus ojos lagrimean, su boca, ligeramente entreabierta, permite
4 la baba fluir hacia afuera; el ijar se encoge y la respiracion
aparece quejumbrosa; conserva el apetito, la enfermedad llega
4 su periodo de estado.

El paciente no ha cesado todavia de luchar; pero el apetito
se debilita, las fuerzas disminuyen, el abatimiento hace progre-
808, el corazén se agota y el pulso se presenta filiforme; el ani-
mal no tiene ya energia suficiente para toser, la secrecién lac-
tea se seca por completo y, no obstante, la fiebre no desaparece;
la hora de la resolucion pasa y la hepatizaciéon persiste; el de-
rrame pleural aumenta, siendo 4 la vez obstaculo insuperable
para la reabsorcion del exudado 1 origen de trastornos cardia-
cos, de congestion colateral, de éstasis y de cambios que ame-
nazan tanto mas al pulmén sano cuanto el animal no pueda te-
nerse de pie para conjurar los fenémenos asfixicos.

La muerte sobreviene bruscamente por congestion y edema
de todas las partes permeables al aire 6 de modo lento por el
agotamiento y el marasmo.

La fiebre no se sostiene ya en grado tan alto, oscila entre
39 y 40°, 6 baja ligeramente algo para subir de nuevo por acce-
80 hasta los 41°; el pulso aparece débil, filiforme y muy frecuen-
te, hasta 130 pulsaciones por minuto; la respiracién se hace cada
vez mas precipitada (60 4 70 movimientos por minuto), la tos
rara y débil; el individuo queda echado en decibito esternal,
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los ojos apagados, leganosos, semicerrados y con el labio infe-
rior colgante. El animal apenas come, presenta meteorismo y
diarrea, se debilita y adelgaza progresivamente, se enfrian sus
extremidades y deja oir rechinamiento de dientes, preludio de
muerte proxima.

Sobreviene esta terminacién, por término medio, de los quin-
ce 4 los treinta dias; & menudo se apresura por diversas com-
plicaciones pulmonares, como la supuracién 6 la gangrena de
los focos de neumonia 6 de bronconeumonia, por la intoxicacion
general que resulta de la reabsorcién de las toxinas y de las in-
fecciones secundarias suscepfibles de producir erupciones de la
piel, en los labios, las mamas, en todo el cuerpo, 6 hasta de ul-
ceraciones bucales. Estas alteraciones son tanto méas frecuentes
cuanto la neumonia es menos lobar y mas claramente lobular.
Las bronconeumonias son siempre mas temibles y mortiferas
que las neumonias francamente hepatizantes.

c. Tipo crénico.—El estado créonico sucede & la evolucion
aguda cuando los animales han podido resistir las alteraciones
necrosicas 60 supurativas de los l6bulos atacados: es un trabajo
de enquistamiento que prosigue en los pulmones, pero que no
termina, pues sucumbe el animal 4 la ectisia antes de su com-
pleta realizacion.

La cura, por resolucion, es la tendencia natural de todas las
neumonias hepatizantes; este fin ordinario de las neumonias
simples se ve contrariado 6 impedido por la pleuresia, la cual
crea adherencias anormales y compresiones que se oponen a la
restitucion integra de las funciones fisiolégicas del pulmén.

La resolucién es el término comin de todas las neumo-
nias simples; constituye un acontecimiento excepcional cada
vez que la neumonia se acompafia de pleuresia. Ilay que reco-

TOMO XVIIl 15




ENCICLOPEDIA VETERINARIA

226

nocer, por otra parte, que una pleuresia agregada 4 una neu-
monia, indica que ésta no es francamente hepatizante, siendo
mas lobular que lobar y tendiendo igualmente 4 aproximarse 4
las bronconeumonias difusas mas bien que & las neumonias
fibrinosas masivas.

Pronéstico.—EIl pronéstico es muy grave: el 60 por 100 pré-
ximamente de animales enfermos sucumben y las cabras, en
estado de gestacién, abortan por lo general. Las formas de do-
minante pleural son siempre méas graves que las de dominante
pulmonar.

Anatomia patolégica.—EI pulmén y la pleura, de un lado del
pecho, por lo comin son asiento exclusivo de inflamacién inten-
sa, que muchas veces se propaga secundariamente al lado
opuesto.

El saco pleural, alterado, contiene un exudado turbio y
amarillo cetrino, cuya cantidad llegard & ser de dos litros. La
pleura parietal y visceral se recubre de falsas membranas fibri-
nosas, espesas como de uno & dos centimetros, alveolares, de un
blanco amarillento, acumuladas principalmente al nivel del pe-
ricardio y méas 6 menos adherentes & la pared, segun su grado
de organizacion.

El pulmén ofrece color uniformemente obscuro, ya marmé-
reo, resultante de la diseminacién de las lesiones, de la des-
igualdad de su tiempo, de la infiltracién fibrinosa y edematosa
de los tejidos conjuntivo y linfatico interlobular, perivascular y
peribrénquico.

Ora se observa una hepatizacién total 6 parcial de las zonas
medias del pulmén, ya de los focos multiples y proximos & la
bronconeumonia, constituyendo el origen de ese aspecto mar-
moéreo de los l6bulos distintamente alterados y circunscritos
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mediante filones amarillentos como en la perineumonia. Algu-
nos lobulos se congestionan simplemente y presentan hemorra-
gias, apareciendo violaceos 6 de color de heces de vino, hepati-
zandose ofros; pueden encontrarse abscedados 6 gangrenosos.

El pericardio, & veces, es asiento de derramey de falsas mem -
branas andlogas 4 los exudados pleurales.

Los ganglios brénquicos se ven hipertrofiados, infiltrados y
hemorragicos.

El bazo se encuentra voluminoso & causa del éstasis sangui-
neo. El higado y los rifiones se congestionan.

Diagnostico.—Es éste tacil. Los trastornos respiratorios, espe-
cialmente la macidez, y el soplo tubar, son signos caracteristi-
cos de esta infeccién pulmonar. La horizontalidad de la exuda~
cién, la intensidad de los fenémenos astixicos y la puncion,
hacen conocer la existencia de una pleuresia y de una lesién
adjunta.

Tratamiento.—El aislamiento de los enfermos y la conserva-
ciéon de los rebafios contaminados en las mejores condiciones
higiénicas son los medios méas propicios para evitar las enzoo -
tias de neumonia y de pleuroneumonia.

El tratamiento curativo debe empezarse desde el momento
que los animales acusan temblores, tos 6 simple elevacion de
temperatura, que constituye la invasion de la enfermedad.

Los revulsivos pueden prevenir las exudaciones pleurética y
pulmonar 6 disminuir su importancia.

Se facilita la expectoracion de los productos; exudados por
medio de la terpina, 6 del quermes, administrados en electuario;
la fiebre se combate con ayuda del acetanilido 4 la dosis de dos

0 tres gramos por dia.




ENCICLOPEDIA VETERINARIA

IV.—CARBNEROS.

Las infecciones pulmonares de los carneros se distinguen
como las de las otras especies en neumonias simples y pleuro-
neumonias esporadicas 0 enzodticas, pero no se han seguido ni
descrito con tanta atencion como las estudiadas en la cabra,
una de las especies proximas.

Es preciso, por otro lado, convenir que con frecuencia han
gido desconocidas. Cuando los carneros y corderos tosen, arro-
jan mucosidades, presentan disnea mas 6 menos intensa, atri=
buyendo comunmente dichos trastornos respiratorios & la ex-
trongilosis pulmonar si los animales no mueren 6 4 la pastere-
losis en el caso que sucumban. Tanto en un caso como en otro
no se tiene cuenta alguna de las lesiones pulmonares y pleu-
réticas que constituyen el signo de una infeccion pulmonar
segura.

Las enzootias de neumonia aguda se han observado simul-
taneamente en el carnero y en la cabra (Steel); atectan el tipo
lobar, el lobular 6 la forma pleuropulmonar como en los solipe-
dos (1). Lia descripcion completa que acabamos de hacer de ella
en la cabra, nos permite no insistir més.

(1) Liénaux ha observado particularmente en un carnero lesiones de
pleuroaeamonias semejantes 4 1as de las cabras: el exudado inflamatorio
ocupaba 'as bandas conjuntivas interlobulares (Liénaux, Ann. de méd. vét.,
1803, p. 630, Robertson estudid en el Cabo una neumonia del carnero que
evolaciona casi sin ficbre, que se caracteriza por la prasencia en las lesio-
nes de neumonia lobar 6 lobular de cuerpas que parecen de origen parasita-
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V.—Crrpos.

Las neumonias lobares, esporadicas y contagiosas del cerdo,
conocidas con el nombre de neumonias contagiosas, de Schwei-
neseuche, de Swine Plaque, de pleuroneumonia epizo6tica del
cerdo, entran con la roseola y la peste en el grupo de las enfer-
medades contagiosas cuya declaracién es obligatoria y son ob-
jeto de medidas sanitarias (V. Enfermedades conlagiosas).

VI1.—Carnivoros.

Etiologia y patogenia.—Los carnivoros presentan rara vez las
lesiones caracteristicas de la neumonia fibrinosa lobar. Indicada
por Roll, Trasbot, Renault y Boissiere puede resistir el caracter
epidémico. No obstante, el niimero de casos observados se halla
considerablemente reducido, si se exceptian aquellos que se
refieren al moquillo.

Los enfriamientos tienen gran influencia en el desarrollo de
esta enfermedad; ataca particularmente en invierno y primave-
ra, desapareciendo en absoluto durante los meses de Julio,
Agosto y Septiembre.

rio. Constitnyen masas irregulares de extremos redondeados, que recuerdan
ciertas formas del pardsito de la malaria. Esta enfermedad crénica azota
principalmente en invierno, se complica frecuentemente de pleuresia y
causa todos los afios gran niimero de victimas (IZeo. gen., 1694, t. I, p. 316).
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El transporte de los perros por ferrocarril, la caza en terre -
nos pantanosos y la que se verifica sin interrupcién durante va-
rios dias seguida del paso & nado de algun rio (Renault), fre-
cuentemente producen neumonias 6 bronconeumonias. Los pe-
rros acostumbrados 4 echarse en las habitaciones, contraen &
menudo la neumonia, si se les obliga & pasar la noche en una
caseta mal abrigada. Bajo la influencia del enfriamiento los mi-
crobios neuménicos infectan el pulmén; sin ellos ninguna neu-
monia se puede desarrollar. Cuando esta enfermedad invade
una perrera, el agente patégeno aumenta en virulencia; la
neumonia se vuelve enzodtica, diezmando 4 los animales (Re-
nault (1), Boissiére y Trasbot) (2).

Posee carécter infeccioso, pero no se logra inocularla: las
inyecciones traqueales de jugo pulmonar, rico en micrococos y
diplococos, no trastornan la salud de los individuos sanos.

Anatomia patologica —Las lesiones ocupan ya el pulmén de-
recho, ya el izquierdo; interesan mas 4 menudo los dos I6bulos,
contra lo que sucede en el caballo.

Su topografia es sensiblemente la misma que en las otras
especies: asientan en el l6bulo anterior, en el I6bulo medio y en
parte del borde inferior del I6bulo mas bajo (fig. 25).

Ingurgitacién.—Las zonas superiores aparecen ingurgitadas
con frecuencia y de color obscuro; la separacion entre las zonas
congestionadas, las sanas y las hepatizadas se sefiala menos

(1) Renault, Rec. de méd. vét., 1835, p. 12.—Massalongo, Contribucién al
estudio experimental de la neumonia y de la bronconeumonia (Arch. de
physiol., 1885).

(2) Bossiére y Trasbot, Dictionaire de A. Bouley, t. XVIII, articulo Neu-
monia, p. 177.
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que en el caballo. Es necesario palpar, hacer presion, dividir y
desgarrar el 6rgano para establecer corl claridad aquellas deli-
mitaciones. Se comprueba crepitacién débil en las zonas ingur-
gitadas de sangre; el tejido pulmonar se infiltra de serosidad
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ig. 25.—Topografia del pulmén, en ostado normal, en el perro.
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turbia y espumosa; aparece tumefacto, voluminoso, duro, es-
ponjoso y mas denso que en estado normal.
Hepatizacion.—Esta se oye més alta en el centro que en las
capas superficiales; nunca es tan francamente fibrinosa como
en el caballo; acercindose mas 4 la hepatizacion gris se halla
menos coherente y compacta, aunque mas supurativa; las vesi-
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culas pulmonares se ven llenas de leucocitos; falta casi por
completo la red fibrinosa. Por esto el pulmén se halla en extre-
mo quebradizo y la desgarradura rara vez evidencia las granu-
laciones moldeadas en las vesiculas pulmonares. Este tejido, de
color de chocolate obscuro, aparece mas denso que el agua; la
submersi6n es completa cuando se le echa en una vasija llena
del mencionado liquido.

La superficie de secci6n deja fluir un liquido espeso, viscoso,
grisaceo, obscuro 6 color de chocolate, compuesto de glébulos
de pus, de hematies y de células epiteliales.

Supuracién.—Consiste ésta en un cambio habitual en las
neumonias del perro. Circunscrita al principio en las vesiculas
pulmonares, puede extenderse 4 consecuencia de la destruccién
de las paredes alveolares y terminar por abscedacién. Se dis-
tinguen cavidades anfractuosas y llenas de liquido purulento
(Lucet, Trasbot) (1).

Sintomas.—La invasion de la neumonia es repentina; la ano-
rexia, la tos, el flaido nasal y el abatimiento son los primeros
signos de su desenvolvimiento.

Refugiados en un rincén tosen los animales frecuentemerite;
las fosas nasales dejan fluir un liquido espeso, viscoso, rojizo 6
de color achocolatado; los ojos aparecen legafiosos y hundidos;
las mucosas pélidas, ligeramente amarillentas é infiltradas. La
debilidad es tan grande que los animales no se pueden mover de

su lugar; marchan vacilando. Cuando se les saca de su sitio re-
gresan inmediatamente al mismo, después de dejar oir un acce-
80 de fos.

(1) Lucet, Rec. de méd. vét., 1889, pag 320.

*
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La respiraci6n se presenta acelerada (de 50 & 60 por minuto);
el pulso frecuente y blando (110 & 120 pulsaciones); la percusion
revela submacidez 6 macidez en la zona inferior del pecho; la
auscultacién deja percibir estertores crepitantes y 'mucosos, en
abundancia y distintos.

Marcha.—La marcha de la enfermedad es muy réapida; los
enfermos se aniquilan muy pronto y se intoxican; la resolu-
ci6on 6 la muerte sobrevienen en término de pocos dias. La
afeccién es muy mortifera, pues la mayor parte de los ani-
males sucumben.

Diagnéstico.—Actualmente se puede diferenciar clinicamente
la neumonia lobar de la bronconeumonia.

La neumonia lobar es muy poco conocida para que se pueda
establecer su diferenciacion bajo el aspecto clinico. La neumo-
nia simple se encuentra separada de las localizaciones pulmo-
nares en el moquillo por la ausencia de conjuntivitis, de que-
ratitis y de erupcién cutinea caracteristica de esta ultima
afeccion.

Tratamiento.—El tratamiento profilactico de la neumonia ca-
nina dimana de su origen microbiano. Es preciso aislar & los
animales enfermos y desinfectar el sitio que ocupan, asi como
los utensilios en los cuales recibe sus alimentos. Importa nu-
trirlos bien al objeto de combatir la depresién rapida de sus
fuerzas. La leche, el caldo, lcs huevos y la carne convienen &
los animales que han conservado su apetito; se administran la-
vados de jugo de carne, de peptonas y de grasas emulsionadas
4 aquellos que rechacen todo alimento; los lavados de agua sa-
lada al 5 por 1000 favorecen la absorcion de los principios
nutritivos.

Conviene mantener 4 los animales en suave temperatura.
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El tratamiento curativo no puede ser uniforme pues varia
segun el estado del enfermo y el grado de intensidad de la en-
termedad; debe ser excitante cuando la opresion se hace peli-
grosa, y antidisneica cuando Ics bronquios se ven muy dificul -
tados por el moco; sera siempre util emplear los antitérmicos
cuando la temperatura es muy elevada y los antisépticos con el
fin de realizar la asepsia de las vias respiratorias.

El vino de quina y el café ligeramente alcoholizado sostienen
las fuerzas y luchan contra la accién de las toxinas microbianas.

La quinina disminuye los latidos del corazén, rebaja la tem -
peratura y previene la supuracién paralizando los glébulos
blancos que no pueden emigrar hacia el 6rgano inflamado.

Las inyecciones de cafeina y de suero artificial se emplean
para la adinamia cardiaca; las de éter combaten la anemia ge-
neral, resultante de la intoxicacion y de la fiebre.

La ultima reclama una medicaci6n antipirética enérgica. Por
lo tanto, es preciso no abusar del acetanilido (50 centigramos)
ni de la fenacetina (50 centigramos) puesto que alteran los glo-
bulos sanguineos, pudiendo alternarse el empleo de estos medi -
camentos con el de la quinina, la veratrina y la antipirina que
rebajan igualmente la temperatura.

La revulsién se obtiene dificilmente en el perro; los anima-
les arrancan los vendajes que sostienen los sinapismos y se
echan & rodar por el suelo cuando empiezan 4 sentir sus efec-
tos; hay que inmovilizar 4 los enfermos después de la fricci6n.

La medicacion antidisneica se impone cuando los individuos
manifiestan el soplo labial. Se puede provocar la expulsion de
las mucosidades que dificultan los bronquios mediante el uso de
los vomitivos: los compuestos estibiados, la ipecacuana y la
apomorfina, sobre todo estos tltimos, ejercen accion salutifera.
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Lejos de combatir la tos por medio de los narcéticos, conviene
facilitarla mediante fumigaciones emolientes.

Algunos agentes poseen la accién expectorante y la antisép-
tica, los cuales deben ocupar un buen sitio en el tratamiento de
la neumonia. El yoduro de potasio, la brea en pildoras, la esen-
cia de trementina, la terpina, el terpinol y las fumigaciones de
cresil, como las de agua fanicada, convienen para desinfectar
las primeras vias respiratorias. Se limpiaréan las aberturas na-
sales por medio de soluciones antisépticas.

No se olvidara repartir todos los medicamentos en varias
dosis; de este modo su accién serd més continua y menos per-
turbadora.

B.—BRONCONEUMONI{AS

Consideraciones generales.—La bronconeumonia, llamada
también neumonia lobular y catarral, es siempre consecutiva &
una-inflamacion aguda 6 cronica de los bronquios. No existien-
do lesiones brénquicas no habra bronconeumonia.

Toda bronconeumonia exije para su desarrollo traumatis-
mo previo de los bronquios, que permite & los microbios infec-
tar los alvéolos pulmonares. Normalmente la mucosa bronquial
ge opone 4 dicha infeccion: los liquidos inyectados en la traquea
son absorbidos antes de traspasar los gruesos canales bronqui-
cos y los gases irritantes se neutralizan antes de su penetracion
en los alvéolos pulmonares; los venenos se diluyen con el maco,
y los microbios son expulsados por las pestanas vibratiles 6
destruidos por los fagocitos; los cuerpos extrafios se ven arro-
jados por la tos (fig. 26).
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Privada de estos medios de defensa la mucosa bronquial
consiente la infeccion; entonces los cuerpos extrafios, los micro-
bios y los parasitos comprendidos en el moco de los pequefios
bronquios inflamados llegan 4 alcanzar los alvéolos; los micro-
bios contenidos normalmente en la boca 6 en la postboca, se
convierten en patégenos para la mucosa pulmonar; una bronco-
neumonia polimicrobiana sera su consecuencia.

Les parasitos (estrongilos) que viven en los bronquios in=
fectan con sus huevecillos y sus
embriones & los alvéolos, im-
portando alli sus gérmenes.

Estudiaremos sucesivamente
las bronconeumonias inteccio-
sas y las producidas por cuer-
pos extrafios.

I.— BroNCONEUMONTAS INFECC10SAS
Fig. 26.— Bronconeumonia medica-
mentosa observada en un cerdo.

C, Cf, molde fibrinoso de una bronguiola
englobando cuerpos extraiios; &, pared brén-

quica; Z, infiltracién inflamatoria v leucocitica COT!SIdB?‘&CIO?‘lES genera les.—
eri-bronquica; f, inflamacién secundaria de

Jos iviolos pulmonares; a, alvéolos sanos Las bronconeumonias infeccio-

sas se distinguen por inflama-
cion lobular més 6 menos pronunciada, en la que cada l6bulo
posee un destino independiente de los inmediatos.

Todos pueden hallarse enfermos; la bronconeumonia perma-
nece seudolobar, porque todas se alteran de un modo distinto.
Se les encuentra simplemente congestionados, hepatizados, es -
plénicos y sarcomatosos; otros se presentan tumefactos, hundi-
dos sobre si mismos, rosaceos, blancos, grises, amarillos, viol4-
ceos, enfisematosos & causa de los esfuerzos atelectasicos, origi-
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nados por la obstruccién de los bronquios. Todos se hallan in-
fectos de manera diversa. La neumonia es obra de un agente
que ataca en conjunto 4 una vasta porcién de un l6bulo pulmo-
nar; las bronconeumonias infecciosas son esencialmente polimi-
crobianas. Los microbios infecciosos de los bronquios llegan
sucesivamente & los 16bulos; la lucha es larga, irregular y ati-
pica; es corta y ciclica en la neumonia, donde la invasion mi-
crobiana se apodera de una vez del parenquima pulmonar.

Todos los microbios pudgenos 6 téxicos llegan & encon-
trarse en el pulmén atacado de bronconeumonia: los estreptoco-
cos, los estafilococos, las bacterias ovéideas, los colibacilos y el
bacilo de Preisz-Guinard, son los mas temibles. Estos microbios
pueden invadir inmediatamente los bronquios y los pulmones
de los animales jovenes; son éstos de tal modo receptibles, que
dicha afecci6n pulmonar se vuelve contagiosa. Pero 4 medida
que la resistencia de los individuos aumenta, la infeccion se
hace més limitada y més rara, encontrando ante ella obstaculos
casi insuperables. Espontanea en los jévenes, aparece casi siem-
pre secundaria, en los adultos. Los microbios desarrollados en
un 6rgano (itero, mamas, etc.), no invaden mucho el pulmén
sino después de intoxicacién profunda, la cual destruye todos los
medios de defensa. Las bronconeumonias infecciosas merecen,
por esta causa, ser descriptas sucesivamente en los jovenes y en
los adultos.

I.—ANIMALES JOVENES.

Frecuencia.—Todas las especies animales no se ven ataca-
das de la misma manera. Las bronconeumonias infecciosas se
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observan con frecuencia especialmente en los terneros y corde-
ros, pero también se las puede encontrar en los potros. Pueden
presentarse inmediatamente después del nacimiento 6 en los pri-
meros dias siguientes al mismo; entonces es cuando la septice-
mia de localizacién pleuropulmonar sucede 4 la inteccion del
cordon umbilical (septicemia de los recién nacidos 6 pleuroneu-
monia séptica de los recién nacidos) (1). Estas bronconeumonias
no son, pues, mas que manifestacionesde las infecciones genera-
les de los recién nacidos. A veces preceden & la enteritis diarrei-
ca, evolucionando decomin acuerdo con esta ultima, 6 bien com-
plicandola. El pulmén, por otra parte, es terreno donde se loca -
lizan todos los gérmenes infecciosos que van & parar al intesti-
no. Todas las enteritis diarreicas de los animales jévenes cons-
tituyen otros tantos manantiales de bronconeumonias y el or-
ganismo, debilitado por la infeccién intestinal, se deja invadir.
Las variedades microbianas que ejercen sus estragos en la
mucosa intestinal, emigran 4 veces y eligen su domicilio en el
parenquima pulmonar (V. Enteritis diarreicas, t. %, pag. 100).

Estas bronconeumonias, de origen umbilical 6 intestinal, no
son las inicas; existen bronconeumonias esenciales que atacan
a los individuos de algunos meses y hacen estragos, principal-
mente en los terneros, los corderos y los cabritos, revelando su
forma contagiosa.

I.—TERNEROS

Etiologia y patogenia.—Los primeros gérmenes que penetran
en las vias respiratorias, como igualmente en las digestivas, son

(1) Véase Enfermedades generales, t. VI,
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los més peligrosos. Los estreptococos, los colibacilos y las bac-
terias ovoideas pueden implantarse total ¢ aisladamente en la
mucosa brénquica; son tanto mas graves para el pulmén cuanto
los animales tengan menor edad: el organismo, limpio de toda
infeccion, forma el mejor caldo de cultivo. Cualquier ternero me-
nos resistente que los demas, aunque de apariencia sana y naci-
do de madre en buen estado de salud, se ve atacado por dicha
causa de bronconeumonia durante los dos meses que siguen &
su nacimiento. Desde entonces la aclimatacién microbiana es un
hecho; los microbios adaptados llegan & contaminar 4 los suje-
tos sanos sin el concurso de circunstancia alguna adyuvante;
la enfermedad se vuelve contagiosa en las aglomeraciones de
terneros jovenes; de este modo aparece en un establo donde no
haya existido importacién extranjera y ataca con rapidez, sino
se tiene cuidado de ello, al tercio, la mitad 6 las dos terceras
partes del efectivo total.

Los mas jovenes son las primeras victimas del contagio;
pero después, al influjo de la exaltacion de la virulencia de los
gérmenes infecciosos, la bronconeumonia se presenta en los ani-
males de cuatro & seis meses, completamente destetados y que
habitan aquel medio infeccioso. Los adultos son los unicos que
aparecen refractarios.

El contagio parece resultar 4 la vez de la ingestion y de la
inhalacién de productos morbosos expectorados por los en-
fermos.

Sintomas.—La bronconeumonia se establece solapadamente y
sin gran ruido en los animales sanos 6 afectados de enteritis
diarreica; el animal, algo abatido, trata de comer 6de extraer
de la teta; pero tose de vez en cuando y demuestra gefiales de
sofocacién; las alas de la nariz se levantan mas que de costum-
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bre & cada inspiracién; pueden confarse hasta sesenta movi-
mientos respiratorios por minuto y la temperatura se eleva de
i1 4 1°,30. El flaido nasal no aparece mucho, aunque la tos se
presenta blanda. En el examen del pecho compruébase que la
excursion respiratorio se amplifica; la percusién no revela gran
cambio, el térax conserva una sonoridad casi normal; la aus-
cultacién demuestra murmullo respiratorio exagerado en las
regiones sanas y su disminucion 6 su supresion en las zonas en-
fermas. En estas ultimas se pueden percibir estertores varia-

dos y ruidos débiles entremezclados con otros fuertes burbu-

jeantes y humedos; el conjunto de fodos estos estertores semeja
mas 6 menos el ruido de fritura. Otras veces, los estertores son
escasos 6 nulos y se oye un soplo suave y quejumbroso. Tam-
bién éste puede faltar; no se descubre la bronconeumonia, sino
por trastornos funcionales, respiracion pesada, estertores débi-
les 6 frotamientos. Por otro lado, todos estos signos carecen de
fijeza; los estertores cambian en poco tiempo de cantidad, tim-
bre y localizacion; el mismo soplo aparece, desaparece 6 se mo-
difica, lo mismo en su extension que en su sonoridad.

Evolucién.—La evolucion de la enfermedad es muy variable;
se verifica por brotes continuos 6 separados mediante interva-
los de uno & tres dias de mejoria aparente.

La curacién constituye lo excepcional; es una enfermedad
que debilita y caquectiza & los enfermos, y aquellos que sobre-
viven quedan delgados, ruines, atrofiados y casi reducidos &
la condicién de un esqueleto.

La muerte es la terminacion ordinaria; sobreviene con mayor
6 menor rapidez; existen bronconeumonias subagudas que ma-
tan en menos de una semana, y lo mismo acontece cuando las
lesiones aparecen muy extensasy los pequefios bronquios se
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presentan desde el principio obstruidos por las secreciones.
Con mayor frecuencia la enfermedad aniquila 4 los individuos
por su misma duracion; los animales resisten uno 6 dos meses;
su pulmon se ve invadido por una flora microbiana de lo més
variado; elaboran la supuracién en numerosos focos, principal-
mente en los 16bulos anteriores, donde cada lobulillo constituye
un pequefio absceso; llegan & no tener mas que la piel y los
huesos, extinguiéndose por detencién de los movimientos res-
piratorios y cardiacos, resultantes de una intoxicaci6én profunda.

Complicaciones.—Los terneros atacados de bronconeumonia
pueden padecer localizaciones infecciosas en todo el organismo.
Se puede observar la pleuresia, la pericarditis y la enteritis
(fig. 27).

Diagnostico.—La enfermedad se distingue facilmente; ningu-
na otra nace en condiciones parecidas cuando el animal ha pa-
sado el tiempo de las infecciones umbilicales.

Tratamiento. — Tratamiento profilictico.—La limpieza y la
desinfeccion diarias de los establos habitados por gran ntimero
de terneros, se verificaran rigurosamente. Debera renovarse la
cama, levantar regularmente el estiércol, regando con solucio-
nes de lisol 6 de cresil al 3 por 100. Estos constituyen excelentes
medios para prevenir el desarrollo de la enfermedad. Cuando
ha hecho su aparicion en un establo, habra que aislar inmedia-
tamente al primer enfermo y verificar en el acto una desintec~
cién completa de la vaqueriza.

Tratamiento curativo.—Por lo general es inutil. Se recu-
rre 4 los revulsivos y derivativos, pudiendo proporcionar gran-
des servicios los sinapismos, las fricciones de alcohol, de esen-
cia de trementina, etc. En el interior se usardn el acetato de
amoniaco en 3 6 4 gramos por dia, el aguardiente agregado &

TOMO XVIII 16
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la leche en dosis de 30 & 60 gramos, los cuales combaten la de-
presion; las inyecciones subcutaneas de 2 4 4 centimetros ctbi-
cos de aceite alcanforado al décimo, de 2 centimetros ciibicos
de cafeina al décimo también; la tintura de digital en cinco 6 seis

Fig. 27.—Focos miultiples de bronconeumonia en el ternero. El pulmén pre-
senta 16bulos congestionados, focos de atelectasia y abscesos multiples.

gotas, el sulfato de estricnina al milésimo, disminuyen la disnea
y atentan los peligros de asfixia.

Los trastornos digestivos, especialmente la diarrea, recla-
man la administracién de subnitrato 6 salicilato de bismuto, de
agua de arroz 6 de benzonaftol. A pesar de todo, rara vez se
logra contener la infeccion pulmonar.
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I1.—CorpEROS.

Etiologia.—La bronconeumonia infecciosa de los corderos es
una enfermedad frecuente y temible. Liafosse ha observado sus
estragos en el Mediodia, Moussu en el Norte y en el Centro; se
desarrolla en todas las aglomeraciones. Rara en los rebafios
mantenidos al aire libre, ataca con intensidad en los que se con-
servan estabulados permanentemente. Lios corderos se veran
tanto mas amenazados, cuanto mas jovenes sean; los adultosy
las madres quedan indemnes en medio de los enfermos. Pasada
la edad de los tres meses, los corderos por si mismos apenas
corren ya peligro. Principalmente en las primeras semanas que
siguen & su nacimiento es cuando todos los gérmenes saprofi-
tos que pululan en los apriscos se hallan en riesgo de convertir-
se en infectantes. Su accién se favorece de seguro por la obscu-
ridad de los corrales cubiertos, la rarefaccion y lo viciado de su
atmésfera; pero el defecto de resistencia que resulta exclusiva-
mente de la poca edad de los animales es lo que constituye la
principal causa determinante.

En los animales nacidos anteriormente, la mayor parte de
los organismos susceptibles de infectar las primeras vias llegan
4 producir la infeccién brénquica descendente y la bronconeu -
monia cuando son muy numerosos. Luego, éste es el principal
peligro de los apriscos, en que la temperatura, la escasez de
luz, la humedad y los orines convierten el suelo en una especie
de caldo de cultivo para todos los saprofitos. El cordero e¢s un
terreno limpio que triunfa tacilmente de las unidades microbia-
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nas que encuentra al exterior, pero que se deja invadir por las
masas de gérmenes que aspira y que ingiere en los establos. No
puede resistir & su niimero; la cualidad de los microbios apare-
ce al principio de sus primeras invasiones; elévase gradualmen-
te por el cultivo in vivo del saprofitismo hacia la virulencia, de
tal suerte, que la pluralidad de estos microbios inofensivos su-
ministra la semilla de una afeccion contagiosa y mortifera, sus-
ceptible de llevarse hasta la mitad del efectivo de los recién
nacidos.

Prondslico.—L.os corderos enfermos no presentan casi tras-
tornos apreciables; cesan de mamar después de algunas chu-
padas, quedando acostados y sofiolientos 6 en actitud perezosa.
Nada puede hacer sospechar una afeccion de las vias respirato-
riag, salvo una tos débil y repetida, pero no violenta. Bien pron-
to los pequefios enfermos marchan de una manera especial; se
encuentran abatidos y ligeramente febriles; la respiracion se
acelera; la tos mas frecuente, va seguida de un f{liido mucoso,
blanquecino 6 amarillento, el cual, seco, bordea el contorno de
las fosas nasales.

LLa percusion del pecho no revela gran cambio sino en el
caso de bronconeumonia pseudolobar; la auscultacién hace oir,
al nivel de los I6bulos anteriores y cardiacos, distintos estertores
mucosos, sibilantes y crepitantes que imitan el ruido de gorgo-
teo 6 de fritura, unidos 4 la respiracion fatigosa 6 al soplo tubar
mas 6 menos acentuado.

La evolucién de la enfermedad varia de rapidez; puede ma-
tar desde el principio en el espacio de veinticuatro horas por in-
toxicacién profunda, con enfriamiento de las extremidades y de-
bilitacién progresiva de los movimientos respiratorios sin loca-
lizacién apreciable.
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Ordinariamente la misma duracién de la entermedad es la
que debilita y caquectiza & los corderos. Poco & poco pierden
las fuerzas, les cuesta trabajo sostenerse en pie y quedan echa-
dos 6 inméviles, en estacién cuadripeda; no pueden desituarse
gin caerse de lado 6 de cabeza; sus miembros, extendidos y fla-
cos por la anemia, parecen impotentes para la flexién como si
fueran atacados de paralisis espasmoédica; sucumben al cabo de
diez 6 quince dias, adelgazados 6 reducidos al estado de es-
queleto.

Diagnéstico.—La puosepticemia de origen umbilical se dife-
rencia de ella por su aparicion en los primeros dias proximos
al nacimiento; la bronconeumonia esencial se presenta mas tar-
diamente.

Las bronconeumonias parasitarias se desarrrollan también
en los animales mas viejos. Por ofra parte, la autopsia de un
enfermo permite especificar la naturaleza de la afeccion, disi-
pando toda incertidumbre.

Prondstico.—La bronconeumcnia infecciosa, constituye una
enfermedad, en extremo grave, que puede diezmar & la quinta
parte 0 la mitad de los corderos de cria.

Tratamiento.—EI tratamiento profilactico es el mas impor-
tante porque permite preservar de la infeccién 4 gran numero
de corderos.

Moussu ha empleado con éxito las siguientes medidas:

Marca y aislamiento de todos los animales enfermos y dudo -
808 adelgazados 6 negligentes.

Separacién de las madres de estos enfermos; evacuacion to- '
tal del aprisco. Los individuos sanos y sus criadoras 6 ma-
dres se transportaran & cierta distancia, tan lejos como sea po-
gible, &4 un local cualquiera preparado provisionalmente.
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A falta de aprisco se habilitaran cobertizos abrigados por
abajo contra los vientos y abiertos a lo ancho & un metro 6 uno
y medio de altura. Los enfermos y sus madres seran coloca-
dos en condiciones idénticas. Si las circunstancias exteriores
permitiesen la colocacién al aire libre, en el campo, no se du-
dara un solo instante, cualquiera que fuese la edad de los cor-
deros.

Seguidamente se desinfectara la pastoriza de arriba & abajo.
En los locales que se utilizan para abrigo de los enfermcsy
hasta de los demas individuos, se practican cada dia, por la ma-
flana y por la noche, pulverizaciones fenicadas de 20 y 30 gra -
mos por litro de agua mediante un pulverizador de vifiadores.
Estas medidas, por lo comun, logran detener el contagio; el
lote aislado de los corderos sanos se salva y gran numero de
enfermos se cura, gracias a este cambio de medio y de condi-
ciones higiénicas. Iis util poner & disposicién de los enfermos
bebidas adicionadas de salicilato de sosa, & un gramo por litro
de agua préximamente.

II.—ANIMALES ADULTOS

Las bronconeumonias infecciosas de los adultos son tan va-
riadas y desiguales como sus causas provocadoras. Constituyen
por lo general una afeccién secundaria.

Estas neumonias lobulares ge designaron en otro tiempo con:
el nombre de neumonias catarrales; pero no consisten de ordi-
nario en una simple lesién superficial, sino que producen lesio-
nes mas 6 menos profundas del parenquima. Se las puede apre-
ciar en todos los animales.
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I.—SowuirrDOS

Etiologia y patogenia.—La bronconeumonia sucede & veces &
la bronquitis aguda, primitiva 6 complicada con una bronqui-
tis crénica: ésta constituye la forma catarral mas sencilla.

La papera y la fiebre petequial forman el nuicleo mas impor-
tante de estas infecciones brénquicas y pulmonares. Ya espora-
dicas, ya enzobticas, estas infecciones se caracterizan etiologi-
camente por invasiones estreptocdcicas.

La fiebre tifoidea, al alterar la sangre, predispone & todas
las infecciones secundarias del pulmén, por autoinfecciéon é por
contagio.

Las enfermedades 6 los accidentes que dificultan 6 compro-
meten la circulacién pulmonar, preparan el terreno & la infec-
ci6n: los liquidos exudados en los bronquios y en los alvéolos
pulmonares constituyen excelentes caldos de cultivo para los
microbios aportados por la sangre 6 que infectan gradualmente
el sistema. bronquico privado de sus medios de defensa.

La posicién costal en el caballo, cuando es prolongada, de-
termina el actimulo de sangre en_el pulmén, irrita la mucosa
brénquica, hace vulnerables los alvéolos pulmonares y origina
su infeccién secundaria.

Estas neumonias hipostaticas se observan en el transcurso
de la infosura, del gabarro, del clavo halladizo y de todas las
afecciones que van acompafiadas de decibito lateral completo;
son esencialmente catarrales. Los microbios flogogenos y vul-
nerantes producen exudaci6n serosa 6 ligeramente {ibrinosa, en
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conformidad con la persistencia del éstasis. La evolucién da
esta neumonia se detiene por lo general cuando los animales se
pueden sostener en estacién cuadriipeda; se agrava y convierte
en verdadera neumonia por cuerpos extrafios, complicada de
gangrena del pulmon, cuando los individuos, muy debilitados,
conservan indefinidamente la posicién lateral.

El edema pulmonar y la inflamacién de los 16bulos son te-
rrenos & propésito para la invasién de los gérmenes sépticos.

Todas lag enfermedades complicadas de éstasis pulmonar
(insuficiencia cardiaca, indigestion y tétanos) son susceptibles
de producir la neumonia catarral doble, localizada, como el és-
tasis mismo, en las zonas inferiores pulmonares.

Las enfermedades generales 6 locales hacen al terreno favo-
rable también para la implantacién y el desarrollo de todos los
microbios capaces de invadir el pulmén por la via sanguinea
asi como por el camino aéreo.

Las bronconeumonias est4n desprovistas en absoluto de
unidad; pueden revestir el caracter contagioso, pero resultan
ordinariamente de otra infeccion. No poseen caracteristica mi-
crobiana: la pluralidad de los microbios de la boca, de las vias
respiratorias 6 los que proceden de una infeccién local lejana,
pueden reivindicar juntos 6 en turno de participacion el brote de
dichas enfermedades. -

Las bronconeumonias consiguientes 4 influencias fisicas,
como la inhalacién de humo de incendios 6 de gases muy calu-
rosos, resultan de una infeccién de los 16bulos pulmonares y de
las bronquiolas por los microbios que viven normalmente en Ia
postboca y en las vias respiratorias.

Los caballos anestesiados pueden hacer penetrar cuerpos
extrafios y saliva en los brcnquios, cuando en el momento de

ly
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despertarse tienen alimentos apetecibles y al alcance de ellos
(Ducasse).

Las semillas de! algodonero inhaladas pueden introducirse
también en las vias respiratorias, amontonarse en ellas y pro=-
ducir una inflamacién mortal.

Sintomas.—El cuadro clinico de la bronconeumonia presen-
ta las mayores variaciones; con frecuencia aparece obscurecido
por las manifestaciones locales 6 generales de la enfermedad
primitiva que la bronconcumonia ha venido & complicar.

El animal paperoso, tifico 6 atacado de catarro de las vias
respiratorias, acusa nueva subida de temperatura con exajera-
cion de disnea: he aqui el sinfoma mas caracteristico; al princi-
pio no indica frecuentemente méas que bronquitis capilar. Ya
esta bronquitis precede varios dias & la inflamacién pulmonar,
ya la flogosis se propaga por continuidad y alcanza en algu-
nas horas los bronquios lobulares acinosos, los conductos al-
veolares y los alvéolos. La participacion de las alvéolos en la
bronquitis, so traduce siempre por recrudecimiento de la fie-
bre y de la disnea: el termémetro puede sefialar 40 6 41°, los
movimientos respiratorios elevarse 4 30, 40 6 hasta 50 por mi-
nuto; el ritmo de la respiracion se modifica y se comprueba un
tiempo de parada entre la inspiracion y la espiracion.

Esta disnea se manifiesta con claridad en la fisonomia del
entermo, yendo acompafada de una actitud particular; el ani-
mal permanece de pie, con los miembros anteriores separados,
los codos desviados hacia fuera y la vista sobresaltada; las venw
tanas de la nariz golpean violentamente y con fuerte presion,
tratando de poner en marcha todas sus fuerzas respiratorias.

La tos, frecuente, es profunda, abortada y dificultosa; la ex-
pectoracién nula, mas 6 menos abundante y el fliido nasal se-
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roso, mucoso 6. moco-purulento, blanquecino 6 ligeramente
anaranjado cuando se presentan hemorragias bronquicas 6 al-
veolares.

Los sintomas generales aparecen siempre muy infensos;
las toxinas abundantemente fabricadas en el arbol brénquico
se reabsorben produciendo gran abatimiento en el paciente, con
importantes oscilaciones de temperatura, que sera tanto més
elevada cuanto el flaido nasal aparezca menos abundante; baja
la temperatura en el caso en que los productos toxicos se ex-
pulsen por la tos salutifera yasciende si se acumulan nuevamen-
te & favor de su viscosidad, 6 por cansancio del enfermo, que no
puede entregarse & los esfuerzos necesarios para verificar su
expulsion; la fiebre no ofrece nada de caracteristico; con fre-
cuencia es remitente y & veces se ve poco marcada durante toda
la evolucion de la enfermedad; de ordinario se mantiene entre
39,5 y 49,5 grados. El pulso se presenta rapido y frecuente;
fuerte al principio, se debilita & continuacion.

Los signos fisicos son movibles, fugaces y diseminados; no
aparecen muy claros en relacién con la intensidad de Ia disnea.

La percusion es impotente 4 menudo para revelar los focos
demasiado exiguos de muchas bronconeumonias.

A veces se observa macidez en la mitad del pulmén 6 &
lo largo de los bordes inferiores de este 6rgano; la macidez tie-
ne dos origenes: la alteracion inflamatoria de algunas zonas
pulmonares y la atelectasia de partes préximas. En los limites
de la macidez el ruido de percusién muchas veces es timpanico.

La auscultacién deja oir, en los primeros dias, focos de es-
tertores subcrepitantes secos y estertores mucosos y sibilantes,
respiracion dificil y una especie de ruido de carraca, claramen-
te perceptible al nivel de los grandes bronquios; debilitacién del
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murmullo respiratorio en las zonas inferiores, cuyo ruido falta
por completo siempre que los bronquios se obstruyen por los
productos exudados. Estos signos se pueden percibir sucesiva-
mente en puntos distintos; nuevos focos aparecen en el momen-
to y desaparecen otros 6 se modifican.

Marcha.—La marcha de las bronconeumonias por lo comin
es muy irregular; varia por otra parte con la causa provocado-
ra. Ya la evolucién aparece rapida, los gérmenes infecciosos se
extienden casi de una vez por el pulmén y la entermedad se
presenta muy pronto mortal; ya su evolucion es subaguda, ca-
racterizada por brotes sucesivos, que terminan al cabo de varias
semanas por invasién general. Nada hay més variable que la
marcha y duracién de las bronco-neumonias.

La naturaleza de los microbios, su grado de virulencia, la
edad de los enfermos y su miseria fisiologica 6 patologica, cons-
tituyen las principales causas de estas variaciones; los anima-
les debilitados, muy jovenes 6 demasiado viejos, sucumben por
lo general.

La muerte es la terminaciéon ordinaria; mata por asfixia,
por infeccién gradual, por envenenamiento, por gangrena 6 su-
puracién, por pleuresia secundatia, por septicemia: es una en-
fermedad de las mas mortiferas.

A veces por excepcion, llega & curar, y sucede esto cuando la
bronconeumonia es poco intensa; la fiebre persiste durante dos
6 tres semanas, luego se extingue, la tos se hace més blanda y
rara y la respiraci6n mas facil y menos répida; sin embargo,
ésta queda generalmente irregular; los caballos curados de
bronconeumonia, de ordinario se vuelven asméticos; se nutren
mal y su respiracién ofrece una frecuencia desproporcionada
con el trabajo que ejecutan.
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Diagnéstico.—El conjunto de sintomas permite establecer:
temperatura elevada 6 irregular, disnea intensa, que sobreviene
por lo comin en el transcurso de una afeccién anterior, signos
tisicos variables y poco relacionados con los sintomas fisiologi-
cos; estos son los principales elementos de diagnéstico.

La neumonia franca se.diferencia de aquélla por sus signos
tisicos bien claros, unilaterales, su marcha ciclica y su benig-
nidad.

La bronquitis capilar es muy dificil de distinguir de la bron-
coneumonia; la desaparicion del murmullo respiratorio, en
ciertas zonas, que dan 4 la percusién sonido mate, constituye el
mejor signo de bronconeumonia. Por otro lado, la bronquitis
capilar no puede existir mucho tiempo sin producir bronco-
neumonicos.

Anatom’a patoldgica.—Los pulmones no se hunden de una
manera regular a la abertura del térax; solo parecen distendidos
por zonas. Los bordes, las partes anteriores y las superiores se
presentan enfisematosos. Del mismo modo se encuentran en las
caras anteriores y laterales, principalmente en el contorno de
la escotadura cardiaca, zonas de presién azuladas, & veces méas
0 menos pronunciadas de atelectasia. En las regiones medias,
anteriores, inferiores y posteriores, con trecuencia superiores,
ambos pulmones presentan coloracién roja mas 6 menos fuerte:
son lesiones esplénicas y de hepatizacién 6 sean lesiones tun-
damentales.

Lesiones fundamentales.—Estos focos de neumonia lobular
aparecen rojizos, negruzcos 6 de color de heces de vino, pro-
nunciados resistentes, poco 6 nada crepitantes, densos, del vo=
lumen de una avellana 6 de un huevo, aislados 6 confluentes.
Se colorean de manera uniforme en toda su extension, ex-
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cepto en la zona periférica, que se confunde insensiblemente
con la parte sana. Los I6bulos entermos se dejan penetrar al
principio por insuflacién, dando al 6rgano pulmonar aspecto
mamelonado. Estos focos inflamatorios son menos coherentes
que en la neumonia crupal; seccionados, ofrecen al principio
coloracién roja 6 encarnada, la cual se convierte luego en grisa-
cea humeda, amarillenta, & veces blanca grisicea, y seca, cuan-
do la enfermedad evoluciona lentamente. Esta superficie de sec-
cién presenta, ya una coloracién uniforme, ya un tinte abiga-
rrado; aqui y alla aparecen diseminados orificios circulares de
bronquiolas, en donde la presion hace surgir gotitas de moco,
de moco-pus 6 de pus amarillento; no se perciben por lo gene=
ral las granulaciones caracteristicas de la neumonia lobar fran-
ca; el corte aparece liso y el exudado catarral no se coagula en
los alvéolos.

La bronquitis se distingue siempre con facilidad.

La mucosa de los bronquios se encuentra hiperemiada, ro-
jiza, obscura 6 verduzca, segun la naturaleza de la causa irri-
tante; aparece espesa, infiltrada, cubierta de moco aéreo 6 de
moco-pus, abundante y viscoso; las bronquiolas, con frecuen-
cia, se hallan obstruidas por capas de exudado fibrino-mucoso
6 moco purulento.

Estas alteraciones primitivas van acompafiadas de dilata-
ciones brénquicas, de infiltracién embrionaria de Jas paredes
de los bronquios, de focos de neumonia y de atelectasia.

La obstruoccién brénquica rarifica el aire en las vesiculas
pulmonares, las cuales reducidas 6 atelectasiadas, se convierten
en un excelente medio de cultivo para los gérmenes inflamato-
rios pubgenos asépticos, que el aire, circulando normalmente,
llegaria 4 atenuar. Daterminan una exudacion catarral en la su-
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perficie de las bronquiolas y de los alvéolos pulmonares; las cé-
lulas se hinchan, se separan y se multiplican en los 16bulos in-
fectados; los elementos de nueva formacion distienden los in -
fundibulos; el niicleo de neumonia lobular queda entonces cons-
tituido.Su evolucién se puede observar perfectamente con el
microscopio.

Al principio, los cortes finos de nédulos densificados, de-
muestran turgencia y varicosidad muy acentuada de los capila-
res de los tabiques alveolares; 4 veces se ven roturas vascula-
res y pequefios focos hemorragicos; los alvéolos aparecen lle-
nos de exudado granuloso, compuesto de células embrionarias
y de la envoltura alveolar.

En el segundo estadio, el foco neumoénico es mas duro y
pronunciado en la superficie, més pesado y resistente; se preci-
pita en el fondo del agua y no es insuflable.

En el tercer estadio se destruye, aparece marmoreo, colo-
reado de negro, amarillo 6 gris y ligeramente granuloso; con-
tiene un liquido purulento que la presiéon hace surgir por el
bronquio central; ge forma un absceso peribrénquico 6 un foco
de gangrena pulmonar, cuando cuerpos extrafios sépficos in-
fectan los alvéolos pulmonares.

El examen histolégico pone también 4 la vista la existencia
de dos zonas: una central, invadida por la supuracién (nédulo
peribronquico) y ofra periférica, constituida por el foco es-
plénico.

La region central se halla compacta, seca, quebradiza, de
‘contornos irregulares y constituida por un bronquio infiltrado
‘de leucocitos, asi como la vaina adventicia de la arteria proxi=
ma, y por una cintura de alvéolos y de conductos alveolares dis-
tendidos 4 causa del exudado inflamatorio.




PATOLOGIA INTERNA 255

Este exudado se compone, ora de una materia amorfa fina-
mente granulada, de gotitas grasosas, de leucocitos y restos de
células endoteliales, ora de globulos blancos y células epiteliales
en vias de disgregacion y envueltos en una red fibrinosa tan ca-
racteristica como la de la neumonia de esta clase. Se encuen-
tran siempre en él gran niumero de microbios. Esta inflamacion
flegmonosa de la bronquiola asienta més 6 menos sobre la par-
te periférica esplenizada.

En las bronconeumonias producidas por cuerpos extrafios,
la gangrena se extiende muy pronto y produce con frecuencia
el aniquilamiento y la perforacion del 6rgano pulmonar; el no-
dulo peribrénquico permanece, por lo contrario, limitado y se
caseifica cuando la infeccién aparece exclusivamente pudgena.

La zona periférica comprende el territorio pulmonar donde
los bronquios se presentan obstruidos. Existe principio de ate-
lectasia, facilitado por la infeccion superficial de los alvéolos
pulmonares, dejando no obstante indemnes las bronquiolas de
los pequefios vasos. En este caso, la lesion es irritativa y no
destructura, lo cual recibe el nombre de esplenizacion.

Las regiones que experimentan dicho cambio aparecen obs-
curas 6 azuladas; la superficie de seccion se presenta lisa,
plana, sin granulaciones, poco quebradiza, densa y de color
obscuro; deja fluir un liquido negruzco. Las paredes de los
alvéolos se encuentran muy congestionadas; se infiltran algo de
células embrionarias y su cavidad se llena de células epiteliales
y de leucocitos.

La lesion, ante todo, se presenta superficial y epitelial; es
una neumonia catarral con descamacion. El aflujo de sangre y
Ia proliferacion epitelial dominan en las zonas esplenizadas; al
contrario, las lesiones exudativas (fibrina y leucocitos), son las
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que predominan en las trabéculas interlobulares y los nédulos
peribrénquicos. Dichas alteraciones ofrecen una gran tendencia
& pesar del estado crénico.

Su evolucién se verifica al mismo tiempo y de una manera
independiente 4 la de los nédulos peribrénquicos; sin embargo,
éstos pueden invadir las zonas esplenizadas, pues de lo contra-
rio la esplenizacion sufre completo cambio y termina por car-
nificacion pulmonar, que esencialmente consistc en cirrosis
epitelial.

Lesiones accesorias.—Entre estas lesiones unas son pura-
mente inflamatorias y otras de orden mecénico. Sefialaremos la
congestion pulmonar, el edema, la periarteritis, la atelectasia y
y el enfisema del pulmén.

1.° La congestién pulmonar es inseparable de la espleniza-
cion y del estado fetal; sobre todo, aparece muy pronunciada
en el sistema brénquico; se observa de vez en cuando y perfec -
tamente, al microscopio, la inyeccion de los vasos alveolares pe-
riarcinosos y perilobulares.

La cengestién pulmonar reune los nédulos entermos y disi-
mula los peribrénquicos.

2.° El edema del pulm6n acompatia principalmente 4 las
bronconeumonias hipostaticas y 4 las confluentes. Este cambio
contribuye a dar al corte del pulmén esa superficia plana y lisa,
caracteristica de la esplenizacion.

3.° Periarterilis. —La inflamacién se propaga 4 la arteriola
pulmonar proxima y se produce la periarteritis; Ia tinica ex-
terna se infiltra y espesa y la interna aparece indemne.

4.° La atelectasia es poco apreciable en las bronconeumonias
del cabailo, cuya evolucion, sin duda, aparece muy rapida para
producirla. No obstante, la hemos visto muchas veces en 16-
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bulos aislados y en particular al nivel de los bordes del pulmén
izquierdo en contacto con el corazén.

5. El enfisema es mucho méas comin, observandole tanto
mas cuanto las lesiones pulmonares y brénquicas disminuyan
la capacidad respiratoria del pulmén. Se le encuentra hacia los
bordes que permanecen indemnes y ocupa la periferia de los
lobulos enfermos. A su altura se halla el pulmén distendido,
presentandose poco pesado, blando & la palpacién y de color
rosaceo.

Su aparicion resulta de los esfuerzos violentos y repetidos
que acompafian & los actos respiratorios, cuyos esfuerzos deter -
minan sucesivamente el enfisema vesicular, el interlobular y,
por excepcion, el subcutaneo.

6.° La pleuresia cicunscrita 6 la periferia de los 16bulos en-
fermos se revela frecuentemente por depésitos fibrinosos y su-
perficiales; la pleuresia gangrenosa, de ordinario, es conse-
cuencia de la perforacién del 6rgano pulmonar, como se obser-
va en el caso de neumonia alimenticia 6 medicamentosa.

Tratamiento.—La profilaxis se deduce de las nociones patogé-
nicas que llevamos expuestas.

Toda afeccion de las vias respiratorias puede complicarse
con retencion de una bronconeumonia. Se previene la auto-in-
feccion mediante el reposo, una buena higiene, suave tempera-
tura y fumigaciones antisépticas.

Se evita el contagio por el aislamiento de los enfermos y la
desinfeccion de los locales 6 de los sitios que ocupaban.

Es preciso que nunca queden juntos los animales afectados
de catarro de las vias respiratorias 6 de neumonia infecciosa;
agravan mutuamente su estado y los catarros bréonquicos benig-
nos corren el riesgo de convertirse en mortales bronconeumo-

TOMO XVIII 17
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nias. Los revulsivos constituyen los principalesagentes curativos
de estos padecimientos. Las fricciones y el empleo de la mosta-
za sostienen con frecuencia la flogosis en las bronquiolas. Las
inhalaciones de brea, los purgantes salinos, los diuréticos y las
inyecciones subcutineas de esencia de trementina completan
esta medicacion.

I.—Bévipos.

Etiologia y patogenia. —Los bovidos son tributarios de un gran
nimero de variedades de bronconeumonias secundarias. Los
distintos microbios infecciosos que dirigen las enfermedades ge-
nerales 6 locales pueden entenderse por medio de la circulacion
sanguinea y atacar al pulmén 6 4 las articulaciones. Todos los
procesos supurativos amenazan simultineamente & esos dos
tejidos. Las bronconeumonias que suceden 4 las mamitis supu-
radas, vaginitis, metritis, infecciones post-partum, focos de su-
puracién de las ufias, etc., resultan de localizacién infecciosa
gecundaria. La pluralidad de los microbios de la supuracion
(estafilococos, Bacillus pyogenes (Berger, Ilolt), estreptococos,
microbios téxicos y sépticos (Bacillus coli comumne; bacilos bi-
polares 6 pasteurella) vienen & ser los huéspedes de los 16bulos
pulmonares.

La fiebre aftosa y el coriza gangrenoso son muy favorables a
estas invasiones secundarias. Las bronconeumonias que com-
plican estas enfermedades no resultan, en efecto, de su locali-
zacién pulmonar; los focos bronconeumoénicos se ven habitados
por microbios diferentes que no tienen ninguna relacién con el
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agente causal de la enfermedad primitiva. La afeccién mas cla-
ramente especifica se puede complicar con una simple bronco-
neumonia; la primera no hace mas que preparar el caldo de
cultivo para la segunda. Las bronconeumonias por auto-infec-
cion son comunes; pueden revestir el tipo congestivo, hemorra-
gico, purulento 6 gangrenoso, segtin el grado de depresion de
organismo y la actividad de los microbios ordinarios que llegan
al pulmoén. El debilitamiento que asegura la siembra en el 6r-
gano pulmonar por microbios de adentro 6 de afuera puede
provenir de causas exteriores.

El enfriamiento pone su parte de influencia en el desarrollo
de todas las enfermedades de las vias respiratorias; las bronco-
neumonias brotan espontidneamente & principios de primavera
6 4 fines de otofio.

La influencia del amontonamiento y de la fatiga no es dudo-
sa; también es muy frecuente la bronconeumonia en los anima -
les que se transportan en barcos 6 naves.

Igualmente azota en determinadas comarcas de América, y
ge propaga entre los animales transportados. La acumulacion
favorece el posible contagio, y asi se evidencia en todas las afec-
ciones inflamatorias del aparato respiratorio. Estas bronconeu-
monias infecciosas primitivas tienen mucha analogia con la pe-
rineumonia contagiosa, pero se distinguen de ella por su escasa
contagiosidad. Observadas por Billings, Redon, Godbille, Blin
y Nocard, se las atribuye & una bacteria ovdidea, cuya inge-
rencia es accidental y secundaria.

Sintomas.—Los sintomas generales, muy acentuados, no pue-
den pasar inadvertidos.

La fiebre, unida 4 intensa disnea que se aprecia por agita-
cion grande del ijar, constituye uno de los sintomas més carac-
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teristicos de la bronconeumonia; la temperatura generalmente
pasa de 39°,5, pudiendo llegar & 41°,5 y hasta 42°,5.

La anorexia es completa y va acompafiada de inrumiacion;
la secreci6n lactea se agota; las mucosas presentan color aza-
franado y el animal deja oir un quejido & cada espiracion; la tos
no aparece inmediatamente y se presenta fatigosa, con acceso
y de modo frecuente.

Estos signos indican con claridad que la afecciéon primitiva
(mamitis, metritis, focos diversos de supuracién) se halla com -
plicada de infeccién pulmonar. Sin embargo, la exploracién
pulmonar no revela al principio ninguna modificacion caracte -
ristica; los focos de bronconeumonia se hallan muy disemina-
dos y restringidos para engendrar submacidez, macidez, ester-
tores y soplos. Los signos estetoscopicos preceden 4 los pleximé -
tricos. La exudacion alveolar y brénquica va seguida de es-
tertores subcrepitantes, mucosos, con atenuacion del murmu -
llo respiratorio y respiraciéon brénquica fatigosa; un liquido
mucoso 6 moco-purulento expectorado humedece la mucosa
nasal.

En pocos dias los focos pulmonares se reunen; la percusion
revela submacidez 6 macidez en las zonas inferiores, pero & al-
turas muy desiguales en los distintos segmentos del pulmén;
por la auscultacion se percibe, en dichas regiones, estertores
crepitantes, respiracion brénquica fatigosa, sibilante y hasta
verdadero soplo en vez del murmullo respiratorio. Este dl-
timo ha adquirido inacostumbrada intensidad en las zonas ele-
vadas del pecho.

La tos conserva sus caracteres de frecuencia, pero se cam-
bia en débil y abortada; siempre se produce con accesos y es
facil de provocar, yendo seguida de la expulsién de un fliido mu-
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coso, purulento 6 gangrenoso, segun las transformaciones que
experimenten los 16bulos pulmonares inflamados.

Marcha. —La evolucién de la enfermedad es muy rapida; el
paciente, minado con frecuencia por una enfermedad anterior,
pierde rapidamente sus fuerzas asi como su buen estado de car-
nes y se torna muy delgado; la enfermedad no podria durar mu-
cho tiempo y se dirige hacia su terminaci6n.

La curacién relativa, incompleta, es indéntica & la de las
bronconeumonias poco intensas y muy limitadas; la fiebre, mo-
derada, se apaga gradualmente; las zonas de pulmoén ingurgi-
tadas, esplenizadas, recuperan parcialmente sus funciones; por
lo general se convierten en tejido fibrinoso.

Esta constituye la causa principal de las esclerosis pulmona-
res. La supuracion es indicio de una invasién pulmonar abun-
dante causada por los pudgenos, 6 de profunda extenuacion de
los animales infectados; los enfermos acusan temperatura mo-
derada y oscilante; el fliido nasal aparece purulento; el adel-
gazamiento progresa durante semanas y termina por aniquilar
por completo 4 los enfermos.

Los abscesos que evolucionan en las proximidades de la
pleura pueden alcanzar 4 esta tltima y producir, al cabo de cier-
to tiempo variable, una pleuresia adhesiva 6 exudativa, la cual
se manifiesta mediante ruido de frotamierito, por sensibilidad
de la pared pectcral 6 por signos caracteristicos del derrame.
Los animales pueden vivir alguros meses, pero es ventajoso
deshacerse de ellos cuanto antes.

La gangrena pulmonar denuncia generalmente bronconeu-
monias por cuerpos extrafios: la fetidez del aliento y la mucosi -
dad grisacea expulsada por los accesos de la tos, ponen de ma-
nifiesto & esta complicacion.
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Anatomia patoldgica.—Las lesiones pulmonares se presentan
muy distintas. Las zonas inflamadas se hepatizan 6 esplenizan;
dichas lesiones ocupan princi-
palmente los l6bulos anteriores
y las partes inferiores pulmona
res.

En las regiones hepatizadas
los tabiques conjuntivos inter-
lobulares son agientode inflama-
cién serosa muy abundante. El
corte del tejido hepatizado pre-
senta, en su primera fase, el as-
pecto de una lesién perineumo-
nica reciente; aparece el tejido
denso, firme, compacto, quebra-
dizo y de un color que varia del
rojo claro al obscuro casi negro;
los’ 16bulos se encuentran ais-
lados por espesas trabéculascon-
juntivas, infiltradas por consi-
o R Brnroaa i oot o 75 derable cantidad de serosidad

buey. Desigualdad de la super- = gmarilla, y limpida (ﬁg. 28).

ficie del pulmén. Algunos lobu-

los aparecen congestionados y L infiltracién conjuntiva. (1]
otros atelectasiados; por alti-.

mo se ve enfisema pronunciado  menos abundante que en la pe-
en las zonas anterioxes.

rineumonia, la serosidad menos
albuminosa, de color amarillo menos acentuado y de limpidez
menos perfecta; aqui y alla, la presién hace surgir de los sacos
linfaticos, distendidos con exceso, pequefias concreciones fibri

nosas blanquecinas, lisas y de firme consistencia. El tejido lobu-
lar aprisionado en este recinto conjuntivo tan desmesuradamen-
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te denso, no posee la uniformidad de color y de consistencia que
caracteriza 4 la lesién perineumonica; aparece mas duro, y he-
patizado con mayor evidencia en su zona central que en la peri-
feria; la lesion procede, por lo comin, del bronquio y del tejido
pulmonar.

El tejido esplenizado forma mamelones salientes, de colora-
ciones distintas y acompafiadas de zonas atelectasiadas y depri-
midas, asi como de fases enfisematosas transparentes. No es ra-
- ro encontrar también abscesos enquistados y focos de clerosis.

Diagnéstico.—La neumonia franca se presenta mucho mas
rara vez que la bronconeumonia; se halla menos caracterizada
que esta ultima, la cual se conoce principalmente por la ausen-
cia de signos precisos de percusion y de auscultacion, por irre-
gularidades de temperatura, lo mismo que de evoluciéon mor-
bosa.

La. perineumonia no existe ya en nuestro pais y no volvera
gino accidentalmente; diferénciase de la bronconeumonia por
signos evidentes de pleuresia con derrame y de neumonia lobar
invasora y progresiva.

La tuberculosis no puede diferenciarse de ella sino median-
te la tuberculina y la inoculacion del flaido nasal mucoso.

No se puede apreciar de una manera cierta la naturaleza de
una bronconeumonia: la producida por cuerpos extrafios puede
simular por completo 4 las denominadas infecciosas.

Tratamiento.—El tratamiento profilactico se debe emplear
particularmente en las enfermedades primitivas, las cuales
pueden propagarse al pulmon por la via aérea 6 por la sangui-
nea; es preciso agotar, tan pronto como sea posible, todas las
fuentes de supuracién uterina, mamaria, articular 6 de las vias
respiratorias.
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Las bronconeumonias declaradas se trataran por los revul-
sivos externos y los diversos vesicantes, por inhalaciones 6 in-
giriendo substancias antisépticas (brea y creoseta), administra.-
cion de salicilato de sosa, 25 & 35 gramos por dia, de 4cido sali-
cilico, 3 gramos, 6 de acetato de amoniaco, 5 4 10 gramos.

Las inyecciones traqueales de solucién de creosota estén in-
dicadas contra la gangrena y la supuraci6n.

Los purgantes y los diuréticos completan el tratamiento
mencionado.

Se tonifica el organismo por medio de harinosos 6 de una
alimentacién alible.

III.—CaAgrNivoros.

Eliologia y patogenia.—La neumonia catarral, llamada tam-
bién lobular y bronconeumonia, es la afeccién pulmonar mas
ordinaria en el perro, siendo la expresion de procesos infeccio-
sos diferentes. El moquillo constituye su causa mas frecuente.

El individuo comienza por tener un coriza que se propa-
ga, desciende gradualmente & los bronquios é invade los al-
véolos pulmonares. La mayor parte de las bronconeumonias
tienen este origen.

La ictericia infecciosa, de evolucién lenta, va coraplicada con
la bronconeumonia; los productos téxicos de la bilis debilitan el
organismo, congestionan el pulmén y preparan su infeccién se-
cundaria. Numerosos procesos pueden hacer de este modo 4 los
16bulos pulmonares habitables para todos los gérmenes ordina-
rios de las vias respiratorias.

Las afecciones graves de la boca (quemaduras y estomatitis
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ulcerosa) van acompafiadas por la infeccion consiguiente de
los bronquios y alvéolos pulmonares: con frecuencia el animal
perece & causa de bronconeumonia.

La influencia de la estacién aparece clara; en el verano no
ge observa mucho la bronconeumonia. Los animales padecen
de bronquitis, que es el prélogo de la infeccioén lobular.

Los perros de guarderia, los que cazan en los pantanos, los
que viajan en ferrocarril, los que viven en habitaciones calien-
tes y 4 los cuales se les hace salir 4 una temperatura himeda
y fria, adquieren bronquitis que se complican con frecuencia
de neumonias lobulares.

Cuando se declara la bronquitis, el moco que obstruye los
pequefios bronquios, se expectora incompletamente por medio
de la tos.

Las particulas alimenticias, el moco y la saliva acumulados
en la cavidad faringea se descomponen y putrefactan; los mi-
crobios que se cultivan en dicho ambiente llegan 4 los bronquios
4 favor del aire inspirado é infectan el moco que encuentran
en ellos. La neumonia catarral se desarrolla progresivamente
é invade el l6bulo anterior y medio, y més rara vez la posterior
de los 16bulos.

Los trastornos nerviosos vasodilatadores, engendrados por
el frio, pueden preparar el caldo de cultivo favorable & esta
siembra microbiana.

La bronconeumonia consecutiva & la vagotomia doble, pa-
rece reivindicar este origen. Si los animales no resisten & esta
doble secci6n de los neumcgastricos es porque dicha operacion
trastorna el acto nutricio del tejido pulmonar y permite que se
implanten en él los microbios ordinarios que son huéspedes
normales de las vias respiratorias.
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La penetracion de la saliva en estas vias aumenta las pro-
babilidades de la infeccién, ein poseer influencia esencial; las
lesiones son por lo tanfo méas intensas en el animal no traqueo-
tomizado, que en el que ha sufrido esta operacién, al mismo
tiempo que la vagotomia.

El colibacilo, los estafilococos blanco y dorado, y algunas
veces el bacillus subtilis, constituyen los agentes invasores (Bet-
tini) (1).

Anatomia patologica.—Las lesiones bronconeuménicas pre-
gentan, en el perro, el mismo modo de distribucién que en el
caballo.

Bronquitis, neumonia lobular, edema, atelectasia y enfise-
ma, existen juntos y dan & la bronconeumonia un aspecto ca-
racteristico. Estas alteraciones parece que se desarrollan y se
suceden de la manera siguiente.

Una bronquitis engendra tapones mucosos que cada respi-
racién empuja hacia las divisiones mas finas de los bronquios;
principia la atelectasia de los l6bulos privados de aire, depri-
miéndose cada vez més y cesan de seguir el movimiento de am-
plitud del pulmén, producido en cada acto inspiratorio (fig. 29).

Las partes atelectasiadas aparecen obscuras, violaceas y
hundidas, presentan vasos hiperemiados y turgentes por in-
fluencia de la congestion brénquica, viéndose al epitelio alveo-
lar hinchado y separado. Claro es que las zonas en via de ate-
lectasia no guardan todas este tipo de alteracion, que la flogo-
sis de los capilares tiende 4 generalizar. La rarefaccion del aire
los predispone a las infecciones sépticas y pudgenas. La llegada

(1) Bettini, De la neumonia por parilisis del neumogastrico (Giornale
della Reale Soc. ed Accad. vet. ital., 2 Abril 1904, p. 320).
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de estos gérmenes al interior de los alvéolos pulmonares, pro-
voca la exudacién de un liquido seroso, incoagulable y séptico.

Fig. 29.—Replecién de los bronquios y de los alvéolos pulmonares por moco

y sangre derramada (G. Petit).

Este liquido es poco abundante; contiene glébulos de pus que
alteran los bronquios y los alvéolos pulmonares; existe endo-
bronquitis, mesobronquitis y pe=-
ribronquitis, neumonia catarral
y formacion de nédulos peri-
brénquicos, cuya evolucion se —
encuentra subordinada & la can-
tidad y la calidad de la semilla
infectante (fig. 30).
Los ntcleos lobulares caracte- Fig. 30.
risticos de:n la bronco-neumonia , Exudadobrénquico formando un tapn ob-

turador; b, ¢, descamacidn del epitelio bron-
quico; g, infiltracién del tejido brénguico;

son redondeados} durOB, diﬂemi' v, v, vasos sanguineos ¢, vaso linfatico.

nados irregularmente en ambos
pulmones y salientes bajo la pleura 6 escondidos en la profun-
didad del parenquima; en particular aparecen numerosos en las
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zonas anteroinferiores del pulmén. Rojos al principio, se vuel-
ven mas tarde grises y luego amarillentos (fig. 31).

Dichos nédulos, constituidos
al principio por la inflamacién
catarral de los alvéolos pulmo-
nares, ferman en el eje de los 16-
bulos, puntos rojos-azules, des-
pués rojo-obscuros, luego gri-
saceos y concluyendo por vol-
verse grises claros y después
amarillentos. Aparecen densos,

esferoides, de niimero y volumen

Néduloe'peribrénquicos; v b, v, V', a, ais- |
e o (Conaas ios conlalente; p, tejide yarjables y algo granulosos al
corte, porque los hematies, los
gl6bulos de pus y el epitelio llenan los alvéolos y las bronquio-
las (fig. 32). Se resisten 4 la insuflacién y se precipitan al tondo

Fig. 31.

Fig. 32.— Neumonia catarral en el perro.

Células epiteliales ¢ y lencocitos b que ocupan los alvéolos pulmonares; a, infil-
tracion de las paredes alveolares (Cadéac).

del agua. Siempre se les ve rodeados de una zona esplenizada,
lisa, de color violacea y que puede ser invadida progresivamen-
te por la zona central.




PATOLOGIA INTERNA 269

La esplenizacion, que predomina al principio del periodo di-
gestivo, se ve reemplazada mas tarde por la zona peribrénquica
en vias de reblandecimiento y de supuracion, que invade la zona
periférica como el absceso en la parte flegmonosa. Estos nédu-
los pueden indurarse en algunos casos; supuran por lo general
y pueden llegar 4 ser confluentes, haciendo desaparecer las par-
tes violaceas y esplenizadas. La neumonia lobular afecta enton-
ces una forma lobar (figs. 32 y 33).

Fig. 33.—Esplenizacién pulmonar.
Los alvéolos se hallan repletos de globalos rojos, & los que se mezclan? alganos
globulos blancos (G. Petit).

La evoluci6n de estos nédulos peribrénquicos concluye or-
dinariamente por infiltraciéon purulenta y formacion de abscesos
del volumen de un guisants 6 de una avellana, en comunicacién
con los bronquios y conocidos con el nombre de vacuolas y de
granulaciones purulentas (fig 34).

Las granulaciones purulentas resultan de la supuracion pe-
ribrénquica 6 de la de varios infundibulos terminales, en comu-
nicacién con una bronquicla antigua inflamada; contienen goti-
tas de pus muy unidas.




270 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

Las vacuolas se suceden & la infiltracion de la pared brén-
quica y 4 la destruccion de la capa muscular por los elementos
del pus. El bronquio se dilata,
rechaza & los alvéolos inmedia-
tos cuyas paredes se ven invadi-
das y con frecuencia destruidas

Fig. 34.—Bronconeumonia supura-

da en el perro.

Fig. 35.—Exudado de la bronconeumo-
El 16bulo pulmonar P presenta numerosos

focos de supuracién Cf, cuyo contenido, arras- nia supurada.

trado al lavarlo, evulenuﬂ en la parte ante i gl 3 !

rtor, una serie de cavidades anfractuosas que - Células brénquicas alveolares y glébulos blan-
se comunican entre si (Cadéac). cos Mmas 6 menos alterados (G. Petit).

también por los globulos de pus. La bronquiola terminal toma
entonces la forma de una ampolla de paredes espesas, irregu-
lares, que se llena de pus, de moco-pus y posteriormente de
aire 6 de gas (fig. 35).

Todas las partes enfermas no presentan esta misma serie de
alteraciones. Lios gérmenes infecciosos no siempre son exclusi-
vamente pudgenos; algunos focos de neumonia fibrinosa, con-
servan el caricter lobular de las demas alteraciones y evolucio-
nan & poca distancia.

Estas diversas lesiones trastornan la circulacién de la san-
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gre como la del aire; se producen al mismo tiempo edema y en-
fisema pulmonar.

El edema pulmonar se origina por el éstasis sanguineo,
consecutivo 4 las alteraciones de los capilares alveolares; esta
lesion perturba el campo de la hematosis y precipita el desenlace
fatal.

El enfisema pulmonar, intersticial y hasta subpleural, forma
parte de las lesiones contingentes de la bronconeumonia. Su
presencia constituye la regla en todas las neumonias. Dicha le-
si6n es consiguiente 4 la disnea, 4 los estuerzos violentos y re-
petidos que acompaiian 4 la respiracion.

Sintomas.—Se ve dibujarse desde el principio el cuadro sin-
tomético de la bronquitis; alcanza los ramitos capilares de los
bronquios, después se presentan los primeros signos de la neu-
monia; la disnea se hace extrema, la tos mas fatigosa, la muco-
sidad viscosa, grisicea 6 sanguinolenta; el estertor crepitante
reemplaza al mucoso abajo y arriba y al cabo de dos 6 tres dias
los sintomas son caracteristicos. La piel aparece seca y brillan-
te, el soplo labial intenso; los ojos salientes expresan sobresalto;
las fosas nasales obstruidas de mucosidad; muchos perros res-
piran con tanto trabajo que se quedan sentados y con los miem -
bros anteriores abiertos; todos los esfuerzos del animal tienden
4 hacer tacil la respiracién, aumentando la cantidad de aire in-
troducida en el pecho.

La percusi6n revela submacidez, de vez en cuando macidez
delante del pulmén; se percibe en distintos puntos exagerada
resonancia, debida al enfisema vesicular del que casi constan-
temente se acompafia la bronconeumonia; en la periferia de las
partes enfermas se puede descubrir un sonido timpéanico.

La auscultacion hace oir el estertor mucoso de la bronquitis
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y el crepitante de la neumonia. Dicho estertor falta en las zonas
enfermas del pulmén correspondiente & bronquios obstruidcs.
Se oye al mismo tiempo un ruido traqueobronquico, excesiva-
mente fuerte y retumbante, al que se une & menudo un soplo
tubar de los mas caracterizados. Se refuerza este ruido cuando
se comprimen algo las paredes toracicas del enfermo; los perros
de pecho muy metido son los que presentan este signo con su
maximo de intensidad.

«En los animales jovenes, y casi exclusivamente, se encuen-
fran en la bronconeumonia algunos ruidos cardiopulmonares
patolégicos. Se producen en los dos tiempos de la revelaciéon
cardiaca, con mayor frecuencia en el sistole; no se hallan some-
tidos de un modo absoluto & los movimientos respiratorios y
pueden oirse en la inspiracién como en la espiracion, aunque
sin embargo, méas ordinariamente en la primera. Van asociados
& otros ruidos pulmonares, estertores humedos 6 sonoros y
pueden tomar timbres especiales; ya consisten en el de la crepi-
tacion, del estertor mucoso, 6 en otras ocasiones en silbidos, en
estertores sibilantes, muy cortos, como el piar de pajaros.

»Facilmente se comprende su modo de produccién: las ma -
terias contenidas en los alvéolos 6 en los pequefios bronquios
depresibles, son las que se agitan por el choque del corazén. Su
t%érmino es el de la entermedad que la da nacimiento y su sitio
el mismo que el del soplo normal» (Mathis) (1).

Por influencia de la dificultad circulatoria se produce ésta -
sis sanguineo en el higado, de donde resulta exageracion del

-

pigmento bilioso é ictericia por exceso de produccion de bilis;

(1) Mathis, Journ. de méd. vet, 184, {
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este liquido origina la distension de la vesicula biliar, obstruye
el colédoco y produce la ictericia por retencion.

Entonces el tubo digestivo deja de funcionar; el intestino
privado de bilis no puede digerir ya nada; diferentes vomitos se
producen después de cada ingestién de leche, de alimentos, de
medicamentos y de substancias de las més inofensivas; son pro-
vocados & cada absceso de tos; hay estrefiimiento, diarrea y
gastroenteritis generalizada.

Marcha. —Terminacion.—La bronconeumonia, tiene ora una
marcha rapida, ora lenta evolucién.

Las neumonias, debidas 4 la introduccion en los bronquios
de gran cantidad de alimentos 6 de medicamentos, terminan
bruscamente por la muerte. Algunas bronconeumonias prosi-
guen su marcha durante quince dias 6 tres semanas con alter-
nativas de mejoria y de agravacion.

La muerte es, sin embargo, la terminacién habitual; se debe
a la supuracion de los 16bulos pulmonares, al edema, 4 atelec -
tasia, 4 la intoxicacion y & la asfixia. En el caso de sobrevenir,
cae el perro en un abatimiento profundo; constantemente se
queda echado, é insensible & todo lo que le rodea; sus ojos se
hunden y la respiracién se vuelve cada vez mas dificultosa: &
veces se amortigua hacia el final, sin que por esto sea mas facil;
los movimientos del corazon aparecen més tumultuosos, fuertes
é irregulares, mientras que el pulso es imperceptible poco mas
6 menos. La tos se hace cada vez mas débil, después completa-
mente imposible: sélo se observa de vez en cuando una ligera
sacudida del tronco, debida & la contraccion de los musculos
espiradores; se verifica sin fuerza é incapaz de producir la me-
nor expectoracion; todo lo més se acompafia de un ligero soplo
al abrir las fosas nasales, con levantamiento de los labios. La

TOMO XVIII 18




274 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

muerte sobreviene sin convulsiones, por asfixia lenta y progre-
siva, por lo comun, del octavo al décimoquinto dia & partir desde
el pringcipio (1). Algunas veces la naturaleza triunfa.

La curacién se anuncia entonces por un aflojamiento gene-
ral: los sintomas asfixicos disminuyen, la respiracién se hace
menos laboriosa, el pulso se regulariza y los enfermos se en-
cuentran menos abatidos; después los sintomas locales mejoran
a su vez y sucesivamente. La convalecencia es larga, trabajosa
y sujefa & recaidas que casi siempre se llevan al enfermo.

Diagnéstico.—El soplo labial y el tubar coincidiendo con dis -
nea excesiva y sintomas generales graves, indican neumonia
fibrinosa 6 bronconeumonia. Pero en el perro, la neumonia
fibrinosa forma la excepcion; la bronconeumia constituye la
regla. Sin embargo, la diferenciacion de estas dos enfermeda-
des, con frecuencia, es muy dificil, si no imposible.

Se tropieza con serias dificultades cuando se trata de distin-
guir la bronconeumonia de la bronquitis capilar.

Tratamiento.—El tratamiento de la bronconeumonia es insen=
siblemente el mismo que el de la bronquitis capilar (Véase esta
palabra).

Es conveniente sostener las fuerzas del enfermo por medio
de las preparaciones vinosas, favorecer la expectoracién con
ayuda de la ipecacuana 4 la dosis de 2 4 30 centigramos, segtin
la talla de los animales; utilizar los revulsivos para derivar la
flogosis; los diuréticos, para prevenir la intoxicacion; los anti-
térmicos, contra la fiebre, y los antisépticos, contra los micro-
bios que pululan en los bronquios y alvéolos pulmonares.

(1) Saint-Cyr, Journ. de I‘Becole vét. de Lyon, 1856.
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II.—BRONCONEUMONIAS POR CUERPOS EXTRANOS

Las lesiones caracteristicas de estas bronconeumonias con-
sisten en una exudaci6n serosa superficial y proliferacién epi-
télica originadas por cuerpos extrafios infectantes, los cuales,
obstruyen los bronquios y producen la gangrena. El exudado
carece de fibrina y de moco (no conteniendo las paredes alveo-
lares glandulas mucosas); estd compuesto de suero sanguineo,
de leucocitos, de hematies y de células epiteliales. Estas altera-
ciones se encuentran alrededor del bronquio y en el tejido con-
juntivo intralobular 6 perilobular, aparecen diseminadas en los
diversos 16bulos del pulmoén y ofrecen caracteres variadisimos.

Por su origen, su caracter esporadico, sus sintomas fisicos
y funcionales, su marcha irregular, su terminacion gangrenosa
y mortal, estas bronconeumonias difieren por completo de las
lobares y se separan hasta de las demés formas bronconeumsé-
nicas.

Este tipo de inflamacion constituye la regla en el perroy un
accidente en el caballo. Conviene estudiarla en cada especie
animal.

I.—SorirEDOS.

Etiologia y patogenia.—La penetracion de cuerpos extrafos
en las vias respiratorias e¢ capaz de reproducir todas las varie
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dades de neumonias lobulares espontaneas en los solipedos. El
grado de irritacién del 16bulo pulmonar se halla subordinado &
la diversidad, actividad y nimero de los gérmenes traidos por
los cuerpos extrafios. Esta infeccion polimicrobiana se agrava
frecuentemente por la accién vulnerable traumaética de las ma-
terias irritantes introducidas de modo accidental en las vias
respiratorias. Por lo comun, la gangrena pulmonar forma la ex-
presion de esfe concurso de irfluencias patogenas. Estas bron-
coneumonias son las que mejor se conocen, porque todas sus
variedades pueden reproducirse experimentalmente.

Las inyecciones traqueales de productos irritantes y la sec-
cion de los nervios neumogéastricos son los dos principales me-
dios de reproduccion de las bronconeumonias experimentales:
los agentes téxicos, los medicamentos y los alimentos resumen
las causas esenciales de estas infecciones pulmonares.

Las inhalaciones de vapores de acido clorhidrico y de cloro,
asi como el humo de incendio, ejercen sobre los bronquios ac-
cion irritante y traumatica seguida de la formacion de nucleos
inflamatorios lobulares, diseminados 6 confluentes en ambos
pulmones.

Los liquidos inyectados en la traquea no poseen igual noci=
vidad. El agua ordinaria, el opio, el vino de quina, la eolucién
de extracto de genciana 6 de belladona, producen tos pero no
determinan ninguna lesion pulmonar.

El amoniaco, la esencia de trementina, el percloruro de
hierro, el nitrato de plata, el extracto de cantaridas, el clorotor-
mo, el nitrato de potasa disuelto en agua destilada, el cloral
(Cadéac y Malet), el éter y el sultato de sosa, no se pueden in-
troducir impunemente en el pulmén.

Experiencias comparativas nos han ensefiado que la intro-
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duccién en los pulmones de cierta cantidad de agua ordinaria
es inofensiva (Cadéac y Malet).

Las inyecciones traqueales medicamentosas llegan & produ-
cir, en las zonas mas declives del pulmoén, lesiones que no difie-
ren, segun la nocividad de los agentes inyectados, méas que por
su intensidad y su extension. Determinadas substancias irritan-
tes, como la cantaridina, producen bronconeumonia aun cuando
se inyecten debajo ds la piel (Cornil).

Los medicamentos y los brebajes administrados de defectuo -
sa manera para combatir distintas enfermedades (inflamacion
del tubo digestivo, oclusion intestinal, etc.), pueden dirigirse
por falsa via y arrastrar con ellos saliva y materias alimenti-
cias; aparecen entonces bronconeumonias que son & la vez me-
dicamentosas y alimenticias.

Los medicamentos oleicos son especialmente los que pasan
con facilidad 4 la laringe y los bronquios. A veces se ha reco-
mendado administrarlos por las fosas nasales; pero los experi-
mentos de Goubaux han demostrado por completo la poca jus-
tificacion de esta practica, conservada Gnicamente por los em-
piricos, pues trastorna la funcionalidad del reflejo bucofaringeo
de la deglucion y provoca, con toda seguridad, la caida de los
medicamentos en la traquea por la glotis cerrada incompleta-
mente. De cada diez veces, en nueve es consiguiente la bronco-
neumonia 4 este modo de administracion medicamentosa.

Los alimentos y los microbios contenidos en la boca confie-
ren 4 las soluciones medicinales propiedades sépticas y gangre-
nosas.

La seccién de los neumogéastricos realiza la penetrabilidad
de dichos cuerpos extrafios y microbios por las vias respirato-
rias; paraliza las cuerdas vocales y dificulta los movimientos
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del esdfago. De esto resulta molestia marcada para la deglucion
¥y penetracion de trozos alimenticios, mucosidades y saliva en
los bronquios. La anestesia del pulmén, debida al corte del
neumogastrico, favorece también la detencion de aquellos cuer-
pos extranos, oponiéndose por via refleja 4 que sean expulsa-
das (Vulpian).

. La neumonia por seccién del neumogastrico es una neumo-
nia por cuerpos extrafios irritantes. La prueba de ello se puede
adquirir de diferentes maneras: directamente, por el procedi -
miento de Traube, descubriendo la presencia de particulas ele -
mentales y células epiteliales de la boca en los tapones que obs-
truyen los bronquios; indirectamente, demostrando que la sec-
cién del neumogastrico no va seguida de bronconeumonia si se
impide la penetracién de dichos cuerpos extrafios.

Cuando la supervivencia es de corta duracién, se observa
congestion, edema y enfisema vesicular; en el caso de ser méas
larga se comprueba la congestiéon de la mucosa brénquica, el
enfisema pulmonar, la atelectasia, la esplenizacién y nticleos de
neumonia lobular.

Estos hechos experimentales hacen comprender la gravedad
de las bronconeumonias, las cuales resultan de la administra-
cion forzada de brebajes medicamentosos 6 son consiguientes &
enfermedades que trastornan la deglucion.

Los brebajes administrados por la fuerza & caballos echados
0 cuya cabeza tienen levantada, particularmente si se hallan

atacados de colicos, de ordinario se dirigen por falso camino;

provocan accesos de tos 6 de sofocacién, seguidos frecuente -
mente de gangrena pulmonar. En particular son peligrosas las
soluciones astringentes estipticas; destruyen la sensibilidad, y
paralizan la capa muscular subyacente; desde entonces los

By
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musculos de la faringe pierden sus propiedades contractiles, ne-
cesarias para asegurar el funcionamiento regular, y, por otra
parte, la mucosa laringea, bafiada por el liquido y desprovista
de sensibilidad, hace que caiga en la traquea la golucion.

Si la cantidad de medicamento que penetra en la laringe es
pequefia, se desarrolla una inflamacion superficial de aquel or-
gano y de la traquea. Cuando la cantidad es mas importante,
aparece la traqueo-bronquitis y luego la neumonia. A veces la
cantidad es tan grande, que el liquido se distribuye por los dos
pulmones, particularmente al nivel de las zonas inferiores, ori-
ginando una bronconeumonia diseminada por ambos lobulos
pulmonares. Sin embargo, se han visto algunos caballos que 80-
brevivieron 4 la penetracion en los bronquios de una gran can-
tidad de liquido mucilaginoso, el cual contenia mas de un kilo-
gramo de sulfato de sosa (Benjamin). Es preferible no obligar
nunca 4 los animales & que los tomen: seré el medio mas segu-
ro de restringir considerablemente el nimero de estas bronco-
neumonias gangrenosas. Sin embargo, no se lograra que des-
aparezcan por completo.

Algunas enfermedades generales 0 locales trastornan la de-
glucién, impidiendo el completo cierre de la glotis y ocasionan-
do la caida de los alimentos 4 la traquea.

Las cousas de estas bronconeumonias alimenticias son nu-
merosas.

El tétanos, la fiebre petequial, las enfermedades del encéfa-
lo y de las meninges, de la faringe (papera, laringitis, faringi-
tis, abscesos de los ganglios retrofaringeos), las colecciones de
lag bolsas guturales, los tumores de la taringe y de la laringe,
frecuentemente van seguidos de la penetracion de la saliva y de
materias alimenticias en los bronquios.
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Las larvas de estros fijanse en la faringe, constituyen otra,
causa de angina y de trastornos de la deglucién.

La paralisis de la laringe superior y las heridas del neumo-
géastrico determinadas por la sangria, reproducen & veces todas
las alteraciones de las bronconeumonias experimentales.

La sofocacién del eséfago engendra, las regurgitaciones, asi
como la caida de liquidos y de trozos alimenticios en las vias
respiratorias (1). Los caballos que han sufrido vémitos perecen
de vez en cuando por neumonia. gangrenosa.

Los alimentos pueden pasar 4 los bronquios cuando los ani-
males anestesiados por el cloroformo se ponen 4 comer en el
momento que se despiertan ( Knauer).

Las neumonias de los recién nacidos aparecen por la pene-
tracion del liquido amniético en las vias respiraforias.

La tierra arcillosa, los residuos de corteza de &rboles 6 de
ramas del Robinia seudo-acacia, la grava diminuta (Bretegnier),
y las espiguillas de las gramineas, excepcionalmente constitu=
yen la causa de la doble alteracién brénquica y pulmonar. Los
microbios siempre son los agentes activos de estas bronconeu-
monias especiales. Se logra obtener la bronconeumonia en los
animales inyectandoles en la traquea cultivos de diversos mi -
crobios.

Los estafilococos, los estreptococos, los bacilos sépticos y el
bacilo de la necrosis son los principales microbios que se en-
cuenfran en las zonas gangrenadas del pulmoén.

Anatomia patologica.—Generalmente las lesiones se hallan ex-
tendidas por ambos érganos: interesan los 16bulos anteriores
¥ son muy desemejantes.

(1) Brétegnier, Journ. des vét melit., 1905.
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Cuando se abre el pecho de un caballo muerto de esta afec
cién, no se observa el descenso general y regular del pulmén
como en estado sano; su superficie se presenta mamelonada
(fig. 36); las partes anteriores aparecen voluminogas, duras 6
enfisematosas por zonas. Las posteriores se ven obscuras u ofre-

Fig. 36.—Bronconeumonia doble, mucho més pronunciada 4 la derecha que
4 la izquierda; la superficie del pulmén aparece irregular y mamelonada.—
El parenquima pulmonar se halla sembrado de cavernas V, V¢, V¢, (foto-

grafia Cadéac).

cen focos salientes y duros, separados por trozos sanos. Estos
focos inflamatorios se distinguen de las partes proximas por su
color negruzco, de heces de vino & menudo grisaceo, por su re-
lieve y su resistencia & la presion. Al pasar la mano por las ca-
ras pulmonares se descubren I6bulos ingurgitados, hepatiza-
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dos, reblandecidos, abscedados 6 gangrenados. Junto 4 estos
bultos se pueden encontrar depresiones de la pleura; algunos
16bulos enfermos han disminuido de volumen y aparecen ate-
lectasiados.

Al corte se distinguen focos congestionados que, & la presion,
dan un liquido espumoso burbujeante, focos de hepatizacion,
abscesos del volumen de un guisante, de una avellana 6 como
un pufio y cavernas subpleurales que contienen un liquido gri-
saceo y fétido.

Los bronquios aferentes 4 las partes enfermas aparecen ro=
jos y 4 menudo azulados 6 de color de heces de vino; héllanse
repletos de exudado purulento 6 moco purulento. Los pequefios
trozos de pulmén aislados de estos diversos puntos y echados
en el agua se comportan de distinta manera; unos sobrenadan,
otros medio se sumergen y algunos se dirigen inmediatamente
al tondo de dicho liquido. La insuflacién de aire en los bron-
quios produce aumento de volumen en algunas zonas, ofras,
al contrario, apenas se hinchan y varias quedan asentadas.

Cada individuo presenta gran variabilidad en las alteracio-
nes lobulares. Los l6bulos reciben dosis distintas de microbios
6 de venenos y son asiento de reacci6n inflamatoria adecuada.
Inoculados sucesivamente ofrecen alteraciones de todas clases.

Las bronconeumonias alimenticias son bilaterales y radican
en los 16bulos anteriores del pulmén, particularmente en el de-
recho 6 en el que ocupaba la situacién méas declive cuando se
administré el brebaje 4 un animal echado; pueden revestir el
tipo lobular como después de Ia seccién del neumogastrico (Ba-
rrier). La inflamacion catarral invade los bronquios, el tejido
peribrénquico y bien pronto el pulmonar. Estos tejidos se con -
vierten rapidamente en focos de gangrena 6 de supuracién.
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Poco 4 poco las partes hepatizadas se trastorman en focos
purulentos. Estos van acompafiados de la perforacién del pul-
mén 6 de la formacion de cavernas cuyo contenido compuesto
de productos putridos (acidos grasos, amoniaco, acido sulthidri-
co, cuerpos extrafios, granos de avena y particulas de forraje)
esparce un olor infecto.

Frecuentemente la pleuresia, el neumotérax y el puoneu-
motérax se complican con la bronconeumonia.

El higado y los rifiones inflamados se hipertrofian de modo
considerable.

Las lesiones de la septicemia 6 de la puohemia se derivan
casi siempre de las anteriores; los tejidos se descomponen muy
pronto y, después de la muerte, la sangre se presenta de color
amarillo y putrida.

Siptomas.—Las bronconeumonias alimenticias y medicamen-
tosas sa distinguen por trastornos respiratorios inmediatos y
y hasta pueden sucederse abscesos de sofocacion al adminis-
trar brebajes oleosos,

La, infeccion de los alvéolos pulmonares es muy rapida, los
cuerpos extrafios invaden ambos lados del pecho y provocan un
recrudecimiento de fiebre, 40° & 41°, calofrios, tristeza, abati-
miento, aceleracién del pulso (80 & 100 pulsaciones) y adinamia.
Estos signos anuncian el desarrollo de la bronconeumonia.

Su aparicién se aprecia inmediatamente por disnea, cuya
intensidad revela lo dificil de los cambios respiratorios.

La obstruccién de los bronquios por los productos mocopu-
rulentos convierte en inaccesible al aire el campo pulmonar, de
tal suerte, que la aceleracion de los movimientos respiratorios
es mayor que en la neumonia lobar. La respiracion es ruidosa,
dura, dolorida y con quejidos. El ritmo respiratorio se modifica,
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comprobandose un tiempo de parada entre la inspiracion y la
espiracion.

Las bronconeumonias alimenticias y medicamentosas pre-

- sentan una evolucién particular que hace falta conocer. Pueden
observarse abscesos de sofocacién en el momento que se admi-
nistran los brebajes.

El fliido nasal, al principio seroso, mucoso é inodoro, ofrece
de vez en cuando el color anaranjado y se vuelve rapidamente
purulento, fétido y obscuro, denunciando de este modo la exis-
tencia de focos gangrenosos que han sido formados; hasta pue -
de contener restos de cuerpos extrafios y de parenquima pul-
monar necrésico. El enfermo, envenenado por las toxinas, pre-
senta extremo, abatimiento; aparece inerte y le cuesta mucho
trabajo sostenerse en pie.

La percusion trecuentemente da un sonido mate, en ambos
lados del pecho, hacia las regiones anteriores explorables; pro-
ximo al tercio de la altura pulmonar, en direccién de abajo &
arriba, se oye & veces un sonido francamente timpénico en los
dos costados pectorales. La auscultacién deja oir estertores si-
bilantes y, en ocasiones, hasta el soplo tubar; pero este soplo es
Suave y muy parecido al de la respiracion trabajosa. La sime-
tria de las lesiones reveladas por la percusién y la auscultacién,
asi como los signos de gangrena primitiva, logran reconocer 4
estas bronconeumonias por cuerpos extrafios. ;

Muchas veces, la bronconeumonia por cuerpos extraiios re-
viste iguales caracteres que la neumonia lobular diseminada;
rara vez proporciona & los dos Iobulos pulmonares suficiente
cohesién para simular la pleuresia doble: el fliido gangrenoso,

queda siempre como signo revelador de una indiscutible se-
guridad.

o, —
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Hacia el final de la evolucién morbosa se puede percibir el
estertor cavernoso; los animales, profundamente sobresaltados
por intoxicacién y asfixia, se ven sujetos & una diarrea abun-
dante: su temperatura se eleva y mueren de septicemia al cabo
de tres 6 cuatro dias.

La curaci6n es excepcional, pudiendo resultar del enquista~
miento de los cuerpos extrafios.

Definicién.—El diagnéstico se presenta dificil, pues todos los
sintomas aparecen ocultos por los de la bronquitis. Es preciso
no olvidar que toda afeccion de los pulmones aparecida en el
transcurso de las enfermedades del encéfalo, del intestino 6 du-
rante la evolucion del tétanos, de la fiebre petequial, etc., acom-
paifiada de signos confusos generalizados, poco profundos, méas
acentuados hacia las zonas inferiores de ambos lados del pecho
y con disnea muy grande, se puede considerar como neumonia
por cuerpos extrafios. Desde que la gangrena pulmonar se de-
clara, el olor fétido del aire espirado se percibe en las dos fosas
nasales, observando la presencia de restos pulmonares en el
fldido purulento, obscuro 6 de color de chocolate y los signos
fisicos suministrados por las cavernas pulmonares permiten es-
tablecer un diagnostico preciso.

El estado general del individuo, el abatimiento, la estupe-
faccion, la diarrea abundante, la temperatura elevada y la livi-
dez de las mucosas, denotan el aspecto séptico de la sangre y
acaban de confirmar la existencia de la gangrena del pulmén.

La bronconeumonia se puede confundir con cierto nimero
de enfermedades como la bronquitis simple, la congestién pul-
monar y las formas lobares de las neumonias contagiosas.

Los estertores crepitantes, el predominio de los estertores
mucosos finos y disnea de las mds sefialadas, constituyen los
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principales signos que permiten separar la bronconeumonia de
la mayor parte de las bronquitis. Debe hacerse excepcion para
la bronquitis capilar, que es imposible distinguir de las formas
diseminadas de bronconeumonia. Unicamente las neumonias
por cuerpos extrafios concluyen por apreciarse claramente me=
diante la opacidad de las partes declives 6 del tercio inferior de
ambos pulmones.

La congestion pulmonar activa tiene una evolucién dema-
siado rapida para que se pueda confundir mucho tiempo con la
bronconeumonia; la elevacion térmica que produce es efimera;
en cambio la fiebre de la bronconeumonia es prolongada y
presenta numerosas oscilaciones. Ya hemos dado & conocer, 4
propésito de las neumonias lobares, los signos diferenciales que
las separan de las bronconeumonias.

Pronéstico.—La bronconeumonia se debe siempre considerar
como enfermedad muy grave. Las complicaciones de supura-
ci6n y de gangrena pulmonar son inminentes en el transcurso
de aquélla.

Con relaciéon & las diversas formas bronconeuménicas, la
producida por cuerpos extrafios (alimentos 6 medicamentos) es
la més grave de todas, puesto que perecen la mayor parte de
~los animales que la experimentan. Algunos se curan, 4 pesar
de la produccién de varios focos gangrenosos revelados por
la tetidez del aliento; pero esta terminaci6n favorable constitu-
ye entonces una rareza.

Tratamiento.—1.° Profildctico.—El tratamiento profilactico
es el Gnico eficaz.

Es necesario proscribir los brebajes en todas las enfermeda-
des (tétanos, anasarca) en que se pueda temer una falsa deglu-
cién. No se verteran nunca los liquidos en las fosas nasales; se
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evitara que beban los animales cuando estén echados y se con-
gervara la cabeza en posiciéon normal; tales son las principales
reglas que hay que seguir en este modo de administracion.

9° (Curativo.—Ordinariamente el tratamiento curativo es
poco util. Es preciso:

a. Combatir la inflamacién por medio de los antisépticos en
fumigaciones y en electuarios.

Las fumigaciones de brea, acido fénico, cresil y esencia de
trementina, pueden disminuir la virulencia de los gérmenes
sépticos. La brea, la creosota y todos los medicamentos ante-
riores llegan con mas seguridad al pulmén cuando se les admi-
nistra en electuarios. Es preciso no recurrir & las inyecciones
traqueales de estos productos sino cuando la gangrena se de-
clara y hay que esforzarse para desinfectar el contenido de las
cavernas, aunque las inyecciones intrapulmcnares de liquidos
antisépticos generalmente sean bien soportadas por el caba-
lio (1). Los excitantes difusibles administrados por la boca, for-
tifican el organismo y le colocan en condiciones de resistir & la
gangrena invasora, limitando sus desdrdenes.

b. Facilitar la salida de los productos putridos con ayuda de
los espectorantes (V. Bronquitis).

c. Los antifebriles (acetanilido, fenacetina, lactofenina) y los
revulsivos (mostaza) permiten luchar contra la fiebre séptica.
Es necesario conservar 4 los animales en una atmoésfera pura y
suave, con el fin de atenuar la accién irritante del aire ins-
pirado.

(1) Masson y Vazeux. De las inyecciones traqueales de creosota en las
neumonias gangrenosas (Journ. de Lyon, 1804).
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II.—Bévipos.

Etiologia y patogenia.—Las bronconeumoniag por cuerpos ex-
trafios constituyen una enfermedad de las més frecuentes y
graves, lo mismo en los terneros jovenes que en los animales
adultos. Principalmente resultan por la alimentacién forzada de
los animales sanos 6 entermos.

Los criadores y comerciantes de terneras, en muchos paises
tienen la costumbre de administrar por la tuerza, 4 dichos ani-
males, una gran cantidad de liquidos alimenticios, con objeto
de aumentar el peso. Estos brebajes, compuestos ordinaria-
mente de harina de trigo diluida en agua, 6 de harina lacteada,
reemplazan por completo 4 la leche cuando los terneros jovenes
son destetados 6 separados de su madre 4 causa da su venta.
Dichos animales j6venes degluten con tanta mas dificultad de
través cuanto mas vuelta tenga la cabeza y cuanto peor habito
posea de sacar la lengua hacia el exterior.

La degluci6n se trastorna por esta actitud anormal y por la
inmovilizacién de la lengua, de tal suerte que la mayor parte
del contenido de la botella cae frecuentemente en la traquea.

Los mismos bévidos adultos se ven expuestos 4 este acciden-
te cada vez que quieren suplir su inapetencia dandoles alimen-
tos (té de heno, harinosos, gachuelas) 6 combatir sus trastor-
nos digestivos haciéndoles tomar soluciones medicamentosas.
Sostenida la cabeza vuelta y sacada la lengua tuera de la boca
con el fin de evitar los movimientos, estos desgraciados anima-
les no pueden arrojar ni deglutir los liquidos vertidos en su
boca; éstos se introducen en las aberturas que se les ofrecen,
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recibiendo la traquea y el esdfago, cada uno, su parte correspon-
pondiente. Los abscesos de tos que se reproducen casi de un
modo inmediato, comprueban la penetracion de parte del liqui-
do en las vias respiratorias. Se calcula que el 5 por 100 de los
animales sometidos 4 estas inhabiles maniobras presentan muy
pronto accidentes pulmonares.

El nimero de victimas aumenta de seguro, cuando los medi-
camentos astringentes, amargos 6 demasiado calientes, produ-
cen al mismo tiempo espasmo faringeo 0 esofagico. Las pildo-
ras y los medicamentos oleosos, la esencia de trementina, el
aguardiente y la sidra templada forman un manantial de bron-
coneumonias gangrenosas cuando no se las administra mas que
en pequenas buchadas, dejando la lengua enteramente libre.

Distintas enfermedades generales 6 locales capaces de pro-
ducir la disfagia faringea (fiebre aftosa), la inercia faringo-eso-
fagica (indigestiones gaseosas, abscesos perifaringeos) 6 parali-
sis de la faringe (fiebre vitularia) son causa importante de bron-
coneumonia por cuerpos extranos.

Pueden producirse falsas degluciones de manera accidental,
originando la penetracion de cuerpos extrafios en los bron-
quios: cerdas, espigas de centeno, ovillitos de hilo de canamo,
etcétera, se pueden introducir alli. Los restos de una sonda apli-
cada para rechazar & un cuerpo extrafio en el es6fago también
puede caer en la traquea y provocar neumonia traumatica.

Sintomas.—Desde el momento en que el liquido alimenticio 6
medicamentoso se dirige por talso camino, se producen trastor-
nos analogos 4 los que se observan en el hombre cuando traga
de través; accesos de tos violenta y expulsiva, provocadas por
reflejos de origen laringeo y seguidos de aceleracion manifiesta
de los movimientos respiratorios asi que los cuerpos extrafos

TOMO XVII1 19
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han llegado 4 los bronquios. Unas veces dichos sintomas pre-
sentan extrema intensidad y adquieren hasta caracter asfixico,
sucumbiendo el animal minutos después del accidente; en oca-
siones se atentian y semejan desaparecer en el espacio de 24 &
48 horas; ya, en fin, la caida de cuerpos extrafios en los pulmo-
nes no se distingue por signo particular alguno: la bronconeu-
monia, al cabo de un tiempo variable, sale de su periodo de in-
cubacién y se revela por sintomas generales y respiratorios ca-

racteristicos.

Se desarrolla una fiebre irregular, de temperatura que va-
ria entre 39 y 41°, la cual va acompafiada de latidos cardiacos
violentos, de aceleracion é irregularidad respiratoria, asi como
de inapetencia absoluta.

La disnea hace rapidos progresos, las fosas nasales se dila-
tan, la cabeza se extiende en direccion del cuello y los, miem-
bros anteriores se separan del térax. Aparece la respiracién
desigual, corta, IaBorioaa, irregular, sobresaltada, precipitada
y con crujidos. El aire espirado se nota caliente y el fliido mu-
c0s0, grisaceo, anaranjado 6 gris rojizo, seroso, seromucoso,
fétido y de mala naturaleza, el cual fluye por ambas cavidades,
muchas veces en gruesos copos.

La percusion de las partes inferiores del pecho, descubre
aqui y alla submacidez, & menudo opacidad completa y simétri-
ca de los I6bulos antero-inferiores del pulmén. Cuando se ad-
ministran los brebajes 4 un animal echado, se localizan las al-
teraciones pulmonares en las zonas 'declives de un solo 6rgano,
pues de lo contrario la bronconeumonia gangrenosa.comun-
mente es bilateral.

La auscultacion deja percibir murmullo respiratorio exage-
rado, doble en las zonas elevadas del pulmoén, respiracion difi-
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cultosa al nivel de los gruesos bronquios, asi como estertores
mucosos, sibilantes, hirvientes y sonoros al nivel de las partes
invadidas por los liquidos infectos. Hasta la respiracion se torna
impelente 4 la altura de los principales bronquios que se ex-
tienden en los I6bulos densificados por los exudados: el mismo
soplo tubar se deja oir & veces, durante las fuertes inspiraciones,
en el centro de los vastos nucleos hepatizados. La destruccion
gangrenosa de estos focos, de una parte de 16bulo y hasta de
un lébulo entero, se verifica rapidamente y nuevos signos ca-
racterizan & aquélla. La mucosidad se vuelve mas obscura y el
aire espirado reparte cierto olor de necrosis putrefacta; muchas
veces se oye en las fosas nasales el ruido de gorgoteo muy claro
y el sonido timpénico se manifiesta al nivel del pulmén, que se
disgrega y transforma cavernosamente; también se pueden ob -
servar ruidos de gorgoteo y de soplo cavernoso; pero estos ul-
timos signos no presentan regularidad alguna en su aparicion
ni fijeza de caracter.

Puede decirse que las modificaciones fisicas del pulmén se
acentian, mas 6 menos rapidamente, segin la naturaleza de los
gérmenes, sépticos y pudgenos, inoculados y segiin la natura-
leza del terreno en que se implantan.

La evolucion de las alteraciones pulmenares es, por esto,
més 6 menos rapida; con frecuencia se forman abscesos volu-
minosos encapsulados que no se revelan sino por macidez mas
6 menos pronunciada; & veces dichos abscesos se abren en cual-
quier bronquio y se convierten en cavernas que el estertor ¢ el
soplo cavernoso llegan & descubrir; igualmente pueden abrirse
en la superficie de la pleura y provocar una pleuresia purulen-
ta y séptica.

La gangrena difusa de los l6bulos cardiacos se puede pre-
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sentar excepcionalmente. Va seguida de la reabsorcion de toxi-
nas que alteran la sangre y producen una erupcién cutanea
burbujeante 6 especie de urticaria, frecuente en el transcurso
de todas las intoxicaciones de los rumiantes.

Los cuerpos extrafios pueden enquistarse; no es raro en-
contrarlos en el centro de una masa fibrosa nodular 6 en una
pequeiia cavidad repleta de materia caseosa y circunscrita por

una. espesa capa fibrilar.

Anatomia patoldgica.—Las lesiones de estas bronconeumonias
consisten en la presencia de cuerpos extrafios en la fraquea,
los bronquios 6 el pulmén y en las modificaciones congestivas,
hemorragicas, supurativas 6 gangrenosas consiguientes 4 su
penetracion.

Los cuerpos extrafios, de volumen variable, ocupan algunas
veces la traquea y los gruesos bronquios. La mucosa de estos
canales aparece violadcea, esfacelada por zonas, cubierta de pla-
cas gangrenosas, negruzcas y de sangre espumosa. Ordinaria-
mente el cuerpo extrafio alcanza al parenquima pulmonar, pro-
duciendo en él abscesos, focos gangrenosos y algunas veces
hasta heridas arteriales seguidas de hemoptisis intensa y pro-
duccidn de foco hemorrégico.

La inflamacién reaccional de los tejidos circundantes es
muy intensa y constifuye un medio de defensa contra la accion
desorganizadora de los agentes mofbosos, aportados por el
cuerpo extrafio. Este puede hallarse enquistado en un absce-
so cuyo volumen alcanza & veces el de la cabeza de un hombre.
La licuacién purulenta de los tejidos proximos se encuentra
limitada por una membrana puogénica, densa y resistente, que
constituye una barrera infranqueable & los microbios de la su-
puracioén, Algunos cuerpos extrafios, poco cargados de gérme-
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nes infecciosos como las espigas de los cereales, presentan fre-
cuentemente esta especie de enquistamiento.

A veces la neumonia gangrenosa invade el parenquima pul-
monar en bastante superficie; esta alteracion se manifiesta prin-
cipalmente cuando las soluciones medicamentosas han arras-
trado restos alimenticios por las vias respiratorias.

Las regiones gangrenadas se cubren de anfractuosidades
irregulares, llenas de un liquido grisaceo y fétido. Dichas cavi-
dades llegan 4 reunirse, constituyendo vastas cavernas, com-
plicadas 4 veces de perforacién pulmonar, de pleuresia adhesi-
va 6 de pleuresia séptica. Todos los grados de la escala exuda -
tiva, supurante y gangrenosa, pueden hallarse reunidos en el
transcurso de un mismo proceso. Los caracteres de las inflama-
ciones lobulares miltiples que evolucionan se ven subordinados
al grado de potencia infecciosa de los restos alimenticios.

Las zonas antero-inferiores del pulmon, presentan los colo-
res mas variados; aparecen obscuras, de un gris rojizo y hasta
verdoso en sitios determinados; blanquecinas, esclerosadas y
rechinando al corte del instrumento en otros puntos. A menudo
se las encuentra acribilladas de nudosidades del volumen de un
grano de maiz 6 de una avellana que semejan 4 la tuberculosis
(fig. 32). Su situacién y la falta de bacilos de Koch permiten
hacer rapidamente la diferenciacion.

Algunos bronquios se hallan repletos de materia caseosa, el
tejido peribrénquico experimenta frecuentemente la misma al-
teracién; el tejido conjuntivo interlobular se ve infiltrado de
fibrina; las pleuras aparecen cubiertas de exudados fibrinosos;
los ganglios brénquicos y mediastinicos se observan duros, pig-
mentados y caseiformes, presentando focos de supuracion del
tamafio de un grano de mijo.
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Al mismo tiempo se distingue hepatitis parenquimatosa con
degeneracién grasosa del higado y de los rifiones, como igual -
mente catarro gastro-intestinal.

En el examen microscopico de las partes' invadidas se dis-
tingue una especie de exudado alveolar y bronquico compuesto

Fig. 37.—Bronconeumonia caseosa del ternero localizada en el 16bulo ante-
rior derecho, simulando la tuberculosis (fotografia (Cadéac).

de fibrina, leucocitos y globulos sanguineos, en el caso de que
el animal haya sucumbido rapidamente por la penetracién de
una solucién medicamentosa en los bronquios.

Los focos inflamatorios, multiples y diseminados, se dejan
impregnar fuertemente por el picro-carmin cuando son recien-
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tes; apareciendo mortificados y caseificados cuando son anti-
guos. Todos encierran la causa del delito producido por los di-
ferentes cuerpos extrafios (fig. 37).

La evolucion de las lesiones engendradas por dichos cuerpos
es muy variable, segiin su volumen, la naturaleza y la cantidad
de los gérmenes importados.

Cuando el cuerpo extrafio es tenaz y se ve desprovisto de

Fig. 88.—Bronconeumonia de forma nodular producida en una ternera por

briznas de paja P, Pf, P situadas en el interior de los bronguios, donde
aparecen representadas por tubos entrecortades. Estos cuerpos extrafios
so ven envueltos de exudado fibrinoso [, I. El epitelio de los bronquios

o halla en viasde descamacién; ¢, glandulas; d, vasos (Arloing).

los principios sépticos, provoca la flogosis de la pared bronquica
y la produccién de un foco inflamatorio nodular, que se carac-
teriza por exudado fibrinoso y lintatico que engloba al cuer-
po extrafio y le aisla del epitelio brénquico (fig. 38). Este proce-
so irritativo entrafia congestion intensa de la mucosa bronquial,
seguida de abundante diapedesis (fig. 39); los leucocitos aban-
donan en absoluto la pared bronquial privada de su epitelio,
para constituir una espesa cintura alrededor de los cuerpos ex-
trafios aislados del tejido ambiente.




296 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

Con frecuencia esta proteccién es eficaz en absoluto; los
leucocitos se reunen, ejercen su funcién fagocitaria y determi-

Fig. 39.—Corte del nédulo brénquico visto 4 mayor engrosamiento.

e, paja; células alojadas en el interior de las briznas; f, fagocitos que han pene-
trado en el centro de los cuerpos extrafios; g, lencocitos del exudado fibrinoso: »,
células gigantes; m, descamacion del epitelio brénquico (investigacion de M. Ar-
loing).

Fig. 40.

a, b, epitelio bronquico en vias de descamacion; ¢, ¢, células exudadas; nt, 1, cé-
lulas gigantes conteniendo en su interior cuerpos extraiios. », o, I, g, células com-

prendidas en el exudado que ocupa el centro del bronquio (investigaciones de
M. Arloing).

nan el enquistamiento definitivo del cuerpo extraiio. Puede ob-
servarse este trabajo de erquistamiento en la fig. 40, donde los
leucocitos, convertidos en células gigantes, presentan en su in-
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terior numerosos cuerpog extraiios. De esta manera todo peli-
gro se halla conjurado; el tejido inflamatorio se cambia en
esclerético, el bronquio se oblitera y los alvéolos pulmonares
proximos se destruyen. Muchas veces la herida brénquica no
cicatriza, la fagocitosis no puede verificarse 6 es insuficiente, el
tabique bronquial se cae y se produce un absceso 6 un foco de
gangrena.

Diagnéstico.—Lios caracteres del fliido nasal, la tetidez del
aire espirado, los signos recogidos por la percusi6n y la auscul-
tacién, permiten distinguir a estas bronconeumonias de la peri-
neumonia contagiosa.

La sensibilidad, 1a elasticidad y la sonoridad costales no se
modifican; existen estertores sibilantes, sonoros y mucosos.

La fiebre, con frecuencia, es menos pronunciada que en ia
perineumonia contagiosa: la tos aparece mas fuerte y de vez en
cuando con mayor frecuencia; la respiracion rara vez s acom-
paia de quejidos. L terminacién aparece 4 menudo mas favo-
rable que en la perineumonia (Degive).

Cuando se calma la inflamacién 6 se transforma en apiréti-
ca, la persistencia de los trastornos respiratorios puede hacer
pensar en la tuberculosis; se contribuye 4 establecer la diferen-
ciacién inyectando tuberculina.

Tratamiento.—Hay que sostener las fuerzas del enfermo para
facilitar el enquistamiento de los cuerpos extrafios; las partes
necrosadas. suscitan determinado trabajo de esclerosis antes de
ser expectoradas.

Las inyecciones traqueales de aceite creosotado parecen fa -
vorecer aquella terminacion. Se puede secundar su accion ad-
ministrando esencia de trementina, galicilato de sosa y agua
de brea.
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Cuando la fiebre no es muy intensa y 4 los animales, por su
buen estado, se les puede sacrificar para el matadero, sera pre-
ciso practicarlo cuanto antes.

ITI.—CarNEROS

Etiologia.—Los carneros no se hallan exentos de las bronco -
neumonias por cuerpos extrafios. Los corderos, alimentados
artificialmente, contraen dicha afeccién cuando se les levanta
demasiado el hocico (Daubenton).

Los brebajes administrados & la fuerza pueden caer igual-
mente en la traquea y producir la asfixia 6 una bronconeumo-
nia que reviste poco después el aspecto supuranfe 6 gangre-
0080 (Hurtrel d’Arboval, de Gasparin, Guillaume). Hemos visto
morir sibitamente seis carneros meteorizados 4 los que se aca-
baba de administrar una solucién amoniacal en corta dosis.

Algunos cuerpos extrafios (espiguillas de gramineas 6 espi-
gas de cereales) penetran, 4 veces, espontaneamente en las vias
respiratorias cuando verifican su comida en libertad cor,ripleta
(Moreau, Blanc, Strebel (1), Dubois (2).

Anatomia patoldgica. —Unas veces se comprueban las lesiones
de la asfixia y de bronquitis intensa, acompafiada de conges-
tién y de edema pulmonar; y otras se encuentran nicleos fibri-
nosos, focos de hepatizacién 6 abscesos, que engloban & los
cuerpos extrafos.

(1) Strebel, Ree. vét., 1903, pag 5.2.
(2) Dubois, Reo. pét., 1903,
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La gangrena pulmonar es consiguiente 4 menudo a una
profunda infeccién: un lobulillo 6 un trozo de l6bulo anterior 6
de 16bulo cardiaco experimenta cierto reblandecimiento acom-
paiiado de la produccion de cavérnulas, de cavernas 6 hasta de
perforacién de la pleura visceral (Lutz, Cadeac).

A veces, se observan focos gangrenosos multiples de gan-
grena difusa é invasora como en los solipedos (fig. 41).

Tampoco es raro encontrar alguna espiguilla de graminea
de varios centimetros de larga, con las aristas vueltas hacia

Fig. 41.—Corte de un l6bulo pulmonar del carnero afectado de bronconeu-
monia gangrenosa producida por una solucién medicamentosa penetrada
accideltalmente en los bronquios (Cadéac).

adelante y la base hacia atras, nadando en un liquido negruz-
co 6 infecto.

Sintomas. — Inmediatamente despaés del accidente que ha
precipitado & los cuerpos extrafios por las vias brénquicas, la
respiracion se vuelve precipitada, laboriosa y con quejidos; el
animal no puede seguir al rebafio, tose con frecuencia entregan-
dose a esfuerzos expulsivos seguidos de la salida por ambas
fosas nasales de un liquido seromucoso, amarillento 6 grisaceo,
ol cual contiene 4 menudo particulas de forrajes arrastradas
por el reflejo expulsivo.

La percusion puede demostrar cierta zona de macidez y la
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auscultacion puede hacer que se perciban estertores mucosos y
ruido de soplo (Dubois).

El animal muy sofocado se debilita rapidamente; se acaba,
por decirlo asi, y sucumbe més 6 menos pronto, sin que se sos-
peche la evolucién de esta bronconeumonia traumatica é in-
fecciosa.

La terminacién de dicha enfermedad tardara mas 6 menos,
segun que el proceso permanezca exclusivamente supurativo 6
se vuelva gangrenoso.

Los animales adelgazan y se vuelven éticos 4 la influencia
de la fiebre que acompafia 4 toda supuracién; sucumben en
pocos dias por la gangrena pulmonar. Pero esta liquetaccion
de este 6rgano va representada por la forma constante del mal,
constituyendo la variedad més rara de esta afeccién; el enquis-
tamiento 6 cuando menos la tendencia 4 él, marcada por la for-
macion de abscesos, constituye la forma mas frecuente en los
rumiantes.

Prondstico.—El pronéstico es siempre muy grave, pues se
trata ordinariamente de una enfermedad mortal.

Diagnéstico.—Importa saberla conocer lo antes posible; un
diagnéstico temprano permite aprovechar inmediatamente 4
estos animales para el matadero, disminuyendo de esta manera
la pérdida que resultaria de su muerte.

No se puede confundir esta bronconeumonia por cuerpos
extrafios con la bronconeumonia verminosa; pero en esta ulti-
ma el examen microscépico del fliido nasal nos revela los hue -
vecillos y embriones que no se descubren en la bronconeumonia
gangrenosa.

Tratamiento.—Hay que esforzarse en prevenir el desarrollo
de esta enfermedad, procurando que no tomen nada 4 la fuerza
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los carneros enfermos 6 alimentando 4 los corderos con precau-
cién, poniéndoles la cabeza baja & fin de evitar la caida de los
alimentos en la traquea. Los animales atacados de esta bronco-
neumonia deberan ser sacrificados rapidamente, es decir, antes
de que su carne se vuelva febril é inutilizable.

1V.—CABNivOROS.

Efiologia. —La bronconeumonia por cuerpos extrafios, habi-
tualmente reviste forma supurativa ¢ gaogrenosa: & veces es
de origen alimenticio, pero de ordinario se produce por la in-
gestion de medicamentos. Con frecuencia se ha visto al pulmoén
abscedado 6 perforado por una espina de zarza 6 una espiguilla
de centeno (Weber); estos accidentes son en extremo raros.

Los medicamentos administrados torpemente se introducen
con frecuencia en las vias respiratorias. La mitad de los perros
que mueren del moquillo son sacrificados por sus duefios que
los hacen ingerir bebidas, substancias alimenticias y especial-
mente medicamentos (purgantes, azufre y aceite de higado de
bacalao).

Las enfermedades acompafiadas de disfagia (angina, papera
y paralisis faringea) desempenan el papel de causas predispo-
nentes,

Sintomas —La penetracion de los medicamentos 6 de las subs-
tancias alimenticias en las vias respiratorias es, a veces, tan
abundante que el animal presenta de seguida acceso de tos y
fenémenos asfixicos alarmantes. Bien pronto se presenta algo
de calma, pero cae en profunda tristeza y se queda acurrucado
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en un rineén; la inyeccién de las mucosas y la aceleracién de los
movimientos respiratorios denuncian la infeccién pulmonar.

El extremo de la nariz se deseca y la temperatura pasa de
40 grados; un fliido nasal sanioso y hemorragico corre por
ambas fosas nasales, extendiendo olor inapreciable 6 fétido; la
respiracion aparece disneica é irregular, apreciandose el soplo
labial. La percusion del pecho descubre, en menos de veinticua.-
tro horas, la existencia de opacidad evidente de las zonas inferio -
res de los dos lados pectorales; también se dejan oir estertores
mucosos, sibilantes y entremezclados de ruidos de gorgoteo uni-
dos & una respiracién brénquica dificultosa 6 impelente 4 la al -
tura de los gruesos bronquios, asi como exageracién considera -
ble de los movimientos respiratorios en las partes elevadas del
pulmén. El trabajo de desorganizacion pulmonar prosigue al ni-
vel de los I6bulos anteriores y de los bordes inferiores, alcanza la
superficie del pulmon, interesa la pleura y engendra un ruido
de frotamiento pleuritico, preludio de préxima perforacion y
derrame abundante. ;

La pleuresia no es, por lo tanto, complicacién inevitable de
esta gangrena del pulmén; los pequefios focos de neumonia
gangrenosa pueden enquistarse, pero esta terminacion es ex-
cepcional; no tiene probabilidad de producirse mas que cuando
los cuerpos extrafios caidos en los bronquios son raros Y poco
irritantes.

La evolucién de la enfermedad se halla subordinada al gra-
do de infeccién del 6rgano ya citado. El animal puede morir por
asfixia inmediatamente después de la penetracién de un liquido
oleoso en las vias respiratorias, sucumbiendo en menos de
veinticuatro horas; por lo comiin resiste algunos dias, pero rara
vez pasa de una semana.
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L]
El pronostico es grave en extremo, pues la bronconeumonia

por cuerpos extranos ordinariamente se presenta mortal.

Anatomia patolégica.—Las lesiones de la bronconeumonia por
cuerpos extrafios son muy analogas & las de las bronconeumo-
nias agudas; no se diferencian de ellas mas que por la presencia
de focos de gangrena mezclados con las lesiones inflamatorias

habituales.

Fig. 42.—Cavernas y cavérnulas pulmonares (G. Petit.)

Infiltracién inflamatoria periférica.

La infeccién polimicrobiana de los lobulillos pulmonares va
seguida de la formacion de cavérnulas, de cavernas y de perfo-
racion del 6rgano con pleuresia gangrenosa (fig. 42).

La perforacion se produce comunmente al nivel de los 16bu-
los anteriores y, 4 veces, & la altura desu cara mediastinica
(Cadéac) (fig. 43).

El derrame pleural es sanioso, putrido, turbio 6 serosangui-
nolento y siempre pobre en fibrina.

Diagnéstico.—La aparicion de trastornos respiratorios graves
después de la administracion de medicamentos 6 de bebidas, asi
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como la agravacion del padecimiento ‘pulmonar preexistente,
deben hacer sospechar el desarrollo de una bronconeumonia por
cuerpos extrafios.

Tratamiento.—EI tinico eficaz es el profilactico; no se adminis-
traran alimentos 6 substancias alimenticias 4 los animales sa-

Fig. 43.—Caverna y perforacién pulmonar en el perro 4 consecuencia de
bronconeumonia medicamentosa.

C, Cf, cavernas. (Cadéac).

nos 6 enfermos, sino tomando muchas precauciones. Los ani-
males deberan tener la boca cerrada y poco alta la cabeza, ha-
ciendo verfer suavemente el liquido por la comisura del labio
algo levantado por fuera, de manera que se constituya con la
region una especie de embudo.

El liquido que humedece la Jengua incita al animal & efec-
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tuar movimientos de deglucion, los cuales previenen su pene-
tracion por las vias respiratorias.

C.—NEUMONTAS CRONICAS

Definicién.—La induracion fibrosa del 6rgano pulmonar (es-
clerosis, cirrosis de! pulmén y neumonia intersticial) constituye
la finalidad de gran niimero de lesioneg pulmonares, trauméti-
cas, infecciosas 6 neoplasicas. El tejido conjuntivo de nueva
formacion enquista ordinariamente 4 los parasitos, los micro-
bios y todos los cuerpos irritantes. Este trabajo se verifica co-
munmente sin reaccién apreciable; puede distinguirse por sin-
tomas claros cuando la transformacién esclerosa se opera en
gran extension. Las esclerosis pulmonares se observan en todas
las especies zoologicas.

. L. ,Sovrirepos

Etiologia y patogenia.—Se conceden & estas neumonias croni-
cas tres origenes principales: 1.° las neumonias lobares; 2.°, las
brenconeumonias y 3.°, las pleuresias.

{.° Neumonias lobares.—Las neumonias lobares agudas, por
excepcion, pueden alcanzar el estado crénico; las neumonias
fibrinosas, francas, esporadicas, jamas terminan en dicha escle-
rosis; las neumonias complicadas de gangrena 6 de supuracion
van seguidas de esclerosis circunscrita cuando noson réapida-

TOMO XVIII 20




306 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

‘mente mortales; las neumonias contagiosas subagudas, que
atacan a los animales débiles, se revuelven 4 veces de una ma-
nera trabajosa, é imperfecta; los microbios parece que toman
asiento en los alvéolos pulmonares.

Las neumonias recidivantes constituyen la causa principal
de la esclerosis del pulmén; llega un momento en que la reso-
lucién no se verifica ya; la red conjuntiva vegeta y forma un te-
jido inodular de cicatrizacion (fig. 44).

Fig. 44.—Organizacion del exudado fibrinoso en la neumonia. El proceso de
organizacién de la fibrina aparece bien claro al nivel de determinados al-
véolos (G. Petit).

2.° Bronconeumonias.—Estas son las que deferminan con
mayor frecuencia la esclerosis pulmonar. Las bronconeumo-
nias consiguientes & la papera, al muermo, 4 la tuberculosis
y 4 la botriomicosis, 4 menudo experimentan evolucién cro-
nica. Galtier ha descrito varios casos de neumonia lobular con-
vertida en estado croénico (1).

- (1), Galtier, De la neumonia lobular en los solipedos (Journ. de U'Ecole
vét. de Lyon, 1884, p. 240)
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Casi constantemente se encuentran lesiones esclerosas al-
rededor de los focos apopléticos, de los abscesos y de los focos
gangrenosos producidos por cuerpos extrafios, las cuales no
poseen accién mortal muy rapida; también la esclerosis circun-
da los quistes hidaticos y los diversos tumores del pulmén.

3.° Pleuresias.—Las neumonias crénicas pleurégenas resul-
tan de la propagacién de la flogosis de las pleuras en el fondo
pulmonar por la intermediacion de los linfaticos.

Dicha esclerosis no comprende todo el espesor del pulmén;
muy clara en la proximidad de las pleuras, se detiene & algunos
centimetros por debajo. Es consiguiente & pleuresias secas que
han hecho adquirir al 6rgano pulmonar adherencias anormales.
Estas esclerosis limitadas 4 una parte de un lébulo son ordina~-
rias; las que interesan todo un l6bulo aparecen rara vez, siendo
consecuencia de pleuresias serofibrinosas unilaterales.

Anatomia patologica.—1.°" Tipo lobar.—La neumonia lobar
crénica es copia, aunque reducida, de la neumonia aguda. Co-
munmente unilateral como ésta, en términos generales se limita
al 16bulo anterior y 4 la parte inferior de la zona media. Sus ca-
racteres se relacionan con el grado de induracién del tejido
pulmonar.

La induraci6n roja, la gris 6 la apizarrada, forman dos eta-
pas por las que pasa el tejido conjuntivo de nueva formacion
antes de concluir en induracién completa.

Lia induracién roja se aproxima al estado agudo. Aparece un
mes 6 seis semanas después de la fase aguda. El 16bulo pulmo-
nar que experimenta dicha transformacioén, aparece més volu-

minoso y pesado; su tejido es rojo, compacto, no crepitante,
homogéneo, secc y granuloso al corte; pero las granulaciones
son menos gruesas que en el estado agudo. La pleura se den-

i oia e g
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gifica & este nivel; el parenquima se vuelve méas firme y conden-
sado que en la hepatizacion roja; estd mas anemiado, mas pali-
do y los bronquios no se dilatan.

En el examen microscopico se ve que las paredes alveolares
se encuentran espesas é infiltradas de elementos redondos y fu--
siformes; las fibras elasticas no han desaparecido y los alvéolos

Fig. 4b.—Induracién roja en el caballo consecutiva & una neumonia lobar
(Cadéac).

a, ¢, b, vasos densilicados y esclerosados; e, tejido de esclerosis que sustituye al
tejido pulmonar; d, tejido pulmonar que contiene restos de exudado y se halla inva-
dido por la induracidn.

se contraen y contienen ovillos de células epiteliales engloba-
dos en una masa granulograsosa (fig. 45) (1).

La induracion gris 0 apizarrada constituye un grado mas
avanzado de la esclerosis. Lias trabéculas interlobulares se evi-
dencian por rastros espesos, marmoreos 6 apizarrados, asi como
por la materia colorante de la sangre, completamente reducida.

(1) Lagriffoul, Neumonta intersticial difusa (Soc. cent., 1895).—Lafosse,
Tratado de patologia, t. III, p. 573.—Roy, Reoue vél., 1808, p. 213.
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El tejido pulmonar se presenta grisaceo, firme, duro y dificil de
desgarrar; el corte aparece palido, los bronquios se hallan en-
cogidos y los alvéolos pulmonares se encuentran casi oblite -
rados completamente por la vegetacion fibrosa de las paredes
(fig. 46).

La transformacion fibrosa es completa al cabo de cuatro 6
seis meses; el pulmén se encuentra retraido y rodeado de una
concha fibrosa formada. por la pleura, pierde su aspecto espon -

Fig. 46.—Aspecto del pulmén en el caballo fuertemente pigmentado en los
espacios interlobulares (Cadéac).

-

joso normal yaparece més pesado que el agua; 8e presenta tenaz
yrechina al corte del instrumento; su color es blanco en ciertos
puntos; grisiceo 6 apizarrado en otros. «Este color gris se halla
bajo la forma de rastros 6 de arborizaciones, que siguen con
mucha exactitud el trayecto de los vasos. Estos no existen ya
sino en corto nimero; la incisién apenas da algunas gotas de
sangre; los mas voluminosos tienen sus paredes espesas y no
forman sino un cordén fibroso muy resistente. De vez en cuando
se ven, en medio de dicho tejido indurado, pequenos focos puru-
lentos, de dimensiones variables desde un grano de mijo hasta
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las de una avellana; por todas partes el pus se presenta blanco,
cremoso y espeso; en algunos puntos hasta parece quedar re-
ducido & sus elementos sélidos y forma una pasta que se rompe
con bastante dificultad.

Alrededor de estos focos el tejido parece condensarse para
formar una concha fibrosa y resistente, y la cara interna de
esta envoltura es algo mas rica en vasos que el resto del tejido.»

El examen microscépico permite observar la estrechez y
obliteracion de los alvéolos pulmonares; producen & veces ver-
daderas vegetaciones polipiformes intra y extra alveolares. Ha-
cia la periferia de esta masa fibrosa se pueden percibir alvéo-
los pulmonares que persisten en el estado de hendiduras 6 grie -
tas: llénanse de detritus granulograsosos pigmentados y de un
epitelio poligonal. El enfisema vesicular 6 interlobular rodea las
partes induradas.

2.° Tipo bronconeumonico.—La esclerosis broncopulmonar
ocupa los dos I6bulos del pulmén; aparcce diseminada 6 me-
nos localizada que la anterior, caracterizdndose por la dilata-
ci6n de los bronquios; posee un periodo subagudo, representa-
do por la carnizacion pulmonar y una fase definitiva 6 sea la
induracion atrofica acompatiada de bronquectasia.

La consistencia carnosa del pulmén se traduce por colora -
cién violacea 6 rosacea, é insuflacién incompleta; la apariencia
del pulmén es la del tejido muscular.

Seccionado, el tejido pulmonar, que experimenta dicha al-
teracion, aparece liso, seco, sin granulaciones y areolado en
razon de las dilataciones brénquicas. Los canales presentan
vejigas que pueden & veces alcanzar el didmetro de un pufo.
En otras ocasiones, dichas ectasias brénquicas, menos amplias
pero multiples, proporcionan al tejido un aspecto que recuerda
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el del queso agujereado; estas dilataciones se abren en tubos
de distinto calibre y constituyen con ellos un verdadero sistema
cavernosgo lleno de pus, mas 6 menos espeso y generalmente
fétido (Trasbot).

El tejido peribrénquico se densifica y los tabiques interlobu -
lares se sefialan bien; aqui y all4 se presentan puntos duros, ais-
lados, que responden & nédulos peribronquicos, abscesos 6 ca-
vernas. Estos nticleos, incididos, aparecen llenos de pus cageoso
6 en vias de calcificacion, exhalando olor repugnante.

Su periferia se ve limitada por una zona fibrosa en vias
de organizacion, de pared lisa, revestida de una membrana
blanquecina y tomentosa. La cavidad, por lo comin, es poco
anfractuosa. El volumen de las cavernas y abscesos puede va-
riar: los hay que tienen las dimensiones de una lenteja 6 de una
avellana y otros ocupan todo un l6bulo del pulmén, que no
constituye ya sino una gran bolsa de paredes espesas y exan-
giies (Lenglen). Con frecuencia, varias excavaciones se comu-

nican entre si, formando una cavidad desigual y como algo

sinuosa.

Cubierta de tejido embrionario y dando origen 4 numerosos
botones carnosos, esta superficie granulosa se iguala y se vuelve
perfectamente lisa; la caverna 6 el absceso se ven limitados por
un tejido cicatrizal calloso més 6 menos denso, que se confrae
considerablemente. Este esfuerzo de reparacion permite distin -
guir las lesiones agudas, donde apenas comienza, y las lesiones
crénicas, en que dicho trabajo se verifica.

Al principio, los bronquios se detienen bruscamente al unirse
con la caverna y sus paredes se ven cortadas de una manera
clara; pero cuando estas lesiones son antiguas, el extremo trun-
cado del bronquio continua directamente por una superficie lisa
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con la pared de la excavacién. Estas alteraciones se acompafian
de enfisema diseminado.

En el microscopio se puede observar la infiltracion de los
bronquios por células redondeadas y su obstruceion por moco-
pus. La infiltracion inflamatoria origina la destruccién de la
tinica muscular y de las fibras elasticas de la pared brénquica:
la dilatacién bronquial es su consecuencia. Ademas el tejido
conjuntivo interlobular se infiltra de tejido embrionario; las pa -

Fig. 47.—La transformacién fibrosa del parenquima pulmonar aparece ade-
lantada. Aun se conocen los bronquios, pero muy ‘inflamados. En los al-
véolos subsistentes el epitelio se toma al estado cubico (G. Petit).

redes alveolares se densifican por células redondas y fibrillas
conjuntivas; los alvéolos se llenan de células epiteliales infladas,
granulosas y-grasosas; en ciertos puntos los alvéolos se revisten
de epitelio cubico (fig. 47).

Cuando la induracién atréfica y la dilatacion de los bron-
quios llegan al término de su evolucién, el pulmén presenta un
color blanquecino 6 apizarrado; se reduce de volumen y rechi -
na bajo el escalpelo. Al mismo tiempo se comprueban la dege-
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neracion grasosa 6 amildidea del higado, la hipertrofia y la di-
latacion del corazén derecho.

3.° Tipo pleurdgeno.—La csclerosis’ pulmonar de origen
pleuritico ocupa los bordes inferiores; 4 veces todo un pulmén
queda reducido al estado de mufi6n informe cubierto por una
concha fibrosa.

Va sujeto ya & las zonas inferiores y anteriores de la pared

pectoral, ya al pericardio y rara vez 4 la gotera vertebral.

Fig. 48.—Transformacién fibrosa completa del parenquima pulmonar
(G Petit).

Al seccionar el pulmén se observa el espesamiento de la
pleura, la cual ofrece una consistencia casi cartilaginosa y la
flacidez del tejido pulmonar tabicado por bandas fibrosas, cir-
cunscribiendo los 16bulos pulmonares.

Los bronquios quedan indemnes y los 16bulos aparecen mas
bien rebajados que enfermos; el tejido de esclerosis afecta dis-
posicién perilobular.

Sintomas. —Los sintomas de la neumonia cronica son dificiles
de apreciar.

1.° Forma lobar.—De las tres formas que puede revestir, la
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neumonia lobar es la que se manifiesta por los signos menos
confusos.

Los signos fisicos macidez y soplo tubar, que distinguen Ia
hepatizaci6n roja, persisten después de la disminucion de la
fiebre 6 la atenuacion de ésta y mas alla de los términos ordi-
narios en que se efectiia la resolucion generalmente.

Las mucosas aparecen palidas, el apetito normal, el indivi~
duo alegre y, sin embargo, contintia debilitindose. Se ahoga al
menor ejercicio y se cubre de sudor; es blando é inepto para el
trabajo. La fiebre reaparece, el apetito se vuelve irregular; la
disnea, moderada, se hace intensa 4 la influencia del menor
ejercicio; la espiracion se acompafia de sobresalto manifiesto,
la tos es frecuente, seca, con accesos, abortada y seguida de
expectoraciones mocopurulentas poco abundantes; el flaido
nasal es nulo cuando el animal queda en reposo.

Después de un periodo mas 6 menos largo, el individuo, ex-
tremadamente débil y adelgazado, se vuelve inutilizable. A
veces, al cabo de algunos meses, se ve atacado de un acceso

. agudo que se le lleva rapidamente.

2.° Forma bronconeumdnica.—La esclerosis broncopulmo -
nar constituye la variedad mas frecuente. Su produccién se
anuncia, al aparecer el estertor cavernoso consecutivo 4 la dila-
tabilidad bronquica, por la persistencia de los estertores brén-
quicos, mucosos y sibilantes, la submacidez y la opacidad de am -
bos lados del pecho al nivel de los bordesinferiores y de las zonas
anteriores. Al mismo tiempo la tos continta escuchandose,
siendo trabajosa y con accesos; el fliido nasal es, ya raro, ya
abundante, 4 veces mocopurulento, inodoro 6 de olor fuerte; de
vez en cuando forma una deyeccién purulenta, espesay fétida
cuando una caverna se vacia por los esfuerzos expulsivos de la




e ——

PATOLOGIA INTERNA 315

tos. El estado general se agrava & la influencia de bronquitis
repetidas, engarzadas con la neumonia crénica y probablemente
provocadas por el contacto de los microbios contenidos en el
pus expulsado.

La induracion hace lentamente progresos; concluye por dis-
minuir mucho la capacidad respiratoria del pulmon, por provo-
car el enfisema en este 6rgano é inutilizar & los animales. La
circulacion pulmonar se dificulta; el corazon derecho se hiper-
trofia y se dilata, produciéndose up desdoblamiento del primer
ruido que se debe & la fatiga de aquél; el higado se congestiona,
se indura, se esclerosa 6 experimenta degeneraciones; la diges-
tion se trastorna y se produce meteorizacion después de la co-
mida; muchos alimentos, especialmente los granos, son arroja-
dos por no haberlos podido digerir. Por excepcion se observan
hemoptisis; los pujos congestivos aparecen con frecuencia; el
animal muere por aniquilamiento 6 por propagacion de las le=
siones esclerosas.

3° Forma pleurégena.—Los signos de la esclerosis pulmo-
nar consecutiva 4 la pleuresia cronica no pueden ser en el ca-
ballo diferenciadas de los de la inflamaci6n de las pleuras; estas
neumonias pleurégenas son hallazgos de las autopsias.

Diagnostico.—Las esclerosis pulmonares pueden confundirse
con los tumores, la tuberculosis, la pleuresia cronica y el enfi-
sema pulmonar.

Los tumores afectan, por lo general, localizaciones irregula-
res; no provocan mucosidades, y la tos, si existe, posee un tim-
bre particular (tos nerviosa).

La tuberculosis evoluciona més rapidamente; va acomparfa-
da de hipertrofia ganglionar y de lesiones digeminadas por am -
bos pulmones.
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En la pleuresia crénica, la macidez bilateral casi siempre se
ve limitada horizontalmente y el ruido de soplo es mucho me-
nos claro; los estertores son menos intensos y numerosos.

El enfisema pulmonar se diferencia de ella porque persiste
la resonancia en toda la altura del pecho.

Prondstico.—La esclerosis lobar origina la tisis de los enfer-
mos; la esclerosis broncopulmonar es compatible con la vida y
hasta 4 veces con un ligero trabajo; la esclerosis pleurégena
determina trastornos respiratorios tan importantes que hace
impropios & los animales para todo servicio.

Tratamiento.—Las esclerosis forman lesiones incurables. No
obstante, se las puede prevenir mediante una medicacién enér-
gica; no se las puede curar cuando el tejido fibroso aparece or-
ganizado.

Cuando las neumonias 6 las bronconeumonias se resuelven
con lentitud, hay que utilizar los revulsivos mas enérgicos (ve-
jigatorios, aceite de cantaridas, sedales en ambos lados de]
pecho, etc.). Se emplean los expectorantes, como el quermes,
para desembarazar los bronquios; la esencia de trementina, el
agua de brea, la creosota, la terpina 6 el terpinol para agotar
las secreciones; se administran el 4cido arsenioso (0,54 1 gramo),
el licor de Fowler, el agua arsenical, para favorecer la hemato-
sis. Una buena higiene servira de complemento 4 estas medica-
ciones. Al no obtener una curacion rapida con ayuda de estos
distintos medios, sera preciso desembarazarse de los enfermos,
cuya conservacion es onerosa para el propietario.
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1I.—B6vipos

La esclerosis pulmonar es una afeccién comun 4 los rumian-
tes, en particular de los bovidos. Casi siempre es puramente
fibrosa en Europa, haciéndose oxificante, y calcarea en la Ar-
gentina, donde se la deja sin duda llegar & sus extremos limites;
en estos paises se la conoce con el nombre de entequez.

I.—FORMA INDIGENA

Etiologia.—La esclerosis pulmonar acompafia 4 la tuberculo-
sis, &4 la perineumonia contagiosa, 4 las neumonias y bronco-
neumonias y 4 los parésitos (rantinculos, equinococos, estron-
gilos, aspergilos y actinomices). :

Se la ve suceder 4 la inhalacién de polvo (semillas de algo-
donero) 6 4 la penetracion de cuerpos extrafios: la induracion
fibrosa constituye un modo de enquistamiento y de defensa muy
pronunciado en los rumiantes).

Los tumores (linfo-sarcomas) y sobre todo los poliadenomas,
particularmente en el carnero (Prosch), eon causa importante de
esclerosis.

Anatomia patologica. —Las alteraciones observadas en la au-
topsia varian mucho. Ora se encuentran lesiones pleurales anti-
guas y adherencias anormales de las pleuras 4 las costillas, al
pericardio, etc; ora el pulmén es el inico alterado: encuéntrase
encogido, duro y de consistencia cartilaginosa; su corte apare-
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ce blanco, grisaceo 6 gris verduzco, apizarrado 6 més 6 menos
pigmentado. En él se hallan cavernas como en la perineumonia
contagiosa y en la tuberculosis, abscesos caseosos 6 cretificados
como en las bronconeumonias por cuerpos extrafios; parasitos
(equinococos, acefalocistos); también pueden encontrarse ra.-
nunculos y estrongilos. Los bronquios aparecen ya normales,
ya dilatados y llenos de moco-pus 6 de pus tétido. El tejido sano
es asiento de un enfisema bien visible.

Sintomas.—Diagnéstico —Cuando una vaca atacada de alguna
afeccion aguda de las vias respiratorias no entra en convalecen-
cia ni se restablece con rapidez, hay razén para sospechar la
existencia de tuberculosis; sera necesario someterla 4 la accién
de la tuberculina. Si la reaccion que se obtenga no es caracteris-
tica, habra que esforzarse en alimentar & la enferma para im-
pedir su deterioro.

Comunmente se ve adelgazar 4 la vaca; la piel ce vuelve
seca y adherente a los huesos; el morrillo seco, las orejas cai-
das, la marcha vacilante y la respiracién acelerada; tos seca y
frecuente se deja oir de modo espontaneo 6 4 causa de presién
en Ja columna vertebral; no va seguida de expectoracion apre-
ciable; se observan trastornos digestivos tales como constrefii -
miento, diarrea y ligero meteorismo después de cada comida.

Los signos fisicos, submacidez G opacidad, estertores muco-
sos, sibilantes, percibidos durante el periodo agudo, contintian
dejandose oir durante varios meses sin apreciable mejoria. El
individuo marcha hacia la tisis; es precigo sacrificarlo para el
matadero antes que adelgace mucho. La curacién es imposible
de conseguir; el buey muere en el marasmo y 4 veces con in-
gurgitacion edematosa al nivel de la papada.
Tratamiento.—Todo tratamiento es completamente inttil.

]
i
|
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2° Entequez.

Definicion.—Se designa con el nombre de entequez (1) & una
" afeccion cronica del pulmoén, caracterizada anatomicamente por
la osificacién 6 calcificacién del tejido conjuntivo intervesicular
6 interlobular y clinicamente por tisis progresiva 6 absoluta.

Esta enfermedad reina permanentemente en la Republica
Argentina, donde se la conoce desde hace fiempo. La han estu-
diado en dicho pais Even (2) y Lignieres (3), siendo observada
por Monfallet en Chile, en animales procedentes de la Argentina.

Constituye una entermedad esencial de los bovidos; los ovi-
deos y los solipedos no presentan nunca dicha osificacion es-
ponjosa caracteristica del pulmén. Las lesiones de arterioes-
clerosis 6 de calcificacion de las arterias, observadas en el caba -
llo y en el carnero de dicho pais, no constituyen obligadamente
lesiones de idéntico origen. Nos parece prematuro efectuar tal
aproximacion.

Etiologia y patogenia.—La osificacion del tejido interlobular del
pulmén, constituye la reliquia de una ateccién previa; pero es
tan dificil de descubrir el origen de aquella osificacion como indi-
car la causa de una fractura, cuando ésta se ha consolidado.

Seguramente se pueden crear hipotesis é imputarlo & los

(1) La palabra entequez (entéqué) procede de la voz entéeat, aplicada
en el Mediodia de Francia 4 una persona delgada y miserable.

(2) Even, Reoista veterinaria, 1896.

(8) Ligniéres, Bullelin de la Soe. Cent. de méd. vét., 1898,
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microbios, los cuales se introducen sin lucha en estos organis-
mos sin defensa, no habiendo seguridad de su ingerencia como
en el juez de instruccion respecto & la culpabilidad de los vaga-
bundos que hace detener. Ellos son los que llevan el peso de
todas las acusaciones y en este caso forman las pastorelas que
asumen todas las responsabilidades.

Hallase uno seguro de encontrarlas en estos organismos
puesto que se ven por ftodas partes; aparecen en log ultimos
periodos de las enfermedades crénicas, microbios que son impo -
fentes para reproducir la enfermedad. Se ha olvidado en estos
ultimos afios que no existe el derecho de afirmar seriamente que
un microbio es patogeno en tanto que no se logra determinar
con él una enfermedad cuya evolucion es idéntica & la que se le
acusa de producir. El entecado aparece solamente después
del destete y procede probablemente de influencias microbianas
y nufritivas unidas al suelo y & las aguas. Con frecuencia se la
observa en las praderas bajas y pantanosas.

Sintomas.—Es una enfermedad apirética, especialmente ca-
racterizada por adelgazamiento progresivo y pica. Sin embargo
los animales conservan su apetito; ingieren cuerpos extranos,
huesos, efc.,y se tornan gradualmente écticos; pueden presentar
algunos frastornos digestivos, en particular diarrea, la cual
apresura el adelgazamiento esquelético del individuo. EI vien-
tre se retrae, la espalda se encorva, el pelo se deseca y se eriza,
los ojos se hunden en lag 6rbitas, los musculos se atrofian y se
borran, la piel se adhiere 4 los huesos, las fuerzas disminuyen,
los animales se desitiian lenta y penosamente, no resisten & los
ataques de sus congéneres y se dejan capturar y derribar sin
trabajo alguno. Se hallan tan débiles y tan anémicos que la
marcha va seguida de respiracion rapida, corta 6 hasta de ver-
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daderos abscesos de sofocacion, sin tos ni mucosidad. Las mu-
cosas quedan exangiies, el pulso pequef‘id y apenas perceptible,
los latidos del corazon fuertes y las carétidas se vuelven faciles
de observar al nivel de la gotera yugular completamente ema-
ciada.

El animal termina por ser atacado de impotencia locomotriz
y de paralisis de consuncion; no se puede levantar de nuevo
cuando se echa; queda con la cabeza doblada sobre el cuello y
contintla comiendo una parte de la raci6én hasta 'la muerte la
cual sobreviene al cabo de algunos dias, sin agitacion, por ago-
tamiento completo. :

La marcha de esta enfermedad es lenta en extremo; la ma-
yor parte de los animales se restablecen, pero quedan siempre
delgados y testimonian de esta manera el trastorno permanente
de su nutricién.

Diagnéstico.—La falta de fiebre durante todo el término de
la enfermedad aleja la menor idea de infeccién y lleva & creer
que se trata de un residuo de enfermedad més bien que de una
afeccién especial. Es una miseria patolégica, una terminacion
de estados patol6gicos mal definidos cuya expresion sintomaética,
como lo indica su nombre, lo constituye la entequez, la flaqueza
y la consuncion.

La enteritis crénica, conocida con el nombre de diarrea cro-
nica, se confunde de ordinario con la entequez, considerandola
como una de sus formas habituales. Ahora bien, tenemos la
convicei6n de que se trata de dos enfermedades completamente
distintas. L4 diarrea crénica unida 4 la enteritis hipertrofiante,
no produce ninguna osificacién pulmonar y si la diarrea apa-
rece en el transcurso de la entequez, este sintoma no es mas
que una causa de agravacion del mal, una especie de latigazo

TOMO XVIII 21
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aplicado 4 la destruccion general. Por otra parte pueden apa-
recer asociaciones morbosas; es posible que la enferitis hiper-
trofiante y la entequez evolucionen de modo simultdneo en el
mismo individuo, lo cual, ha podido dirigir 4 considerar y 4 ver
unidas dos enfermedades independientes.

La entequez se diferencia de la tuberculosis por la falta de
tos, pero presenta con aquélla grandes analogias evolutivas.

Anatomia patologica.—EIl cuerpo experimenta profunda ema-
ciacion; los musculos se atrofian, los érganos internos (higado,
bazo y rifiones), quedan exangiies y los ganglios mesentéricos
aparecen gruesos y jugosos. Los pulmones ofrecen lesiones cu-
riosas y caracteristicas. Consisten éstas en filones de osificacion
interlobular, y regularmente diseminados y salientes, los cuales
principian de ordinario por los I6bulos anteriores y el borde in-
ferior, hasta alcanzar poco & poco la curvatura del pulmoén é
invadirlo por completo en pocos afios. Este tejido ofrece al im-
presionarlo crepitacién especial, y el aspecto de una esponja
que hubiese permanecido mucho tiempo en una fuente petrifi-
cante; las espinas 6seas formadas en el pulmdn aparecen densas,
de puntas multiples, anastomosadas con las de las espinas in-
mediatas, de forma que constituyen alvéolos de volumen varia-
ble desde el de una cabeza de alfiler hasta el de una nuez. Alre-
dedor de estas lesiones el tejido pulmonar parece sano, pero no
es raro comprobar el enfisema. Estas lesiones proceden de los
vasos del tabique alveolar; los capilares brotan sin reaccion ce-
lular aparente y se erizan de productos extrafios, morfologica -
mente comparables 4 esporangeas de hongos mucedineos 6 mas
bien 4 las guijas 6 arambeles de la cabra. El extremo libre de
dicho brote vascular aparece algo hinchado casi siempre; con-
tiene desde su aparicién, agrupadas en masas irregulares, gran
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cantidad de granulaciones muy diferentes por su forma y dimen-
sién, que fijan fuertemente los colores de anilina. En inmediata
vecindad 4 estas granulaciones se hallan células de protoplasma
granuloso y ramificado que parecen ser los agentes de la osifi=
cacion. El tabique del grano es el punto de partida de la estra-
tificacién 6sea; en efecto, aquél engruesa poco & poco mediante
la formacion de capas concéntricas de hueso, cuyas laminas
estan separadas por células finamente ramificadas y anastomo-
sadas, que caracterizan 4 los osteoplastos normales (Lignieres).
Por otro Iado, este tejido ofrece idéntica composicién quimica
que la de la substancia compacta de los huesos (Porcher) (1).

La fuente de origen de todas estas alteraciones radica en las
arterias; la osificacién pulmonar resulta de la extension de al-
guna endoarteritis caracterizada por el desarrollo de elevaciones
en} placas irregulares, verrugosas y de aspecto ateromatoso,
que vienen & ser luego asiento de infiltracion calcarea. Estas
alteraciones tienen su asiento predilecto en el origen de la aor-
ta anterior y posterior, al nivel de las valvulas sigmdideas y
auriculo-ventriculares, para extenderse por la auricula derecha,
]a vena cava y la mayor parte de los vasos. Podria creerse que
estas lesiones eran caracteristicas en absoluto de la entequez,
mas pensamos que no hay nada de eso; las hemos encontrado
igualmente parecidas en los animales que alcanzaron el ultimo
periodo de tisis tuberculosa. Esta especie de arterio-esclerosis
depende mas bien de miseria fisiologica extrema, 6 de tubercu -
losis, que de un proceso especial (2).

(1) Porcher, Soc. Cent. de méd. vét., 1899, p. 186.

(2) En el terreno se llega 4 observar verdadera osificacién pulmonar: los
bronquios y parte del tejido intersticial se osifican. Un espeso reticulo de
hojuelas y placas 6seas ocupa el lugar del esqueleto brénquico (osificacion
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Tratamiento —El sacrificio de los enfermos es una medida
economica y profilactica. No se conoce tratamiento alguno pre-
ventivo 6 curativo de esta enfermedad.

ITI.—CarxNivoros.

Etiologia. —Las neumonias crénicas de los carnivoros forman
por lo general la expresion de la tuberculosis 6 una infestacion
parasitaria (estrongilosis). No obstante, pueden ser el resto de
bronconeumonias extendidas 6 de neumonias masivas.

Sintomas. —Trastornos respiratorios permanentes manifiestan
la alteracion, fisica y tuncional, del pulmén; los animales se
ahogan rapidamente, tosen y ofrecen un fliido nasal intermi-
tente, sin fiebre 6 con ligeros abscesos febriles. Podria tomar~
seles por enfisematosos.

La percusion y la auscultacion denuncian el cambio escle-
rético pulmonar; la sonoridad del pecho disminuye, aparecien-
do una 6 varias zonas de submacidez 6 de macidez, & cuyo nivel
se observan estertores hiimedos 6 ruido de soplo en lugar del
murmullo vesicular abolido. Estos signos son unilaterales
cuando la esclerosis pulmonar es consiguiente 4 la neumonia, y
de ordinario son bilaterales cuando se trata de una bronconeu-
monia crénica. La evolucién del mal es esencialmente variable
segun la extensién indurada; los animales se aniquilan mas 6
menos rapidamente, se debilitan y mueren ecticos.

burbujeante) y forma un sistema de fosas comunicantes del tamafio del
puno. Las placas éseas pueden ir cubiertas de tejido fibroso blanco, al que
sucede un Zejido pulmonar intacto 6 enfisematoso (Kitt.).
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Siempre deber4 observarse la tuberculosis con ayuda de la
tuberculina, antes de establecer el tratamiento; también se po-
dré recurrir 4 la inoculaci6n del flaido nasal.

Tratamiento.—Sera indispensable una alimentacién abundante
y de buena calidad: la carne cruda, el aceite de higado de baca-
lao y la sopa de lentejas mejoran el estado general.

La tos se combate por medio del jarabe de diacodion, adicio-
nado de morfina y de jarabe de cloral; la esclerosis pulmonar
reclama la medicacion yodurada.

Yoduro de 80dio. ... ..e.iiivinn . 2-6 gramos.
Agua destilada 6 jarabe simple... ... 200 c. cuab.

Dos cucharadas de las de café por dia.
También se recomienda el licor de Fouwler, pero es poco

eficaz. Cuando el flido se vuelve fétido, se administran prepa-

raciones de eucaliptos 6 de esencia de trementina.
IIT.—ENFISEMA PULMONAR

Definicion.—E! enfisema pulmonar se distingue por la dilata -
oi6n 6 la confluencia de los alvéolos pulmonares. Se llama v:-
sicular cuando los alvéolos sencillamente se agrandan; intersti-
cial 6 interlobular, cuando los tabiques alveolares rotos permi-
ten infiltrarse al aire en el tejido conjuntivo interlobular me-
diastinico, subpleural y subcuténeo. Estas alteraciones se pro-
ducen rapidamente (enfisema agudo) 6 de una manera lenta

(enfisema crénico).
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A.—ENFISEMA AGUDO

I.—SovrirEDOS.

Etiologia y patogenia.—Este enfisema reconoce ante todo un
origen mecéanico. Se complica con todas las afecciones disneicas
y se le puede ver presentarse en el transcurso de todas las en-
fermedades de las vias respiratorias que determinan el estrecha-
miento 6 la cbliteracion'de las tosas nasales, de la laringe, de
la traquea, de los bronquios 6 del pulmén.

Los pdlipos vasnfaringeos, las deformaciones” 6seas de la
nariz, los ganglios retrofaringeos hipertrofiados 6 abscedados,
las afecciones agudas 6 crénicas de las bolsas guturales (colec-
ciones, fumores y concreciones), la compresién prolongada de
la laringe, de la traquea 6 de los bronquios (1) constituyen otras
tantas causas de enfisema.

Las afecciones pulmonares (neumonia lobar, neumonia in-
tecciosa, bronconeumonia, muermo, etc.), van seguidas de la
expansion anormal de los lébulos que restan permeables. El
animal efectia, en estos casos, inspiraciones forzadas destina=-
das 4 suplir la insuficiencia de las zonas pulmonares alteradas
y perdidas para su funcionamiento. Este enfisema se llama vi-

(1) La rotura de un bronquio, & causa de los esfuerzos de tos, llega 4
determinar el enfisema generalizado (Anginiard).
Anginiard, Rec. de méd. vét., 1857, p. 32.
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cariante, compensador, suplementario 6 complementario agudo,
por razoén de la rapidez con que se produce; adquiere con fre-
cuencia gran desarrollo en término de pocos dias; un exceso
moderado de ensanchamiento pulmonar despliega los alvéolos
pulmonares habitualmente inactivos, y aumenta en realidad el
campo respiratorio, pero el limite se traspasa pronto, mas alla
del cual el pulmé6n, muy distendido, posee su circulacién capi-
lar dificultada y sus funciones disminuidas solamente por el
hecho de su ampliacién desmedida.

Este enfisema disneico puede resultar de simples inspiracio-
nes forzadas sin lesiones pulmonares (peritonitis, tumores de la
cavidad abdominal, dilatacion del estomago y adherencias de es-
te 6rgano extendidas por el diafragma); se observa accidental-
mente en los caballos 4 consecuencia de una carrera excesiva.

Sintomas.—En el transcurso de las bronconeumonias se com-
prueban & veces, por percusion y auscultacion, signos caracte-
risticos (hipersonoridad y atenuacion del murmullo respiratorio)
del enfisema pulmonar. Esta alteracion ocupa casi exclusiva-
mente los bordes anteriores, las partes inferiores y posteriores
de los 16bulos pulmonares, cuando dichas regiones aparecen
permeables.

Su distension, aguda y rapida, puede extenderse muy bien
mas alla de las partes primitivamente invadidas, dando origen
muchas veces al enfisema mediastinico y hasta subcutaneo.

Pero cualquiera que sea su extension, este enfisema, conse-
cutivo 4 las afecciones agudas pulmonares, puede retroceder y
curar (Vachetta, Ercolani y Dieckerhoff).

Tratamiento.—E! reposo, los cuidados higiénicos, la curacion
de la enfermedad primitiva, van seguidos de desaparicion com -
pleta 6 incompleta del enfisema agudo.
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II.—Bévinos.

Etiologia y patogenia.—El enfisema agudo constituye la forma
mas ordinaria en los rumiantes. Se la puede ver seguir & vio-
lentos estuerzos de traccion, 4 las vanas tentativas que efectiia
para levantarse el animal caido en una zanja 6 en un barranco,
a las tracciones reiteradas para vencer la resistencia de los lazos
que le sujetan y 4 los berridos continuos de las terneras 6 de las
vacas aisladas.

Aparte de estas influencias mecanicas, llega 4 ser resultado
de todas las enfermedades que restringen considerablemente el
campo respiratorio.

Las bronconeumonias por cuerpos extrafios reivindican su
influencia preponderante; pero las bronquitis y las bronconeu-
monias parasitarias se complican igualmente de enfisema.

La tuberculosis es también causa importante de enfisema de
los 16bulos anteriores del pulmén, de enfisema diseminado y con
frecuencia hasta de enfisema subcutaneo (Brissot y Montanet);
produce estrechamientos y dilataciones brénquicas, hipertrofias
ganglionares que comprimen los neumogéstricos y provocan la
tos refleja que dilata 6 rompe las vesiculas pulmonares.

Las enfermedades agudas 6 crénicas 6 del aparato digestivo,
acompafiadas de meteorismo de la panza, van seguidas de en-
fisema pulmonar subpleuritico y hasta subcuténeo. Por influen-
cia de la disnea, que resulta de la compresién y del retroceso
del diafragma, el animal hace grandes esfuerzos inspiratorios
que originan la desgarra.du'ra del pulmoén.
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A esta causa deben probablemente referirse las enzootias de
enfisema observadas en las regiones pantanosas de los Paises
Bajos por Michels, por Demeester en Flandes occidental y por
Littinger en los establos de engorde de las cercanias de Metz.

La infiltraci6n de aire no se limita al pulmén, el enfisema se
vuelve subcuténeo yse generaliza,después de haber seguido por
el tejido celular subpleural, 4 los vasos de la entrada del pecho
y la piel de las regiones circundantes; igualmente se diferencia
del enfisema subcutineo consecutivo & una desgarradura del
rumen, el cual comienza por un tumor crepitante situado en el
lado izquierdo de la regién lumbar.

Las heridas de los bronquios por consecuencia de sondajes
mal dirigidos, practicados con el fin de empujar cuerpos extra-
fios, 4 veces van seguidas de enfisema generalizado.

Sintomas.—Ordinariamente asociados 4 los de enfermedad del
parenquima pulmonar, solo llegan & ser caracteristicos cuando
el enfisema ocupa gran parte del pulmén 6 se propaga por la
traquea, el es6fago, los gruesos troncos vasculares y por la ca-
vidad abdominal, 4 lo largo del raquis. La respiracion, cada
vez més acelerada y con sobresaltos, se vuelve quejumbrosa,
yendo acompafiada de accesos de tos sibilante (fig. 49).

La percusién demuestra resonancia anormal en ambos lados
del pecho 6 en uno s6lo, mas acentuada al nivel de los lobulos
anteriores que de los posteriores; ademéas se comprueba subma-
cidez 6 macidez en diferentes puntos.

A la auscultacion, el murmullo respiratorio apenas percep-
tible en ciertos lugares, aparece exagerado en otros. De vez en
cuando se oye estertor retumbante bien caracteristico y ester-
tores sibilantes. Se puede percibir crepitacion fina y apretada,
lo que evidencia el enfisema pulmonar.
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La sensibilidad de las paredes y el estertor retumbante in-
ducen 4 pensar en la tisis, asi como la debilidad de los latidos
cardiacos y el pulso imperceptible en una lesion del corazén;
pero en fodo este corfejo semiolégico, el sobresalto y la reso-

Fig. 49.

T, trazado toracico; A, trazado abdominal (buey) (Montané)

La figura demuestra la forma de la curva toracica T v de la abdominal A. Al tér-
mino de la inspiracién y al principio de la espiracién, es decir, en el punto b, la
pluma abdominal se eleva bruscamente, indicando an levantamiento subito de las
paredes ventrales; lapluma toricica, en el mismo instante, inseribe una descen-
diente no menos brusca be, determinada por una dilatacién pectoral. La linea be,
y la &' ¢ son traduccidn fiel de un sobresalto respiratorio, que se produce al prin-
cipio de la espiracidn, tal como se puede obtener en un caballo asmatico (1).

nancia anormal del pecho se destacan con limpieza de tal
modo evidente que, & veces, se puede afirmar que el enfisema
del pulmén constituye la lesion dominante. Esta presuncion se
justifica todavia mas por la coesistencia del pulso venoso en el

(1) Montané, Reoué vét., |887.
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lado derecho, que indica dificultad en la circulacién pulmonar
(Montané) (1).

Evolucion.—La evolucién varia con la causa provocadora; el
enfisema adquiere su maximo de extension y se torna subcu-
taneo en las bronconeumonias; va acompafiado de accesos de
disnea con inminencia de asfixia en algunos casos; retrogada y
desaparece tanto mas rapidamente cuanto con mayor brusque -
dad haya sobrevenido, y pasa con frecuencia al estado crdnico.

Tratamiento —Iay que combatir las enfermedades y todas
las causas provocadoras como la tos y los bramidos prolonga-
dos que originen la rotura de las vesiculas pulmonares; los cal-
mantes y los antidisneicos llenan las principales indicaciones.

Cuando el enfisema es subcutaneo, se puede facilitar la reab-
gorcion del aire por medio de masajes y por compresion; al in-
terior se administran los mismos medicamentos que en el ca-
ballo, pero es preferible llevar el animal al matadero.

II1.—CaABRA.

El estudio del enfisema pulmonar se ha descuidado casi por
completo en los pequefics rumiantes, pues la mayor parte de
los pat6logos ni siquiera lo mencionan. Sin embargo, esta en-
fermedad la observaron Bénion, E. Thierrx, en cabras viejas, y
Casimajor en un carnero que padecia de enfisema generalizado.

Etiologia y patogenia.—El enfisema agudo resulfa de la pene-
tracién de brebajes 6 de alimentos en las vias respiratorias y

(1) Montané, Reoue vét , 1&87.
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de enfermedades verminosas de los bronquios y del pulmén;
algunas veces hasta de la tuberculosis.

Sintomas.—La respiracién se presenta sibilante y muy ace-
lerada al menor ejercicio; se puede comprobar 4 la auscultacién
murmullo respiratorio muy débil en ambos costados y esterto-
res sibilantes. Estos signos pueden referirse 4 distintas enfer-
medades, pero la percusion del pecho que en todas partes reve-
la exagerada resonancia, permite establecer el diagnéstico di-
ferencial. ;

Tratamiento.—Se emplea el mismo tratamiento que en los
bovidos.

IV.—Pggro.

Etiologia y patogenia.—E! enfisema pulmonar no es raro de ver
en el perro y en el gato, en los que con frecuencia se presenta
agudo 6 compensador, complicAndose con las bronconeumo-
nias, la tuberculosis y las pleuresias unilaterales. La masa de
aire inspirado encuentra delante de ella un espacio méas estrecho
que en estado normal; las regiones enfermas no se dejan pene-
trar y las zonas inmediatas experimentan una dilataci6én com-
pensadora. La mayor parte de los enfisemas parciales agudos
6 cronicos, tienen el origen mencionado.

El estrechamiento de la traquea & causa de los cuerpos ti-
roides hipertrofiados (papera), y de los fumores (sarcomas y con-
dromas), determina esfuerzos respiratorios seguidos de entise-
ma. Esta alteracion se produce constantemente y en pocos dias
por la oclusion de las fosas nasales en el perro sano.
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El enfisema se desarrolla en fodos los perros que padecen
tos crénica, cualquiera que sea la causa provocadora.

El desplazamiento, la irritabilidad y la compresion de los
filetes nerviosos por grupos ganglionares anejos al arbol tra-
queobrénquico, determinan, por accién refleja, una especie de

Fig. 50.—Poliadenoma brénquico en el gato.

Proliferacién adenomatosa de las glandulas brénquicas (G. Petit).

tos nerviosa que constituye potente causade enfisema. Dicha
alteracion tiene lugar igualmente, cuando se seccionan los neu-
mogastricos.

La insuficiencia adrtica va seguida de accesos de disnea que
producen muchas veces el enfisema, de lo cual hemos recogido
algunas observaciones. En determinados perros de gran talla,
el enfisema, muy desarrollado, afecta la forma diseminada.




384 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

El poliadenoma brénquico es causa importante de enfisema
pronunciado en el gato.

Esta afeccion, consiste, esencialmente, en hiperplasia de las
glandulas brénquicas que se caracterizan por adenomas mas 6
menos anulares, escalonados & lo largo de los bronquios este-
nésicos y, de lo cual, resulta un enfisema que llega & ser la le-
si6n preponderante (fig. 50).

Se le observa algunas veces en los gatos adultos, ya viejos;
sue lesiones histologicas han sido estudiadas por Ball y Petit (1).

La bronquitis crénica constituye la principal causa de esta
vegetacion glandular. Los bronquios inflamados se dejan estran-
gular facilmente: el aire penetra con fuerza en los lobulos per-
meables y determina el enfisema pulmonar agudo, que se hace
crénico lo mismo que la constriceion glandular provocadora. Los
productos exudados en los bronquios son & su vez causas de
nuevas obstrucciones y de disnea; el enfisema se acrecienta y
llega & ser excesivo; la respiracion presenta el tipo discordan-
te; por tltimo, el corazén derecho se dilata y se atrofia como
en la mayor parte de los viejos enfisematosos.

Sintomas.—Ademas de la sofocacion y de la tos, la percusion
hace distinguir resonancia muy irregular, sonido claro exaje-
rado y sonido timpanico producidos por el enfisema que ocupa
los limites de zonas mates, determinadas por masas tuberculo-
gas, neoplasias 6 focos de bronconeumonia (fig. 51).

La auscultacién revela principalmente estertores y soplos
variados de bronconeumonias, tuberculosis 6 lesiones cardiacas;
insuficiencia trictispide mitral 6 sigméidea.

El gato atacado de poliadenoma, experimenta la sofocacion

(2) Ball, Poliadenoma brénquico anular (Journ. de Lyon, 1907, pag. 71.)

| —
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de tal modo que queda inmovil 6 se desitiia con trabajo: el torax
ge dilata, la respiracién es discordante, tose con mas 6 menos
frecuencia y presenta algo de flaido nasal seromucoso. La difi-
cultad respiratoria progresa y el animal muere por asfixia al
cabo de algunos meses.

Diagnéstico —Los trastornos respiratorios, sofocacion y dis-
cordancia hacen sospechar en una afeccién de la cavidad tora-

Fig. 51.—Enfisema pulmonar del gato con poliadenoma brénquico.

cica; la falta de enflaquecimiento, 1a hipersonoridad de los dos
lados del pecho permiten eliminar & la tuberculosis.

Las lesiones del pulmén atacado de poliadenoma se dife-
rencian facilmente de las de la tuberculosis.

Los pulmones se encuentran de tal modo enfisematosos que
aparecen palidos, exangiies, como si acabasen de ser fuerte-
mente insuflados. Sin embargo, la presion de los distintos l6bu-~
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los descubre granulaciones, irregularmente redondeadas 6 alar-
gadas y escalonadas & lo largo de los bronquios: son los polia-
denomas. Estas producciones salientes y poco numerosas (20 &4
30 como maximum), son grisdceas y presentan, en el centro,
un pequefio orificio claramente visible & la lenfe, que responde
4 la luz brénquica mas 6 menos retraida. Su alargamiento las
diferencia inmediatamente de las granulaciones tuberculosas,
de las cuales también se distinguen por su estructura franca-
mente glandular. El microscopio descubre exclusivamente teji-
do adenomatoso que comprime 4 los bronquios y los oblitera &
veces por completo 6 los deja persistir en el centro, donde se
les ve notablemente deformados y semi llenos de un exudado
mucoso que contiene células degeneradas.

El mismo tejido pulmonar circundante, se ve rechazado por
la proliferacion de las glandulas brénquicas.

Tratamiento.—Las enfermedades del corazon, del pulmoén y
de los ganglios, son las que producen el enfisema y dirigen su
marcha y su duracion. Los agentes terapéuticos deben conside-
rar ante todo & aquellas atecciones, pues es el iinico medio de
que retroceda el enfisema.

B.—ENFISEMA CRONICO

I.—SovrireDOS.

Definicion —El enfisema crénico consiste, de una manera
esencial, en la alteracion nutritiva de los tabiques alveolares,
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seguida de la dilatacion anormal y permanente 6 de la rotura
de los alvéolos pulmonares.

El examen histolégico revela, en efecto, en el pulmén enfi-
sematoso: 1.° Ia desapariciéon 6 la degeneracion pigmentaria,
granulosa 0 grasosa de las células epiteliales; 2.° el adelgaza-
miento 6 la desgarradura de las fibras elasticas, y 3.° la oblite-
racion de los capilares. Estas alteraciones no tienen origen me-
canico ni traumdtico, pero proceden de un frastorno nutritivo
senil cuya accion se exagera por causas mecanicas.

Etiologia y patogenia. —Lias causas del enfisema pulmonar de-
ben, pues, repartirse en dos grupos: 1.° influencias funcionales;
2.° influencias nutritivas; las primeras no gon eficientes sino por
el concurso de las ultimas. Los alvéolos se dilatan de manera
excesiva 6 se rompen cuando sus paredes, previamente altera-
das, no pueden resistir & la presion inspiratoria 6 espiratoria.
El aumento de la presion centrifuga en los tabiques alveolares
no constituye mas que la causa ocasional.

1.° Influencias funcionales.—Se admite universalmente que
el exceso de aire en las vesiculas pulmonares produce el enfise-
ma. Esta teoria mecanica, enunciada por los més antiguos hipia-
tras, no ha tenido contradictor. Segun ella se hallan condena-
dos 4 volverse enfisematosos los caballos corredores, los muy
comedores, los que padecen tos y los que ejecutan frecuentes
esfuerzos.

Corredores.—Este modo de utilizacion de los animales se
considera como una de las causas mas comunes de enfisema
pulmonar. Los caballos de diligencia rapida, de postas, de 6m-
nibus, de paradas, de caza, de coche, etc., se vuelven enfisema-
tosos 4 consecuencia del exceso de aire que inspiran. Las vesi-
‘culas pulmonares de dichos sujetos se ven sometidas & un per-

TOMO XVIII 22
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petuo cambio de elevacion y de depresidn, sumergiéndose alli
el aire, segun dicen, con tanta fuerza que las paredes alveola-
res entregadas & una hipertension continua ceden poco & poco
y adquieren un volumen anormal, que conservan & consecuen-
cia de la desgarradura de las fibras elasticas.

Esta explicacion es susceptible de varias objeciones. Al prin-
cipio, el pulmén, muy elastico y vascular, puede soportar presio-
nes importantes, superiores 4 las que se producen por inspiracio-
nes frecuentes; luego la presion intra-alveolar se disminuye por
la division de la columna aérea en las primeras vias respirato-
rias v por las innumerables curvaturas bronquicas, de suerte que
aparece siempre poco mas 6 menos igual y regular en los fon-
dos de saco pulmonares.

Por otro lado, la presién es la misma en todos los alvéolos;
el enfisema provocado por esta causa debera diseminarse y ge-
neralizarse como aquélla. Por consiguiente, este enfisema es ex-
cepcional.

Por otra parte, todos los caballos se ven expuestos diaria-
mente 4 esta forma exagerada de la presion centrifuga sobre
las paredes alveolares y no se vuelven enfisematosos. No se con-
cibe que una causa mecéanica, en verdad eficiente, pueda ser
infiel en sus efectos. Se puede hacer que corra un caballo hasta
el aniquilamiento y la asfixia, sin producir el enfisema. Los ca-
ballos de carrera, que diariamente se ven expuestos al resulta-
do 6 golpe de dicha causa, no aparecen enfisematosos con ma-
yor frecuencia que los demas. .

Grandes comedores.—Los animales que comen grandes can-
tidades de alimentos y cuyo vientre se ve de gran volumen, se
vuelven con frecuencia enfisematosos. La presion ejercida por
los alimentos en el diafragma rechaza & este misculo y produ-
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ce disnea, de donde resultan estuerzos respiratorios que engen=
dran el sobresalto y el enfisema.

Animales que tosen.—La tos violenta con abscesos, determi-
nada por una afeccién crénica de la faringe, de la laringe, de
los bronquios y del pulmén, forma la causa de inspiraciones
forzadas y de enfisema. Estos disneicos son comparables 4 los
asmaticos; comienzan por presentar el sindrome asma con pa-
roxismos de sofocaciéon y gradualmente se tornan enfisemato-
80s. Ahora bien, la disnea y la tos pueden proceder de una afec-
cién cardiaca que entrefiene el estado congestivo anormal de
los bronquios haciendo la hematosis insuficiente. Estas distin-
tas causas, yendo asociadas, hacen deducir que el enfisema es la
herencia 6 secuela de la mayor parte de los caballos viejos.

Esfuerzos.—Los esfuerzos etectuados por los caballos para
desembarazarse 6 arrastrar una pesada carga son igualmente
considerados como la causa mas vulgar de enfisema.

Los caballos de carrera que franquean obstéculos, los caba-
llos de mensajerias 6 de posta, los caballos de tiro que deben
mover & lenta marcha cargas pesadas en caminos accidentados,
son alli los mas expﬁestos. El mecanismo que preside 4 la pro-
duccion del enfisema, unido & la tos y al esfuerzo, se ha inter-
pretado de diversa manera. Distintos autores sostienen que
estos dos actos engendran el enfisema poniendo en juego las
fuerzas espiratorias.

a. En la teoria espiratoria, que es la mé&s antigua, existe
aumento de presion intrapulmonar de aire retenido en los al-
véolos pulmonares 4 consecuencia del cerramiento de la glotis.
Este fenémeno se produce en la tos como en el esfuerzo.

La tos constituye en efecto una espiracion espasmoédica, de
suerte que el aire encerrado en el pecho no puede escapar; des-
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pués pone en juego las fuerzas espiratorias; la inmovilidad de
los tabiques toréacicos es completa cuando la reaccién elastica
del aire comprimido se presenta exactamente proporcional 4 la
presion que soporta. Si ambas fuerzas, presiéon concéntrica ejer-
cida por los musculos espiradores y tension elastica y excéntri-
ca del aire comprimido, se equilibrasen exactamente en todos
los lados, Ia rotura de las vesiculas se evitaria, pero la presiéon
exterior no se repartiria de la misma manera. El pulmén se
halla menos sostenido en el punto donde la traquea y los gran-
des vasos penetran en el pecho, es decir, 4 la entrada de dicha
cavidad al nivel de los l0bulos y de los apéndices anteriores del
pulmén; consiste en que el aire ejerce sobre los alvéolos menos
sostenidos un esfuerzo superior 4 la resistencia de sus paredes,
esfuerzo expansivo que determina su distension excesiva 6 su
rotura.

b. Los partidarios de la teoria inspiratoria sostienen que el
aumento de la presion gaseosa intrapulmonar no puede obrar
sobre las fibras elasticas como si éstas hubiesen sido ya disten-
didas por la inspiracién. El aumento de presién del aire no pue-
de obtener otro efecto que el de vaciar los vasos, mas no de
asegurar una distension de las fibras elasticas. En la tos, como
en el esfuerzo, el individuo verifica una inspiracién profunda
antes de cerrar la glotis y de poner en actividad las fuerzas es-
piratorias; el enfisema que resulta de estos dos actos es deter-
minado por las tuerzas inspiradoras y no por las llamadas es-
piratrices,

Influencia del sistema nervioso.—La seccién de los nervios
neumogastricos determina el enfisema. Los alvéolos se dilatan
con exceso; el murmullo respiratorio desaparece, el animal pri-
vado de la sensibilidad pulmonar no sabe limitar sus esfuerzos
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respiratorios 4 la capacidad de su pulmén y el enfisema respira-
torio se produce. Un fen6meno analogo sobreviene & consecuen-
cia de afecciones pulmonares seguidas de degeneracion parcial
de los extremos del neumogastrico. El enfisema de origen ner-
vioso acompaifia al huélfago (falta de resuello) por hemiplegia
laringea: se ven caballos que se vuelven asmaticos y enfisema -
tosos, meses después de la papera, como se les ve convertirse
en cortos de resuello.

La paralisis del nervio diafragmético indicada por Laulanie,
observada por Cadéac y Ginard (1) constituye una causa de en-
fisema; reduce la caracidad respiratoria del pulmén, provoca
la disnea y obliga al animal & que verifique el mayor nimero
de inspiraciones que produzcan enfisema pulmonar. Esta causa
nos parece muy frecuente en el 20 por 100; se trata al principio
de excitacion de los nervios vagos, determinada por la presion
del estobmago voluminoso en el diafragma y provocando desde
luego trastornos funcionales (sobresalto y después enfisema por
dilatacion del corazon derecho) (Trinchera).

2.° Influencias nutritivas.—Todas las causas que preceden
(tos, disnea, esfuerzos, replecion excesiva de los érganos diges-
tivos y alteraciones nerviosas) son insuficientes para determi-
nar el enfisema sin debilidad nativa de los tabiques alveolares,
es decir, sin cierta predisposicion. En efecto, la mayor parte de
de los caballos que padecen de tos, que son corredores, disnei-
o8, 6 que hacen numerosos esfuerzos, no son enfisematosos.
No se observa hemorragia ni fluidez saguinolenta 6 estriada de
sangre que indique la rotura de los alvéolos.

Si las causas mecénicas fuesen suficientes para producir

(1) Cadéac y Guinard, Observacién inédita.
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dicha alteracién pulmonar, no quedaria libre ningin caballo
que trabaja ni se veria afectado ningin animal en reposo é in-
demne & toda enfermedad aguda 6 crénica de las vias respira-
torias. Por otra parte, caballos que viven casi sin trabajar y
que reciben buena alimentacién y cuidados higiénicos irrepro-
chables, no dejan de ser menos enfisematosos; una alteracién
nufritiva del endotelio vesicular 6 una debilidad extrema de las
fibras elasticas, puede explicar solamente la accién de las cau
sas mecanicas. Cuando la alteracion nutritiva es preexistente,
las causas mecénicas producen el enfisema; siempre _'c}ue talte
aquélla, éstas son ineficaces.

La herencia es causa importante de enfisema. Solleysel re-
conocio ya que los caballos <heredan de sus padres esta enfer-
medadb».

Los potros procedentes de sementales 6 de yeguas enfisema,-
tosas, se ven muchas veces atacados de enfisema antes de haber
comenzado & trabajar (H. Bouley, Saint-Cyr); hasta presentan
a veces trastornos respiratorios, en particular gran dilatacién de
las fosas nasales y pronunciada aceleracién respiratoria pocos
dias después de su nacimiento (Darmagnac).

El individuo hereda una debilidad especial y un tipo de nu-
tricién inferior anormal que provoca degeneracién granulosa-
grasosa precoz, ya del endotelio pulmonar, ya de las fibras
elasticas.

Dicho estado consiste en una especie de senilidad temprana.
Los caballos viejos rara vez se hallan libres del enfisema, pues
el tejido pulmonar experimenta el movimiento atréfico general,
degenera el endotelio alveolar y las fibras elasticas se rarifican.
Las paredes alveolares se distienden 6 se rompen. El animal

joven que presenta este modo de nutricion de los epitelios y di-
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cha debilidad particular de las vesiculas pulmonares, se vuelve
asmatico sin la intervencién de las causas mecénicas 6 bajo la
influencia de esfuerzos de débil intensidad. La diatesis dartrosa
contribuye & producir esta alteracién de las paredes alveolares,
originando por otro lado efectos multiples: puede determinar la
degeneracién del epitelio brénquico y ser también alveolar; pue-
de entretener la irritacién de los bronquios, la cual provoca la
tos que, por el esfuerzo desarrollado, favorece & su vez la rotu-
ra de las fibras elasticas, las cuales entonces re desgarran, se-
gin la acertada expresion de un autor, «<como una cinta de cau-
cho de mala calidad fuertemente estiradas.

Otras causas pueden disminuir la resistencia de los alvéolos:
son las neumonias curadas, especialmente las catarrales, las que
alteran el epitelio alveolar. Los tabiques de aquéllos, distendi-
dos, se vuelven incompletamente sobre si mismos & cada inspi-
racion; los vasos capilares alargados se contraen y no dejan
pasar ya sino una cantidad insuficiente de sangre: la nutrici6n
incompleta de las paredes alveolares forma el preludio de su de-
generacion y de su atrofia.

Anatomia patolégica.—La dilatacion y la atrofia de los tabi-
ques alveolares, caracteristicas del enfisema pulmonar crénico,
ge traducen por alteraciones macroscopicas y microscopicas.

1.° Caracteres macroscopicos.—Cuando se abre la cavidad

' toracica de un caballo enfisematoso, se observa que el pulmén

se reduce incompletamente al contacto del aire; aparece salien-
te y voluminoso de un modo irregular, y se diria que habia sido
inflado; los bordes inferiores y los 16bulos anteriores se presen-
tan particularmente como hinchados, apareciendo espesos, blan-
dos y cubriendo casi por completo el saco pericardico.

Al tacto, el tejido pulmonar proporciona una sensacion ana-
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loga 4 la de un edredén 6 de un almohadén de pluma suave.
Distinguense algunas vesiculas del tamafio de un guisante pe-

quefio 6 de una avellana; otras pasan del volumen de una nuez,

y con frecuencia el extremo de los l6bulos anteriores, particu-
larmente del lado izquierdo, no forma méas gue una sola pro-

longacion globular y apenas cerrada.

Las nudosidades llenas de aire, situadas debajo de la plsura
6 en el espesor del 6rgano, & menudo se ven diseminadas en
ambos l6bulos pulmonares; pero se ven siempre mas marcadas

en la superficie del 6rgano que en la profundidad y, por ultimo,
aparecen mas numerosas en las partes inferiores que en las su-
periores.

El pulmén enfisematoso sobrenada completamente por razén
del exceso de aire; presenta un color mas palido que en estado
fisiol6gico, 4 consecuencia de la anemia producida por la des-
aparicion de los vasos. Ademas, cuando se practica un corte en
el pulmon, brota poca sangre. Sometido 4 la presién del dedo,
el parenquima se hunde, pero no reaparece, y crepita menos que
en estado normal. Las vesiculas dilatadas y picadas por medio
de un alfiler, se aploman incompletamente cuando todavia se
hallan cerradas en su interior; estallan como burbujas de jabén
y desaparecen cuando no existen méas que vestigios de las pa-
redes alveolares.

El pulmén, que es el lugar donde asienta el enfisema vesicu-
lar general no se hunde, cuando se le incide, mas que en los
bordes de la incisién. Por otra parte, conserva su volumen nor-
mal, y para obtener su rebajamiento completo, es preciso prac-

ticar en todos sentidos incisiones profundas y miultiples (Dela-
fond). Si se hace desecar un pulmén enfisematoso insuflado y se
le compara 4 un pulmén sano igualmente insuflado y seco, se




PATOLOGIA INTERNA 345

comprueba en el primero enorme dilatacion de las vesiculas
pulmonares, seguida, aqui y alla, de la perforacién 6 desapari -
cion de los tabiques que separan los infundibulos 6 los acinos
(figura 52).

2.° Caracteres microscdpicos.—El examen histolégico revela
cambios de forma, de dimensiéon de los alvéolos pulmonares (1),
adelgazamiento 6 destruccion de los tabiques que los separan y
alteraciones de las células epi-
teliales, de los vasos capilares y
de las fibras elasticas.

El acino pulmonar se trans-
formaya en cavidades circulares
sin crestas salientes 6 ya apare-
ce perforado, reducido al estado
de mufién constituido por fibras
elasticas onduladas, espirales
6 dispuestas en forma de pincel.

Las dimensiones de los alvéo- Fig. 52.—Corte de pulmén enfise-

matoso visto con la lupa 6 lente.
los, por lo menos, son diez veces Atrofia y perforacién de los tabi-
mas considerables que en estado ~ ques dilatados.

normal, en que su diametro es
aproximadamente de 0,15 de milimetro. La disminucién de den-
sidad de los tabiques alveolares se halla relacionada con dicha
ampliacion (Stommer).

Las células epiteliales que tapizan los alvéolos han desapa-

(1) Franck ha observado que el volumen de los alvéolos difiere gegln la
edad; es de 0,08 de milimetro en el potro, de 0,13 en el caballo adulto. Los
alvéolos enfermos alcanzan de 1 milimetro 4 1,5 6 2 milimetros en los soli-
pedos de gran alzada
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recido 6 quedan reducidas al estado de granulaciones pigmen-
tarias y grasosas; la degeneracioén grasosa parece ser en mu-
chos casos el punto de partida de todas las alteraciones. La
grasa que se deposita alrededor del niicleo, & favor de la senili-
dad, entrafia la tumefaccion, la muerte de las células y su pér-
dida total.

Desde entonces los vasos, mal sostenidos, adelgazan y se
alargan con exceso; las fibras elasticas arciformes que limi-
tan las paredes de los alvéolos, se invaden de pequefias perfo-
raciones, porque en las fosetas
que separan los vasos capilares,
la pared no estd constituida en
estado normal, sino por el ado-
samiento de las células epitelia -
les de ambas caras. La destruc-
cién continuia & consecuencia de
4 : la atrofia vascular y la desga-
Fi%.‘ 53.—Corte de pulmén visto 4 rradura de las fibras elasticas

ae

bil engrosamiento. Las vesicu-
las pulmonares fuertemente dila- (fig. 53).

fiﬁ,‘fjj‘(g};ﬁi‘; en vias de perfo- 1,48 vasos capilares se oblite-
ran y se atrofian 4 su vez (Bour-

gelat) (1). «Desde el momento de aparecer el enfisema, los capi-
lares del pulmén forman figuras rectilineas; su calibre queda
disminuido y muchos atrofiados 6 muertos. Al lado de los mu-
fiones vasculares redondeados, producidos por la rotura de los
capilares, se ven ofros adelgazados y reunidos por tres peque -
fios cordones (atrofia vascular en el espesor de los tabiques)»

(1) Bourgelat, Demoussy, citados por Serres, Journ. des oét, du Midi,
1867, p. 504.
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(Stommer). En las partes sanas aparecen ectasiados los capila-
res. Demoussy (1825) pretendié de que hasta la disposicién va-
ricoso-aneurisméatica de los vasos de los pulmones forman una
lesion constante del enfisema.

Las fibras elasticas adelgazan y se rompen 4 la influencia
de los esfuerzos mecéanicos cuando su nufricion se ve caompro-
metida por las alteraciones de las células endoteliales y de los
vasos. Entonces los tabiques que separan & los alvéolos no
existen ya 6 no forman saliente en la cavidad del infundibulo
sino en el estado de cordelillos en relieve sobre la pared.

Los tabiques de los infundibulos se alteran igualmente y las
vesiculas muy voluminosas son resultado de la confluencia de
varios infundibulos.

Variedades clinicas.—El enfisema presenta gran nimero de
variedades, las cuales radican en su localizacion.

. El enfisema vesicular rara vez se generaliza (enfisema gene-
ralizado); comunmente se extiende por diversos sitios de ambos
16bulos pulmonares (enfisema diseminado) 6 se localiza en los
lobulillos de uno solo 6 de los dos 16bulos pulmonares (enfisema
local).

El enfisema interlobular 6 intersticial resulta de la desga -
rradura de los alvéolos pulmonares y de la penetracion del aire
en el tejido conjuntivo intersticial. La insuflacion por la traquea
permite seguir el paso del aire hacia el tejido conjuntivo inter-
puesto en los 16bulos, formando ampollas transparentes mas
6 menos voluminosas; se las puede desituar de su asiento por
medio de la presion y se las hace desaparecer por completo pi-
candolas con una aguja.

El enfisema subpleural se distingue por la infiltracion del
aire debajo de la pleura donde forma burbujas 6 abolladuras de
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dimensiones variables que se pueden mover mediante una pre-
8ién suave; puede extenderse en cantidad congiderable por de-
bajo de la pleura, alcanzar el tejido celular del mediastino (en-
fisema mediastinal), el tejido conjuntivo retroperitoneal y difun-
dirse por el tejido celular del cuello, del térax, 6 producirse el
enfisema subcutédneo generalizado, que se reconoce por la cre-
pitacion del tejido conjuntivo (Anginiard, H. Bouley) (fig. 54).

Fig. 64.—Enfisema subpleural en el caballo (fotografia Cadéac).

Este fenémeno generalmente es consecutivo al enfisema
agudo, unido & una afeccion pulmonar.

El aire derramado se reabsorbe gradualmente si los caballos
quedan en reposo durante diez 6 doce dias, cuando la causa
provocadora de este enfisema no es mortal.

Complicaciones.—La bronquitis crénica acompaifia casi cons-
tantemente al enfisema pulmonar.
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Las bronquiolas casi siampre se ven ectasiadas y adelgaza-
das al nivel de los puntos enfisematosos; la mucosa se espesa,
palidece 6 se inyecta y cubre de moco- pus.

El corazén presenta & veces un volumen doble del normal.

El corazén derecho, por lo general, ofrece una dilatacion
destinada & compensar la insuficiencia de la circulacién pul-
monar, que resulta de la obliteracion de los vasos y de la atro-
fia del endotelio. La dilatacién y el adelgazamiento del corazén
derecho, particularments de la auricula, es una lesion asistolica
que se ha observado en los caballos enfisematosos por la ma-
yoria de los autores. Dupuy ha observado la dilatacion de la
arteria pulmonar.

Sintomas.—El enfisema cronico es esencialmente una afec-
cion apirética, que envejece con el animal y va acompaiiada de
abscesos de disnea paroxisticos; & menudo se encuentra aso-
ciada & la bronquitis cronica. El estado general del caballo en-
fisematoso es bueno, la temperatura normal y el apetito ex-
celente; pero siempre se observan modificaciones funcionales y
fisicas del aparato respiratorio.

1.° Signos funcionales. ~ Consisten éstos en la disnea 6 falta
de respiracion, el sobresalto 6 irregularidad de los mcvimientos
respiratorios, la tos y el fliido nasal. Constituyen el sindrome
huérfago, el cual expresa el empobrecimiento de la sangre en
oxigeno y el acimulo de acido carbénico en dicho liquido.

Dupuy, Godine, Rodet, Hurtrel d’Arboval, observaron ya
que todos los caballos asmaticos no se hallaban enfisema-
tosos.

Sin embargo, es preciso reconocer que el enfisema constituye
la causa mas frecuente del asma (Delafond, Britkmiiller, Haub-
ner y Gerlach). En realidad la falta de respiracion y el sobresal-
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to forman los winicos sintomas del enfisema pulmonar; todos los
demas pertenecen 4 la bronquitis concomitante.

Disnea.—La respiracion, en el descanso apagada, frecuente
durante el ejercicio, siempre se presenta irregular.

Su descenso resulta de dificultad de la espiracion que pro
longa su término; algunas veces el niimero de los movimientos
respiratorios, queda reducido & seis 1t ocho; la inspiracién es
corta, limitada y se hace & un solo esfuerzo; la espiracion, por el
contrario, aparece larga, muy prolongada y exige un doble tra-
bajo de las fuerzas espiratrices con objeto de suplir la pérdida
de la elasticidad pulmonar.

La respiracion se acelera muy rapidamente; se ve al niime -
ro de los movimientos respiratorios duplicar en el espacio de
cinco 0 diez minutos de trabajo y si se prolonga el ejercicio,
la disnea se hace excesiva; pueden contarse 50, 60, 70 y hasta
80 respiraciones por minuto, tardando mucho tiempc en volver
4 su cifra normal: el pulmén enfisematoso, cuya elasticidad se
presenta disminuida; experimenta mucho trabajo para evaluar
el 4cido carbénico y absorber el oxigeno, & causa de la oblite-
racion de los capilares, la cual disminuye considerablemente el
campo de la hematosis.

Esta insuficiencia de la ventilacion pulmonar reduce la espi-
racion toracica, impide la llegada de la sangre al pulmén, dis-
minuye el consumo de oxigeno y perjudica al desprendimiento
del acido carbonico, lo que produce la irregularidad en la res-
piracion.

Sobresalto.—Durante mucho tiempo puede ir precedido este
signo de la espiracién prolongada (Saint-Cyr).

Las fuerzas espiratrices, por una accién prolongada y sos-
tenida, suplen la inelasticidad pulmonar; pero la presién espi-
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ratoria, que normalmente es més fuerte que la inspiratoria, dis-
minuye 6 es inferior & ésta; la sangre se carga de &cido carbé-
nico, excita al sistema nervioso, determina movimientos respi-
ratorios mas amplios, més frecuentes, y fensién mas violenta
del diafragma, que se fatiga, se relaja bruscamente y cae inerte
al término de la inspiracion 6 durante la espiracion (1).

Al mismo tiempo, las visceras abdominales, echadas hacia
atras durante la inspiracion, se dirigen subitamente hacia ade-
lante determinando rapido levantamiento convulsivo del costa--
do con separacion de los hipocondrios, caracteristicos del so-
bresalto 6 del latigazo.

Este sobresalto proviene de relajamiento 6 de rotura del dia-
fragma (Haller), de una enfermedad del diafragma (Grognier) y
de la descomposicion de los nervios frénicos (Lower, Bracy-
Clark) (%).

Laulanie la atribuye lo mismo que Haller & una decontrac-
cion brusca del diafragma. Esta decontraccion se traduce al ob-
gervador,—colocado hacia atras y de manera que abrace simul-

(1) 1.° Segtan Laulanié, el sobresalto se produce siempre en el instante
muy fugaz en que termina la inspiracién y comienza la espiracién. Pero
basta examinar los trazados de Saint-Cyr, de Boschetti, para ver, segin
este autor, que no sucede de esa manera (fig. 55).

2.9 El sobresalto consiste objetivamente en una elevacién brusca de
las paredes abdominales, coincidiendo con la separacién de los hipocondrios
(Laulanié); pero dichas modificaciones no son constantes (Borchetti).

3.2 Rl sobresalte y el tiempo de parada constituyen dos fenémenos muy
distintos.

La suspension forma un acto voluntario sometido 4 la accién del centro
regulador respiratorio, sujeto 4 la voluntad, y entonces aquella detencién
no es, de seguro, un fenémeno morboso.

(2) Bracy-Clark, Journ prat.de méd. vét., 1828, p. 889.
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taneamente la parte inferior del vientre, la cuerda del ijar y el
hipocondrio,—por un tiempo de parada yun levantamiento brus-
co de la cuerda del ijar al principio de la espiracion. Esta se
efectiia en dos tiempos: en el primero, el hipocondrio desciende
y la porcién superior del flanco se comprime; el movimiento
espiratorio se detiene durante un término muy corto, lo adquiere
de nuevo y finaliza.

Se puede asegurar de ello de la siguiente manera: basta co-
locar la mano & cierta distancia de la abertura de las fosas na-
sales para sentir cierta inferrupcion en la continuidad de la co -
lumna de aire espirado. Esta interrupcién es apreciable & la
vista cuando el individuo asmatico se le coloca al aire frio. El
aire espirado que normalmente sale de las fosas nasales bajo
forma de vaho 6 de pulverizacién cuando la temperatura es baja,
forma una columna que se rompe & cada espiracion.

Cuando el sobresalto no se puede apreciar claramente a la
inspiracion del ijar, se podran emplear los neumoégrafos 6 tora-
cometros de Marey, 6 el neumégrafo adoptado por Saint-Cyr,
cuyo unico defecto consiste en que la curva asciende 4 la inspi-
racion y desciende & la espiracion, 4 la inversa de las curvas
manométricas (1).

El estudio grafico de la respiracién en los caballos asmaéticos,
revela una gran diferencia clinica en los cambios respiratorios
con respecto al grado de insuficiencia de oxigenacién pulmonar
y con la cantidad de &cido carbdnico acumulada en la sangre.

«Finalmente se puede comprobar la respiracion discordante.

(1) Laulanié, Reoue vét , 1878.—Memoria de Rodet, analizada por Du-
puy (Journ. prat de méd. vét., 1829 p. 571.)
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En el caso de asma se puede también observar la respiracion
rara 0 acelerada» (Boschetti).

Se puede ver en los esquemas que en el momento en que las
costillas se elevan para verificar la inspiraci6n, el ijar descien-
de por un movimiento espiratorio (V. Respiracién discordante)
que acompana a todos los del diatragma y de los 6rganos abdo-
minales, que se interna alternativamente y aparece saliente al
exterior como si fuese 4 su vez atraido y rechazado; sus movi-
mientos que imitan el funcionamizanto de pistéon, de una bomba
en actividad, son sincrénicos con los del ijar y terminan frecuen-
temente por'la expulsién ruidosa de los gases.

Los musculos crupales pueden experimentar oscilaciones
analogas de elevacién y de descenso, correspondientes 4 los es-
tados de plenitud y de vacuidad de la cavidad pelviana; los
musculos crurales interiores son proyectados hacia afuera al
término de la inspiracion, en el momento de la ampliacién ex-
trema del vientre.

La disnea aumenta progresivamente de intensidad; las fosas
nasaies constantemente aparecen dilatadas hasta en el reposo;
las costillas se dibujan debajo de la piel como los aros de una
cuba, por lo que se dice que el pecho estd cercado de aros; el
animal se vuelve inttil primero, durante el verano y luego du-
rante el invierno.

Més pronto 6 mas tarde un sobresalto parecido al de la ins-
piracién se produce durante la espiracién (Latosse, Serres, Le-
vi). Objetivamente se observa que las costillas, elevadas brusca-
mente, forman saliente bajo la piel por sus bordes posteriores,
se llena el hueco del ijar, y después tras una interrupcién muy
corta, el acto inspiratorio acaba de repente por un ensancha-
miento brusco del abdomen que de algiin modo da un salto ha-

TOMO XVIII 23
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cia afuera. Esta irregularidad de la inspiracién procede de la
disminucion de la resistencia opuesta por el tejido elastico 4 la
entrada del aire en los alvéolos pulmonares. Cuando el enfise-
ma alcanza un grado avanzado, todas las inspiraciones se divi-
den en dos tiempos.

A dichas irregularidades de la inspiracion y de la espiracion
se agrega la discordancia de los movimientos respiratorios (as-
ma excesiva), cuando el enfise-
ma se halla muy desarrolla-
do (fig. 55).

Tos.—La tos es expresion de
la bronquitis concomitante y no
debe acompaifiar de una manera
necesaria al enfisema; sin em-

bargo, este sintoma se modifica
por la disminucioén de la elasti-

cidad pulmonar, que hace la es-
piracién dificil é incompleta. La

Fig. 55.- Respiracién discordante. insuficiencia de las tuerzag espi-
Diafragma tomado en un caballo s . - :
de experimentacién después del ratorias quita fuerza & la tos; la
S e s Talamiy ™" multiplicidad de los esfuerzos

que acompafian 4 cada inspira-
cién, le da cierto caracter accesiforme. La tos del caballo enfi -
sematoso, desprovista de significacion al principio cuando el
pulmén vuelve completamente sobre si mismo, y expulsa el aire
con energia, es caracteristica cuando el parenquima pulmonar,
inelastico, no arroja méas que pequefia cantidad de aire 4 cada
contraccion espasmodica espiratoria. La tos entonces es débil

y convulsiva como la respiracion.

En el enfisema primitivo se presenta la tos seca, sonora, con
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abscesos y sin repeticion; en particular se oye por la mafiana
temprano; cuando el animal sale de la caballeriza, comienza 4
trabajar y respira un aire rarificado por el calor 6 vuelto irri-
tante por los gases que se desprenden de la cama.

Después, la tos, siempre seca, con abscesos y no seguida de
soplo, aparece abortada y débil, las ondas sonoras que la pro-
ducen, apenas hacen vibrar las cuerdas vocales y se extinguen
casi tan pronto como se han producido, como el sonido origina-
do por la percusién en una campana rota.

Fliido nasal.—El fliido nasal descubre el catarro crénico
de los bronquios; aparece mucoso, analogo & la clara de huevo
batido, & veces gris apizarrado y siempre muy pobre en glébu=-
los purulentos; fluye por ambas fosas nasales. Muy raro en re-
poso, se exagera durante el ejercicio y se vuelve aeriforme.

2.° Signos fisicos.—Nulos al principio, llegan 4 ser caracte-
risticos & continuacion.

Se observa en la percusién que el pecho resuena por toda su
superficie, siendo la sonoridad mayor al nivel de las regiones
enfisematosas. Dicho sonido claro y exagerado, rara vez es
timpanico: traspasa sus limites habituales y descansa en la ma-
cidez cardiaca, que 4 menudo se presenta muy reducida.

Por la auscultacién se reconoce que el murmullo vssicular,
normal 6 exagerado algunas veces, algo rudo en las partes su-
periores del pecho alli donde la percusién produce una resonan -
cia normal, se debilita 6 cesa de oirse en las partes en que la
sonoridad del pecho se exagera. El aire penetra, pues, en todo
el parenquima pulmonar, pero circula poco 6 se detiene en las
regiones enfisematosas; de ahi la respiracion silenciosa que se
puede observar 4 su nivel. Percibese 4 menudo una especie de
estertor crepitante debido al magullamiento de las vesiculas
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pulmonares anormalmente distendidas: es un pequefio ruido de
frotamiento (Serres). A estos signos propios del enfisema pul-
monar se agregan los signos de la bronquitis crénica.

Suele comprobarse, al nivel de los gruesos bronquios 6
respiracion bronquica mas 6 menos dificultosa, debida 4 la re-
sonancia del ruido glético, el cual sefiala, por su intensidad, los
obstéculos que el aire encuentra para circular en el interior del
pulmén. Se oyen estertores sibilantes muy agudos, estertores
retumbantes y 4 veces algunos estertores mucosos muy finos
que se aproximan al crepitante.

Estos signos que proceden de la bronquitis, equivocadamen-
te los atribuyen, la mayoria de los autores, al enfisema pulmo-
nar. Esto consiste en que la bronquitis puede preceder al enfise-
ma, determinarle 6 complicarse con él. Toda afeccion que como
el enfisema retrae el sistema vascular del pulmén, lleva como
consecuencia obstruir los bronquios en razén de las comunica-
ciones que existen entre las venas brénquicas y las pulmo-
nares.

Marcha.—Duracion —Terminacion.—Complicaciones —El enfise-
ma pulmonar lleva la marcha lenta, crénica y progresiva:
es una enfermedad incurable; los caballos asmaticos de cinco 6
geis afios terminan pronto 6 tarde por volverse inutiles cuando
alcanzan mucha edad. Durante su evolucion los animales se
ven sujetos & abscesos de disnea que constituyen verdaderos
paroxismos.

La disnea se vuelve muy intensa y el sobresalto tan brusco
que produce la oscilacion de todo el cuerpo; las mucosas pre-
sentan color obscuro 6 cianosado; los latidos del corazén se
oyen fuertes é irregulares; la tos es mas dificil y frecuente.

" Los estertores sibilantes y ruidosos aparecen en mayor nu-
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mero y variados; se puede uno engafiar por la significacién de
estos signos y creer en una neumonia, en una bronquitis 6 en
una bronconeumonia, pero la debilitaciéon del murmullo respi-
ratorio y la conservacion de la sonoridad atestiguan que el
pulmén ha guardado su condicién permeable. Estos signos
desaparecen al cabo de dos 6 tres dias 6 persisten durante una
6 uos semanas todo lo mas.

Los abscesos de asma atribuidos 4 trabajo excesivo, & la ele-
vacion de temperatura, & abscesos de bronquitis aguda, resul-
tan de un coriza, de alguna angina 6 de cualquier excitacion
refleja de los nervios de las vias respiratorias que produce la
contraccién espasmédica de los bronquios 6 del diafragma.
Dicho espasmo de los musculos inspiradores queda establecido
por las investigaciones de Saint-Cyr, quien ha comprobado el
estuerzo inspiratorio (respiracion resistente).

También se observa deyeccion mucosa nasal, muchas veces
abundante, y que puede proceder, como en el asma del hombre,
de trastornos vasosecretorios. Estos accesos terminan cuando la
hiperexcitabilidad de la periferia se enerva y la energia refleja
de los centros se debilita. Bajo su influencia, el pulm6n cansado
se violenta, los sintomas del enfisema se agravan, las lesiones
orgéanicas se extienden y el enfisema vesicular se vuelve interlo-
bular, mediastinico, subpleuritico y & veces subcutaneo.

Dichos accesos se pueden reproducir como los de asma (1).

(1) Fischer y Schellhase observaron un corto de resuello de mucha in-
tensidad 4 causa de una ligera laringitis, con accesos numMerosos, seguidos
de curacién después de un filtimo acceso mortal. Grebe ha comprobado en
el caballo accesos de asma cuando el animal no era atalajado inmediata-
mente después de la comida (Berliner Archio, 1889, p. 251).—Prumers dis-
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A medida que las lesiones de enfisema aparecen extensas
y antiguas, la circulacién se hace maés diticil, los bronquios
se ingurgitan mas y todos los sintomas funcionales (tos, sobre-
salto, sofocaci6n y fliido nasal) adquieren intensidad mayor.

El corazén derecho, obligado 4 traspasar- el obstaculo que
resulta de la obliteracion de los capilares del pulmén, se dilata
gradualmente; la circulacion de retorno se vuelve cada vez mas
dificil 4 consecuencia de la disminucién aspiratoria toracica; la
auricula derecha aparece constantemente ingurgitada, las venas
yugulares turgentes, percibiéndose 4 menudo un desdoblamien-
to del primer ruido causado por la fatiga del corazén devecho.
Los trastornos se detienen aqui de ordinario y & veces se obser
va, después de alguna carrera, la apoplegia pulmonar seguida
de la expulsién de oleadas de sangre por las fosas nasales (1).

Por excepcion se percibe la asfixia: no se observa sino cuan-
do se cansan los caballos asmaticos 6 se abusa de sus fuerzas
durante las horas mas calidas del dia. Comunmente dichos ani-
males terminan su vida en la carniceria (fig. 56).

Diagnéstico. —El diagndstico del enfisema es facil cuando to-
dos los signos fisicos (resonancia exagerada, debilitacion del
murmullo respiratorio) y funcionales (tos, fliido nasal, disnea)
se presentan reunidos y 4 falta de toda enfermedad aguda de
las vias respiratorias.

tingui6 accesos de asma producidos por inflamacién de la mucosa nasal
(Berliner Archiv, 1889, p. 295). — Bongartz (Berliner Thierarztl Wo

chenschr., 1889, p. 259), describe bajo el nombre de asma de verano, una
enfermedad que aparece golamente durante el trabajo, sin afeccién previa
de los 6rganos respiratorios, que se puede aproximar al asma 6 al acceso de
calor.

(1) Wiart, Rec. de méd. pét., 1879, pag 772.
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La neumonia y la bronconeumonia localizadas en los 16bulos
anteriores, se acompafian de enfisema agudo reabsorbible; estas
afecciones ocultas & la percusién y & la auscultacion, no se re-
velan sino por la fiebre y los sintomas generales. La existencia
de una fiebre intensa puede hacer sospechar en enfisema agudo
curable.

Examinados uno 4 uno los sintomas del enfisema pulmonar

Fig. 56.—Aspecto del caballo atacado de enfisema pulmonar en iltimo grado.

no son de ninguna manera caracteristicos; la tos, la disnea y el
fliido nasal pertenecen 4 todas las afecciones del aparato res-
piratorio; el tiempo de parada, el sobresalto y la respiracion
discordante constituyen la expresion de ansia respiratoria; los
estertorss pulmonares no son caracteristicos del enfisema; la
exageracion de la resonancia sin macidez ni submadidez en
ningtin punto del pecho, completada por la atenuacion del mur-
mullo respiratorio, iorman los mejores signos del enfisema pul-
monar.




360 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

Las enfermedades del corazén que determinan el sindrome
asma se distinguen del enfisema pulmonar por tos rara, pulso
irregular, débil y acelerado por alteraciones de los ruidos car-
diacos y su transformacién en soplos de este érgano.

En el enfisema, la macidez cardiaca disminuye & causa de
que el corazén se halla cubierto por el pulmén enfisematoso.

Pronéstico.—El enfisema crénico es una entermedad incura-
ble, compatible con la edad avanzada y lo mas frecuentemente,
con el empleo de los animales en un servicio lento 6 poco ra-
pido. Todos los caballos enfisematosos no aparecen agmaticos,
como se deduce de las observaciones de Dupuy, Vatel y Rodet
(nueve casos); pero las tres cuartas partes de los caballos llama.-
dos asméticos padecen el enfisema pulmonar (Delafond) (1).

Su gravedad depende de la edad del individuo, del grado
de alteracion pulmonar y de la tendencia que posea el paciente
a contraer las bronquitis. Esta enfermedad es mas temible en
los animales jévenes (cuyo precio disminuye) que en los viejos;
el prondstico es grave cuando la capacidad pulmonar queda
disminuida en la mitad 6 mas. Muchos caballos asmaticos pre-
sentan respiracién regular cuando el ejercicio se prolonga du-
rante una hora: esto consiste en que el enfisema, relegado 4 los

16bulos anteriores del pulmén, no disminuye en nada la capaci-
dad respiratoria de este 6rgano. El enfisema pulmonar se con-
sidera un vicio redhibitorio.

Tratamiento.—EIl tratamiento del enfisema pulmonar puede
ser profilactico, higiénico y terapéutico.

La profilaxis de esta enfermedad consiste en prevenir el des-
arrollo del enfisema pulmonar en los caballos bronquiticos, y

(1) Véase Neumonia y broneoneumonia.
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en los que tosen 6 comen mucho, combatiendo la bronquitis y
las afecciones cronicas que producen la tos. Calmar ésta, favo-
recer la expectoracion en los individuos atacados de catarro de
las vias respiratorias, constituyen los mejores medios de impe-
dir 4 los animales que contraigan dicha enfermedad.

Los medios higiénicos merecen ocupar escogido sitio en la
terapéutica del enfisema pulmonar.

Un régimen conveniente permite la utilizacién prolongada
de los caballos asmaticos y mejora su estado; hasta se pretende
que puede determinar la curacién cuando va secundado por
agentes terapéuticos.

Es preciso dar 4 dichos animales alimentos muy nutritivos,
de facil digestion y bajo escaso volumen, es decir, aumentar la
racion de avena y de granos, dar salvado, heno de buena cali-
dad y paja en cantidad pequefia.

No vemos ventaja alguna en reemplazar el heno por la paja,
aunque los animales comen grandes cantidades de esta ultima;
no compartimos, en efecto, la opinién de Sol'eysel, el cual pre
tende que el heno perjudica & los caballos asmaticos. Los fo-
rrajes cortados, exentos de polvo y unidos & la melaza, produ=
cen buenocs resultados (Mannechez etc. Decrombecque); los me-
ses y los forrajes verdes atentan los sintomas pero no hacen
desaparecer el enfisema.

Es preciso evitar que trabajen los animales los dias muy
calidos 6 muy frios, 4 fin de prevenir los accesos de bronquitis
aguda, que son causa de agravacion considerable del enfisema.

El reposo prolongado mejora frecuentemente el estado de los
caballos asmaticos; las vesiculas no degeneradas adquieren de
nuevo, sin duda, sus dimensiones normales.

Los medios medicinales, considerados como especificos, son
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mas aptos para prevenir la aparicién del enfisema que para
curarlo.

El 4cido arsenioso se recomienda hoy por todos los autores
y practicos & dosis progresivamente crecientes. Comunmente se
empieza por la dosis de 0,50 gramos, la cual se administra ma -
fiana y noche en salvado hurnedecido 6 con avena. Al cabo de
algunos dias se eleva la dosis de 75 centigramos & un gramo y
aun & dos gramos por dia; si aparecen algunos signos de into-
lerancia se suspende el tratamiento, para emprenderlo de nuevo
mas tarde. Se le emplea preterentemente bajo la torma de licor
de Fowler (25 4 50 gramos), 6 de agua arsenical (agua corrien-
te un litro; 4cido arsenioso 10 gramos, que se procura disolver,
todo lo cual se da 4 la dosis de 50 a 70 gramos por dia).

Este agente ejerce accion poderosa contra el enfisema(H. Bou -
ley, Rey, Jeannin) (1), U. Leblanc, Ledru y Huc, Guyon, Rous-
sot, Maury, Nicouleau; pero Benjamin y Serres han tenido al-
gunos fracasos: no se puede considerar como la medicacion
curativa de esta enfermedad, sino cuando se encuenfre en sus
principios (Maury y Baulot). Los caballos sometidos por espacio
de algunos afios & dicho tratamiento presentan en la aufopsia
lesiones enfisematosas muy extensas. Sobre todo es eficaz con-
tra la bronquitis (Baulot).

A este medicamento antidisneico se puede agregar el yoduro
de potasio (15 4 20 gramos), en gachuelas 6 en electuario para

(1) Jeannin, Soe., cent., 1857 —Ledru y Huc, Ree. de méd. vétl., 1857 55.
—3uyon, Journ. des vét. du Midi, 1863, 71.—Roussot, Journ. des vét.
milit., 1864, p. 546. —Maury, Journ. des vét. du Midi, 1863, p. 358.—Nicou-
lean, Journ. des véf. milit., 1867, p. 219.—Benjamin, Clinica vét., 1865, pa-
gina 78.—Serres, Ibid., 1865, p. 18.—Baulot, Journ de l'Ecole vét. de Lyon,
1865, p. 513.
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combatir Ia bronquitis; la digital (2 & 4 gramos) para aumentar
la actividad cardiaca; el bromuro de potasio y la belladona para
calmar la tos; el arseniato de estricnina para excitar el sistema
nervioso y facilitar la retraccién de las vesiculas pulmonares y
de las bronquiolas. Todas estas medicaciones se pueden inte-
rrumpir, pero es necesario prolongarlas; en tanto que sea po-
sible el tratamiento debera ser tan cronico como el mal.
Cantiget se ha servido ventajosamente de la castafia de In-
dias en el tratamiento del asma, pero su empleo ofrece dos gra-
ves inconvenientes: 1.°, la substancia primordial falta en parte
del afio, y 2.°, es dificil de hacerla aceptar & los animales.
Cagny ha obtenido magnificos éxitos con el empleo de la ve-
ratrina (10 centigramos) y el polvo de cornezuelo de centeno.
Tetéricamente, la veratrina es el medicamento especifico del
asma, teniendo en cuenta que el sobresalto donsl‘.ituye el resulta -
do de una decontraccién demasiado brusca del diafragma al tér-
mino de de la inspiracién. «Pero en el asma no existe solamente
el sobresalto, sino que hay tos, deyeccién mucosa nasal y hema-
tosis debilitada. La expulsion diaria de las mucosidades bron-
quicas se asegura por la accion de la veratrina en los musculos
lisos, sobre la secreciones y la circulacion. El cornezuelo de cen -
teno descongestiona los bronquios, se opone inmediatamente al
acimulo de las mucosidades en los mencionados canales y de-
vuelve & los musculos su contractilidad» (Cagny). Aconsejamos el
uso de la nuez vémica 4 la dosis de 8 & 12 gramos por dia; pues
nos ha proporcionado resultados excelentes; este medicamento
produce gran mejoria. También pueden combinarse estos dife-
rentes medicamentos.
Brusasco emplea con éxito la siguiente solucion, & la dosis
de una cucharada por dia, en el enfisema pulmonar del caballe:
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Arseniato de estricnina.... ......... 1 gramo.
VOrfteIne, e i s i 3 gramos.
Arseniato de hierro citro amoniacal.. 80 —
Alsoholk s isitaara s st it e W I
Apnahervida. @ oo nai e 300 gramos.

II.—Carxivoros.

Etiologia y patogenia.—E! enfisema crénico esencial de los car-
nivoros se desarrolla principalmente en los animales afectados
de diatesis dartrosa. Este trastorno nufritivo engendra el enfi-
sema mediante un mecanismo bastante complejo; determina la
bronquitis crénica que provoca la tos, causa de enfisema; altera
el epitelio crénico y el endotelio pulmonar, tacilitando la dilata-
cion, la desgarradura 6 el aniquilamiento de las vesiculas pul-
monares.

Ademas, la diatesis dartrosa evoluciona conjuntamente con
la obesidad, la cual disminuye la accién de las fuerzas espira-
doras, obligando al animal 4 respirar con mayor frecuencia, lo
que contribuye al excesivo cansancio de las paredes alveolares.

El mecanismo del diafragma también se trastorna, & causa
del estrefiimiento que presentan la mayor parte de dichos ani-
males. El perro enfisematoso se presenta al mismo tiempo con
eczemas, bronquitico, obeso y constrefiido; constituye la heren-
cia de gran nimero de perros viejos que viven sedentariamen-
te en las casas; la atrofia senil agrega su accién determinante &
la de las influencias que preceden.

Entonces el enfisema aparece esencialmente crénico é incu-
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rable; esta forma puede seguir al enfisema agudo y vicariante;
las paredes alveolares dilatadas se atrofian y perforan.

Anatomia patoldgica.—Se presentan exclusivamente localiza-
das 6 muestran su maximo de desarrollo al nivel de los l6bu-
los anteriores del pulmon. La superficie pulmonar aparece pa-
lida y pigmentada; ofrece pequefias abolladuras que engruesan

Fig. b7.—Corte de pulmén enfisematoso del perro visto 4 la lente.

V, V, V, vesiculas pulmonares dilatadas y desgarradas; S, pared de una bron-
quiola; B, bronguio; V vaso.

cuando se insufla el pulmon; dichas ampollas se hunden y se
vacian cuando se las atraviesa, produciendo ligero ruido; &
veces se ven de una & cinco abolladuras en alguno que otro pul-
mén de perro: su volumen varia desde el de un hueso de cereza
hasta un huevo de paloma (fig. 57). El corte aparece seco  cau=
sa de la atrofia y de la obliteracién de los vasos capilares.

El enfisema ordinariamente queda limitado & las vesiculas;
sin embargo, puede llegar & ser interlobular 6 subpleural & cau-
sa de los esfuerzos de tos, pediculizando el 16bulo anterior del
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pulmén que ya no queda unido al resto del 6rgano mas que por
los bronquios y los vasos (Siedamgrotzky).

El corazon derecho se dilata, presentando 4 menudo pro-
nunciado adelgazamiento, dilatacién é insuficiencia en sus ca-
vidades. Muchas veces se comprueban vegetaciones en las val-
vulas mitral y aé6rticas.

Sintomas.—1.° Signos funcionales.—La disnea es el primer
sintoma. El perro se ahoga de tal manera que no puede correr;
se le ve abrir excesivamente la boca, sacar la lengua y dete-
nerse para tomar algin descanso; los ojos aparecen brillan-
tes é inyectados, el pecho arqueado y las costillas levantadas
constantemente al nivel de su insercién vertebral. La respira-
cién se acelera por accesos é imita los movimientos de un fue-
lle que tuncionase rapidamente. El animal respira por la boca
més bien que por la nariz, lo que exagera la presién intra-al-
veolar y aumenta el enfisema.

Durante la noche la respiracion se hace nasal, las mucosida-
des se acumulan en el 4rbol respiratorio y provocan accesos de
tos molestos para el enfermo y los que los rodean, pues trastor-
nan el suefio de las personas colocadas préximamente para cui-
dar de ellos.

El individuo enfisematoso, por lo general es bronquitico.
Esta regla no es absoluta, puesto que el enfisema I'ega & exis-
tir sin tos; bastantes perros afectados de endocarditis mitral y
adrtica, con enfisema, rara vez tosen. Las demas afecciones,
precedidas 6 seguidas de enfisema originan la tos, 4 la que su
ceden & veces nauseas y vomitos 4 consecuencia de los accesos.

2.° Signos fisicos.—La inspecci6én demuestra dilatacién to-
rcica mas 6 menos marcada; el pecho aparece deformado,
globuloso, con la espalda arqueada y el esternén subido; las
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costillas, llevadas hacia adelante, forman circulos aparentes en
los perros delgados; la deformacion toracica es bilateral; & me-
nudo se presenta més pronunciado en el lado izquierdo que en
el derecho (Cadéac).

La percusion produce ya una resonancia exagerada y gene-
ral, ya de forma irregular; el sonido claro decae & consecuencia
de las lesiones tuberculosas, los tumores y las bronconeumo-
nias, siendo mas pronunciado al nivel de las zonas enfisema-
tosas.

A la auscultacién se oyen estertores sibilantes, murmullo
respiratorio debilitado, algunas veces soplo de insuficiencia tri-
cuspide, de origen mecanico y otras mitral 6 sigmoideo, de ori-
gen organico. Se pueden comprobar al mismo tiempo signos
de bronconeumonia, de pleuresia 6 de tuberculosis (Véanse estas
palabras).

Diagnéstico.—Se diferencia el enfisema de la tuberculosis por
por la falta de hipertrofia ganglionar y de pleuresia, que consti-
tuyen los dos principales signos morbosos reveladores de esta
enfermedad infecciosa; se le distingue de la bronconeumonia
por la ausencia de fiebre y de fliido nasal marcado y de las
afecciones del corazén por los soplos y las irregularidades de
los ruidos que caracterizan las enfermedades de dicho 6rgano.
No se consigue tanto para separarle claramente de la bronqui-
tis crénica que evoluciona 4 la par y agrava el enfisema.

Tratamiento.—Es necesario combatir la diatesis dartrosa y
la bronquitis crénica, asi como calmar la tos. Se emplea el licor
de Fowler para facilitar la respiracion; la nuez vémica 6 la es-
tricnina, son, en el perro como en el caballo, mucho més utiles
que las preparaciones arsenicales.

b
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IV.—ATELECTASIA

Se designa con el nombre de atelectasia un estado especial
del pulmén, caracterizado particularmente por la falta de aire
en las vesiculas pulmonares y el hundimiento de sus pare-
des sobre si mismas. Constituye lo que se observa de un modo
perfecto en el teto que no ha respirado (estado fetal). El aire
puede desaparecer también del pulmén, sin verse arrojado por
exudado alguno, mediante la obstruccién de un bronquio (co-
lapso), 6 una compresiéon periférica del 6rgano pulmonar (ate-
lectasia propiamente dicha). Dichas tres formas se encuentran
en las diversas especies animales.

1.° Estado fetal.—Es la atelectasia del feto que no ha podido
respirar; se ve con frecuencia en los animales jovenes que se
transportan al matadero. Afecta al 50 por 100 de los cochinillos,
al 15 por 100 de los cerdos jovenes, al 7 por 100 de los cabritos,
al 13 por 100 de los terneros y al 16 por 100 de los corderos
(Simade). Su causa principal reside en la falta de movimiento de
los animales que no salen del establo ni se entregan 4 esfuerzo
alguno respiratorio. El debilitamiento de la potencia de los
musculos de la respiracién puede resultar de diversas enferme-
dades como la disenteria, la septicemia de los recién nacidos, el
raquitismo 6 falsas degluciones. Las zonas atelectasiadas, obs-
curas 6 rojizas y hundidas ocupan la ctspide del pulmén. Los
alvéolos aparecen vacios, las células del revestimiento epite-
lial voluminosas, piramidales y mas anchas en su base de im-
plantacion que en el extremo de su cispide (fig. 58).
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Dicho estado fisiolégico 4 veces se prolonga parcialmente
después del nacimiento, cuando el pulmén se dilata de un modo
incompleto por el hecho de la obstruccion de un bronquio, de
una congestion pulmonar 6 de una bronconeumonia acaecida
alrecién nacido. Cuando esta atelectasia fetal persiste asi en al-
gunos puntos, el parenquima pulmonar se cambia poco 4 poco
en una masa de tejido compacto, no pigmentado y conteniendo
habitualmente dilatacion de los bronquios; éstos conservan su
revestimiento epitelial cilindrico
y pueden alcanzar las dimen-
siones de un huevo de gallina.

2.° Atelectasia propiamente
dicha.—Consiste ésta en el re -

bajamiento pulmonar determi-
nado por una compresion perifé - Fig. 58.—Corte del pulmén de un
rica del 61‘gan0 aéreo proceden- perromuertode bronconeumonia.

Atelectasia secundaria. Los al-
te de aletin derrame pleural 6 veéolos aparecen alargados, esti-
=]

rados, estrechos y obstruidos; al-
pericardico. El mecanismo dela ~ 81nos contienen algo de exuda-
lesion aparece entonces muy

sencillo: el derrame impide la entrada del aire inspirado y la
presion arroja poco 4 poco el aire de reserva y el de residuo de
los alvéclos pulmonares.

La atelectasia se limita comunmente 4 una parte del pul-
moén; sin embargo, puede, en el perro, alcanzar todo un pulmén
en el caso de pleuresia crénica unilateral. La parte atelectasia-
da aparece encogida, seca, negra y elstica al corte; los trozos
se dirigen al fondo del agua y se pueden insuflar; el epitelio
pulmonar se ve descamado, granuloso y los capilares hundidos
pero permeables. A veces el tejido pulmonar se halla esclerosa-
do, lo cual se observa cuando la lesién es muy antigua (fig. 59).

TOMO XVIII 24
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3.° Colapso pulmonar.—Esta forma de atelectasia sucede &
la obstruccion de algun bronquio por causa de algun tapén mu-
coso 6 epitélico de bronquitis capilar, de bronconeumonia 6 de
un cuerpo extrafio.
El aire no tarda en desaparecer de los alvéolos que envia el
bronquio obliterado; se reabsorbe 6 retrocede hacia conductos
mas anchos durante la espiracion. El parenquima pulmonar se

hunde y se deprime, no crepitando ya 4 la presion. Los lobulos

Fig. 59.—Atelectasia del pulmén derecho en un perro afectado de pleuresia
y de pericarditis (fotografia Cadéac).

M, pulmoén arrugado; P, pericardio distendido; D, diafragma.

atelectasiados se limitan, exactamente por ios espacios interlo-
bulares; se presentan suaves, flojos, carnosos y de un peso es-
pecifico mayor que el del agua; al corte aparecen de un rojo
obscuro y vuelven al estado normal por medio de la insuflacion.

Al examen microscopico se distingue la obstruccion de los
bronquios por leucocitos y moco; los alvéolos aparecen aplasta-
dos y los capilares ingurgitades de sangre; la cavidad alveolar
contiene pequefia cantidad de liquido y de células epiteliales
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deformadas, globulosas 6 granulosas acompafiadas de algunos
leucocitos.

Sintomas. —Los sintomas de la atelectasia faltan 6 son imper-
ceptibles por las manifestaciones de la enfermedad que ha pro-
vocado la atelectasia. La desaparicion de la funcion respiratoria
en un trozo del pulmoén agrava la pleuresia, la bronquitis y la
bronconeumonia, exagerando la disnea.

La atelectasia se acompafia de las consecuencias funcionales
de la neumonia catarral 6 de la esplenizacién. Ademas la persis-
tencia de la atelectasia va seguida de la esclerosis pulmonar.

La percusion de las zonas atelectasiadas da un sonido mate
debido al aplastamiento de los alvéolos pulmonares y 4 la
ausencia del aire; la auscultacién no revela ningin ruido alveo-
lar; los bronquios voluminosos son asiento de respiracion difi-
cultosa.

La evolucién y la persistencia de esta enfermedad se hallan
subordinadas & la duracién-del mal que ha venido 4 complicar-
la; la atelectasia congénita desaparece por el ejercicio de la
tunci6n respiratoria reactivada bajo la influencia del trabajo, de
las carreras y de la vida al aire libre.

Tratamientv.—Es preciso combatir las enfermedades suscep-
tibles de producir la atelectasia y colocar 4 los recién nacidos
en las mejores condiciones higiénicas.




ENCICLOPEDIA VETERINARIA

V.—TUMORES

El pulmén es un toco de localizacion de los canceres secun-
darios (sarcomas, carcinomas y epiteliomas) en todos los ani
males domésticos. El cdncer primitivo es muy raro en ellos.
Muchos tumores, habitualmente benignos, como los adenomas,
se vuelven muy invasores en los rumiantes y los condromas (1)
pueden propagarse al pulmén y generalizarse en el perro &
modo de sarcomas.

I.—SowLiPEDOS.

Etiologia —E!| céncer secundario del pulmoén se observa 4
consecuencia del de la piel, de las mamas, de la vejiga, de los
musculos crurales, de las fosas nasales, de la laringe, de la
faringe, de las glandulas tirbideas, del estomago, del intestino,
del higado 6 hasta de los ovarios. Estas distintas neoplasias se
propagan por embolia venosa de la cava, del corazon derecho
y de la arteria pulmonar 6 por el sistema linfatico.

(1) Lcs condromas apenas han sido estudiados en el pulmén de los so-
lipedos; Schmidt observé un condroadenoma pulmonar del 6rgano derecho
que lleg6 4 tener el peso de 31 kilogramos.
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Anatomia patoldgica.—Se encuentra excepcionalmente un tu-
mor voluminoso de aspecto encefaloideo situado en el centro
del pulmén, presentando puntos hemorragicos y focos de re-
blandecimiento; forma un cancer primitivo; no obstante, el pul-
moén se halla acribillado de mucosidades de volumen variable,
alcanzando frecuentemente las dimensiones de un huevo 6 hasta
las de un pufio: constituyen tumores secundarios. El aspecto
de estos nucleos de generalizacion, depende de la naturaleza del
~ tumor primitivo: se puede ver la carcinosis miliar 0 focos epi-
teliales blandos, mal limitados, asi como sarcomas claramen-

Fig. 6).—Sarcoma encefaloide del pulmén consecutivo 4 un tumor inicial de

la grupa.

te redondeados y salientes. Ya estos tumores pulmonares van
~unidos al tumor original por otros analogos dispersos por
todos los 6rganos abdominales y desbordando hasta el pulmén,
de manera que abracen la aorta, las arterias axilares, la vena
cava y los bronquios; ya no existe ningtin eslab6n intermediario
entre el tumor primitivo y los tumores secundarios del pulmon.

El examen histologico deja descubrir en estos tumores sar-
comas del tipo encefaloideo 6 fasciculado, melanomas, carcino-
mas 6 epiteliomas; pero dichos tumores son relativamente muy
raros (fig. 60).

Sintomas —Todos estos tumores determinan trastornos gene -
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rales que son casi idénticos. Al principio el animal que los lleva
no parece verse molestado. La respiracion y la circulacion se
efectian con normalidad. Cuando el tumor adquiere demasiado
desarrollo 6 la generalizacién se presenta avanzada, la mayor
parte de las grandes funciones se trastornan.

En el reposo no se observa nada aparente. Si el animal se
ejercita, la marcha es cada vez més penosa, la respiracion se
acelera y se convierte en dificil y movida; frecuentemente se
observa sobresalto en la espiracion. Lia cara aparece con ansie-
dad, las fosas nasales se dilatan y el animal se puede caer pre-
sentando todos los signos de la asfixia.

Se deja oir tos fuerte profunda y con abscesos, seguida de
la fluidez, por las fosas nasales, de una especie de liquido ne-
gruzco en el caso de melanosis. Los carcinomas se complican
muchas veces con el flujo de sangre por el conducto nasal
(Weber y Barrier) (1), (Gramlich) (2). Cuando los fumores obs-
truyen los bronquios pueden dar lugar al ruido de corto de re-
suello muy acentuado.

La percusion del pecho indica la macidez & la altura de los
tumores voluminosos.

La auscultacion deja percibir el murmullo respiratorio en
las partes no invadidas y su ausencia al nivel de los tumores.

Si el tumor asienta hacia adelante, en la proximidad del 6r-
gano cardiaco, la circulacion se trastorna frecuentemente y se
ven aparecer edemas. Cuando se obliteran las ramificaciones
de la arteria pulmonar, dificulta la hematosis y determina sin-
tomas asfixicos.

(1) Weber y Barrier, Rec. de méd. oét., 1888, p. 30.
(2) Gramlich, Berlin. Thierarzti. Wocheuschr , 1895
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Diagnéstico. —El diagndstico de estos tumores es bastante di-
ticil. Los trastornos del lado del aparato respiratorio hacen
creer a priort en la neumonia, en el enfisema, etc., pero faltan
los sintomas generales. El flujo por las nasales de un liquido
negruzco y estriado de sangre, mas los signos asfixicos que de-
jamos sefialados, nos hacen pensar en el diagnéstico de tumor
melanico pulmonar. En este caso, la capa clara del animal, asi
como la presencia de tumores parecidos en el exterior, confri-
buyen 4 fortificar dicho diagnostico.

Lo mas frecuente es que dichos tumores no se aprecian mas
que en la autopsia. _

Algunos de entre ellos atectan la forma de tubérculos milia-
res y se pueden confundir con la tuberculosis 6 el muermo. El
examen microscopico y la inoculacién aseguran el diagnéstico.

Pronéstico.—Dichos tumores, cuando son poco NumMerosos,
no originan accidentes graves. Cuando invaden completamente
el pulmén y los bronquios dan lugar & sinfomas que preceden
y llegan & causar la muerte.

Tratamiento —Todo tratamiento curativo es ineficaz; algunas
veces se puede prevenir la invasién de los pulmones por la ex -
tirpacion adelantada de los tumores exfernos.

IT.— RuMIANTES.

Los tumores cancerosos son mas raros en los rumiantes que
en los solipedos porque & los primeros generalmente e les sa-
crifica muy pronto. Ademas, las neoplasias malignas son he-
rencia de la vejez. Se han observado, no obstante, sarcomas,
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adenomas y epiteliomas en el pulmén del buey y en el del
carnero.

Sarcomas.—Estos tumores son los mas comunes en dicha es-
pecie. Pueden hallarse diseminados en gran niimero en el pul-
mon. A veces el tejido pulmonar se ve atestado de algunos cen-
tenares de tumores sarcomatosos. Poseen un volumen que va-
ria desde el de un guisante hasta el de una avellana 6 el de una
nuez. Su tejido aparece denso, lardaceo, blanquecino 6 grisaceo,
llegando 4 invadir los vasillos pulmonares. A veces adquieren
gran volumen. Todos estos tumores proceden de la generaliza-
cién 6rganopulmonar de tumores parecidos, que asientan en las
ofras visceras (Leger, Morot). :

Carcinomas.—Los tumores pertenecientes a este grupo in-
vaden & lo mejor los ganglios brénquicos y mediastinicos ya
veces alcanzan el pulmén. Al pasar la mano por dicho érgano,
se siente cierta resistencia y se aprecian algunas abolladuras
mal delimitadas en las zonas invadidas (Lucet) (1).

Adenomas.—Estos tumores pueden desarrollarse en el pul-
mén. Eber (2) encontré un caso de adenoma papilar mailtiple en
vias de proliferacién. Se present6 bajo la forma de nédulos irre-
gulares, del tamafio de una avellana al de una manzana. Los
poliadenomas peribrénquicos no son muy raros en el carnero.

Epiteliomas.—Estos tumores se presentan en la vaca (Kolb) 3)
y en el carnero (Besnoit) (4) bajo el aspecto de pequefias granu-

(1) Fiorentini, Cliniea veterinaria, Junio, 1895.—Lucet, Soc. cent., 1888,
pégina 232.

(2) Eber, Jahresb. iber die Leistung., 1893.—Eber, Adenomas multiples
del pulmén en el carnero, 1889, p. 161 —Sachs. Bericht., 1801, p. 58.

(8) Kolb, Berlin. Thierarzl. Wochenschr., 1894, p. 156.
(4) Besnoit, Reoue vét., 1895, p. 177.
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laciones que elevan la pleura. En la proximidad de dichas neo -
plasias, los alvéolos pulmonares ofrecen signos de inflamacion
acentuada; se hallan aplastados 4 consecuencia de la compre-
sion que ejercen las granulaciones en vias de desarrollo.

Su volumen varia desde el de una cabeza de alfiler hasta el
de un cafiamoén; algunas alcanzan el tamafio de un huevo de
gallina; «aparecen distanciadas solamente varios milimetros
unas de otras, poco salientes en la superficis y sin alteracion
pleural relativa» (Besnoit). -

Estas granulaciones se presentan bajo la figura de islotes -
regularmente redondeados, de aspecto cavernoso caracteristico.
Los més importantes de ellos no pasan mas alla de un milime-
tro de didmetro; hallandose formados por trabéculas que limitan
espacios irregulares en comunicacion unos con otros, de ordinario
poco densas, compuestas de fibras conjuntivas unidas & algunas
fibras elasticas y tapizadas por su cara interna de una capa epi-
telial muy regular. En determinados puntos, las fibras conjun-
tivas y elasticas de las trabéculas son destruidas y éstas no apa-
recen representadas sino por la capa epitelial, cuyos elementos,
intimamente soldados entre si, constituyen una cadena epite -
lial continua, sin armadura ninguna de sostenimiento.

Se encuentran todos los intermediarios entre los espacios
neoplasicos adultos y los alvéolos pulmonares, de los cuales se
derivan (fig. 64, BD). Es frecuente comprobar, en una misma
cavidad alveolar mas 6 menos dilatada, el paso de la forma
aplanada del epitelio 4 la forma cilindrica. En un punto de la
pared el epitelio se presenta normal, es decir, plano; lejos de
ésta, se ve irregularmente tumefacto; mas alla todavia se ob-
serva de forma ciibica; por ultimo, en otro lugar, adquiere los
caracteres del epitelio cilindrico (fig. 62, E) (Besnoit).
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Fig. 61.—Granulacién neoplisica adulta (engrosamiento: 80).

B, zona conjuntiva; C, zona pulmonar aplanada rodeando un nicleo neoplasivo
(Besnoit).

Fig. 62.—Periferia de una granulacion templada 6 reciente (engrosa-
miento 150).

A, nucleo de neumonia epitelial; B, epitelio cilindrico; D, epitelio plano; T, tubo
que demuestra las tres cavidades de epitelio.
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Condromas.—Weltzer ha encontrado bajo la pleura pulmo -
nar y en cada l6bulo, un tumor cartilaginoso, duro, resistente,
alveolar y rodeado de tejido conjuntivo. Estos tumores se des-
arrollan & expensas de la capa cartilaginosa de los bronquios y
obstruyen la luz de dichos canales.

Sintomas.—Cuando son extensos los tumores que preceden,
ge llega 4 observar inapetencia, inruminacion y 4 veces agita-
ci6n bastante acentuada (Lucet). El enflaquecimiento es la con-
secuencia de ello.

La respiracién aparece cada vez mas dificil: se llega & ob-
servar sobresalto durante la espiracién. La disnea se presenta
intensa y el animal deja oir quejidos. La percusién revela ma~
cidez al nivel de las zonas invadidas por los tumores. A la aus-
cultacién se comprueba la falta de murmullo respiratorio; al-
gunas veces se oyen estertores sibilantes. A menudo existe flGi-
do nasal y accesos de tos seca.

La muerte puede sobrevenir en el marasmo 6 en el frans-
curso de un violento acceso de disnea.

Diagnostico.—Los trastornos de la respiracion hacen creer en
lesiones de enfisema. Los estertores y la tos hacen pensar en la
tuberculosis; en este caso, la falta de reaccién por la tuberculi-
na aclara el diagnostico. Generalmente los tumores del pulmén
son hallazgos de la autopsia; las investigaciones microscopicas
descubren su naturaleza. El examen bacteriol6gioo descarta la
idea de tuberculosis: no se encuentra el bacilo de Koch.

Pronéstico.—Grave, si la mayor parte del pulmon aparece in-
vadida.

Tratamiento —Es inttil; vale mas llevar & los animales al ma-
tadero.
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ITT.— CarxivoRos.

Los tumores cancerosos disputan 4 las masas tuberculosas
el predominio de las lesiones cronicas nodulares del pulmén en
los carnivoros.

Los sarcomas aparecen con frecuencia y constituyen tumo -
res salientes; los carcinomas y los epiteliomas, masas deprimi-
das 6 umbilicadas, 6 pequefias granulaciones grisdceas, semi-
transparentes, del volumen de una cabeza de alfiler 6 de un
pequefio guisante. Estos tumores resultan de ordinario de la
generalizacion de tumores primitivos de las mamas, del cuerpo
tiroides, etc.; los cinceres primitivos del pulmén se han obser-
vado en forma de sarcomas, de epiteliomas cilindricos (Lienaux,
Cadéac) y de carcinomas difusos (Kitt). Los tumores citados in-
vaden los ganglios bronquicos y determinan el estrechamiento
de los bronquios, propagandose 4 los vasos. A menudo los tu-
mores de tipo epitelial primitivo estan formados por simples
adenomas nodulares del tamafo de un guisante 6 de una al-
mendra (Stockman) 6 responden al tipo de cancer coloide (Rie
vel) (fig. 63) (1).

Los condromas presentan frecuentemente en el perro malig-
nidad particular mayor; estos tumores se generalizan como los
cancerosos, pero no originan mas que trastornos mecanicos sin
producir caquexia. Los condromas adquieren & veces un des=

g

(1) Rievel. Cincer coloide primitivo del pulmdén (Deuische 1ierarz. Wo-
chenschr., 1906).




PATOLOGIA INTERNA 381

arrollo enorme y un peso de 5,500 kilogramos (Cadéac). Dicho
tumor, situado en parte en las cavidades abdominales y toraci-
ca, rechaza al diafragma que constituye un anillo hacia atras.
Las primeras costillas se encuentran englobadas en el tumor
del lado izquierdo. La mayor parte del pulmon aparece invadi-
da; las visceras abdominales se ven rechazadas hacia el ijar

Fig. 63.—Adenomas mitltiples del pulmén (Stockman.

derecho, sin grandes lesiones; el tumor cubre completamente
el 6rgano cardiaco (fig. A4.)

La superficie de estas neoplasias se halla irregularmente
mamelonada, rojiza y amarillenta, con numerosos puntos con-
gestionados y violaceos.

Sintomas.—Cuando han adquirido determinado desarrollo
dichos tumores, trastornan la respiracion. Los animales respi-
ran con dificultad, pero los sintomas disneicos no aparecen bas-
tante claros sino poco antes de la muerte.
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Diagnéstico.—En el mayor niimero de casos no se aprecian
dichos tumores més que en la autopsia. El examen microscopi-
co revela su naturaleza.

Fig. 64.—Condroma de la pared costal y abdominal propagando al pulmén.

I, intestino rechazado hacia la cavidad pelvirna; OE, enorme tumor bilobado por
consecuencia de la presion del diatragma; D D*, desviado y llevado hacia atras si-
guiendo & lo largo del eje del cuerpo; P, pulmdn empujado hacia la gotera verte-
bral, AB, condroma vegetante de color blanco azulado desenvuelto en el pericardio
y en el pulmoén (fotografia Cadéac).

Prondstico.—Cuando Ios tumores han invadido la mayor par-
te del pulmon, la muerte es la consecuencia.

VI.—ParAsiros.

Numerosos parasitos invaden el pulmén por la via traqueo-
brénquica 6 por la circulatoria, determinando lesiones variadas.
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Las mas importantes y caracteristicas afectan la forma bronco-
neumonica.

A.—ASPERGILOSIS

Definicion.—La aspergilosis es una enfermedad infecciosa
comun 4 los mamiferos y 4 las aves, caracterizada por la vege-
tacion de lag esporas del asper-
gillus fumigatus en la mucosa
respiratoria y en los diversos te-
jidos, rifiones, higado, bazo, co-
razén y musculosestriados,don-
de son esparcidos por los fago-

citos (fig. 65).
El aspergillus fumigatus no Fig. 65.— Aspergillus fumigatus.

es la unica especie de fermento

peligroso; ciertamente existen otros que son capaces de vegetar
en el organismo y producir en él lesiones graves 6 mortales.
Sin embargo, es preciso recordar que unicamente los fermentos
desarrollandose y fructificando & una temperatura proxima &
la del cuerpo parecen virulentos, no siendo los demas sino sim-
ples saprofitos 6 parasitos accidentales. La aspergilosis y las
micosis analogas se diferencian siempre de una manera clara
de las entermedades bacterianas; son infecciosas, pero la accién
patogénica del fermento es unicamente local; el parasito obra
en el sitio donde se encuentra sin segregar toxinas, repartién-
dose por la economia para dirigirse 4 un punto lejano 4 ocasio-
nar trastornos que se reunen & las lesiones locales como se
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observa en las enfermedades toxi-infecciosas (tétanos, ete). La
germinacion de las esporas en los6rganos radica en un acto de
digestion intracelular de la espora durante la fagocitosis.

En efecto, la fagocitosis completa comprende dos tiempos:
1.°, englobamiento; 2.°, digestién del corptsculo englobado por
citasas que elabora el fagocito. Ahora bien, por razones todavia
misteriosas, que radican en el funcionamiento de los tagocitos
6 en la estructura de algunas esporas, mejor protegidas que
otras, la digestion intracelular no se produce sino en ciertos
casos. Evidentemente las esporas no digeridas son las tinicas
que podran germinar en lo venidero.

En las micosis viscerales, la inmunidad 6 la. sensibilidad de
un organismo frente & un hongo depende, pues, de fen6menos
de digestion intracelular por los fagocitos del organismo afec-
tado de parasitos. Las alteraciones locales aparecen figuradas
por seudotubérculos, con una célula gigante central y una au-
reola de células degeneradas y con vacuolas. No existen células
epiteloides, lo que distingue la tuberculosis aspergilar del tu-
bérculo verdadero bacteriano (1).

Etiologia y patogenia. —La infeccion de los animales se halla
favorecida por la abundancia de esporas de aspergillus fumiga-
tus y, por la inhalacién de polvo, se ve supeditada particular-
mente 4 la especie, la raza y las predisposiciones individuales.

a. Las aves ofrecen el maximo de receptilidad y después
siguen las especies canina y bovina; las demas especies ofrecen
una predisposicion menor 6 son refractarias.

b. De un modo general, las razas finas y delicadas se dejan
invadir mas facilmente que las razas indigenas mas robustas;

(1) Bodin y Savouré, Arcnivos de parasitologia, 1.° de Febrero de 1104,
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en las aves principalmente es donde se observan estas dife-
rencias.

c. Algunos animales presentan receptividad natural & las
afecciones micosicas, asi como otros son casi refractarios 4 ellas.
Esto explica la dificultad que se experimenta al tratar de des-
envolver dicha enfermedad, aun haciendo que penetren dosis
masivas de esporas en las vias respiratorias. El fagocitismo
triunfa, por lo general, cuando la mucosa brénquica aparece
intacta; las esporas son las que las llevan cuando la resistencia
individual se debilita 6 destruye bajo la influencia de enferme-
dades generales 6 locales del aparato respiratorio.

d. La cantidad de esporas absorbidas constituye siempre
una condicion eminentemente favorable & la infeccion esponta -
nea. Ahora bien, esta condicién se realiza, preferentemente, en
ciertos atnos muy calidos en que los alimentos se estropean mas
6 menos 6 se empolvan.

e. La infeccion se produce principalmente por la inhalaci6n
de las esporas, segun atestigua la localizacion habitual de la
enfermedad en las ramificaciones bronquicas y en el parenqui-
ma pulmonar. El polvo que cubre los granos, los forrajes y la
paja que levania el viento, 6 los animales durante la prehensién
de los alimentos secos, penefra en el aparato respiratorio donde
se implantan y dan nacimienfo &4 un micelio que produce 6rga-
nos reproductores cargados de nuevas semillas. Estas tltimas
son arrojadas hacia atuera y arrastran las expectoraciones 6
se ingertan en la mucosa respiratoria, en un punto mas 6 me-
nos alejado de su sitio primitivo, 6 son llevadas por intermedia-
cion de los fagocitos, de los vasos sanguineos 6 de los lintaticos
lesionados. Numerosos focos resultan de estas auto-inoculacio-
nles y auto-infecciones. Algunas placas de fermentaci6én y varios

TOMO XVIII 20
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seudo-tubérculos evolucionan simultineamente; las primeras,
en la mucosa brénquica, y los segundos, en los tejidos. En las
micosis de origen experimental no se observan sino tubérculos
mas 6 menos voluminosos, cualquiera que sea la forma de in-
troduccion de las esporas en el organismo (inyeccion venosa,
traqueal 6 peritoneal).

Los seudo tubérculos constituyen la expresiéon de un movi-
miento de defensa que se distingue por la llegada de leucocitos,
la intervencion de fendémenos de fagocitosis y de degeneracion
celular 6 de construccién de células gigantes sin reaccién epi-
teloide en la periferia.

I.—SorirEDOS.

La aspergilosis es rara en los solipedos; indicada por Pech
(1876), en siete caballos que comieron paja enmohecida, fué ob -
servada después por Ziirn, Martin, Rivolta, Thary y Lucet.

Sintomas.—Reviste dos formas, la rapida y la lenta. En el
primer caso se presenta el enfermo triste y decaido, aparecen
temblores generales y fluidez mucosa sanguinolenta; la respi-
racién es rapida y corta, el corazén funciona irregularmente,
la temperatura asciende con rapidez 4 41 grados. Después apa-
recen signos locales de neumonia, macidez, respiraciéon acele=
rada y dificultosa, pudiéndose oir estertores sibilantes. Muchas
veces se ven signos locales de nefritis intecciosa; la muerte llega
4 sobrevenir al tercer dia.

La forma crénica se distingue por la disminucion de apetito
y el adelgazamiento progresivo; los enfermos se aniquilan, caen
en el marasmo y sucumben al cabo de un tiempo variable.
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Diagnéstico.—El examen microscépico del fliido nasal, es el
unico que permite llegar 4 establecer un diagnéstico precigo,
pues se distinguen muy bien los filamentos micélicos y las espo -
ras del aspergillus. Lios cultivos de estas esporas y las inocula-
ciones en las aves, confirman el diagnostico.

Anatomia patolégica.—En la forma aguda no se observan mas
que hemorragias intersficiales generalizadas. El pulmén, la
pleura y el corazén se ven cubiertos de manchas hemorragicas
obscuras. El pulmén se halla sembrado de nicleos de hepatiza-
ci6n hemorragica del volumen de un huevo 1 ofreciendo las al -
teraciones de la neumonia por cuerpos extrafios; la mucosa in-
testinal y los rifiones presentan la misma alteracién; el higado
parece sano, El examen histolégico y los cultivos demuestran,
en estas lesiones, la presencia del hongo.

En la forma crénica, los dos l6bulos anteriores del pulmén
aparecen carnificados y de rojo obscuro. La pleura, inyectada
y densa, ofrece nédulos amarillos del tamafio de un guisante 6
de una lenteja, rodeados de una zona congestionada, no proemi-
nente y conteniendo un pus caseoso amarillento. Alrededor de
estas formaciones el tejido intersticial se densifica. Semejantes
nodulos evolucionan en el parenquima pulmonar, invaden va-
rios lobulos y constituyen densificaciones separadas por tejido
sano.

Tratamiento.—No se puede instituir ningin eficaz tratamiento
cuando hay la probabilidad de sospechar y reconocer esta atec-
cion. Solamente es necesario proscribir los forrajes polvorientos
al objeto de prevenir su aparicion.
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II.—RUMIANTES.

La aspergilosis es relativamente comun en los grandes ru-
miantes, conforme testimonian las observaciones de Lucet,
Bournay, Pearson y Ravenel, las cuales han venido 4 agregarse
& numerosos casos anferiores.

Etiologia.—Esta enfermedad, capaz de herir & los terneros,
ataca preferentemente 4 los animales de mas de dos afios y &4
los viejos, debilitados por el trabajo y las enfermedades croni-
cas del aparato respiratorio, asi como & las vacas en estado de
gestacion (Bartolucci).

Sintomas.—Llegan & faltar en absoluto; algunas veces la as-
pergilosis no se conoce més que en la autopsia. Las formas
agudas se revelan como en los solipedos por calofrios, sofiolen-
cia, estupor, inapetencia, inruminacién y diarrea profusa. Estos
signos van seguidos de hemorragias generalizadas ¢ localizadas
de secrecidn urinaria sanguinea, trastornos respiratorios mar-
cados mediante una respiracion dificil, sobresaltante y quejum-
brosa, tos corta, fatigosa y abortada, trastornos pulmonares
(macidez, estertores y soplos); existe una mezcla de bronquitis,
de neumonia catarral y de enfisema. Las formas crénicas ordi-
nariamente se caracterizan por los sintomas de la bronquitis
cronica (tos blanda 6 seca, fliido nasal mucoso y estertores
secos 6 humedos) complicada de enfisema; se llega 4 oir en la
percusion un sonido musical andlogo al que se obtiene tocan-
do en una campana de vidrio 6 una copa grande de cristal
(Bournay).
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La evolucién de la enfermedad, por lo comiin, es lenta y pro-
longada; se acompafia de fiebre, inruminacién y édelgazamiento
mas 6 menos progresivo; los animales enflaquecen con exceso y
caen en el marasmo.

Diagndstico.—El examen microscépico del moco llega 4 de-
mostrar la existencia de un micelo espeso, irregularmente ra-
mificado é incoloro. En algunos tubos se notan en gran nimero
pequefias esporas de color verdoso.

La tuberculina permite en general distinguir la aspergilosis
de la tuberculosis, pero ordinariamente se la confunde con la
bronquitis crénica.

Se recomiendan mucho los cultivos como medio de diagnos-
tico. «En un balén de vidrio de 100 centimetros ctibicos de ca-
pacidad se vierten de 40 & 50 centimetros cubicos de liquido
Raulin, se tapona con algodén y por medio de un hogar cual-
quiera se procura su ebullicién; se deja entonces enfriar y luego
se siembra abundantemente con el moco 6 fliido que se trate
de examinar. Entonces no queda ya mas que someter todo &
una temperatura de 38 & 40 grados durante varios dias. Al cabo
de tres 6 cuatro queda fijado» (Lucet). |

Anatomia patoldgica.—En las bronquitis y en cavernas pulmo-
nares observamos el micelo fibrinoso bajo la forma de copos 6
placas membranosas y aterciopeladas.

Los pulmones presentan focos de neumonia lobular con pleu-
resia fibrinosa, nuicleos hepatizados y nudosidades del volumen
de un cafiamén; otras alcanzan el volumen de una nuez, ofre-
ciendo un color rojo obscuro parecido al de los coagulos san-
guineos.

Cada nédulo presenta de ordinario al corte una coloracién
amarillo gris claro, tanto mas pronunciada cuanto méas se apro-
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xime & la periferia. En el centro se halla un niicleo amarillento,
bien delimitado y constituido por montones de fermentos.

En la proximidad de las nudosidades existen frecuentemente
pequefiias extravasaciones sanguineas y pequefios focos de he-
patizacién roja. En los lugares donde estas nudosidades apare -
cen difusas, el pulmén ofrece aspecto marmoreo analogo al de
la perineumonia contagiosa.

El centro de la nudosidad se ve ocupado por un micelio de
filamentos ensortijados y cuya periferia presenta disposicion
radiada. Aparecen poco ramificados y sin fabiques. Se com-
prende bien que vegetaron en los alvéolos del pulmén que estan
mas 6 menos distendidos 6 rotos por la concrecion del micelio.
Los alvéolos proximos también se ven alterados y llenos de
células redondeadas 6 de detritus moleculares albuminosos,
comunicandose 4 menudo mutuamente y formando cavidades
irregulares. Algunos alvéolos aparecen distendidos y enormes;
se observa & la vez enfisema y atelectasia (Bournay).

Los bronquios aparecen colmados de glébulos sanguineos 6
de coagulo fibrilar. Aparecen ulcerados 6 privados en muchos
puntos de su epitelio; en otros sitios este ultimo se halla sen-
cillamente levantado por el espesamiento de la mucosa. Los as-
pergillus no actian por sus secreciones toxicas; atacan directa-
mente & los elementos anatémicos, se desarrollan & sus expen -
gas y se oponen & su funcionamiento fisiol6gico.

Tratamiento.—Se ensayaran las inhalaciones de cresil, de
brea, de agua fenicada 6 de esencia de trementina para activar
el fagoticismo, pues no se puede llegar seriamente hasta los
parésitos.
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IIT.—AvEs.

La aspergilosis constituye una entidad morbosa especial de
gran importancia en lag aves. Ataca principalmente 4 las razas
finas y delicadas de nuestras granjas; pero todas las aves do-
mésticas 6 salvajes aparecen susceptibles de ser infectadas.

Esta enfermedad ha sido estudiada perfectamente por Lucet,
del cual transcribimos su descripcion.

~ Sintomas.—El principio de la enfermedad ordinariamente
pasa inadvertido; por lo comiin llega al periodo de estado cuan-
do se pueden apreciar los sintomas.

«Los individuos atacados presentan entonces todos los signos
de una afecciéon mas 6 menos grave de las vias respiraforias.
La respiracién, al principio corta y rapida, acompafiada de un
ronquido sensible, sobre todo & la espiracion, aparece después
fatigosa, sofocante y estertérea. El apetito disminuye para luego
desaparecer, pero la sed & veces es muy mtensaxs.

«Con frecuencia existe diarrea amarillenta y fétida, que se
exagera 4 las proximidades de la muertes.

Los enfermos enflaquecen considerablemente, se anemian y
presentan las mucosas pélidas. Tristes y somnolientos se aislan
y se acurrucan en un rincon.

«Vacilantes se trasladan de un lado & otro arrastrando sus
alas colgantes y terminan por morir en el marasmo, agotados,
con excesivo enflaquecimiento y las plumas deslucidas, eriza-
das y sucias.

»La duracion de la enfermedad alcanza algunos meses; sobre
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todo se prolonga cuando la infeccion se encuentra limitada 4 los
sacos aéreos y no se descubre entonces méas que por un agota-
miento continuo y progresivo» (Lucet) (1).

De lo contrario, la invasién de los huesos y de las cavidades
articulares de los miembros por los focos micosicos se revela
por cojeras mas 0 menos intensas 6 supresién absoluta de la
marcha, por hinchazones acentuadas y dolorosas de las articu-
laciones y de las extremidades epifisarias 6seas atacadas de
osteitis.

Anatomia patolégica.—L.as formas lentas, que son las mas co-
munes, se caracterizan por dos especies de lesiones: por tu-
bérculos (seudotuberculiosis aspergilar) en los tejidos y por
copos de aspergillus fumigatus en los bronquios y sacos aéreos.

a. Los tubérculos presentan las dimensiones de un cafia-
mon, de un guisante 6 algo méas. De aspecto blanquecino, bas-
tante bien delimitados, duros al tacto, se les encuentra ya dise-
minados y raros, ya confluentes. No solamente existen en los
pulmones, sino también en todos los puntos del organismo y
hasta en la medula de los huesos. Ordinariamente, aparecen
separados del fejido sano por una zona congestiva y hemorra-
gica mas 6 menos extensa (fig. 66).

En algunos casos, aparte de estos tubérculos, existen focos
de neumonia difusa, caracterizada por la hepatizacion y la in-
filtracion inflamatoria del tejido conjuntivo interlobular. Otras
veces se encuentran verdaderos abscesos pulmonares 6 hepati-
cos; y por ultimo, en algunos existen lesiones de enfisema. En
los pavos se han observado lesiones de peritonitis aspergilar.

(1) Lucet, Del aspergilius fumigatus en los animales domésticos. Estu-
dio clinico y experimental, Paris, 1897.
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b. Las alteraciones de los bronquios consisten, a4 veces, en
ulceraciones libres 6 cubiertas de proliferaciones micosicas.
Estas lesiones, por otro lado, llegan & encontrarse en un
punto cualquiera de la mucosa respiratoria. Comunmente en
los puntos aéreos existen gruesos copos de fermentacion llega-
da 4 su madurez y descansando en una base membranosa blan -
ca 6 blanco amarillenta, espesa, plegada, abarquillada, adhe-
rente 4 la mucosa, la cual, por si misma ha experimentado la
infiltracion inflamatoria y se ha endurecido.

Fig. 66.

e, celulas necrosicas; d, hipas rodeadas de esporas. Pulmén normal donde se dis-
tinguen sendo-tnbérculos de aspergilosis (Poenaro).

I

Diagnéstico.—La aspergilosis es tacil de apreciar cuando va
caracterizada por sus dos lesiones esenciales: los copos de hon-
gos y los productos tuberculitormes. Se completa el diagnostico
por el examen microsc6pico que procura distinguir la existen-
cia de las esporas en el exudado brénquico y por los cultivos
que permiten diferenciar el aspergillus fumigatus de los demés
hongos.

Tratamiento.—Sobre todo es profilactico. Sera necesario man-
tener los gallineros en un gran estado de limpieza y desinfec-
tarlos con las distintas soluciones antisépticas 6 con agua hir-
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viendo. Al principio se puede ensayar los vapores de brea 6 de
creosota. Importa también suprimir & todos los enfermos, sino
la micosis llegard & revestir un caracter epizoético. El sujeto
atacado de micosis bronquica contamina los alimentos, las be-
bidas y los locales de sus congéneres por medio de expectora -

ciones ricas en esporas.

B.—ESTRONGILOSIS

Definicion.—Lae estrongilosis son bronconeumonias vermino-
sas, enzooOticas O epizodticas, provocadas por nematodos, &
los cuales se designa con el nombre de estrongilos.

Estos parasitos de las vias respiratorias difieren de los es-
trongilos del aparato digestivo, por su inactitud 4 crecer en el
agua y por sus embriones provistos de bulbo esofdgico poco
desarrollado. Comprenden gran nimero de especies que se en-
cuentran en animales que les son propios. Cada especie animal
alberga de este modo un niimero variable de parasitos que son
siempre los mismos, pero cuya proporcion varia algo con
cada pais:

En Francia, el ternero contiene como parasito el estrongy lus
micruros y el 8. pulmonarius; el carnero, el estrongylus filaria
¥ 8. rufescens; el cerdo, el s. paradoxus; el caballo, el estrongy-
lo de Arnfield; el perro, los embriones de la filaria Osleri, y el
gato, los embriones del Ollulanos tricuspis.

Igualmente se puede comprobar la asociacién de gran na-
mero de variedades de estrongylos en la misma. especie animal;
4 los estrongylos filarios del carnero pueden agregarse el s. com-
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mutatos, el 8. capillaris, el s. paradoxus y el s. minulissimus.
En la mayoria de los animales atacados de estrongilosis, los
parasitos van asociados en proporciones variables segiin las co-
marcas infestadas, de tal suerte que 4 la vez existen bronquitis,
neumonia y bronconeumonia.

Biologia y modo de infestacién.—Aun nos hallamos en la
incertidumbre respecto al modo de infestacion de los animales
atacados de estrogilosis. _

Hasta ahora, no se ha podido conseguir luz completa sobre
la odisea de estos parasitos. Por otro lado, parece. variable y
subordinada & cada especie parasitaria.

Algunos estrongilos son oviparos (Strongillus rufescens),
otros ovoviviparos (Strongillus filaria, etc.); pero esta distin-
sion es la menos importante de todas; seria particularmente
Gtil poder seguir, paso 4 paso, la evolucién de los huevos 6 de
los embriones puestos. Habitualmente son expulsados fuera,
pero los del Strongillus rufescens llegan & desarrollarse en el
mismo sitio al lado de la madre que los ha incubado, dando
origen 4 focos de neumonia parasitaria, que terminan por unir-
se para constituir conglomerados mas 6 menos voluminosos.
Esta evolucion de los descendientes junto & los ascendientes es
excepcional entre las especies parasitarias.

Los embriones de estrongilos se hallan desprovistos general -
mente de propiedades infestantes en el momento de su aparicion.
Leuckart ha tratado vanamente de infestar carneros haciéndo-
les ingerir moco brénquico rico en embriones.

Pero no pueden fijarse ya en el medio donde nacieron; unos
se vuelven libres en los bronquios, otros en la faringe, muchos
son entonces deglutidos y pasan 4 las materias intestinales; la
mayor parte son arrojados sin duda con el moco nasal; proba-
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blemente los embriones, ingeridos en el momento de su expul-
sion, perecen. yQué llegan 4 ser & los demé4s supervivientes? En
verdad los embriones de los estrongilos filarios y de algunas
otras especies, se conservan cuando caen en un medio himedo
y de temperatura conveniente; la hierba hiimeda, las lagunas,
los pantanos y la tierra inundada parecen & propésito para su

Ay T

T

Fig. 61 —Evolucién del Strongylus Arnfieldi.
erubrionado; D, salids ok smbrions B Sabrita damide. Fagresamoruts; C, fhuevo
tros (Railliet).

desarrollo; resisten al frio, 4 los cambios de temperatura, gra-
cias & su envoltura protectora y al contrario sucumben en las
aguas que contengan materias orgénicas en putrefacciéon. Esta
evolucion exterior se verifica libremente 6 gracias & un inter-
mediario.

Los helmint6logos, inspirdndose en las analogias de los es-
trongilos con los gusanos de migraciones embrionarias y reco-
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nociendo la imposibilidad de hacer que brote la bronco~neumo-
nia verminosa por la ingestion de embriones, han pensado que
estos no se vuelven infestantes sino después de una permanen-
cia mas 6 menos prolongada en un huesped intermediario (in-
gecto 6 gusano de tierra). Esto no es mas que una hipétesis &
la cual combaten dos 6rdenes de hechos; de una parte, la infes-
tacién de animales jovenes que viven con sus padres sin salir
de la habitacién, y por otra, las propiedades infestantes de los
forrajes manchados de limo seco procedente de los pantanos 6
de los lagos, en los cuales los enfermos arrojaron sus embrio-
nes. Estos resisten admirablemente al calor del verano y 4 la
desecacion, por lo menos durante un afio, y pudiendo pensar
que la inhalacién de polvo de dichos forrajes asegura la pene-
tracién de los parasitos en las vias respiratorias. Por otra parte
se ha comprobado el desarrollo de la bronco-neumonia en luga-
res secos donde los carneros se alimentan particularmente con
henos procedentes de praderas pantanosas.

Pero de ordinario se admite que, paciendo la hierba de los
pastos humedos y bebiendo agua de las charcas es como los
animales se infestan; adquieren, bajo la forma de larvas, los
embriones que alli existen repartidos de época anterior.

El modo de introduccién de los embriones en el arbol brén-
quico y en el pulmo6n, no se conoce; se supone que, después de
su ingestion con los forrajes y el agua de las bebidas, dichas
larvas pasan al rumen y tornan &4 la boca & favor de la rumia
6 por un movimiento de reptacion para introducirse desde este
momento, en lag vias respiratorias.

La emigracion directa 4 través de los tejidos 6 el transporte
de los parasitos al pulmén por la circulacién pulmonar, son hi-
potesis que hoy no sostienen muchos en su favor.
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La duracion evolutiva de las larvas que alcanzan el aparato
respiratorio hasta la madurez seria por término medio de ocho
semanas, segun Gerlach; varia con los parasitos; es de doce &
cincuenta y nueve dias en la cabra para el estrongilo capilar
(Schlegel), y de seis & siete semanas para el Strongillus micru-
rus) (Tapken).

Cada parasito llegado al aparato respiratorio posee su ha-
bitacion particular hasta su madurez. El estrongilo filario asien -
ta en los bronquios medianos 6 pequertios, el Strongilus com-
mutatos en los pequefios bronquios para dirigirse después de la
puesta al tejido pulmonar; el Strongilus rufescens]se ‘porta de
la misma manera y el Strongilus paradoxus posee por sitio
predilecto los pequefios bronquios; pero llega & esparcirse por
los gruesos bronquios y hasta por la traquea; la mayor parte
de estos gusanos permanecen en los pequefios bronquics. El
trochosoma aerophilum es un parasito de la traquea y de los
grandes bronquios; el ollulanus tricuspis particularmente vive
en la mucosa géastrica y el Strongilus vasorun en el corazén
derecho y en la arteria pulmonar.

Todos obran en los tejidos por sus movimientos, sus toxinas
y por los microbios que transportan 4 los tejidos 6 que inocuian;
por esto gon causa de inflamacién local, de infeccion y de in-
toxicacion general.

Estos parasitos infestan & los animales en todas las estacio -
nes, en todos los lugares y en todos los tiempos; efectivamente,
se observa la bronquitis verminosa durante el verano y el oto-
fio, aunque sea mas comun en la primavera en el momento de
conducir & los animales & los pastos; se la observa durante las
estaciones pluviosas y los corderos se ven atacados més grave-
mente que los animales de gran talla, tales como los terneros.
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En todas las especies las bronconeumonias llegan & revestir el
caracter enzodtico 6 epizootico.

I.—SoLirEDOS.

Etiologia.—La estrongilosis de los solipedos se determina por
el estrongilo de Arnfield. La infestacion parasitaria es & veces
muy intensa en el asno y da origen 4 una bronconeumonia
aguda (Stewart) (1). En cuanto & las lesiones parasitarias croni-
cas, que se encuentran con bastante frecuencia en los animales
viejos (peribronquitis nodulosa), no se sabe actualmente & qué
especie de parasito conviene relacionarlos. La proporcién de ca-
ballos que se ven atacados se eleva en muchos paises al 40
por 100.

Sintomas.—Las manifestaciones de una infestacion intensiva,
son las tinicas apreciables. El principio se sefiala por tos seca
con fiebre, pérdida de apetito y decaimiento mas 0 menos pro-
nunciado. No tarda en aparecer un fliido nasal moco-purulen-
to abundante; la sofocacién se acentia y se exagera hasta lo 1l-
timo de la enfermedad, cuando ésta termina mortalmente. Los
asnos jovenes sucumben algunas veces y los adultos resisten.
La evoluci6én morbosa pasa inadvertida en el caballo; los para-
sitos se enquistan en el pulmén y producen en éste noédulos ra -
ros 6 numerosos con respecto & los bronquios, lo que ha sido
causa de que se aplique & esta enfermedad el nombre de peri-
broquitis nodulosa (Diecherhoff, Nocard, Liénaux) (2).

(1) Stewart, American veterinary Review, Marzo, 1904, p. 1174.
(2) Liénaux, Annales de med. vét , 1902.




