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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.
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Anatomia patoldgica.—En el pulmon de los solipedos se llegan
& distinguir dos clases de lesiones parasitarias: 1.°, seudo-tu-
bérculos translicidos; y 2.°, seudo- tubérculos caseosos 6 fibro -
calcareos.

a. Los seudotubérculos translicidos, situados directamente
bajo la pleura pulmonar 6 en el espesor del parenquima, son
mas apreciables al tacto que & la vista. Cuando se pasa la mano
por la superficie del pulmén, se notan pequefios nodulos redon-
deados del tamaifio de una cabeza de alfiler, de un grano de mijo
6 de un cafiamén y, més rara vez, como el de una lenteja 6 de
un guisante pequeio. Ora se hallan diseminados por todo el 6r-
gano, el cual aparece acribillado, ora se ven agrupados al nivel
de los bordes y l6bulos anteriores del parenquima pulmonar; se
encuentran encajados debajo de la pleura 6 sembrados en un
parenquima absolutamente sano. Al principio, dicho tubérculo
transliicido es uniformemente grisédceo, rosaceo, semitranspa-
rente, <aplastandose con bastante facilidad 4 la presién, homo-
géneo en todo su espesor, sin reblandecimiento central y sin
densificacion del tejido en la periferia. Se diria que era un pe-
queno brote carnoso de formacién reciente, cuya consistencia,
translucidez y estructura son especiales».

Se transforma algo después; los parasitos aportan micro-
bios que son las causas de dichos cambios: en el centro de la
masa. se ve un puntito blanco, opaco, indicio de la mortificacion
de las células y de su evolucién caseosa. Dicho puntito blanco
se extiende poco & poco, llega 4 ser mas denso y se rodea de
una capa fibrosa, especie de concha que aprisiona 4 su conte -
nido amorfo 0 calcareo.

b. Los nddulos fibro-calcareos ofrecen la sensacion de cuer -
pos pequefios colccados en las capas superficiales del pulmon,
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apareciendo redondeados irregularmente y presentando las di-
mensiones de una lenteja & la de un guisante 6 de una avellana.
Su periferia, mal delimitada, se inserta gradualmente en el te-
jido pulmonar. Su superficie de seccién es densa y brillante al
comienzo; después, al corte, este seudotubérculo presenta co-
lor blanco griséceo. A la presion se ve surgir un liquido blan-
co, glutinoso y viscoso, constituido por moco-pus 6 materia,
bien caseosa, bien cretificada, que se escapa de la nudosidad,
perteneciente al bronquio inflamado. Muchos de estos nédulos
presentan efectivamente en el cantro la luz cilindrica de una
bronquiola obliterada por un tapén de moco, en cuyo seno se
llega & descubrir algunas veces una larva de nematodo (Lie-
naux). El sistema brénquico describe verdaderas arborizaciones
duras en las zonas sembradas de nodulos. Al envejecer éstos
experimentan la transformacién grasosa y luego la cretificacion.

El mecanismo que preside 4 su formacién es el siguiente: la
inflamacién de la pared brénquica determina su infiltracién
celular y la produccién de un exudado que obstruye el conducto;
las fibras musculares lisas que rodean los bronquios son aho-
gadas por las células linfaticas; se atrofian y desaparecen en al-
gunos puntos; esta destruccién parcial entrafia la amplitud de
los bronquios, & consecuencia del actimulo de nuevos materia -
les exudados.

El tejido inflamatorio se organiza y circunscribe al mocopiis,
también se produce un n6dulo, un saco 6 un cilindro fibroso,
segun la superficie de la oclusién.

Estos focos de esclerosis tienen escasa tendencia & propa-
garse; el tejido permanece mucho tiempo embrionario y rara
vez adquiere consistencia francamente fibrosa, rechinando al
corte del bisturi, como se observa en la neumonia crénica.

TOMO XVIIL 26
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No obstante, la inflamacién puede sobrepasar el sistema
brénquico y extenderse en estrecha zona por el tejido pulmonar,
el cual, 4 causa de su coloracién roja mas 6 menos acentuada
1 obscura, y su consistencia densa y quebradiza, ofrece al corte
claramente el color palido 6 rosaceo del pulmon sano. Las zonas
pulmonares alteradas son asiento de hepatizacion fibrino-
hemorrégica. Por ultimo, se observa infiltracién inflamatoria
de las vainas conjuntivas de las arterias y de las venas del foco
(periarteritis y periflebitis), & veces la alteracion de la tinica in-
terna de dichos vasos y su obliteracién (endonarteritis y endo-
flebitis).

Las lesiones de peribronquitis nodulosa se diferencian de los
nédulos muermosos por sus relaciones con los bronquios.

Las nudosidades muermosas que se encuentran en el pul-
moén son de época distinta y presentan al corte, cuando son re-
cientes, aspecto vascular equimésico y coloracién rojiza. Los
n6dulos de la peribronquitis son todos del mismo tiempo; apa-
recen blanquecinos, contiénen moco-pus y se continuan por un
espesamiento arborescente formado por bronquitis, cuyo canal
se ve anulado. Por otra parte, la inoculacién de estos distintos
tubérculos sirve para reconocer la naturaleza especifica de to-
dos los que poseen origen muermoso.

Tratamiento.—La bronconeumonia parasitaria de los solipe-
dos no se puede tratar con éxito; por lo general no se la sospe-
cha, de modo que no se puede tomar medida alguna para pre-
venirla.
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I1.—Boévipos.

Definicion.—La estrongilosis pulmonar de los bévidos consis-
te en una bronconeumonia, producida por la accién patégena
de dos parasitos ordinariamente
unidos; el Strongylus micrurus
(fig. 68), que vive en la traquea
y gruesos bronquios y el Stron-
gylus pulmonaris en las bron-
quiolas. La bronconeumonia &
resulta de su colaboracion. )

El primero, poseyendo gran- Kia' 63 5ok ts mioraris
des dimensiones (el macho 40 1, macho; 2, hembra. Tamaio natural (Bai-
lliet).

milimetros y la hembra de 60 &

80), no encuentra estancia suficientemente espaciosa sino en
los grandes eanales aéreos y provoca solamente la bronqui-
tis; el segundo, menor de la mitad en dimensiones, puede aven-
turarse por las pequefias divisiones brénquicas para llevar alli
microbios y toxinas y ejercer cierta accién mecanica, irritativa
U obturadora. El Strongylus micrurus se ve mucho méas exten-
dido que el S. pulmonaris, hasta tal punto que la bronquitis
constituye la ateccion predominante entre los b6vidos.

Etiologia.—La estrongilosis ataca & veces con intensidad en
los terneros jovenes 6 en los animales destetados que no pa-
san del afio y hasta se presenta en los que tienen dos, que son
ya mucho mas resistentes, dejando indemnes a los individuos
adultos.




404 ENGICLOPEDIA VETERINARIA

Esta enfermedad, frecuente en Normandia, en los pantanos
de la Somme, causa estragos en tcdos los paires.

Sintomas.—1.° Signos funcionales —La invasién parasitaria
desde luego se advierte por una tos débil, fatigosa, ronca, con
abscesos y bastante rara, que cambia de caracteres 4 medida
que se desarrolla. la inflamacién exudativa. Es mas frecuente,
gonora y profunda cuando los productos exudados y los parasi-
tos comienzan & obsfruir los canales brdnquicos; se vuelve
blanda y segura desde el momento que las mucosidades se des-
pegan y son expulsadas. La tos es esponténea y facil de provo-
car; la laringe y la traquea son més 6 menos sensibles al tacto.
La disnea que la acompafia aumenta en intensidad con los
progresos de la inflamacién y el atascamiento de los canales
brénquicos por los parasitos y los productos de secrecion.

La respiracion se acelera gradualmente, la espiracién apa-
rece quejumbrosa y seguida de la expulsion de mucosidades
brénquicas por la boca. A veces la asfixia llega & ser inminente;
el animal alarga el cuello y saca la lengua, la saliva fluye de la
boca en largos hilillos y con frecuencia cae de costado, se mue-
ve convulsivamente, con la vista extraviada y la boca abierta.
Estos abscesos se renuevan en intervalos variables y 4 veces
producen la muerte.

Las fosas nasales son asiento de un fliido nasal mucoso,
estriado de sangre y conteniendo gusanos apelotonados 6 em-
briones que se distinguen con facilidad al examen microscépico.

Los trastornos respiratorios repercuten en el estado general
del enfermo; los individuos aparecen delgados y débiles; las
mucosas se ven palidas y ligeramente ictéricas, el pelo erizado;
permanecen voluntariamente echados 6 no se levantan sino tra-
_ bajosamente; la mucosa bucal presenta con frecuencia erosio-
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nes consecutivas a infecciones secundarias; los ojos se presen-
tan lagrimosos y hundidos en las 6rbitas; la diarrea termina
por aniquilar 4 los enfermos.

2.° Signos fisicos.—Los signos fisicos revelados por la per-
cusién y la auscultaciéon son los de las bronquitis; se perciben
en gran niumero estertores mucosos rugientes y sibilantes acom-
panados de la desaparicion momentanea del murmullo respira-
torio en las zonas del pulmén donde los bronquios se obstruyen
por las mucosidades. El murmullo reaparece desde el instante
en que, & la accion expulsiva de la tos, los bronquios se vuel-
ven permeables.

Marcha.—Terminaciones.—La enfermedad lleva evolucion sub-
aguda, lenta 6 crénica; llega & su fastigio en término de diez &
catorce dias; queda latente y pasa inadvertida cuando la infec-
tacion parasitaria se pronuncia poco.

Termina mortalmente si el nimero de parasitos invasores
es importantisimo, pudiendo sobrevenir bruscamente al princi-
pio por la asfixia 6 por hemoptisis; ordinariamente es tardia y
acaece al cabo de cinco U ocho meses por aniquilamiento y
caquexia.

Lesiones.—Las lesiones interesan la traquea, los bronquios y
el pulmén. Se comprueba la traqueitis y la bronquitis; estos ca-
nales se cubren de mucosidades y contienen agrupaciones de
estrongilos micruros engarzados. Hasta se llegan & encontrar
embriones en la taringe y en la laringe.

El pulmén aparece edematoso, atelectasiado y enfisematico
por zonas, acribillado de focos de neumonia lobular y de nudo-
sidades peribronquicas, acompafiadas de dilataciones bronquia-
les. Las pequefias divisiones de los bronquios se llenan de moco
pus y de parésitos. Los nédulos de peribronquitis son blancos
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6 grises, distribuidos regularmente como los mismos bronquios
por cada uno de los I6bulos interesados, sin relieve en la super-
ficie del corte, con contorno regular y luz central radiada. Estos
nodulos aparecen separados por el tejido pulmonar sano 6 por
el mismo tejido congestionado 6 hepatizado en los periodos rojo
6 gris. En ol caso de este ultimo color, los nédulos peribrénqui-
cos se ven menos claros. Estas inflamaciones lobulares ditusas
son resultado de infecciones microbianas secundarias (Liénaux).

Diagnéstico.—La estrongilosis se aprecia por tcs con absce-
808 y persistente, por el fliido nasal mucoso que contiene hue-
vos y embriones y por la percepcion de estertores mucosos y
sibilantes observados 4 la auscultacién. También se pueden ver
algunos embriones en los excrementos de los animales enfermos.
La falta de macidez y de soplo tubar permite siempre diferen -
ciarla de la perineumonia contagiosa.

La tuberculosis no se puede contundir mucho con la estron -
gilosis. Esta tltima enfermedad hace estragos exclusivamente
en los animales jovenes, mientras que la primera se observa en
particular en los adultos.

Prondstico.—La estrongilosis pulmonar es una enfermedad
temible capaz de hacer morir & los terneros jovenes 6 de tal na -
turaleza que provoque el enflaquecimiento 6 la debilitacion de
los animales resistentes.

Tratamiento.—1.° Tratamiento profildctico.—Es necesario
prevenir Ja infestacion de los animales en los establos y en el
exterior. Proscribir los forrajes infestados en los paises donde
aparece dicha enfermedad; asegurar las mejores condiciones hi-
giénicas de las vaquerizas; levantar el estiércol todas las sema--
nas y evitar de que lleven & los animales jovenes a los pastos
en primavera y al principio del verano, es decir, en la época en
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que los embriones de los estrongilos se hallan probablemente
mas aptos para infectar & los animales. Se hara bien en dejar &
los terneros en el establo, en no sacarlos sino después de ha-
berlos hecho beber, con el fin de impedirlos que absorban agua
de los pantanos y de fosos que son receptaculos para las larvas
de estrongilos.

Se han aconsejado agentes antisépticos compuestos de acei-
tes esenciales (absinto, tanaceto, brea, incorporados al pan 0
mezclados con harina y agua salada) para prevenir el desarrollo
de la enfermedad. Al mismo tiempo es necesario desecar y
desaguar los prados pantanosos, prohibir momentaneamente
las praderas infestadas, é incinerar los pulmones de animales
que sucumbieron ¢ que han sido sacrificados en el transcurso
de dicha infeccién.

2.° Tratamiento curativo. — El mejor tratamiento consiste
seguramente, en la destrucci6n de los gusanos en el sitio de su
existencia por medio de medicamentos aromaticos que, absor-
bidos por las vias digestivas, se eliminan por las respiraforias.
Se ha recomendado la mezcla siguiente:

Agafatida.. L. .o iaaiiiaedisal 30 gramos.
Aceite empireumatico. .....-..... 60 — '
Decoccién mucilaginosa.......... 800  —

Se administra cada dia, con leche, una cucharada de sopa
de esta mezcla, cuya eficacia no se halla establecida en absoluto.

Las inyecciones traqueales de productos menos irritantes y
poco toxicos, al mismo tiempo que mas vermicidas, estan
muy recomendadas. Se inyectan diez gramos préximamente de
la mezcla que sigue:
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Aceite de amapolas............... 160 gramos.
Esencia de trementina............ 100 —_
Aceife de enebro. ... ... v oinvans 2 -
Acidofenicoy . rn adrds g ot d - 2 —

Esta medicacion es soberana, segin dicen, cuando los ani-
males no aparecen gravemente enfermos. También se han pon-
derado los buenos efectos de la siguiente mezcla inyectada en la
misma proporcién:

Esenciade clavo.................. 380 gramos.
Idem de trementina.............. 360 -
Acido fénico disuelto............. 30 -
Aceite de olivas............. innnae ) —

Pero esta mezcla nos parece muy irritante. Las mezclas de
éter (50 gramos), de esencia de trementina (2 4 4 gramos) y de
aceite no se muestran suficientemente activos.

Bergeon (1) inyecté con éxito una mezela de aceite de olivas
y creosota de haya (20 gramos) & la dosis de 15 4 20 gramos por
dia, durante cinco dias poco més 6 menos, con interrupciones
de cuatro dias. Wessel (2) obtuvo excelentes resultados inyec -
tando dos 6 tres veces 20 centimetros ciibicos de una solucién
acuosa de acido fénico al 1 por 100.

Las fumigaciones de brea 6 de plantas aromaticas no poseen
eficacia alguna; su accién se detiene en los primeros bronquios.
De Mia (1901), recomendé inyectar durante cuatro dias conse-
cutivos, & cada bovido atacado, diez gramos de la adjunta mis=
tura: parafina liquida 100 gramos, esencia de trementina 100,

(1) Bergeon, Journal de Lyon, 1905, p. 91.
(2) Wessel, Berliner Tier. Woch, 1901, ntm. 16,
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esencia de clavo 2 y acido fénico 2. Después de la cuarta inyec-
cién debera curarse por completo.
Scheibel aplico la formula siguiente (1):
Creogotas. gt osntl S A 1 gramo.

Alcohol rectificado.......co.evnue 3
Agua destilada.......... ... srig

Como aparato de inyeccion puede utilizarse el pulverizador
(spray apparatus) de Malkmus. Este instrumento consiste en un
trécar curvo de seccién eliptica, de cuatro milimetros de dia-
metro mayor, con placa de orejas para poderlo sujetar al cuello
por medio de dos cintas. Una vez hundido en la traquea dicho
trocar, se extrae la aguja y se sustituye por un tubo curvo cuyo
extremo interior va provisto de un abultamiento en forma de
aceituna y cuyo exfremo exterior aparece biturcado. A las dos
ramas resultantes de esta division se adaptan dos tubos de
cauchu, uno de los cuales se sumerge en el liquido medicamen-
toso, mientras que el otro recibe un fuelle sistema Richardson.

Se deja la canula en su sitio para repetir la pulverizacion
segunda 6 hasta tercera vez en el espacio de ocho minutos con
el fin de destruir con toda seguridad los parasitos.

ITI.—CARNERO Y CABRA.

Consideraciones generales.—La estrongilosis pulmonar es una
afeccién tan comin en ambas especies que carece de impor-
tancia y casi no se'ocupan de ella. Mencionada desde 1765 por

(1) Scheibel, Deutsche Tier Woch., 1907.
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Daubentén, hace estragos en todos los paises de cria, especial-
mente en la regién pirenaica, la meseta central, Borgofia, Ar-
gelia y Tanez. La mayor parte de los pulmones que se exami-
nan durante el invierno en nuestros mataderos aparecen intes-
tados; lo mismo sucede en Londres (Ranke) y los demés paises
no se libran de ello. Es una enfermedad que reviste la forma
epizodfica y que produce anualmente grandes pérdidas a la in-
dustria ovina.

Etiologia y patogenia. —El Strongyus filaria es, por decirlo asi,
el cabo de fila de los parasitos de este género que se dan cita en
el pulmén de estos pequefios rumiantes. A continuacién vienen
el Strongylus rufescens commutatus 6 también el S. capillaris,
y por excepcion el S. paradoxus; todos estos parasitos pueden
enconfrarse alli & la vez. El S. rufescens predomina con frecuen-
cia sobre el S. filaria (fig. 69).

Strose admite que el 66 por 100 de los carneros atacados de
estrongilosis llevan el S. capillaris, forma del S. rufescens. Esta
cuestion de preponderancia es dificil de juzgar: las distintas es-
pecies de parasitos son méas 6 menos numerosas, segun los
paises; es necesario tener en cuenta también los errores come -
tidos por observadores no especializados en estas investiga-
ciones y que han confundido seguramente diversas especies
parasitarias.

Asi es como el estrongilo filaria, muy comin en la mayor
parte de los paises, llega 4 ser suplantado en la cabra por el
S. rufescens (Schlegel).

Estos dos parésitos tienen su habitacion distinta: el S. filaria
ocupa los gruesos bronquios y determina solamente la bron-
quitis; el S. rufescens, mucho méas pequefio, vive en las bron-
quiolas y alvéolos pulmonares. kistos dos parasitos infectan
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particularmente 4 los corderos y lechales. Se ha pretendido que
los animales jovenes se ven atacados de bronquitis, y los adul-
tos de neumonia verminosa; pero puede suceder lo contrario.

Sintomas. —1.° Signos funcionales.—La presencia en los
bronquios y el pulmén de importante nimero de estrongilos se
demuestra por algunos signos bastante claros, de los cuales los
principales son: la tos, el moco nasal y la disnea.

La tos es fatigosa, convulsiva, al principio fuerte, luego

Fig. 69.

1. Estrongilo filario: A, hembra; B, macho, tamafo natural; C, huevos; D, E,
huevos que contiene un embrion. IL.—Strongylus rufescens, tamaiio natural. IIl.—
Huevos y embriones del Strongylus rufescens engrusados 150 veces. Huevos en
vias de segmentacién, conteniendo ademas un embrién. Embrion libre (Bailliet).

amortiguada y débil; se presenta por abscesos y provoca la ex-
pulsién de paquetes de gusanos enrollados y unidos con muco-
sidades. El fldiido mucoso contiene gran nimero de huevos y de
embriones; se vuelve abundante, espeso y fluye dificilmente por
las fosas nasales en los intervalos que separan los abscesos de
tos y se aglutina y adhiere 4 los bordes de la nariz.

La disnea aparece intensa, la respiracion diticil, quejumbro-
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sa, sibilante y temblorosa; 4 veces el animal ofrece abscesos de
sofocacion y signos asfixicos seguidos de muerte.

2.° Signos fisicos.—La percusién del pecho se presenta sen -
sible y da frecuentemente el sonido mate en la regién inferior
(Minette).

La auscultacién de la traquea deja oir numerosos estertores;
en ambos lados del pecho se percibe un ruido de soplo muy acu-
sado, al que acompafia una especie de estertor mucoso que de-
nota obstruccién parcial de los bronquios; el murmullo respira-
torio aparece exagerado en la parte superior del pulmén.

Marcha.—Terminacién.—Su principio pasa inadvertido cuan-
do la infestacién brénquica y pulmonar es muy discreta y se
evidencia por los signos de catarro brénquico intenso cuando
aquélla es nativa y obturadora.

Muchos animales ligeramente infestados, no presentan nun-
ca nada anormal, y engordan como los que se hallan sanos. Co -
munmente la enfermedad ataca & gran nimero de aquéllos 4 la
vez, apreciandose en todos por signos de bronconeumonia. En
particular, a ultimos de verano, es cuando la afeccion aparece;
progresa en el otofio y retrocede en el invierno y en la primave-
ra, pero no presenta regularidad. La neumonia verminosa azo-
ta en toda estacion, en todo el término del afio, pero especial -
mente durante los meses de Marzo 4 Octubre. La enfermedad
llega & durar de tres & cuatro meses en cada uno; termina por
la curacién cuando los individuos son robustos y se ven débil-
mente contaminados.

La muerte es trecuente terminaciQn cuando log animales
son muy jovenes y la infestacion intensa; aparecen tristes, sin
apetito y débiles, con la conjuntiva inyectada, baja la cabeza,
las orejas caidas, de color violaceo y los latidos cardiacos fuer-

ik
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tes y tumultuosos. La debilidad hace réapidos progresos: los
animales enflaquecen y caen en la consuncién y en la anemia;
comen de rodillas y se echan con frecuencia en posicion ester-
nal, con la cabeza extendida en direccion del cuello. A menudo
ia marcha es vacilante y el equilibrio inestable; los individuos :
se caen y presentan movimientos tetanicos de la cabeza y de los
miembros, muriendo aniquilados 6 caquéxicos.

Durante toda la evoluciéon de la bronconeumonia, los enfer-
mos llegan & sucumbir por infecciones secundarias que revisten
los caracteres de septicemias hemorragicas como consecuencia
de la distomosis.

Anatomia patoldgica.—Las lesiones interesan el pulmén y los
bronquios.

Los bronquios aparecen atacados de pelotones rojizos de es-
trongilos filarios, enrollados unos con otros y mezclados con -
moco purulento, en el que el examen microscopico revela gran
nimero de embriones. Dichos canales se presentan sinuosos,
irregulares, & menudo ectasiados y comprimiendo el tejido pul-
monar circundante; & veces se obstruyen por completo, por lo
cual sobreviene la atelectasia pulmonar. La perforacion de este
6érgano por los parasitos frecuentemente va seguida de infeecion
pleural y pleuresia crénica, caracterizada por adherencias de la
pleura vieceral & la parietal.

Las lesiones pulmonares multiples y desemejantes, son las
de la bronconeumonia y consisten: 1.° en nédulos 6 seudotubér-
culos; y 2.° en neumonia catarral lobular, diseminada 0 difusa.

a. Nédulos.—Los nodulos 6 seudotubérculos aparecen si-
tuados bajo la pleura visceral 6 hacia la periferia y los bordes
del pulmén. Frecuentemente el parenquima pulmonar se ve
atestado de dichos productos tuberculiformes, que poseen el
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volumen de un grano de mijo 6 el de un guisante; al principio
dichos nédulos son rojizos, después gris amarillentos Y semi-
transparentes. Ora aislados, ora confluentes por zonas, dan a
la superficie del pulmén un aspecto irregular y mamelonado;
las partes tuberculizadas son salientes y resaltan por su trans-
parencia 6 su color amarillento y por su consistencia del paren-
quima sano que conserva su aspecto rosiceo normal. El examen
microscopico del pulmén revela
la presencia, 4 débil engrosa-
mienfo, de manchas rosaceas
6 rojizas pertenecientes & algtin
bronquio inflamado y formando
el centro de cada tubérculo(figu -
ras 70 y 7).

Durante toda su evolucién los

tubérculos aparecen en conti-

Fig. 70.—Corte de un pulmén ata- :
cado de bronquitis  parasitaria, nuidad perfecta con el resto del
fasacon lnlonte. pulmén, separandose solamen-

a, exudado intrabrénquico; b, inflamacion

rovehimients snioro. asnbens maiasgy, = ouando se hallan oretificados
B bservan en ¢, y en f,—v, vasos san-  popcompleto. Losseudotubéreu-

los, recientes 6 de tiempo, ofre=
cen color rojo més 6 menos pronunciado en el centro, el cual va
disminuyendo hacia la periferia.

Si se raspa el corte de dichas producciones tuberculiformes,
se puede extraer, durante gran parte de su evolucién, un liqui-
do espumoso, que contiene gran nimero de huevos y de em-
briones. Estos miden de 300 & 400 micras de largo por 16 4 20
de ancho; su extremo caudal, muy afilado, termina en punta
ondulada, corta y estrecha.

Los huevos son la causa determinante de esos productos tu-
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berculitormes. Puestos en los alvéolos pulmonares por las hem-
bras del S. rufescens, originan la inflamacion de las paredes al-
veolares é infiltracién abundante de elementos embrionarios que
forman una especie de cintura alrededor de cada huevo.

De este modo el pulmén presenta tantas redecillas como
huevos: los tubérculos que de ellos resultan aparecen aislados
6 confluentes, segun el nimero de alvéolos infectados.

Fig. 71.-=Corte de un seudo-tubéreulo.

Se perciben los embriones de estrongilos de los alvéolos pulmonares, donde se
hallan rodeados de elementos embrionarios; abandonan los alvéolbs diriguiéndose
hacia la cavidad brénquica en I, ¢, y producen elevacién y subvencion del epitelio
y de la pared brénquica como se ve en g, e ¥ h. Dicho epitelio es respetado en los
puntos donde no le atacan los embriones; el tejido conjuntivo peribrénguico; f,
aparece infiltrado ¢ inflamado.

En el instante del nacimiento de los embriones del S. rufes-
cens, la inflamaci6n se presenta mucho maés viva; el parenqui-
ma, se altera por los movimientos de dichos parésitos, produ-
ciéndose hemorragias é infeccién microbiana secundaria, que &
menudo se reune con la parasitaria: la neumonia miliar puru-
lenta algunas veces es su consecuencia. La reaccion inflamato-
ria mantiene al parasito, frecuentemente, enquistado, que se
halla adulto 6 casi adulto en los tumores pequefios; se encuen-
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tra aislado del parenquima sano por una capa de células epite-
liales, 4 su vez detendida por una zona de células linfoideas.

b. Neumonta catarral.—Resulta ésta de la invasién parasita -
ria directa y de extensibilidad de la bronquitis. El bronquio des-
truido produce la atelectasia del l6bulo, el cual se inflama de
seguida. Aparte de estas neumonias lobulares circunscritas, se
observan también neumonias difusas, debidas 4 los huevos y
embriones extendidos por millares en el parenquima.

Estas alteraciones pulmonares y brénquicas van seguidas de
anemia é hidropesia de las serosas esplanicas, anasarca y enfla-
quecimiento general.

Los animales muertos de infeccién secundaria presentan le -
siones de septicemia hemorrégica.

Diagnéstico. —EI examen microscopico del moco nasal 6 de
las visceras de los animales que han sucumbido & dicha infes-
tacion permite distinguir dicha afeccién cuando esto se practica
sin idea preconcebida. De lo contrario, se puede abandonar lo
cierto por lo dudoso, la causa verdadera por la imaginaria; se
puede llegar 4 no darse cuenta de los parasitos que obstruyen
los bronquios 6 que han determinado lesiones importantes
de neumonia lobular y preocuparse exclusivamente de los mi-
crobios llegados 4 los tejidos por influencia de la asfixia 6 de la
caquexia de los enfermos.

Pronédstico —Este sera tanto més grave cuanto la enfermedad
revista mayor caracter enzo6tico; desde luego hace perecer &
gran numero de animales y adelgazar 4 todos los enfermos.

Tratamiento. —1.° Profildctico.—El mejor medio preventivo
consiste en el desagiie y el sulfatado de las praderas humedas,

en la desinfeccién de los estercoleros yen la destruccién de los
pulmones de animales muertos de la enfermedad; es preciso




PATOLOGIA INTERNA 417

abstenerse de conducir 4 las ovejas y corderos & los pastos in-
tectados é impedir que abreven 6 beban en los pantanos, estan-
ques y fosos. Una buena alimentaci6n adicionada de corta can-
tidad de sal marina acrece la resistencia de los individuos sanos,
previene la extension de la enfermedad 6 disminuye sus pe-
ligros.

2.° Curativo.—El tratamiento curativo consiste en destruir
los gusanos contenidos en el pulmén, por medio de substancias
inkaladas en estado de vapores 6 por medicamentos que se eli-
minen por la via brénquica.

Las fumigaciones se practican en el mismo aprisco, que-
mando, en una placa calentada al rojo, brea, bayas de enebro,
productos corneos 6 aceite empireumatico. Estas fumigaciones
se repiten proximamente dos veces al dia, durante veinte mi-
nutos cada una. Tienen por objeto adormecer & los gusanos y
favorecer su expulsién por los accesos de tos; por lo general son
eficaces.

Las inyecciones traqueales de liquidos antihelminticos, pue-
den rendir grandes servicios. La inyeccién de 8 gramos por ani-
mal de la mezcla siguiente.

Xodoen digalucion i L i rn iy 2 partes.
Yodiito de pofase: & o iy e 1o —
Agua destilada,. ........... SATAN R (1R

adicionado todo de partes iguales de esencia de trementina, po-
see la doble ventaja de destruir los gusanos en su mansién y
apresurar el término favorable de la bronquitis (Niemann).

El segundo método, que consiste en administrar al interior
creosota, esencia de trementina, picrato de potasa, 20 & 30 cen-
tigramos por cabeza, disuelto en agua harinosa 6 mucilaginosa,

TOMO XVIII o7
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generalmente es poco eficaz. Se han obtenido buenos resulta-
dos administrando por la mafiana y por la noche, 4 cada cor-
dero 40 gramos de esencia de trementina, incorporados & 100
gramos de aceite de oliva 6 de amapolas.

Se han empleado también inyecciones de agua fenicada al
1 por 100 4 la dosis de 5 gramos por dia, durante dos 6 tres. No
hay que pensar mucho en tratar de este modo & un rebafio de
ovejas.

IV.—Czrpo.

Etiologia.—La estrongilosis del cerdo se caracteriza por una
bronconeumonia detérminada por el estrongilo paradoxal (figu-
ra 72). Esta enfermedad principalmente azota en las porque -
rizas himedas y mal cuidadas; ataca gravemente & los indivi-
duos que no han pasado de los tres meses.

El contagio se efectua por idéntico mecanismo que en el car-
nero; los embriones arrojados vuelven al organismo con la hier-
ba de los pastos himedos 6 con las bebidas.

Anatomia patoldgica.—Las lesiones que se comprueban en la
autopsia, por lo general son poco numerosas. Los gusanos ha-
bitan en las bronquiolas que aparecen congestionadas; se pue-
den encontrar huevos en el mismo tejido pulmonar.

La mucosa brénquica aparece inflamada, equimosada, en-
flaquecida 6 ulcerada; la destruccién de los tabiques brénquicos
se acompafia de hemorragias; rara vez se observa la obstruc -
cién por acumulo de gusanos.

El pulmén, enfisematoso y hepatizado en numerosos puntos,
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presenta seudotubérculos formados & expensas del tejido pul-
monar propio 6 de la pared brénquica (Gratia). Hay, pues, 4 la
vez bronquitis y neumonia verminosa, es decir endo-alveolitis y
endo-bronquitis de focos limitados con atelectasia de los bor-
des del pulmén.

Se ha observado también la
tumetaccion del tejido conjunti-
vo mesentérico, perilaringeo y
retrofaringeo.

Sintomas.—Pueden faltar por
completo en los cerdos adultos;
son muy marcados en los cochi-
nillos. Estos animales presentan
tos dificultosa, con accesos, es-
casa y abortada; sensibilidad
muy grande de la laringe; res-
piracion diticil, imperceptible y
disneica, acompafiada de acce-
gos de sofocacion y de expulsion

de mucosidades ricas en paré.— Fig. 712.—Strongylus paradoxus.

sitos. : 1, 2, macho y hembra (tamafio natural).—8,

La muerte se produce sibi= e "l s,
tamente por congestion y edema  {xims Sl tole Lenbik v
pulmonar, llegando & sobreve- ey et 0 e
nir lentamente por aniquila- labolsa;c, espiculas.
miento y caquexia. Frey

Diagnéstico. —Los signos de esta afecciéon se confunden con
los que resultan de una invasién pulmonar 4 causa de un in=-
menso nimero de taenia marginata (Leuckart, Zschokke, Bou-

deaud). Estos parésitos pueden determinar la flogosis del pule
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mon acompaiiada de pleuresia. La presencia de vesiculas hida-
ticas en el pulmén y el examen microscépico permiten diferen-
ciar estas dos enfermedades.

Tratamiento —No merece emprenderse éste sino cuando se
trate de sementales: es analogo al de la bronconeumonia para-
sitaria del carnero.

Se utilizan las fumigaciones y se recomiendan las inyeccio-
nes traqueales de esencia de trementina. Es necasario separar
los cerdos sanos de los enfermos, modificar la higiene y la nu-
tricién de todos los individuos de la porqueriza, sacrificar los
que se encuentren gravemente atacados y desintectar la pocilga
antes de repoblarla.

V.—PErro.

La estrongilosis del perro comprende dos afecciones inde-
pendientes producidas por dos especies de parasitos: el Strongy-
llus canis-bronchialis y el Strongyllus vasorun. El primero de
estos parasitos vive enquistado en la traquea y en los gruesos
bronquios; el segundo en estado adulto en el corazén derecho
y en la arteria pulmonar.

I.—ESTRONGILOSIS TRAQUEAL Y BRONQUICA

Bajo el nombre de tubérculos verminosos 6 de estrongilosis,
designamos una afeccién parasitaria, esencialmente caracteri-
zada por la produccion de tubérculos aplastados y toscos, de
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tumores pequefios 6 hasta de sencillos brotes rojizos en las mu-
cosas traqueal y bronquica. Dicha estrongilosis, por otra parte
muy rara, se ve producida por el Strongylluscanis-bronchialis,
llamado también filaria Osleri. '

Solamente algunos autores han indicado esta enfermedad.
Unos la describen con el nombre de papilomas de la traquea
(Nocard y Cadiot); otros, mas explicitos, la designan con la ex-
presion de tubérculos verminosos 6 de bronquitis verminosa
(Renault, Rabe, Blumberg, Dorochenko) (1).

Etiologia. —En todos los casos la enfermedad es de origen pa-
rasitario. Se halla determinada por un nematodo del género Fi-
laria, gusano filiforme, muy pequefio, que se presenta bajo el
aspecto de filamentos blanquecinos 6 marméreos. La biologia
del parasito no es conocida.

Anatomia patoldgica.—Lias lesiones son esencialmente varia-
bles en su situacién y por su naturaleza histologica.

Lo més frecuentemente asientan en la mucosa traqueal; rara
vez también se las encuentra al nivel de la bifurcacion de la tra-
quea, en la porcién toricica; excepcionalmente invaden las
gruesas divisiones bronquicas.

De ordinario constituyen tubérculos aplanados y duros, del
volumen de un grano de mijo 6 de arena, y 4 veces del de un
guisante; son de un gris rojizo y su superficie aparece verrugo -
sa 6 ligeramente achagrinada. Su nimero varia mucho, encon-
trandolos agrupados en una superficie poco extensa.

Dichos tubérculos contienen filamentos blanquecinos entre-

(1) Dorochenko, Renue gen., 1906, p. 637, t. I1. (Existian debajo de la mu-
cosa traqueal diez nddulos del tamafio de un grano de mijo, conteniendo
cada uno un embrién de filaria).
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cruzados, formados por los parasitos. En muchos de estos tu-
bérculos no se encuentra ningin gusano. La pleura se ve &
menudo densificada y fibrosa al nivel de los referidos productos
parasitarios.

También se observan lesiones de anemia y de caquexia.

Sintomas.—Los sintomas son bastante caracteristicos. Con-
sisten en accesos disneicos frecuentes y separados por momen-
tos de calma. Durante la inspiracion se oye un ligero silbido y
durante la espiracién un ruido ronco muy acentuado; estos ac-
cesos preceden & veces & un vomito gleroso.

Dicho ruido ronco y la mencionada disnea intensa permiti-
ran distinguir la afeccién papilomatosa de la adenopatia brén -
quica. Cuando los tubérculos son muy numerosos en el pulmon,
se observa entonces una tos corta y ronca, signos de bronco -
neumonia con debilidad del tercio posterior y algunas convul-
siones.

Dicho estado puede durar asi varios meses. Muy frecuente-
mente no se observa sintoma alguno apreciable y el descubri-
miento de la afeccién es una sorpresa de autopsia. Cuando las
lesiones son poco extensas y las filarias se presentan enquista-
das es posible la curacion; en el periodo de invasién, los sinto-
mas presentados son susceptibles de atenuarse y hasta de des-
aparecer.

Por esto se concibe que la enfermedad se desconozca duran-
te la vida.

Tratamiento. —El tratamiento es poco importante y exclusi-
vamente sintomatico. Se combate la tos y la disnea por medio
de los opiaceos.
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II.—ESTRONGILOSIS PULMONAR

Etiologia.—La estrongilosis pulmonar del perro se produce
por el estrongilo de los vasos (Strongyllus vasorum).

Este parasito vive en forma de embrién en los bronquios,
donde provoca la formaocién de granulaciones especiales: los
gusanos adultos viven en el coraz6n derecho y en la arteria pul-
monar; los huevos puestos se reparten por la circulacién hasta
el extremo de las arteriolas; alli los embriones, cuya formacion
han provocado, nacen y salen de las granulaciones, para ser
arrojados hacia afuera siguiendo la via de los bronquios.

Anatomia patolégica —La mitad inferior de los I6bulos pulmo-
nares presenta una zona de tejido grisaceo, compacto y muy
pesado. Al examen més completo, este tej ido parece formado de
granulaciones del volumen de una cabeza de alfiler, y tanto mas
numerosas, cuanto més proximas se hallen de la superficie pul-
monar; la pleura se ve igualmente afectada con respecto & las
zonas enfermas del pulmén; la parte superior de este 6rgano
generalmente aparece sana; otras veces las granulaciones no se
encuentran mas que por zonas en la superticie y en los bordes
inferiores del pulmoén. P

Al examen microscopico, los seudofoliculos poseen la misma
constitucion que las gganulaciones tuberculosas. Cuando se ven
desarrollar en el interior de las arteriolas (tipo end6geno), se
componen de tres capas: 1.%, de una célula gigante atravesada
por una cavidad que contiene un huevo ¢ un embrion; 2.°, de
una capa de células epiteliales, y 3.!, de una envoltura exterior
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formada de elementos embrionarios. Cuando han tomado naci-
miento en la capa exterior de estas mismas arteriolas (tipo ex6-
geno), se componen: 1.°, de una célula gigante central mas pe-
quefia; 2.° de células epiteliales y embrionarias, y 3.°, de una
envcltura exterior dificil de delimitar (Laulanié).

El pulmén presenta ademas lesiones de neumonia catarral,
de peribronquitis, de trombosis de las principales arterias y de
hemorragias.

Sintomas —La estrongilosis reviste generalmente el caracter
esporadico y ocasiona 4 veces pérdidas considerables en algu-

nas jaurias: los individuos atacados presentan tos seca y débil;
la respiracion disneica puede originar la asfixia; la percusién y
la auscultacién no revelan nada. El examen de las mucosidades
y de la saliva, arrojadas durante la tos, podrian facilitar sin em-
bargo el diagnéstico.

Tratamiento.—Todo tratamiento resulta inutil; es imposible
llegar hasta los parasitos y destruirlos.

VI.—Gamo,

La neumonia verminosa del gato es producida por los hue-
vos y los embriones del estrongilo enano (Strongyllus pusillos) y
del ollulanos tricuspis. El trichosoma aerophilum vive también
en los bronquios y en la traquea del gato (fig. 73.)

Anatomia patolégica.—Los huevos son de tal modo numerosos
en el érgano pulmonar, que provocan, por compresion, la atro-
fia de las paredes alveolares.

Al examen microscopico del raspado del corte de las partes
invadidas, se ven huevos en todos los grados de segmentacion;
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algunos embriones se agitan en el moco de las vias respirato -

rias, de los bronquios y de la traquea. Railliet dice haberlo visto
también en las diferentes partes del tubo digestivo.

Los huevos se acumulan en tan gran namero que la red, for-
mada por los tabiques alveolares, se deshace en varios puntos

y queda reducida & delgadas trabéculas.
Los embriones abiertos forman mediante sus mlgra('lones

huellassinuosas y provocanneu-
monia purulenta -miliar, bajo
la forma de granulaciones bron-
co-amarillentas, del volumen de
un grano de mijo al de un grano
de caflamdn, como se ven al
corte pulmonar 6 debaio de la
pleura. A veces se ven reunidas
en nodulo del tamafio de un gui-
sante, pero no tienen semejanza
con los tubérculos; se produce
una diapedesis de los leucocitos
y de las zonas de hepatizacion
gris. Rara vez se encuentran los
gusanos adultos.

Fig. 73. —Huevos y embriones del
abtl'()nﬂ'llr) enano del gato, au-
mentadc 150 veces.

A, B, huevos en vias de segmentacion.—C,
huevo que contiene un embrién,—D, embrién
libre (Railliet).

Sintomas.—Los animales ofrecen accesos de disnea y de tos;
4 la larga se vuelven caquéxicos. Con frecuencia existe al mis-
mo tiempo la sarna y la muerte sobreviene al cabo de dos 6 tres
meses de sufrimientos; va precedida de diarrea intensa.

Tratamiento.—El mejor tratamiento consiste en inyecciones
traqueales, pero no ha habido gran ocasién de ensayarlo porque
la entermedad no se ha podido reconocer.
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VII.—Coxngro.

Etiologia. —Sintomas.—El Strongyllus commutatus habita en
los bronquios de la liebre y del conejo de coto 6 de campo y hace
perecer & gran numero de estos animales.

Dicho parasito se ha encontradode modo excepcional en el
conejo doméstico. Su presencia en lag vias respiratorias deter-
mina una bronconeumonia frecuentemente mortal. Esta enter-
medad causa estragos 4 menudo con caracter enzo6tico. Los
animales se ven presa de disnea intensa y dejan oir tos frecuen-
te y seca; enflaquecen de una manera excesiva y sucumben en
el marasmo.

C.—SINGAMOSIS
Aves.

Definicién. —Esta entermedad conocida con el nombre de gape,
consiste esencialmente en una fraqueobronquitis verminosa
determinada por el Syngamus trachealis y el Syngamus bron-
chialis. Estos parasitos pertenecen a la familia de los Estrongi-
lidos, subfamilia de los Esclerostominados.

1.° Singamo traqueal (fig. 74).—Llamado gusano rojo 6 ra-
mificado, este parasito se presenta rojo negruzco y cilindroideo.
Soldado el macho completamente con la hembra, su reunién
ofrece el aspecto de un gusano partido. El cuerpo principal es
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el de la hembra, la cual posee el chupador mas grueso y el cue-
1lo més corto y de mayor tamafio. La rama delgada, terminada
en un chupador mas pequefio, forma el macho.

La cabeza 6 boca de la hembra aparece con aspecto de cam-
pana festoneada por sus extremos y guarnecida en su fondo de
geis 6 siete lancetas que rodean una abertura central que hace
comunicar la boca con el esofa-
go. Este aparato permite al sin-
gamo fijarse en la mucosa de la
traquea 4 modo de sanguijuela.

Huevos.—Los huevos de sin-
gamos, elipsoideos y opercula-
dos, tienen 9 micras por 5; ex-
perimentan completa segmenta-
cion en los cuernos uterinos,
pero no salen nunca (fig. 75).

Por la muerte de la hembra,
los embriones quedan en liber-
tad; poseen la forma de angui-
lulas no sexuadas y se conser-
van muy bien en la humedad;

se encuentran en las aguas, en  Fig. 74—Syngamus trachealis.
i i 3= 5 ho.—b, I by taman tural).—
el suelo de las faisaneras princi- , %5a 5 iunbi (aamentados.

palmente 6 en los gallineros.

Las aves los ingieren y los embriones llegan asi al intestino,
el cual atraviesan para arrastrarse 4 través de los sacos aéreos
y penetrar en los bronquios (fig. 76). Alli sufren la primera trans-
formacion y los sexos comienzan & aparecer. La emigracion
sigue hasta la traquea, donde los parasitos se reunen y se fijan.
En este momento, machos y hembras aparecen iguales; no mi-
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den més que 4 6 5 milimetros de longitud y después se diferen-
cian 4 causa de la alimentacién desigual que toman. A veces
la rotura de los huevos se verifica en el fubo digestivo de las
aves. La hembra alcanza 22 milimetros, y el macho guarda casi
su tamafio primitivo.

En cualquier acceso de tos, un individuo atacado arro-
ja una hembra repleta de huevos (varios millares), y sus con-

géneres se precipitan encima
tragandolos; nacen los embrio-
nes y efectian las migraciones
que hemos indicado ya. Después
de varias etapas, los parasitos
van & escoger su domicilio en la

Fig. 75.—Huevos de singamo (se-
gin Megnin).

traquea y el ciclo comienza.

2. Singamo bronquial.
—Habita en los bronquios de las
aves, ocas, patos y cigliefias,
principalmente. La infeccion se

Fig. 76.—Embriones de singamo
(segun Megnin.) efectiia de la misma manera que

para el singamo traqueal.

Sintomas.—EI animal abre el pico como si bostezase (de aqui
el nombre de gdpe que se ha dado & esta afeccién en Inglaterra);
se ve atacado de tos imperceptible y abortada como si tratase
de quitar algun objeto que molestase su respiracién; existe
disminucién de apetito; se observa tristeza y el plumaje se
eriza.

El ave muere bruscamente asfixiado sin formar Ia bola, sin
presentar ese aspecto enfermizo que caracteriza las afecciones
inflamatorias, agudas 6 crénicas de los grandes aparatos orgé -
nicos, de la circulacion, de la digestién y de la respiracion. Sin

s o
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embargo, se ha observado en algunos casos, enfisema subcuta-
neo en la region del cuello y en la del pecho.

La mortalidad es mayor en los animales jévenes que en los
adultos; consiste en que los primeros poseen la. traquea mucho
menos espaciosa que los segundos y un corto namero de gusa-
nos (tres 6 cuatro en algunos casos) basta para ahogarlos. La
curacion espontanea se observa rara vez.

Pronéstico.—Esta afeccién, comunmente es mortal. El singa.-
mo traqueal es la causa de epizootias, muy mortiferas. Megnin
ha visto perecer, en Rambouillet, mil doscientos faisanes en un
solo dia y Crisp evalia en medio millén por afio el nimero de
las victimas en Inglaterra.

Anatomia patolégica.—Los pulmones presentan lesiones de as-
fixia, apareciendo congestionados y negruzcos. Al examinar la
traquea, por transparencia se puede ver, sobre todo en los indi-
viduos jovenes, pequenios cuerpos alargados, ya 4 la entrada de
la cavidad tor4cica ya en mitad del cuello; al abrir la traquea
se distinguen entonces cuerpecillos cilindricos, gemejantes &
gusanos, con dos cabezas, unidos 4 la mucosa traqueal por
dos chupadores, la extremidad libre del gusano encontrandose
4 menudo hacia la laringe, 4 consecuencia de los esfuerzos ex-
pulsivos que el animal ejecufa para librarse de ellos (fig. 77).

Tratamiento.—Debe ser profilactico y curativo.

Tratamiento profildctico.—Consiste en cambiar de parque )
gallinero 4 los animales y en limpiar cuidadosamente las vasi-
jas 6 los pilones donde tienen la costumbre de beber y en los
cuales han podido dejar algunos embriones. El suelo sera
regado de solucion de acido salicilico al 1 por 1.000, de lisol al
2 por 1.000 6 cubierto con sal marina desnaturalizada. También
ge agrega al agua de las bebidas; la soluci6n de salicilato de
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sosa, 1 gramo por 150 de agua destilada es mortal para los
embriones. Con frecuencia la infusién de ruda y ajo produce re-

Tratamiento curativo.—Consiste en la ingestién de un agen-
te antiparasitario y volatil que se elimina por el pulmén. A me-
nudo, el ajo es eficaz, porque contiéne una esencia que cumple
con dichas dos condiciones; también puede emplearse la asa-

tétida y el jengibre, mezclados
4 partes iguales con genciana
pulverizada.

También se puede tratar de
extraer, mecénicamente, dichos
gusanos de la traquea de los en-
fermos, para lo que se aconsejan
procedimientos diferentes: se
puede practicar por medio de
una varilla fina y verter al mis-
mo tiempo en el pico algunas
gotas de licor de Fowler, 6 se-
pararlos ¢on una pluma muy
fina, embebida de esencia de

frementina, de modo que provoquen el reflejo de la tos.

D.—EQUINOCOCOSIS

La equinococosis pulmonar es una afeccién determinada
per las larvas de la taenia echinococcus implantadas en el
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Dicha infestacién resulta de la ingestion de forrajes 6 bebi-
das manchados por los excrementos del perro portador de las
tenias equinococas.

Habitualmente las larvas de esta tenia se extienden por el
higado; pero pueden llegar al pulmén 6 4 otros organos.

La evolucién de las vesiculas hidaticas es bastante lenta; su
desarrollo completo exige préximamente cinco meses; pasado
este tiempo se destruyen & consecuencia de las transformacio-
nes que experimenta el quiste adventicio. La cara interna, pri-
mero lisa y transparente, se enturbia y cubre por una materia
caseosa que, en,razén 4 su abundancia, comprime la vesicula.
La membrana de la hidatode experimenta la transtormacion
grasosa y deja trasudar su contenido, que se mezcla con la ma-
teria caseosa periférica, en tanto que ésta no se impregna de
sales calcareas, principalmente de carbonato de cal. Entonces
la vesicula se transtorma en una concha calcérea, cuya pared se
halla constituida por dos capas: una exterior, formada de fos-
tato de cal y otra interior, de carbonato de cal cristalizado por
Zzonas.

Los equinococos voluminosos, por esta causa, se reducen &
débiles dimensiones; adquieren la forma de tubérculos, aunque
siempre se distinguen de ellos al examen histologico, que per-
mite encontrar en el interior, los ganchos de la tenia y no los
bacilos de Koch, y tiltimamente por la presencia de equinococos
bien desarrollados en otros puntos del pulmén.
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I.—SornirEDOS.

El caballo y el asno presentan algunas veces los equinoco-
cos en el pulmén. Observados por Railliet, F. Eassie y Dollar
los han estudiado Morot, Leclainche y Lienaux.

Por lo comin las vesiculas no son muy numerosas en dicho
6rgano, pues posee terreno poco favorable para el desarrollo de
dichos parasitos. '

Con frecuencia no se encuentra mas que un solo quiste vo-
luminoso y acompaiiado de fres 6 cuatro del volumen de una
avellana 6 de una nuez grande, cretificados 6 calcificados; & ve-
ces los quistes se presentan muiltiloculares y abundantes en pa-
rasitos. Estos llegan & invadir hasta la pleura en una gran ex-
tensién; las serosas parietal, diafragmatica y inedia.stinica., con
frecuencia se ven erizadas de esos productos hidaticos (Lie-
naux); la mayor parte de las vesiculas son estériles.

Los equinococos de los solipedos aparecen tan rara vez que
no llegan & ser sospechados. Por ofra parte tan poco se pueden
recoger muchos sintomas pulmonares y, por lo fanto, su descu-
brimiento es una sorpresa de la autopsia.

II.—RuMIaNTES.

La equinococosis pulmonar es una afeccién frecuente en
los rumiantes que pasan el verano en los pastos.
Anatomia patologica.—El pulm6n se encuentra abollado y se
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hunde regularmente, viéndose aqui y all4, en la superficie,
vesiculas de equinococos de dimensiones muy variables; los
unos alcanzan el volumen de un pufio, otros no pasan del gro-
sor de una judia; estas vesiculas &4 veces son muy numerosas y
aumentan considerablemente el peso del pulmoén, que llega 4 al-
canzar treinta y nueve kilogramos. Con frecuencia son estériles y
muchos contienen vesiculas secundarias. Algunas veces se cons-
tituyen de masas pequefias secas, caseosas y con apariencia de
tubérculos. La mayor parte de entre ellas, cerradas por com-
pleto, comprimen al tejido pulmonar circundante y determinan
la atrofia; existen otras que comunican con los bronquiosy que
forman también verdaderas cavernas.

Sintomas.—La presencia en el pulmén de gran nimero de
equinococos voluminosos, se evidencia por trastornos funciona-
les muy marcados.

La disnea al principio poco acentuada pasando hasta inad-
vertida, en seguida aparece muy clara y se observa verdadera
angustia respiratoria que se exagera aun por un trabajo penoso.
Con el quejido respiratorio se oye tos débil, & veces apenas per-
ceptible y repitiéndose en cortos intervalos, sobre todo después
de la apertura de una vesicula en los bronquios. Sigue una gran
fatiga y elevacion muy notable de temperatura. A causa de la
apertura de la vesicula en los bronquios fluye un liquido seroso
por las fosas nasales, al mismo tiempo que se encuentra arro-
jada la envoltura quitinosa desgérrada del equinococo.

La percusién revela sonido normal si las vesiculas son pe-
quefias, poco numerosas y situadas en la profundidad del pul-
mén. Pero si las vesiculas son numerosas y situadas superfi=
cialmente, se tendra macidez 6 por lo menos submacidez. A
veces, pero de una manera rara, se oye el ruido de puchero rot)

TOMO XVIII 28
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6 un sonido metalico en el momento de la apertura de una ve-
sicula.

A la auscultacion, las regiones invadidas aparecen silencio-
sas, en tanto que las zonas circunvecinas dejan percibir un
murmullo respiratorio muy brusco y estertores brénquicos,
mucosos y sibilantes. Segin Hartenstein, se oira hacia el fin de
la inspiracién, un ruido particular simulando una especie de
clo-clo y caracteristico de la enfermedad. Este ruido se debe &
la fundicion de los l6bulos pulmonares que contienen equino-
COCOS.

Cuando los quistes hidaticos muy voluminosos (como la ca-
beza de un hombre, por ejemplo), descansan sobre la cara su-
perior del corazén, pueden comprimir este 6rgano, producir fe-
némenos asistolicos y hacer creer en la existencia de una peri-
carditis por cuerpos extrafios (Moussu).

La fiebre es poco acentuada y el corazén se acelera lenta-
mente en los casos graves. El apetito disminuye de manera pro-
gresiva, pero si la enfermedad reviste una forma aguda y tam -
bién el higado se llena de equinococos, el mal lleva una evolu-
ci6on mas grave y rapida.

Diagnéstico diferencial. —La equinococosis pulmonar se dis-
tingue de la tuberculosis por el estado general satisfactorio, por
disnea mas intensa y ruido de gorgoteo patognomonico.

La equinococosis se distingue de la perineumonia conta-
giosa por la carencia de fiebre, la insensibilidad de las paredes
toracicas, la poca extension de la macidez y por la naturaleza
de los ruidos pulmoﬁares oidos. |

Tratamiento.—EI tratamiento es ilusorio; los animales mas
enfermos seran conducidos al matadero.
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E.—ACARIASIS DE LOS SACOS AEREOS
Aves.

La acariasis de los sacos aéreos de las aves se produce por
un parasito bastante grande, visible & simple vista y semejante
a un grano de sémola; se deposita en la membrana de las bol-
8as aéreas.

Anatomia.—Este parasito, designadu con el nombre de cyto
dites nudus 6 sarcoptes nudus, de cytoleichus sarcoptoides, de
sarcoptes Gerlachzi, difiere esencialmente del sarcopte, aunque
de ello tenga toda su apariencia exterior.

Biologia.—El cytoleichus se encuentra bastante 4 menudo en
los sacos aéreos de las aves y especialmente en los de la gallina
y el faisdn. Se multiplica rapidamente; también se ven, & la au-
topsia de las victimas, los depdsitos aéreos salpicados de pun-
titos amarillentos.

Esta coloracion, que no es la del parasito, procede de la sero-
sidad que lubrifica los tabiques. También & menudo el acariano
trata de salir de su prision y logra introducirse en los bronquios,
irritarlos, obstruirlos y por altimo producir la muerte.

Tratamiento.—Basta mezclar una corta cantidad de azufre &
los alimentos de las aves. :




 CAPITULO VI

PLEURAS
L—PLEURESIAS.

Definicion.—La inflamacién de las pleuras lleva el nombre de
pleuresia.

Constituye una de las enfermedades més conocidas. La per=
cusién y la auscultacién permiten distinguirla de las afecciones
pulmonares, de las de los bronquios, del corazon y del pericar-
dio; las investigaciones experimentales suministran noticias ati-
les referentes 4 la evolucion y patogenia de las lesiones agudas
6 croénicas de la pleura.

La bacteriologia denuncia diariamente su origen microbia-
no. Los caracteres anatémicos de la pleuresia se ven subordi-
nados al estado del enfermo y sobre todo & la naturaleza de los
gérmenes que han infectado la serosa pleural.
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Se llegan & distinguir tantas formas de pleuresia cuantos
modos de accién de los microbios existan susceptibles de infectar
la pleura. Aparecen inflamaciones agudas é inflamaciones cré -
nicas; éstas forman parte integrante de las primeras que ellos
continiian. La pleuresia fibrinosa y la purulenta resumen los
principales tipos de infeccién aguda de las pleuras en todos los
animales domésticos (1).

La inflamacion rara vez se limita 4 la pleura costal, diafrag-
matica 6 pulmonar; la infeccion circunscrita al principio, se
extiende é invade todo un saco pleural (pleuresia unilateral) 6
pasa al saco opuesto (pleuresia doble). Esta patogenia exige in -
tervencion quirurgica y antiséptica.

A.—PLEURESIA AGUDA SEROFIBRINOSA

Designamos de este modo 4 la inflamacién exudativa cono-
cida bajo el nombre de pleuresia simple 6 de pleuresia a frigore,
constituyendo la forma mas comun.

Se distingue especialmente por derrame serofibrinoso que
presenta mucha analogia con el exudado alveolar de la neumo-
nia franca.

Se la observa en todas las especies animales, aunque se la
ha estudiado mejor en los solipedos y en el perro.

(1) Trasbot, De la pleura y de su tratamiento (Rec. de méd, oét, 1892,
pag. 425). :
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I. SorirepOS

La historia de la pleuresia aguda de los solipedos se halla
casi completa. Sus elementos comprenden ftres alteraciones:
exudado seudomembranoso, derrame serofibrinoso y atelectasia
pulmonar; y dos signos fisicos: macidez 4 la percusién en las
zonas inferiores de ambos lados del pecho y silencio & la aus-
" cultaci6n en dichos costados, de extensién variable, limitada
por una linea de horizontalidad perfecta. La pleuresia unilate-
ral forma la excepcién en el caballo. Delafond y Bouley, joven,
han evidenciado su caracter doble.

La etiologia de la pleuresia serofibrinosa de los solipedos
parece aproximarse 4 la de la neumonia. El exudado pleuritico
contiene las mismas bacterias que el exudado alveolar de la
neumonia.

Etiologia y patogenia.—La pleuresia del caballo procede de
una sola causa: la infeccién de las pleuras, determinada por el
enfriamiento y las demas influencias que posean accion anélo-
ga. Este origen microbiano se demuestra por la experimenta-
ci6n, el examen bacteriologico, el cultivo y la inoculaci6n del
exvdado pleuritico. Delatond traté nuevamente de desarrollar
la pluresia sometiendo a los animales 4 la influencia del enfria-
miento; sus experimentos demostraron la impotencia de aquel
elemento.

U. Leblanc y Trousseau han demostrado que las heridas pe-
netrantes simples, sin introduccion de aire, cicatrizan por pri-
mera intencién, y que las producidas por un trocar aparecen
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inofensivas. Luego los traumatismos de la pleura no son sufi-
cientes para originar la inflamacion.

La inyeccién de agua destilada 6 de agua hervida, igual-
mente es tolerada por las pleuras. Estos hechos demuestran,
sin duda alguna, que se ha exagerado la sensibilidad de las
serosas del caballo; solamente se ven dotadas de gran recepti-
vidad con respecto 4 los gérmenes floggenos.

Las pleuresias experimentales obtenidas por la inyeccién de
liquidos irritantes, tales como el 4cido oxalico, la tintura de
cantaridas, pura 6 diluida en agua destilada, son pleuresias
microbianas 4 titulo igual que las pleuresias a frigore; sélo
cambia el modo del traumatismo. Las inyecciones irritantes
hieren con frecuencia la parte cortical del pulmén y atraen los
gérmenes infecciosos; pero muchas veces son inofensivas.

La presencia de un agente inflamatorio en los derrames
pleuriticos agudos y espontaneos se ha .demostrado por la in-
oculacién. Una corta cantidad de liquido, adquirido después de .
la muerte, en el pecho de un caballo que ha sucumbido de
pleuresia aguda simple, inyectado con todas las precauciones
posibles en la pleura de otro caballo de experiencia, siempre
produce en éste inflamacién generalizada. Este experimento,
repetido en varias ocasiones, prueba, de modo absoluto, Ia ac-
cion irritante, del liquido en la serosa que impresiona. Dicha
materia irritante, que actia como semilla pleuritica cuando se
introduce en las pleuras de otro animal, no pierde sus propie-
dades cuando se la inyecta en otro punto de la economia.. Inocu-
lada por inyeccion subcuténea, en perros y cobayas, mata 4 los
ultimos en uno 6 dos dias por septicemia, neumonia 6 edema
pulmonar.

Los experimentos mencionados, repetidos con el liquido del
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hidrotorax, han demostrado la completa inocuidad de dicho li-
quido (Cadéac).

Por lo tanto, puede presumirse la existencia, en el exudado
pleuritico, de gérmenes capaces de inflamar las pleuras.

Los cultivos los evidencian facilmente.

Siembras numerosas verificadas en la gelosa han dado siem-
pre cultivos formando colonias muy limitadas en peliculas bri-
llantes, de contorno redondeado, blancas 6 de color amarillo
dorado (estafilococo dorado), el cual va asociado siempre 4 otros
microbios. Las pleuresias serofibrinosas rara vez se presentan
puras en el caballo; hemos visto en ellas al estafilococo dorado,
4 menudo estreptococos, especialmente el de la papera; por ex-
cepcion se descubre el bacilo de Koch, pero la pleuresia se
acompaiia de nudosidades caracteristicas (Aubry) (1).

Por regla general la pleuresia serofibrinosa de los solipedos
va ligada 4 la penetracion del diplococo de la neumonia, de los
estafilococos y de los estreptococos en las pleuras. Esta infeccién
es ya inmediata, ya secundaria; dichoe microbios pueden pene -
trar en la sangre, infectar la pleura, permanecer en la faringe,
en los bronquios y en el pulmon, y adquirir una virulencia
suficiente 4 franquear el pulmén y esparcirse por las pleuras.

La faringitis llega & preceder & la pleuresia; el individuo
afectado de angina, el que sale del hospital curado de modo in-
completo, con frecuencia vuelve 4 los cinco, diez y algunas ve-
' ces quince dias después atacado de neumonia y mas raramente
de pleuresia. En efecto, los microbios se ven generalmente de-
tenidos por el pulmon; su paso & las pleuras exige aniquila-

(1) Aubry, Pleuresia de origen tuberculoso en el caballo (Rec. de mem.
et obs. milit., 1905, pag. 223).
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3

mienfo importante de las fuerzas del individuo 6 exaltacién de

su virulencia.

La bronquitis y la neumonia, con frecuencia van seguidas
de pleuresia, ya durante su marcha ya al término de su evolu-
cion 6 hasta durante la convalecencia (Dumas).

Por 1ltimo, & la pleuresia se la ve desarrollarse junto & la
neumonia en el transcurso de epidemias intecto neumonicas.
Ora el diplococo se localiza en el pulmédn, caso el mas frecuen-
te, ora en las pleuras, particularmente en el mediastino y en la
parte diafragmatica (Dumas).

Las bronconeumonias, determinadas por la penetraciéon de
brebajes en la traquea, van seguidas & menudo y algunos dias
después, de pleuresia serofibrinosa. Todas las afecciones que
suprimen los medios de defensa de los bronquios y de los pul-
mones predisponen & la pleuresia.

Esta ultima enfermedad adquiere la marcha infecciosa de la
neumonia, cuando la virulencia de los microbios se presenta
exaltada, por la aglomeracion de caballos que facilita su propa-
gacién 6 & causa de aniquilamiento de los animales. Humbert
comprobd, en poco tiempo, la pleuresia serofibrinosa en tres
caballos que ocuparon sucesivamente la misma plaza. La pleu-
resia, por otra parte, como la neumonia, puede presentarse bajo
la forma de ataques que prueban la transmisién de la enferme-
dad. Esta transmisién es mas rara que en la neumonia debido
4 la rapidez atenuante de los microbios, los cuales permanecen
entonces estacionados en las primeras vias respiratorias, asi
como por la carencia de flaido nasal en la pleuresia, lo que su-
prime el contagio directo. Saint Cyr estima que es tres veces
menos comin que en la neumonia, pero dicha relacién experi-
menta variaciones importantes.
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Que los gérmenes flogégenos existan en los gérmenes respi-
ratorios 6 que se introduzcan accidentalmente, no bastan, por
lo general, para hacer que se desarrolle la pleuresia.

Las causas predisponentes no son extrafias del todo & su na-
cimiento. Tampoco tienen influencia.la conformacién, el tempe -
ramento ni la raza; los animales jovenes, de cuatro & cinco afios,
més frecuentemente se vuelven neumoénicos y pleuriticos; apa-
recen mas predispuestos al mayor nimero de enfermedades in-
fecciosas. El enfriamiento actia como un traumatismo de las
pleuras; congestiona los 6rganos interiores, trastorna los vaso-
motores, inhibe las resistencias celulares, favorece el acimulo de
los gérmenes en los vasos dilatados, donde la sangre permanece
quieta, prepara la diapedesis y la exudacién. La pleuresia ha
sido observada también por todos los autores como la expresion
de un golpe de frio, determinado por la permanencia de los ani-
males sudorosos en un medio de temperatura muy baja, por su
exposici6n 4 la lluvia, 4 las corrientes de aire, en praderas 0
carapamentos, sobre todo cuando los sujetos han sido reciente-
mente esquilados. Esta opini6n, segiin hemos visto nosotros, es
muy exclusiva; el frio no constituye mas que un elemento se-
cundario en la patogenia de las inflamaciones internas; el'en:
friamiento no es sino causa ocasional.

El traumatismo de las paredes toracicas, producido por una
caida, un golpe de timon, 6 una patada, llega 4 provocar la
fractura de las costillas y la perforacion del pecho. El trauma-
tismo obra como el frio. La introduccién de un instrumento
cualquiera puntiagudo (clavo, punta, florete, etc.) en el pecho
de los caballos de mala indole, de los que los conductores & veces
quieren desembarazarse, provaca hemorragia pulmonar y pleu-
resia (Delattre).
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Las heridas consiguientes & la extirpacién de grandes indu-
raciones, & veces van seguidas de pleuresia serofibrinosa (Fro-
mage de Feugré, Cadéac).

La papera abre también & los gérmenes flogégenos el camino
mediastinico; pero casi siempre son los gérmenes de la supu-
racién los que entonces tienen acceso &4 la pleura. La pleu-
resia que se desarrolla por esta influencia, por lo comiin, apare-
ce purulenta.

La peritonitis serofibrinosa & veces va seguida de pleuresia;
los gérmenes flogogenos del peritoneo se reabsorben por los
linfaticos y se siembran en las pleuras.

Las infecciones articulares (seudo-reumatismos) también son
causa de pleuresia; la inflamacién de las sinoviales precede &
las de las pleuras; es raro, en extremo, observar las manifesta-
ciones sinoviales 4 consecuencia de la pleuresia serofibrinosa.
Esta inflamaciéon determina con tanta rapidez la muerte, que
las localizaciones articulares no tienen tiempo de producirse
(Véase seudo-reumatismo). '

Dichas pleuresias no parecen diferenciarse en manera algu=
na de las pleuresias comunes.

La pleuresia y la pericarditis, con frecuencia, van juntas,
bien que procedan de la misma causa, 6 bien que la una com-
plique & la ofra en razén a su proximidad y & sus relaciones
vasculares. La endocarditis se complica & veces de pléeuresia
cuando trastorna la circulacién pulmonar y determina infartos
superficiales.

La pleuresia sobreviene frecuentemente durante la convale-
cencia de la neumonia contagiosa. El virus de esta entermedad
se localiza en conjunto igualmente, ya en el pulmén, ya en las
pleuras 6 ya sobre ambos tejidos 4 la vez.
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El muermo crénico latente, 4 menudo, es causa de pleuresia
aguda (Barreaun), subaguda, pero generalmente croénica (No-
card, Degive).

El hidrotérax constituye la expresion mas ordinaria.

Anatomia patolégica.—Congestion de la pleura, descamacion
de su epitelio 6 infiltracion embrionaria del tejido conjuntivo
pleuritico, constituyen los tres fenémenos iniciales de la in-
flamaci6n.

a. Los capilares se dilatan, haciéndose visibles & simple vis-
ta; forman arborizaciones y dan & la serosa un aspecto puntea-
do, equimésico 6 de color rojo uniforme. Esta inyeccion es muy
rapida y bastan alguras horas para determinarla. Los interva-
los, que han conservado su color normal, se retraen y poco &
poco se ven invadidos por la expansion de los vasos antiguos y
la producciéon de nuevos. ;

b. El epitelio, nutrido con exceso y quizas levantado por la
presién de la sangre, se hipertrofia, prolifera y se separa; la
euperficie de la serosa se deseca, se empana y se vuelve rugosa.

La caida del epitelio pone los vasos & la vista y hace que el
color rojo sea mas aparente; las regiones deslustradas retfienen
y fijan la fibrina, la cual debe constituir las seudo-membranas.

¢c. La exudacién, inherente & la flogosis, infiltra la serosa de
células embrionarias y de fagocitos; el microscopio observa alli
también la presencia de células vasoformativas destinadas & ali-
mentarlos; comienza con la inflamacion y, en tres 6 cuatro dias,
produce falsas membranas y derrame sero-fibrinoso.

d. Las falsas membranas aparecen compuestas de fibrina
coagulada, dispuesta en laminas 6 fibrillas, en las que se ven
aprisionadas células endoteliales alteradas, globulos blancos,
hematies, granulaciones y microbios. Afectan las disposiciones
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més variadas. Ya recubren uniformemente toda la pleura, ya se
encuentran diseminadas por islotes limitados por la pleura pa-
rietal 0 la visceral. Presentan el aspecto de un barniz agluti-
nante, de una red areolar que forma doblez en la serosa, vege-
taciones que dan 4 la pleura aspecto velloso, irregular, abota-
gado, de bridas flotantes en uno de sus extremos 6 que se unen
por dos puntos de la pleura, de montones voluminosos 6 gru-
mosos que se destacan y acumulan en las zonas declives. Ordi-
nariamente de color amarillo paja, y 4 veces grisaceas 6 rojizas,
blandas, esponjosas, pulposas, ficiles de desgarrar y de reven
tar; aparecen impregnadas de serosidad, cruzadas por cavida-
des incompletamente cerradas. La presion hace surgir gran
cantidad de liquido, idéntico & la serosidad derramada en la
pleura. :

Su consistencia es la de la costra sanguinea; su espesor va -
ria proximamente desde algunos milimetros 4 dos centimetros;
delgadas en las pleuresias que empiezan 6 son poco violentas,
presentan su maximo de espesor cuando la inflamaci6n es muy
grave y remonta 4 una semana. En el momento de aparecer se
adhieren débilmente & la pleura yse las puede separar sin
trabajo. (

La superficie de la pleura ofrece,el aspecto de una herida en
vias de cicatrizacion; aparece erizada de vegetaciones rojizas,
conicas, de cinco & seis milimetros de dimensién y cubiertas por
las falsas membranas. Los productos embrionarios, aislados
también el segundo y tercer dia, se reunen y forman otra neo-
membrana rojiza, granulosa, que aumenta el espesor de la se-
rosa, produce soldaduras de la pleura visceral 4 la parietal y la
impide siempre que conserve su lustre ordinario. Es un verda.-
derc trabajo de cicatrizacion el que se verifica.
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La falsa membrana se convierte muy rapidamente en neo-
membrana, es decir, en tejido inflamatorio compuesto de célu-
las embrionarias y de vasos, cuyo origen y evolucion son los de
todas las neoformaciones inflamatorias. Entramos en el periodo
cronico.

Estado cronico.—La pleura se espesa y vasculariza; los haceci-
llos fibrosos reemplazan 4 la fibrina exudada. La superficie de la
pleura se ve erizada de botones carnosos, rojizos, aplastados,
redondeados, pediculados 6 piriformes, del volumen de un gui-
sante 6 de una avellana, productos fibrosos que forman bridas
que unen la pleura costal con la pulmonar, vellosidades fran-
jeadas cortadas, formando aqui y alld espesuras delgadas y
alargadas que se instalan en la superficie de la serosa ¢ flotan
como finas hierbas en el liquido derramado, solamente conteni-
das por sus extremos & la pleura parietal 6 4 la visceral (1). Son
antiguas bridas adelgazadas, estranguladas, rotas en su parte
media, por influencia de los movimientos respiratorios. De otra
parte, se encuentran placas fibrosas, placas lechosas opacas,
resistentes, que unen tan intimamente’el pulmén 4 las costillas,
que no puede efectuarse la separacién sin arrancamiento (figu-
ra 78).

Dicho tejido cicatrizal se espesa é indura cada vez mas; los
vasos se rarifican 4 causa de la retractilidad del tejido fibroso;
las neomembranas se atrofian, sin desaparecer nunca por com=

(1) El nervio frénico izquierdo algunas veces se halla rodeado, al nivel
del mediastino posterior, de un pequelio repliegue verdinoso, andlogo al
que contiene la vena cava & la altura de su paso por el mediastino citado,
En este caso la inflamacién pleuritica puede interesar el nervio frénico.
comprimirle cuando hay formacién de neomembranas alrededor de dicho
nervio y producir asi la pardlisis del diafragma y la discordancia.
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pleto. Hasta pueden participar de futuras inflamaciones; en-
tonces se vascularizan de nuevo y lesiones recientes cubren y
disimulan las antiguas. Muchas pleuresias llegan & ser conse-
cutivas y hasta curar.

El liquido derramado aparece, ora amarillo-palido, cetrino 6
transparente, ora revuelto, turbio, rosaceo, sanguinolento, ro-
jizo, vinoso U obscuro; otras veces es casi negruzco y siempre

Fig. 78. —Adherencia antigua del pulmén con la pleura observada
en un caballo muerto de célicos (fotografia Cadéac).

inodoro, ofreciendo un olor que recuerda el del sudor del
caballo.

Los colores hemorragicos pertenecen & las inflamaciones
vivas y recientes; sus matices se hallan subordinados & la ri-
queza globular del liguido; aparece rosaceo en el hombre cuan-
do contiene de 4 & 6.000 glébulos rojos por milimetro cubico,
obscuro y pronunciado cuando 4 las hemorragias diapedésicas,
inseparables de esas inflamaciones agudas, se agregan hemo-
rragias por efraccion de los vasos embrionarios.




PATOLOGTA INTERNA 449

El derrame sanguinolento y leucocitico se vuelve fibrinoso,
turbio como barro, opaco, grisidceo 6 ligeramente verduzco al
ser de algun tiempo: los glébulos rojos se decoloran y la fibrina
forma granulaciones muy pequei‘iaé Y numerosos copos.

Los colores claros del liquido derramado corresponden 4 las
inflamaciones poco intensas 6 que datan de siete dias como mi-
nimo. Los derrames més pronunciados se clasifican mediante
la precipitacion de las partes s6lidas; aparecen claros, transpa-
rentes, limpidos 6 amarillentos del octavo al trigésimo dia de la
pleuresia aguda y se aclaran rapidamenteen la pleuresia insidio-
sa 6 subaguda, porque son muy pobres en elementos ana-
témicos.

La cantidad de liquido varia mucho; se encuentrande 5 4 6
litros en las pleuresias muy agudas que evolucionan en dos 6
tres dias; de 15 4 20 en gran nimero de casos, y de 30 & 40 en
las pleuresias que alcanzan de diez & quince dias.

Delafond una vez encontré 58 litros y Gohier 60.

La cantidad de liquido derramado es tanto méas importante
cuanto mas moderada sea la inflaracién. Saint- Cyr opina que
por término medio las pleuras contienen de 10 & 15 litros duran-
te el primer septenario, de 30 & 35 litros -desde el octavo al vi-
gésimoquinto dia, y de 50 & 60 cuando la inflamacion se ha
vuelto croénica.

La densidad varia mucho; en los animales no ha sido objeto
de investigaciones continuadas; oscila de 1012 & 1022 eun el hom-
bre. En el caballo una densidad que pase de 1040 indica infla=
macion aguda, mientras que por debajo de dicha cifra corres-
ponden mas bien 4 una inflamacién crénica 6 simple trasu-
dacion.

Su composicién quimica recuerda la del plasma sanguineo.

TOMO XVIII 29
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Se encuentra fibrina, albimina, sales, materias exfractivas y
agua. Por cada 1000 partes de fibrina entra en proporcién de
2,16 4 12,50; su cantidad guarda proporcion con la intensidad
inflamatoria; probablemente es menos fuerte que lo que sefialan
las cifras expuestas, cuando dicho principio inmediato se ve ais-
lado por completo de los deméas productos albuminoideos.

Cuando en una probeta se recibe el liquido exudado extraido
por toracentesis y se deja en un sitio fresco, se ve que adquiere,
en el término de cuatro & cuarenta y ocho horas, consistencia
gomosa 6 gelatiniforme. La rapidez de la coagulacion del de-
rrame es proporcional 4 la fibrina que contenga. Al retraerse,
el coagulo se desprende de la serosidad que le embebe; retiene
entre sus mallas fibrilares entrecruzadas células epiteliales gra-
nulosas, glébulos rojos y sobre todo leucocitos.

La albimina siempre se halla en proporcion elevada (63 4
82 por 1000); el liquido pleuritico se toma en masa & la in-
fluencia del calor y del &cido nitrico. También se llegan & des-
cubrir materias colorantes de la bilis, cuya presencia no es qui-
z4s constante, cloruro de sodio, carbonato y fosfato de sosa. La
presencia de sales, de los exudados y trasudados, es en el ca-
ballo de 0,66 & 0,93 por 100; los cloruros representan las cuatro
quintas partes (Siedamgrotzky).

La tensién del liquido en la cavidad pleural del caballo y
demas animales nose ha determinado.

El pulmén inmergido en el derrame presenta diversas alte-
raciones. Ora se ve atelectasiado y cubierto de falsas membra-
nas, ora edematoso y congestionado; & veces se ve invadido por
la es.clerosis, es decir, por la neumonia intersticial, crénica y
pleurégena (fig. 79).

L.a insuflacion evidencia su elasticidad asi que se encuentra




PATOLOGIA INTERNA 451

atelectasiado; aparece impotente para proporcionarle su volu-
men normal cuando esté esclerosado y sujeto por neomembra.-
nas, por el espesamiento de la pleura é indurado por los tabi-
ques celulares interlobulares cuyos linfaticos comunican con los
de la pleura. ;

El corazén se halla considerablemente dificultado por el de-
rrame toracico; el corazon derecho aparece'di!atado por éstasis,
resultante de la dificultad en la circulacién pulmonar; sus pare-
des estan adelgazadas en el caso de inflamacion crénica; la vena

Fig. 79.—Estado de un pulmén extraido de la cavidad toricica de un caballo
; muerto de pleuresia.

C. falsas membranas; S, mediastino; P, pulmén hundido (fotografia Cadéac).

cava y las yugulares se encuentran dilatadas, lo que explica el
edema subesternal, el derrame seroso del pericardio, del peri-
toneo y la congestion del higado y del bazo.

El diafragma, y por consiguiente todos los 6rganos de la
cavidad abdominal, se ven empujados por la presion del liquido
pleural.

Los ganglios brénquicos, a los que los lintticos de la pleura
aportan gérmenes inflamatorios, aparecen hipertrofiados, vo-
luminosos, infiltrados, congestionados y frecuentemente llenos
de focos hemorragicos.
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Variedades.—La pleuresia no siempre es doble; algunas ve-
oces se presenta unilateral; siempre comienza bajo esta forma y
se generaliza en seguida & todo un saco pleural. La disposicion
especial del mediastino posterior facilita el contagio del saco
opuesto. Dicho tabique imperforado es de tal manera tenue y
fragil que cede & la menor presién ejecutada por el derrame
pleuritico.

Las pleuresias unilaterales son muy raras. Observadas por
Delafond, las estudiaron bien Franck y Barrier.

Pueden producirse en dos circunstancias: 1.°, cuando el ta-
bique mediastinico es tan espeso y resistente como el mesente-
rio, lo que forma excepcion; 2.°, cuando falsas membranas la
refuerzan (Lustig, Carrére, Guillemin y Peupi6n); explicado de
otro modo, la unicidad y la dualidad de la pleuresia dependen
poco mas 6 menos, exclusivamente de las cualidades del exu-
dado. Las lesiones de ambos sacos pleurales son de época dis -
tinta si la perforacién se produce tardiamente. La coleccion
puede también ser clara 6’ limpida en un lado y mas 6 menos
turbia en el otro.

La pleuresia mediastinica constituye una de lag formas méas
raras. El liquido, acumulado entre las dos laminas del medias-
tino, ocupa la parte superior del pecho, ejerce compresion des-
igual en Ios dos l6bulos pulmonares y provoca la atelectasia de
los bordes superiores de uno 6 da ambos I6bulos (fig. 30).

La cavidad del mediastino se liena de exudados, de falsas
membranas y de neomembranas (Cadéac). En las epizcotias de
neumonia contagiosa, Dumas observo, con frecuencia, la infla-
macién de la pleura mediastinica y diafragmatica.

La pleuresia diafragmatica se distingue por el aprisiona-
miento del liquido entre la cara posterior del pulmén y la ante-
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rior del diafragma, que se ve rechazado fuertomente y presenta
el aspecto de una bolsa. Esta pleuresia rara vez se presenta
sola; con frecuencia no es sino un diverticul» Jimitado por fal-
sas membranas que la aislan de las partes anteriores, cuyo
grado de inflamacién es menor.

Fig. 80. - Mediastino.

PP, pulmén hundido y atelectasiado del lado izquierdo; A, B, C, mediastino
convertido en amplia bolsa llena de liguido y de falsas membranas; T, traquea (fo-
tografia Cadéac).

Las pleuresias costo-pulmonares son raras en estado agudo,
frecuentes en estado crénico; por lo comun, asientan hacia las
zonas anterioriores de la cavidad toracica.

Las pleuresias, 4 veces, son multiloculares; el liquido con-

tenido en el interior de las celdillas aparece aqui claro, alli tur-
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bio, por otro lado sanguinolento. Esto consiste en la disposicion
de las falsas membranas que fraccionan la cavidad pectoral en
otras tantas celdas diferentes sin comunicacion entre si. Las
pleuresias de aspecto quistico pueden resultar excepcionalmen-
te de alguin tabicamiento congénito de la pleura (Lecaplain).

Todas estas variedades de pleuresia marchan de la misma
manera: el derrame acrece gradualmente, la pleuresia se vuel-
ve crénica 6 camina hacia la resolucion. Unas veces, el exuda-
do se reabsorbe; el liquido desaparece muy rapidamente, las
falsas membranas con mucha mas lentitud, después de haber
experimentado la degeneracion grasosa; otras veces, las falsas
membranas se organizan, se convierten en neomembranas y en
un tejido de esclerosis que tapiza las hojuelas visceral y parie-
tal de la pleura. El derrame, contenido en dicha bolsa como en
un quiste, persiste indefinidamente si no se le da salida al ex-
terior.

Sintomas.—La pleuresia serc-fibrinosa comienza bruscamen -
te después de algun enfriamiento 6 va precedida de angina 6 de
bronquitis; se manifiesta por signos funcionales y fisicos que se
vuelven rapidamente caracteristicos.

Signos funcionales.—Ei calofrio por lo comun es el primer
sintoma que se observa, la temperatura de la piel desciende y
los pelos se erizan; & veces verdaderos temblores generales 6
parciales se manifiestan y duran mas 6 menos tiempo; el calo-
frio consiste & 1o mejor en estremecimientos vermiculares de
los musculos de la piel é intercostales, no apreciables 4 la vista,
pero muy perceptibles al tacto, al aplicar la mano en un costa-
do. Dichos temblores son muy pasajeros; algunas veces persis-
ten horas 6 un dia todo lo mas, pero pueden reproducirse. Por
lo comn, la piel se calienta muy pronto, é\parece seca, ardoro-
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sa y cubriéndose de sudor en los remos y en los ijares. Sin em-
bargo las extremidades acusan temperatura mas baja que en ol
estado fisiologico y las orejas aparecen alternativamente calien-
tes y frias.

La fiebre es intensa desde el principio; el termémetro marca
ordinariamente 40°,5 & 41°,5 en los enfermos transportados &
nuestros hospitales; pero estas indicaciones termométricas no
gon por lo comln exactas; la temperatura se exagera por la
marcha, de medio grado & uno; tomada después de varias ho-
ras de descanso, no sobrepasa generalmente los 39°,5; es menos
elevada que en la neumonia y aparece irregular, remitente, 08-
cilante, mucho més elevada por la noche que por la mafana;
de ordinario desciende al cabo de siete u ocho dias, cuando la
exudacion ha terminado.

El pulso es imperceptible, rapido y duro; por término me-
_dio se cuentan de 60 & 80 pulsaciones por minuto y con poste-
rioridad hasta 120; la arteria se halla apretada, tensa y escurri-
diza.

El choque cardiaco se presenta menos fuerte, & veces ape-
nas perceptible, & causa sin duda del dolcr producido por los
latidos.

Luego, después de la produccion del derrame, el choque sis-
télico no es ya perceptible & la izquierda y los ruidos cardiacos
cada vez son mas débiles, lejanos, obscuros, tan notables & la
derecha como & la izquierda. A veces en dicho periodo, se ob-
serva desdoblamiento del primer ruido del corazon, debido &
un retardo del sistole ventricular derecho, consecutivo a la fa-
tiga que experimentan; un edema aparece bajo el esternon.
Este edema alcanza seguidamente las regiones circundantes y
constituye un excelente signo del derrame pleuritico. Las mu-
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Cc0sas son ya rojas, inyectadas, ligeramente infiltradas, ya mas
palidas que en las condiciones normales.

La disnea es un sintoma constante; aparece desde el princi-
pio y adquiere intensidad relacionada con el dolor que impide
los movimientos raspiratorios y con la abundancia del derrame,
con la atelectasia 6 con el edema, pulmonar.

Las fosas nasales se ven muy dilatadas y el animal queda
8in resuello muy rapidamente; se cuentan de 40 4 50 movimien-
tos respiratorios por minuto; la respiracion se presenta acele-
rada, corta, dificil y abdominal. Las costillas permanecen casi
inmoéviles 4 causa del dolor producido por su separacion y su
acercamiento. Los ijares aparecen irregulares, agitados y tem-
blorosos; sobre todo, la inspiracion se ve dificil y trabajosa, ve-
rificAndose por una serie de pequefios movimientos 6 sacudidas;
la espiraci6n es mas facil, casi natural.

Estos caracteres de la respiracién son los del principio de la
pleuresia; mas tarde el derrame trastorna el ritmo respiratorio
y se percibe ligera discordancia entre los movimientos del ijar
y los de las costillas. Este sintoma aumenta gradualmente de
intensidad; se ve 4 las costillas escurrirse bajo la piel y en tanto
que dichos arcos 6seos se elevan y se dirigen hacia adelante
para agrandar el pecho en el momento de la inspiracién, el dia -
fragma, en vez de caminar hacia atras para concurrir al mismo
fin, se deja arrastrar hacia adelante por la presién de las visce-
ras digestivas y se ve ahuecar cada vez mas al ijar. En el mo-
mento de la espiraci6n, cuando descienden las costillas, el va-
cio del ijar se llena. Resulta de esto una especie de ondulacién
de delante & atras que atrae y rechaza alternativamente el ano
y los érganos abdominales (respiracién de bomba). Algunas ve-
ces el aire se aspira y arroja con ruido por el ano abierto.
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El aire espirado no parece mas caliente que en estado nor-
mal; permanece poco en el pulmén y se le expulsa con mas fa-
cilidad que se introduce.

La tos falta & menudo en el principio, provocandose sin di-
ficultad, mediante la presion laringea; se produce espontéanea -
mente al cabo de algunos dias; s2 presenta corta, seca, sin ac-
cesos, abortada y con mucho dolor; se torna mas fuerte al final
del periodo exudativo.

El moco nasal o aparece, salvo los casos en que la pleure-
sia se agrega & una afeccion de las primeras vias respiratorias
6 de los bronquios. La hemorragia nasal se manifiesta en pleu-
resias producidas por picaduras de agujas & través de las pa-
redes pectorales (Humbert y Delattre).

La actitud de los animales se regula por el dolor y la disnea.

Al principio, en el momento de aparecer los calofrios, los en-
fermos se ven inquietos, patinan, se agitan, se echan con cui-
dado y se levantan muy pronto como si estuviesen atacados de
cOlicos ligeros. Estos movimientos insélitos parecen ser expre-
sion de dolores internos 6 del dolor de costado que se observa
en el hombre.

Habitualmente Jos animales se mantienen en pie, con los
miembros reunidos, la cabeza baja, la vista decaida y como ve-
lada; aparecen indiferentes & todo lo que les rodea.

La marcha es poco segura, vacilante, casi igual que la de un
hombre embriagado; denota la escasa energia de la contraceion
muscular. El individuo no recobra parte de sus fuerzas sino al
final del periodo exudativo; se queja cada vez que se ve obliga-
do 4 girar 6 4 efectuar algiin movimiento lateral; se echa muy
rara vez y casi siempre del lado sano. Los quejidos son mas
frecuentes en la pleuresia que en la neumonia (Lafosse, Trasbot).
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El aparato digestivo no ofrece ningiin signo caracteristico, el
apetito es nulo, la sed viva; el enfermo exhala algunas veces un
quejido agudo, parecido & un grito, al beber agua fria (Barreau);
la boca aparece seca y pastosa; las secreciones intestinales se
secan con la fiebre; se observa estrefiimiento y el estiércol es
raro, pequefio y duro; el apetito se despierta frecuentemente al
final de la primera semana y se presenta siempre irregular.

Signos fisicos.—La presion del dedo, paseado por los espa-
cios intercostales, provoca dolor, 4 veces muy vivo, que el ani-
mal demuestra tratando de sustraerse & dicha exploracion. Ge-
neral & veces esa sensibilidad exagerada, se localiza con fre-
cuencia, y nos ha parecido asentar con predileccién por detras
del hombro, algo por encima 6 por debajo del codo y en un es-
pacio & veces limitadisimo. Para descubrir ese punto doloroso
importa, pues, explorar cuidadosamente toda la extension 6 su-
perficie del pecho, comparando en cada lado los puntos corres-
pondientes, tnico medio de poner de relieve el exceso de sensi-
bilidad que, sin esa precaucién, podria pasar inadvertido. En
algunos caballos muy finos el pecho ofrece tal sensibilidad en
toda su superficie, que la percusion de sus paredes se presenta
impracticable.

Percusién.—Practicada al principio, deja oir en todas par-
tes resonancia normal, la cual desaparece gradualmente de aba-
jo 4 arriba; los dedos que percuten experimentan resistencia no -
table desde el momento que una corta cantidad de liquido se
acumula en las partes declives del pecho.

A medida que el derrame aumenta, la sonoridad normal se
ve reemplazada por macidez mas 6 menos absoluta, y 4 veces
es tan clara como el sonido suministrado por la percusion de la
nalga; el limite superior de la macidez pleuritica sefiala el tér-
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mino alto del liquido; es rectilineo, derecho, horizontal y se ex-
tiende de adelante & atras por foda la longiftud del pecho, pues-
to el animal en pie.

Existe en ambos costados pectorales y & la misma altura, 4
derecha é izquierda; se eleva 6 desciende, siguiendo exactamen-
te las oscilaciones del liquido derramado. Por encima de esta li-
nea se encuentra la sonoridad pulmonar més 6 menos alterada.
Frecuentemente se observa resonancia timpanica inmediata y
por encima del liquido en una zona de cuatro & seis centimetros;
su maximo de intensidad existe en la parte anterior, detras del
largo extensor del antebrazo. Por encima de dicha zona timpa-
nica inconstante se percibe, algunos dias después de la produc-
cion del derrame, exageracion de la sonoridad normal.

Auscultacién.—Al principio, el signo mas caracteristico, pro-
porcionado por la auscultacion, consiste en el debilitamiento del
murmullo respiratorio. La percepcién de este signo es fanto
mas clara cuanto més se acerque el oido 4 las zonas inferiores
del pecho; resulta en sus comienzos de la poca amplitud de la
inspiraci6n, vuelta fatigosa 4 consecuencia de la flogosis pleu-
ral, después del derrame que rechaza al pulmén y le aleja de
la pared toracica.

El murmullo respiratorio bien pronto deja de oirse en una
extensiéon mas 6 menos considerable, seglin el derrame. La re-
gion silenciosa ocupa por lo general los dos lados del pecho y
la linea que la Jimita es completamente simétrica. Ei silencio ab=
goluto llega 4 quedar por mucho tiempo como signo caracteris=
tico de la pleuresia sero-fibrinosa.

Algunas veces se percibe ruido de frotamiento pleural en los
dos tiempos de la respiracion 6 solamente en uno de ellos, que
aparece al principio 6 al descenso de la pleuresia, es decir, an-
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tes de la produccion del derrame liquido y después de su reab=
sorcion; comparable al ruido del papel frotado, es muy pasa-

- jero en el periodo de invasion de la enfermedad y persiste mucho
mas en la época del descenso. Se produce por la desecacién de
la serosa y las rugosidades producidas por las talsas membra-
nas en el momento de su aparicién 6 de su organizacion.

Este signo se halla lejos de tener para el diagnéstico la mis-
ma importancia que la abolicion del murmullo respiratorio 6
que el soplo tubar que le acompaiia.

A veces se produce el frotamiento pleuritico 4 consecuencia
de los movimientos del corazon (Mathis y Labat) (1).

Dicho ruido, percibido ya 4 la derecha, ya & la izquierda, se
deja oir por espacio de cuatro 4 siete dias; posee un timbre brus-
0, seco, que recuerda el desgarramiento del cuero nuevo. Se le
oye exclusivamente en el espacio correspondiente 4 la segunda
cuarta parte del pecho: las dos cuartas partes superiores pre-
sentan en su zona elevada murmullo suplementario, apareciendo
silenciosa la cuarta parte inferior. El ruido en cuestiou se oye
con los mismos caracteres é intensidad igual durante los dos
tiempos de la respiracién; va unido 4 los latidos cardiacos, pues
en cada uno de éstos se manifiesta claramente. En efecto, si se
obstruyen las fosas nasales del enfermo para detener la respi-
racion é inutilizar el térax, el ruido persiste sin cambiar de
timbre; se presenta claramente sincrénico con los choques y los
sistoles ventriculares, y lo mismo dura medio dia que tres dias.

Cuando la pleuresia alcanza el octavo 6 el décimosegundo
dia, se empieza & percibir al nivel superior del derrame ya una

(1) Mathis, Journ. de I‘Ec de Lyon, 1881, p. 520.—Labat, Rev. vét., 1905,
pég. 156.
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especie de respiracion simplemente suplementaria, ya otra mas
6 menos brusca, ya un soplo suave, velado, lejano, que no se
oye mas que & la inspiracion 6 solamente en las grandes inspi-
raciones.

Durante el transcurso de la enfermedad llega 4 desaparecer
bruscamente, para volver & aparecer después de uno 6 de varios
dias de interrupcién; no se oye mas que en el limite superior
del derrame y no va nunca precedido ni acompafiado del ester-
tor crepitante, lo cual le distingue del soplo tubar de la neu-
monia.

El ruido llamado de goteo, especie de estallido hiimedo com-
parable por completo al que se produce separando vivamente la
lengua del paladar, se oye frecuentemente al nivel de las fosas
nasales; se le puede auscultar al nivel del pecho, cuando el pul-
mon hepatizado se vuelve mejor conductor de los ruidos gléti-
cos. Este signo puede faltar, aparecer 6 desaparecer en el trans -
curso de la pleuresia, 6 presentarse en algunas afecciones del
aparato digestivo asi como del respiratorio, de suerte que no
fenga nada de caracteristico.

Marcha.—Duracién —Terminacion.—E!l principio de la pleure-
- sia se sefiala por un entriamiento de la piel y de las extremida-
des, por calofrios acompanados de cansancio, tristeza, inape=
tencia y cierta dificultad respiratoria. Estos signos se presentan
bruscamente en algunos caballos apenas infectados que no han
estado sometidos mas que & enfriamientos poco intensos y con
frecuencia repetidos (Lafosse y Trasbot), pero linfaticos, debili-
tados por la edad, el trabajo, las privaciones 6 las enfermeda-
des anteriores. Durante algunos dias contintian su servicio or-
dinario, apareciendo alegres, atentos, pero manifestandc algo
de fiebre; se ahogan y sudan pronto y las mucosas aparecen
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palidas, disminuye el apetito y el pelo se ve seco y deslucido:
éstos forman los Unicos signos exteriores apreciables. Dichas
pleuresias latentes 6 larvadas se descubren mediante el examen
del pecho. Si se ausculta 4 estos enfermos & menudo se encuen-
tran en ellos todos los signos de un derrame pleural abundante.

A este principio brusco, significativo 6 insélito, sucede una
primera fase caracterizada anatomicamente por la desecacion
de la serosa; la pleuresia todavia aparece seca y inicamente se
deduce por los trastornos funcionales asociados al ruido de fro-
tamiento y 4 la disminucion del murmullo respiratorio. Este
periodo de sequedad tiene una duracién que se relaciona con la
intensidad de la flogosis; puede persistir algunas horas, un dia
6 més. No se puede precisar nada con relacién & esto, pues los
animales no son examinados ordinariamente al principio del
mal; tampoco se las puede seguir con atencion y las pleuresias
producidas experimentalmente por medio de agentes irritantes
no se pueden comparar, de ninguna manera, con las que proce-
den de sencilla invasién microbiana -sin fraumatismo anti-
cipado. :

Los sintomas funcionales del principio y hasta los signos
fisicos, excepto el ruido de frotamiento, persiste ordinariamente,
sin modificaciones notables, durante cuatro, cinco 6 seis dias;
después la enfermedad pasa 4 su segundo periodo, caracteriza-
do por la formacién del derrame pleuritico.

Dicho derrame comienza & producirse antes del cuarto dia;
pero no hay duda de que, & partir de esta fecha, aparece con
abundancia para poderlo apreciar, aumentando de una manera
continua y regular 6 experimentando ciertas paradas durante
algunos dias.

La aparicion del derrame constituye el signo de importante
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mejoria en el estado general del enfermo. Asi que las hojas
pleurales inflamadas y secas no frotan ya una contra la otra, se
puede observar la excitacion del sistema nervioso: «el animal
parece menos decaido; hasta se encuentra con algo de apetito
y toma la paja que se coloca en un rastrillo 6 la que le sirve de
cama, aparece mas atento a todo lo que sucede & su alrededor,
levanta la cabeza cuando alguien entra en la cuadra, mostran-

Fig. 8l.—Respiracion discordante (diafragma adquirido de un caballo
atacado de muermo, complicado de pleuresia con derrame poco in-
tenso) (Saint-Cyr).

A, trazado costal; B, trazado abdominal; »r‘, puntos de aparicidn; mm‘, nn, o0o*,
lineas isocronas paralelas & las lineas de separacidén; ab, término de una espiracidn
costal y principio de la inspiracién siguiente; a'd’, aumento de volumen del vien-
tre correspondiente & ab-

dose mas libre en sus movimientos y menos absorto por el
dolor; los mismos rifiones 6 lomos adquieren 4 veces algo de
flexibilidad; se llega & creer en una curacién proximas, si no
tuera por la persistencia 6 la agravaciéon de todos los signos
fisicos.

Por otro lado, el derrame aumenta todos los dias, producien-
do la discordancia de los movimientos respiratorios (fig. 81) y
el soplo tubar hacia el duodécimo 6 el décimo-quinto dia;
el derrame llega poco méas 6 menos 2n esta época, unas veces
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mas pronto y otras mas tarde, 4 su periodo de estado, en el cual
se estaciona durante varios dias.

La pleuresia concluye por resolucién, por muerte 6 por el
paso al estado crénico.

La resolucion se verifica cuando el derrame es poco abun-
dante; se anuncia aquélla mediante accesos de sudores (sudo-
res criticos) que vuelven 4 la piel flexible, blanda y algo hiime-
da, asi como por la exageracién de la diuresis.

La orina, privada de cloruros y muy escasa durante la for-
macion del derrame, es abundante y rica en cloruros en cuanto
empieza la resolucién. Al mismo tiempo los movimientos se
vuelven mas faciles, renace el apetito, los rifiones se vuelven
mas flexibles, la respiracion méas comoda, la vista mas alegre
y la fiebre nula, pero este sintoma puede desaparecer en cuanto
aumente el derrame; los signos fisicos de éste se atentian pro-
gresivamente de arriba 4 abajo; la reabsorciéon se verifica con
bastante rapidez durante los primeros dias, la sensibilidad de
las paredes pectorales se atenta, la macidez se reemplaza por
la submacidez en los puntos ocupados por el liquido, porque
las falsas membranas continian disminuyendo la sonoridad del
pulmoén; el murmullo respiratorio y el ruido de frotamiento rea-
parecen. La resolucion prosigue con lentitud, necesitandose dos
6 tres semanas y & veces mas para que sea completa; experi-
menta detenciones 6 sufre oscilaciones que hacen temer recai-
das, las cuales no llegan & ser raras.

La convalecencia es larga y la curacién inperfecta; el pul-
moén no recupera por completo su elasticidad, la pleura perma-
nece densificada y subsisten & menudo algunas adherencias; el
sobresalto del ijar sobrevive 4 los demads signos y el animal
queda & veces francamente asmaético. Aunque rara la resolu-
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cién, por lo general es imperfecta; se la puede esperar pero no
hay que contar nunca con ella.

Muerte.—La muerte constituye la regla y puede ser rapida
0 tardia. La muerte stbita resulta de la asfixia, de un sincope
consecutivo 4 la inhibicién del plexo pulmonar, seguido de la
del plexo cardiaco, de un desplazamiento del corazén 6 de tras-
tornos nerviosos reflejos que tengan su origen en el neumo-gés-
trico; muchas veces se produce por pericarditis, alteracién car-
diaca 6 miocarditis. La muerte tardia es consecuencia del ani-
quilamiento.

La asfixia, muy comiin en el caballo, constituye la excep -
cién en los demés animales; puede sobrevenir 4 consecuencia
de los progresos del derrame y la dificultad de la hematosis, de
una congestion subita del pulmén determinada por la marcha
de la enfermedad, por fluxién colateral consecutiva & la com-
presién y al descenso atelectasico de una gran parte de ambos
pulmones. :

Se anuncia por la dilatacion consecutiva de las fosas nasales,
el aspecto crispado y angustioso de la fisonomia, la separacién
de los miembros, la discordancia de losmovimientos respirato-
rios, la respiracién de bomba y el estado cianésico de las mu-
cosas.

Cuando la asfixia va unida & congestién pulmonar subita, se
produce una exudacién en la superficie de los bronquios; se
puede percibir 4 la auscultacién un estertor mucoso de gruesas
burbujas 6 chapoteo brénquico muy fuerte, que se prolonga
por todo lo largo de la traquea hasta la laringe y que simula,
equivocadamente, el estertor cavernoso.

El sincope, originado por la compresion de la auricula dere-
cha 6 por la degeneracion cardiaca originada por la fiebre, &

TOMO XVIT1 30
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veces es causa de muerte subita, inesperada, de los enfermos
que parecian tener delante de ellos varios dias de vida.

Diversas complicaciones pueden producir una terminacion
mortal.

La pericarditis es una de las mas frecuentes y graves. El
derrame pericardico determina la compresion de las auriculas,
el éstasis de la circulaciéon general, el anasarca y la muerte en
breve plazo, cuando se agrega al derrame pleuritico.

La miocarditis y la endocarditis, muy graves por si mismas,
imprimen 4 la pleuresia una marcha rapida y mortal.

El aniquilamiento y el marasmo producidos por la fiebre, la
insuficiencia de la alimentacion y de la hematosis, se presentan
cuando el derrame, muy considerable, no se reabsorbe. El in-
dividuo, vencido por la fatiga, cae y no se vuelve & levantar.

Pleuresta cronica.—La pleuresia crénica se sucede & la agu-
da en el momento de que, al quinto 6 vigésimo dia, la resolu-
ci6n no haya empezado. Los sintomas generales mejoran algo;
la fiebre no aparece mas que por la noche 6 de vez en cuando,
pero la respiracién es tan dificil y discordante como nunca y
los signos fisicos quedan como antes. A veces la inflamacion
principia de una vez, bajo forma subaguda que confina con el
estado cromico. Esta pleuresia latente se torna en aparente
muy tarde.

Signos funcionales.—Los frastornos funcionales, lejos de in -
dicar el comienzo de la afeccion, expresan el aumento de derra -
me y la disminucion del campo respiratorio. Se manifiestan por
disnea intensa acompafada de accesos de sofocacion y de tos
seca y ronca, que no llega & expulsar las mucosidades conteni-
das en los bronquios; el apetito es irregular, el individuo orina
_poco y se encuentra estreiido. La piel aparece seca, pegada &
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los huesos, con las mucosas pélidas é infiltradas, el pulso imper-
ceptible y filiforme; & cada movimiento respiratorio los arcos
6seos se tuercen, se mueven con esfuerzo y parecen correr bajo
la piel; la respiracion se presenta discordante (1) y las yugulares
dilatadas, ofreciendo & veces pulso venoso. Las costillas sobre-
salen, los espacios intercostales se agrandan y el pecho se ar-
quea. Un edema considerable invade el esternén y los miembros,
las bolsas y las mamas se ingurgitan y la circulacion se vuelve
cada vez mas imposible.

Signos fisicos.—Los signos fisicos que acompaiian & dichos
trastornos, inapreciables al principio, se vuelven caracteristicos
desde el instante en que el liquido derramado ocupa la tercera
parte 6 més de la altura del pecho. Compruébase macidez hori-
zontal y se percibe soplo tubar al nivel del limite del liquido de
ambos lados del torax. A veces se oye ruido de agitaciéon del
fliido, especie de chapoteo comparable al de las olas contra los
costados de un barco (Trasbot). Aparece ese ruido cuando exis-
ten neomembranas arrojadas como puente de una hoja a otra
de la serosa y sobre las cuales llega & chocar la ola liquida agi-
tada por los movimientos respiratorios.

La auscultacion permite comprobar el debilitamiento de los
ruidos cardiacos.

Estos signos terminan por volverse estacionarios; el derra-
me queda inmovil 6 no experimenta sino débiles oscilaciones y,
& veces, agravaciones producidas por falta de higiene 6 por la
marcha. Llegan & observarse mejorias progresivas, aunque
rara vez duradras, La pleuresia cronica no se cura 6 lo hace

(1) Kauffmann, Verdadera ley de la discordancia de los movimientos
respiratorios (Journ. de Lyon, 1884, p. 366).
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-

por excepcion, viéndose sujeta 4 recrudecimientos que, a cada
instante, ponen en gran riesgo la vida del paciente.

Cuando se produce la resolucion lo verifica lentamente, sien-
do siempre la convalecencia bastante larga. Los signos fisicos
permiten seguir paso & paso la desaparicién del liquido derra-
mado: se puede observar ruido de frotamiento rudoy &spero
en el instante en que las dos hojas pleurales se ponen en con-
tacto.

La curaci6n tampoco llega & ser completa; algunas adhe-
rencias persisten conmunmente é inmovilizan parte del pulmén.
El animal emplea varios meses en conseguir dicho estado y con
frecuencia queda enfermo de tos cronica, con sobresalto y a
menudo enfisematoso.

Pleuresias latentes.—Las llamadas latentes constituyen pleu-
resias subagudas que evolucionan sin trastornos funcionales.

Van unidas 4 causas repetidas de escasa intensidad, tales
como la exposicién de los sujetos 4 enfriamientos moderados 6
resultan de la debilitacion del organismo.

La pleuresia permanece siempre desconocida si no se pro-
cura examinar atentamente el pecho. Deja de ser latente cuan-
do se vuelve cronica.

La pleuresia latente termina con seguridad por pleuresia
cronica. Los individuos comienzan por presentar sintomas va-
gos, insidiosos y febriles que se atentian muy pronto; como apa-
recen poco enfermos se dedica nuevamente & los animales al
trabajo y entonces se nota la pérdida de sus fuerzas; su apetito
es caprichoso y pronto se sofocan y cansan. Si se les ausculta,
se encuentran todos los signos de derrame abundante que ocu-
pa la mitad 6 ambos tercios del pecho. El mal hace progresos,
la respiracién se vuelve discordante y la muerte constituye la
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terminacién habitual de dichas pleuresias. Puede durar algu-
nos meses y hasta un afio.

La pleuresia se comunica excepcionalmente al peritoneo &
través del diafragma (Lagritfoul). Toda la cara posterior de este
ultimo se cubre de seudomembranas que, aunque menos den-
sas y numerosas que las del pecho, son idénticas en color y en
consistencia.

Variedades.—Las pleuresias serofibrinosas pueden presentar
distintas variedades dependientes del asiento de inflamacion en
uno de los sacos pleurales (pleuresia unilateral), en el medias-
tino (pleuresia mediastinica), 6 en una region circunscrita de las
costillas (pleuresia multilocular).

Pleuresta unilateral.—La pleuresia del caballo, por lo gene-
ral doble, casi siempre comienza siendo unilateral; la segunda
pleura aparece atacada desde que empieza el derrame: el liqui-
do infectado que perfora al mediastino contagia la pleura sana.
A veces, dicho accidente, que constituye la regla, no se produ-
ce sino tres 6 cuatro dias después; la pleuresia, tomada al prin-
cipio por neumonia, no se distingue mas que cuando llega 4 ser
doble. Otras veces el liquido derramado no puede atravesar el
mediastino, muy resistente é imperforado 6 doblado por falsas
membranas: la pleuresia permanece unilateral.

Esta variedad observada por Delatond, se ha estudiado por
Franck y Barrier. Su existencia qued6é establecida anterior-
mente por diferentes autores extranjeros y confirmada por las
observaciones de Cagny, Leblanc, Weber, Chénier, Delamotte,
Gautier, Carrére, Peupion, Pichard, Lagriffoul, etc.

Su principio no difiere en nada del de la pleuresia doble; el
ruido de frotamiento es frecuente, simulando el de rechina-
miento del cuero nuevo (Brun, Delamotte y Peupi6n); el mur-
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mullo respiratorio se debilita y desaparece al nivel de las zonas
inferiores; al cabo de algunos dias se oye soplo tubar muy
suave al nivel del derrame, en tanto que, del lado opuesto, se
comprueba resonancia normal y murmullo suplementario, &
veces ruido de chapoteo particular del pulmén atelectasiado
que sobrenada en la parte superior (Pichard).

La disnea es menos intensa que en la pleuresia doble. Cuan-
do la pleuresia asienta en el lado derecho, los latidos cardiacos
son fuertes y con sacudidas, apareciendo debilitados cuando
asientan en la izquierda.

La pleuresia unilateral asienta, ya 4 la izquierda ya 4 la de-
recha. Cuando se complica con la neumonia unilateral, se des-
arrolla lo més 4 menudo del lado opuesto; la neumonia izquier-
da, de ordinario, va seguida de pleuresia unilateral derecha
(Carrére y Lagriffoul).

La pleuresia simple termina ordinariamente por la resolu-
cién del derrame; puede complicarse de intoxicacion general,
de trastornos vasomotores, demostrados por la infosura, la hi -
persecrecion de las sinoviales, los edemas calientes de las ex-
tremidades y el empastamiento de los tendones (Blin) (1).

La muerte puede acaecer al cabo de diez dias, de tres sema-
nas 0 de un mes, 6 mas rapidamente si la pleuresia unilateral
aparece durante la convalecencia de alguna neumonia (Peupion
y Carrére).

El prondstico, de esta forma, es menos obscuro que el de la
pleuresia doble; la contraccién pulmonar no compromete la
vida. Si la mayoria de los casos de pleuresia simple que se han

(1) Blin, Rec. de mém. et obsero. sur la med. vet. milit., 1800, p. 94.
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publicado, fueron seguidos de autopsia, fué porque cada vez
que hubo curacién se crey6 tratar con la neumonia. '

Pleuresta mediastinica.—La pleuresia de esta forma es muy
rara; sus signos desconciertan al observador. Se observan, al
principio, sintomas indecisos que, ordinariamente, consisten en
atenuacién general del murmullo respiratorio y en respiracion
bronca, aspera.

La cavidad del mediastino, inclinada 4 un lado mas que &
otro, produce descenso gradual y atelectasia de uno de los 16-
bulos; aparece entonces macidez completa de todo un lado del
pecho, marcada més en la parte superior que en la inferior; &
la auscultacion se oye ruido de soplo, cuyo méximo de inten-
gidad asienta al nivel del suelo de la cavidad formada por el
mediastino; la punci6én del pecho no da paso 4 ningan liquido,
por hallarse interpuesto el pulmén entre la pared costal y el
mediastino lleno y distendido por el derrame. Los dos sacos
pleurales no contienen una gota de liquido.
 Los individuos afectados de pleuresia mediastinica, presen-
tan todos los signos de la pleuresia unilateral, con la particu-
laridad de que el derrame ocupa las zonas superiores del pecho.
A la auptosia se encuentra densificacién considerable del me-
diastino, que aparece lleno de falsas membranas y de neomem-
branas; los ganglios bronquicos se hallan muy hipertrofiados,
lo que explica la forma llamada corto de resuello, que por lo
general acompafia 4 esta clase de pleuresias.

Pleuresta multilocular.—Esta forma es bastante comun en
el caballo; el diagnéstico es imposible si no se practica la tora-
centesis; se comprueban, en efecto, todos los signos fisicos y fun-
cionales de la pleuresia general; pero la puncién no da paso
mas que al liquido encerrado en la bolsa interesada; el tabica-
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miento formado de membranas no se conoce mas que en la
autopsia.

Diagnéstico.—Es imposible el diagnéstico de la pleuresia an-
tes de la aparicién de los signos fisicos. Es facil cuando se com-
prueba la sensibilidad extrema de la pared toracica, la respira-

. ¢ion temblorosa, el ruido de frotamiento pleuritico, indicio del
exudado seudomembranoso, después de la macidez horizontal,
la resistencia aumentada de la pared torécica bajo la percusién
del martillo pleximétrico, el debilitamiento de los latidos y rui -
dos cardiacos, el soplo tubar no precedido ni seguido de ester-
tor crepitante y el moco nasal.

En la congestiéon pulmonar se observan signos funcionales
muy préximos 4 los de la pleuresia en su principio; pero el
flaido nasal, & menudo estriado de sangre, la submacidez, la
respiracion bronca, lo evolucién rapida del mal, el descenso de
la temperatura y la atenuacién de todos los sintomas de un dia
& otro, disipan toda confusion.

La neumonia, en todos sus periodos, se distingue perfecta-
mente de la pleuresia por gran nimero de signos funcionales y
tisicos, asi como la aparici6n, en algunas partes y en épocas dis-
tintas, de signos comunes 4 ambas enfermedades (V. Neumonta).

El principio de la neumonia es méas /brusco y la fiebre méas
intensa; el murmullo respiratorio se ve dominado por los ester-
fores crepitantes y luego reemplazado por el soplo tubar que
ocupa el centro de la zona hepatizada; el moco nasal amarillo
anaranjado es caracteristico. La mayor parte de estos signos
pueden faltar en la pleuresia; solamente la macidez aparece
siempre francamente horizontal en esta afeccién y se acompaia

de pérdida de elasticidad, caracter que nunca se encuentra por

compléto en la neumonia (Véase esta palabra).
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En la pleuroneumonia, los sintomas de la neumonia ocultan
al principio los de la pleuresia: después la macidez hidrica ni-
vela la macidez de la neumonia; la pleuresia disimularia 4 la
neumonia sin la persistencia de los estertores crepitantes por
debajo del limite de derrame y sin la existencia de soplo tubar
més temprano é intenso que el de la pleuresia.

En la pericarditis con derrame, la macidez responde al trian-
gulo pericéardico; los ruidos del corazén se debilitan, pero este
sintomase observa también en la pleuresia con derrame.

Sin embargo, es preciso no olvidar que, en la pleuresia doble
y en la unilateral izquierda, duraute el periodo de sequedad 6
por causa de adherencias establecidas entre el pericardioy la
banda pulmonar que le cubre, se percibe en la regi6n precordial,
a cada sistole ventricular, ruido de frotamiento, ruido de cuero
nuevo 6 ruido de lima sincrono de los latidos del corazén y que
tiene todas las apariencias de ruido pericardico. Laproduccién de
ese ruido aparece favorecida por la hepatizacion pulmonar, que
impide & este 6rgano cambiar de volumen y permite al corazon
comprimirle estrechamente contra la pared costal; pero también
se origina en el caso de pleuresia simple, independiente de toda
adherencia entre el pulmén y el pericardio; dicho ruido hasta
puede persistir después de la detencién respiratoria obtenida por
el cerramiento de las fosas nasales. Su origen verdadero se
aprecia por la percusion y por la auscultacion, es decir, por la
comprobacion de los diversos signos de la pleuresia 6 de la pe-
ricarditis. La pleuresia puede confundirse con una neumonia do-
ble cuando existe adherencia bilateral delas costillas con la pleu -
ra pulmonar, desuerte que lamacidez enla percusiénocupasiem-
pre una linea horizontal y que la mitad superior del pulmén
queda permeable por ambos costados.
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El hidrotérax es facil de distinguir de la pleuresia aguda por
la carencia de fiebre; esta enfermedad se distingue de la pleure-
sia cronica por su causa (afecciones cardiacas 6 pulmonares),
por la pobreza en fibrina del liquido derramado y por la rapidez
con que el derrame se reproduce cuando se practica la tora-
centesis.

La puncién exploradora es la Ginica que puede proporcionar
datos referentes 4 la naturaleza del liquido contenido en los
sacos pleurales.

Prondstico.—La pleuresia del caballo constituye generalmen-
te una afeccion mortal: mas de dos terceras partes de animales
perecen. Los autores que admiten la curacién, en la mitad de
los casos contunden la pleuresia sero-fibrinosa con.la pleuresia
seca, que estudiaremos méas adelante. Su gravedad resulta de
la abundancia del derrame y de la dificultad respiratoria; hov
se puede remediarla por medio de la toracentesis.

Cuando la resolucion se verifica, por lo general es imper=
fecta la curacion; la convalecencia aparece muy larga y 1o méas
4 menudo persisten las adherencias; el individuo queda fre-
cuentemente asmatico é inutilizable.

La pleuresia que se complica con neumonia, nueve veces,
de diez, concluye por muerte. Esta enfermedad es una de las
mas graves en los solipedos.

Tratamiento.—E! tratamiento de esta afecciébn debe ser muy
activo, al objeto de curar rapidamente la incesante agravaciéon
de los sintomas y el aumento constante del exudado pleuritico;
exige, por lo tanto, cuidados higiénicos y terapéuticos.

1.° Cuidados higiénicos.—Es indispensable colocar & los in-
dividuos en locales convenientemente aireados, suficientemente
espaciosos y conservados 4 temperatura constante de 12° cuan-
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do menos; ademas sera muy util cubrir al enfermo, con el fin
de conservar un calor suave en la superficie de la piel. Equivo-
cadamente, en otro tiempo los entermos eran sometidos 4 dieta,
que no podia hacer sino debilitarlos. Es preferible satistacer el
apetito del individuo, dandole alimentos de buena calidad, muy
nutritivos (granos, heno de prados naturales, etc.), bebidas for-
tificantes, tales como infusién de heno, caldos, etc.

Por otra parte, el apetito del enfermo proporciona datos res-
pecto a la marcha de la inflamaciéon y presiente el término fa-
vorable de la enfermedad; es preciso no dejar nunca de con-
sultarle (1).

2.° Cuidados terapéuticos.—a. Losrevulsivos y derivativos
son los primeros agentes y mas eficaces desde que la inflama -
cién principia; determinan congestiones artificiales periféricas
y atraccion de microbios hacia tejidos de escasa importancia
fisiolégica. Pueden asi prevenir 6 detener alguna exudacion
pleural principiante. Los diuréticos y diaforéticos completan
dicha medicacion, la cual puede contener la pleuresia cuando
no ha traspasado el periodo congestivo. En el caso de que la
enfermedad se declare francamente y se distinga por el exuda-
do liquido, es precigo recurrir & medios mas diferentes y enér-
gicos.

Durante el periodo de aumento se tratara de disminuir la
intensidad de los fenémenos inflamatorios y obtener la resolu-
ci6n por medio de derivativos, revulsivos, irrigaciones de agua
fria y depletivos; las fricciones secas, empleadas exclusivamen-
te en otros tiempos, son ineficaces. Es preferible dirigirse a los

(1) Trasbot, De la pleuresia y de su tratamiento (Ree. de méd. vét., 1892,
pégina 425).




476 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

rubefacientes como la mostaza, aplicada en sinapismos que se
dejan durante cuatro horas 0 en fricciones de esencia de mosta-
za (sinapismo liquido); se produce entonces un edema conside-
rable en la parte declive de la pared toracica, edema consecuti -
voala inflamacién substitutiva del tejido conjuntivo subcutaneo.

El ungiiento vejigatorio aplicado 4 los lados del pecho, llega
a proporcionar excelentes resultados, pero este medio posee el
inconveniente de destruir los bulbos pilosos de la regién y, por
consiguiente, de dejar huellas indelebles que deprecian mucho
al animal; por otra parte, la nefritis puede suceder 4 la absor-
cién cutanea de la cantaridina, principio esencial del ungiiento
vejigatorio, cuando este se aplica en una superficie extensa.
Para remediar dicho inconveniente, H. Bouley recomendaba la
administracion de alcanfor en bolos, 4 razén de 8 4 10 gramos
por la mafana y por la noche. Lafosse aconsejaba espolvorear
el ungiiento con alcanfor; Trasbot mezcla la pomada mercurial
con el ungiiento vejigatorio; Brunet, Minette y Aureggio reco-
miendan la revulsién ordenada.

Este modo de tratamiento consiste en aplicar sobre las pa-
redes del térax vendas bafiadas en una preparaciéon revulsiva
y dispuesta desde la parte declive del pecho hasta la columna
vertebral, cuidando de dejar un pequefio sitio entre sus bordes.

Aureggio emplea el revulsivo siguiente, preparado en frio,
mezclando aceite de croton y un poco de basilicén é incorporan-
do las demdas substancias:

..........................
........................
..........................

..................
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La accion de la revulsion ordenada, resulta de la repeticion
de los agentes irritantes y no de su superposiciéon. Los vejiga-
torios quedan sin accién sobre las dilataciones pleurales, cual-
quiera que sea su composicion y modo de empleo. Hasta se les
atribuye el acrecentamiento inmediato y rapido del derrame
pleuritico contra el cual van dirigidos, asi como originar con
frecuencia grave ataque & la integridad de los rifiones.

b. Es necesario provocar abundante diuresis por medio de
medicamentos que modifiquen la presion sanguinea, el plasma
sanguineo 0 también excitando directamente las funciones glan-
dulares. La digital en polvo, & la dosis de 4 4 6 gramos por dia,
refuerza la actividad cardiaca, reanima el pulso, aumenta la
tension vascular y provoca diuresis muy sefalada.

El nitrato de potasa, 4 la dosis de 30 gramos por dia, pro-
duce con frecuencia magnificos efectos; sin embargo, hace falta
evitar el uso continuo de este medicamento que, 4 la larga, en-
gendra una enteritis. También se recomienda el tartaro estibia-
do & altas dosis, pero dicho medicamento es poco eficaz.

Las infusiones de semilla de lino, de grama, de pequeiia
centaurea y de parietaria, no producen mag que una accion in-
suficiente.

Los acetatos alcalinos aumentan la accion bactericida de los
humores y se descomponen en la sangre en carbonatos, deter-
minando sobreactividad de la nutricion; el acetato de amoniaco
se prescribe 4 la dosis de 150 gramos por dia. El calomelano,
empleado como drastico a la dosis de 4 &4 8 gramos, posee pro-
piedades diuréticas, es al mismo tiempo desnutritivo y purgan-
te. Sera conveniente no prolongar el empleo de esta sal.

La leche rinde grandes servicios, pero no puede entrar en
]a practica corriente.
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c. Los sialagogos eomo el clorhidrato de pilocarpina, de 10
& 15 centigramos en inyecciones subcutaneas y los diaforéticos,
se pueden emplear para estimular la reabsorcion del exudado.

Los medicamentos que posean accidon electiva en las sero-
sas, tales como el salicilato de sosa 4 la dosis de 25 gramos,
son antitérmicos poderosos y desnutritivos muy dignos de re-
comendar.

d. Se combate la fiebre con el empleo de antipiréticos: fena-
cetina (15 & 18 gramos por dia), acetanilido (12 4 15 gramos por
dia), etec.

Cuando el exudado ocupa més del tercio de la cavidad tora-
cica, se recurrira a la toracentesis, para hacer que pase el li-
quido derramado. También se practica en el caso de que la
reabsorcion no se verifique sino lentamente, &4 pesar de los cui-
dados terapéuticos.

Toracentesis.

La foracentesis se halla siempre indicada como tratamiento
de la pleuresia; consfituye el remedio heroico al que siempre se
debera recurrir.

Se puede decir que no existe ninguna contraindicacion en
este caso; siempre es Util y con frecuencia urgente.

La toracentesis adelantada y repetida limifa la infeccién pro-
ducida por el contacto y la desituacion del liquido derramado,
previene la atelectasia pulmonar y la dificultad respiratoria, la
invasion de las zonas elevadas pleurales y las adherencias defi -
nitivas del pulmén con la pleura. Parece que la puncion es
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tanto mas eficaz cuanto mas prontamente se practique (Lié-
naux, Tomot y Cuny).

Es urgente en caso de disnea intensa, porque el peligro in-
mediato de la pleuresia descansa por completo en la abundan-
cia del derrame. Hay, pues, urgencia en practicar la toracente-
gis cuando el liquido alcanza mas de la mitad de la altura
toracica, hasta en la ocasién en que la disnea no sea exa-
gerada.

Ventajas é inconvenientes.—Practicada la operacién conve-
nientemente puede impedir que los sintomas se agraven y re-
tardar la marcha de la afeccion.

Se halla exenta de peligros cuando se verifica aséptica-
mente.

No puede considerarse la muerte, observada muchas veces,
como consecuencia de la operacién, sino mas bien como resul-
tado de alteraciones pleuriticas irremediables y fatales.

La puncién no puede remediar, como facilmente se com-
prende, las lesiones materiales, pero provoca mejoria sensible
suprimiendo la amenaza de la asfixia, oponiéndose 4 la atelec-
tasia pulmonar y volviendo la respiraciéon mas tranquila y re-
gular. Para obtener buenos resultados es necesario proceder
por punciones sucesivas, extrayendo, cada vez, una corta can-
tidad de liquido (4 4 8 litros como maximo), porque una decom-
presion brusca de la pleura y del pulmén ocasiona dilatacién
importante de los vasos y gran exudacion, de suerte que el de-
rrame se reproduce en poco tiempo.

La picadura del pulmén, posible cuando este 6rgano se
mantiene cerca de la pleura por adherencia, no siempre expone
al neumotérax y por lo comin no da lugar sino & una expecto-
racion sanguinolenta y pasajera.
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Durante la operacion se pueden ocasionar accesos de tos,
atribuida a la accién del aire que penefra briscamente en los
alvéolos no comprimidos. Para evitar dicho accidente, basta
que cese el paso del liquido algunos minutos. Si el acceso per-
siste sera necesario retirar el trocar.

También sera prudente extraer la cdnula en el momento que
el animal operado manifiesta el mas pequefio cambio en su ma-
nera de ser, es decir, desde que se impacienta y manifiesta su
ansiedad, la aceleracion respiratoria y accesos de tos, decom-
presion pulmonar y desdoblamiento excesivamente brusco de los
alvéolos pulmonares.

Cuando se sustrae gran cantidad de liquido, de una vez, el
animal, atacado de sincope, puede morir.

Esta muerte rapida, & causa de la operacion, no debe atri-
buirse solamente al edema agudo neumonico; con frecuencia
lleva por causa alguna detencion cardiaca, embolia cerebral,
trombosis cardiaca 6 pulmonar.

La transformacion purulenta del derrame ha sido una de
las objecciones mas serias que se han opuesto a la toracentesis.
La irritacion de la pleura por el trécar manchado de gérmenes,
la penetracion, en la cavidad pleural, de aire que puede servir de
vehiculo & los gérmenes pudgenos, son causas ordinarias de
dicha transformacién purulenta, que origina siempre una muer-
te rapida. Se obvia este peligro practicando la operacién segin
todas las reglas de la asepsia y aplicando colodién yodoformado
en la herida después de retirado el trécar (1).

(1) Liénaux, Pleuresia serofibrinosa en el caballo. Tres casos tratados
por toracentesis anticipada. Curacién (Annal. de méd. vet., 1903)(—Pons,
Lavado de la pleura con permanganato de potasa al 1 por 1000 (Ree. de mém.
et obs. sur la méd. vét. melit., 1904).—Junot, {dem, 1905).
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La infeccion pubgena y séptica de la pleura es independiente
de la operacién y depende exclusivamente del operador.

Los buenos resultados obtenidos en este ultimo afio con
auxilio de la toracentesis han contribuido mucho & hacer adop-
tar sistematicamente dicho tratamiento por los veterinarios
militares.

Se aumentan los buenos efectos de la toracentesis verifican-
do la desinfeccion de la cavidad pleuritica con soluciones an-
tisépticas inyectadas en aquella cavidad después de la extrac-
ci6n del liquido.

El sulfofenol de cinc al 3 por 100, y el permanganato al 1 por
1000, han sido empleados; el sublimado al 1 por 2000 6 al 1 por
5000 conviene muy bien usarlo. Sera util procurar que se efectie
la mezcla del liquido infectado con la serosidad pleuritica, tras
de Jo cual se deja fluir un volumen igual 4 la cantidad introduci-
da. Este primer complemento de la toracentesis no ‘es indis-
pensable para alcanzar excelentes resultados. La puncién clara
y sencilla basta frecuentemente, hallandose indicada su repeti-
cion desde el momento en que el liquido se reproduce. '

Las punciones sucesivas se practican sin dificultad, con tal
de que se verifiquen segin las reglas del manual operatorio.

Como complemento de la toracentesis, tanto para compen-
sar la pérdida experimentada del liquido como por hacer un la-
vado de la sangre, 4 menudo se recurre 4 inyecciones de susro
artificial. Brocheriou obtuvo con ello efectos notables. Emple6
suero compuesto por la disolucién de 7,50 gramos de sal mari-
na en un litro de agua. Lo colocd en una vasija de 3 4 4 litros
de cabida, sujeta en la pared 4 la altura de 3 6 4 metros. Un
tubo hace que el liquido no fluya sino muy lentamente, un litro
por hora poco méas 6 menos. La inyeccién se practica en el te-

TOMO XVIIT 31
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jido celular, por detrds de la parte superior de la escapula.
Almy ensay6 dicho tratamientn modificandole ligeramente. Las
inyecciones de agua salada se verifican en la yugular y la can-
tidad introducida es de % 6 3 litros. Gracias 4 este método de
tratamiento sencillo 6 doble, la curacién es mucho mas répida
que con auxilio de la medicacién actual;, a4 veces se presenta
completa en quince y hasta en diez dias solamente.

II.—Bovipos.

Etiologia y patogenia.—La pleuresia serofibrinosa es rara en el
buey. Clasificada entre las afecciones a frigore, por todos los
autores, de ordinario es tuberculosa. La pleuresia tuberculosa,
por excepcion, se presenta exudativa; permanece seca y nega-
tiva en dicha especie animal, pero ofrece accesos 4 la influencia
de los enfriamientos, los cuales han sido siempre considerados
en lugar preferente con respecto 4 la etiologia de dicha afeccion.

Las detenciones subitas transpiratorias, la estancia de los
animales en los pastos, cuando las variaciones atmosféricas son
frecuentes, los cambios bruscos de temperatura que experimen-
tan los animales en el invierno, al salir de un establo pequefio y
herméticamente cerrado, para dirigirse & los abrevaderos (Cru-
zel), las lluvias torrenciales que reciben los bueyes durante el
trabajo (Fabry), constituyen influencias perniciosas.

La pleuresia secundaria, en los bovidos, es consecuencia de
gran numero de estados patologicos. La mayor parte de los
focos infecciosos se pueden localizar secundariamente en las

articulaciones 6 en las pleuras. |
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Las diversas formas de bronconeumonia, las pericarditis
treumaticas, las peritonitis por cuerpos extrafios llegan 4 ser
manantial importante de pleuresias exudativas, sépticas 6 su-
puradas. Las infecciones umbilicales, con frecuencia, se carac-
terizan por pleuroneumonia séptica.

La metritis, la metroperitonitis y las diferentes intecciones
uterinas, complicadas de septicemia, se manifiestan por inflama-
ciones multiples y pleuresia.

En otro tiempo la perineumonia contagiosa era la causa
principal de la pleuresia; pero hoy esta enfermedad contagiosa
ha desaparecido.

Sintomas.—Signos funcionales.—El comienzo de esta enfer=
medad se sefiala por calofrio que principia al nivel de las pare -
des toracicas y se propaga hasta los ijares, la babilla y, excep-
cionalmente, al cuello.”

La fiebre, poco apreciable al termémetro, se descubre por la
congestion de las conjuntivas, la sequedad de la piel, el pelo
pegado, fija la mirada, los ojos entornados, el pulso frecuente
y actitud ligeramente inclinada de la cabeza. La inapetencia es
completa y la rumia no se verifica.

El dolor pleural se expresa por frecuentes cambios de acti-
tud, gemidos y rechinamiento de dientes (Hendrickx); el animal
se echa y se levanta 4 menudo, como si tuviese ligeros colicos;
la disnea aparece algo acentuada, inmediatamente las fosas
nasales se ven dilatadasg; la respiracion es corta, los movimien-
tos de inspiracion y espiratorios son abreviados; de seguida se
vuelve irregular, con sobresalto y hasta discordante.

A veces llega & faltar la tos, lo cual, no significa gran cosa;
otras, va unida 4 lesiones pulmonares concomitentes, siendo
insignificante, corta, débil y abortada.




484 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

El edema de la papada, con frecuencia, es tan voluminoso
que el animal sostiene los miembros anteriores separados del
tronco y las yugulares muy hinchadas presentan pulso venoso.

Signos fisicos.—La presion de la columna vertebral descu -
bre sensibilidad extrema de esta region; la que se practica en
las paredes tordcicas provoca dolor, el cual se manifiesta por
espiracién quejumbrosa.

La percusi6n, por medio del pufio, causa gran dolor al pa-
ciente; la percusién mediata, revela al principio resonancia
normal; llega 4 evidenciar en seguida la macidez de la dilatacién
6 derrame; permite seguir sus oscilaciones, su aumento 6 su
reabsorciéon. Ocupa comunmente un solo lado del pecho, no
presentando nunca igual altura en ambos costados; puede ser
geca la pleuresia en uno y claramente exudativa en el otro.

La auscultacion revela la abgliciéon del murmullo respirato-
rio en la zona baja del pecho y muy & menudo la existencia de
estertores fuertes y sibilantes, unidos a alguna afeccién pulmo-
nar; también se susle oir ligero frotamiento hacia la zona ante-
rior (Cruzel).

Marcha. —Durac'6n.—Terminacion.—Principia la pleuresia ya
de manera insidiosa, ya bruscamente & consecuencia de algin
enfriamiento. Los sintomas respiratorios se complican de tras-
tornos digestivos; la inruminacion va seguida de ligera agita-
cién del ijar izquierdo, que desaparece después de algunos eruc-
tos para mostrarse luego bien pronto. El derrame 6 la dilata-
ci6én emplean mas 6 menos tiempo en formarse; sostienen la
disnea y constituyen causa de fatiga. Los bueyes pleuriticos
desean echarse, pero no pueden conservar esa actitud; de nue-
vo se levantan rapidamente sin efectuar el menor movimiento
de pandiculacién. Sus fuerzas se agotan; el pulso se vuelve im-
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perceptible, las conjuntivas palidecen, el animal se queja cuan-
do verifica el menor esfuerzo; adelgaza y desmejora méas 6 me-
nos rapidamente y, por lo general, muere tuberculoso, si no se
le sacrifica pronto para la carniceria (1).

No obstante, el derrame se puede reabsorber; el pulmén
contrae adherencias intimas con la pleura pariental; comun-
mente aparecen tubérculos en el espesor de dichas soldaduras.

El estado crénico es la terminacioén corriente de la pleuresia
gerofibrinosa y se acompaifia del cortejo sintomatico habitual
del hidrotérax: edema de la papada, orina rara, mucosas pali-
das ligeramente infiltradas, delgadez progresiva y aniquila-
miento del paciente.

Anatomia patologica.—El derrame serofibrinoso aparece rico
en grumos de fibrina; &4 lo mejor se presenta rojizo, sanguino-
lento si es agudo y netamente claro 6 cetrino cuando es crénico.

Se encuentran neomembranas y vegetaciones que forman
verdaderos racimos en la pleura costal. Estas lesiones tubercu -
losas casi siempre son méas blandas y recientes que las que
asientan en el parenquima pulmonar.

Diagnéstico.—Los signos fisicos, propios de la pleuresia, son
suficientes para establecer el diagnéstico; pero su naturaleza,
por lo general, insegura.

La pleuresia tuberculosa habitualmente aparece seca; la
traumatica es purulenta 6 séptica y se acompafia de trastornos
digestivos.

Una puncién aséptica, practicada en un espacio intercostal
con una jeringa de aguja resistente, permite retirar una canti-

(1) J. Hendrickx, Ann. de méd. oét., 1882.
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dad de liquido suficiente para el estudio bacteriolégico, histol6-
gico y experimental.

Tratamiento.—Cuando los animales se encuentran bastante
gordos para destinarlos al consumo es necesario llevarlos al
matadero. Los animales de gran precio seran tratados] con los
mismos medios que los solipedos; se pueden aplicar sinapis-
mos, que se dejaran de doce 4 veinticuatro horas, vejigatorios
enérgicos de pomada estibiada y fuegos distintos, por lo gene-
ral, poco eficaces. Vale mas extraer el liguido derramado me-
diante la toracentesis, procurando cuidar bien 4 los enfermos y
de este modo precipitar la resolucion.

Al interior se administran antipiréticos (acetanilido, fenace -
tina), diuréticos (sal de nitro, 30 gramos, bicarbonato de sosa,
tisana de parietaria 6 de grama, 4 litros); se hace absorber di-
cha dosis dos 6 tres veces por dia. También se utilizan los pur-
gantes.

III.—CARNEROS.

Etiologia.—La pleuresia serofibrinosa del carnero se halla
poco conocida; la mayor parte de las descripciones de neumo -
nias 6 de pleuresias de dichos animales se refieren 4 la pleuro-
neumonia séptica 6 &4 endemias de pleuresias mal definidas (1).

Sintomas.—Los sintomas de esta enfermedad son anéalogos 4
los de la pleuresia en los b6vidos. Solamente la evolucién del
mal parece ser mas rdpida. El carnero, al principio, todo tem-

(1) Duvieusart, Recueil de méd. vét., 1845
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bloroso, marcha con frabajo y de una vez; la respiracion se
percibe como escasa, temblona y quejumbrosa; la tos impercep -
tible, seca y rara; el dolor toracico intenso; el animal se muere
de cuatro & cinco dias después de la apariciéon de los primeros
sintomas.

El diagnéstico es dificil en sus comienzos, cuando el vellon
es abundante; el derrame se aprecia perfectamente al cabo de
algunos dias, en el momento de tomar la precaucién de poner
al individuo en actitudes diversas, auscultarle de pie 0 sosteni-
do hacia atras.

Tratamiento.—Desde el momento en que la afeccion se carac-
teriza con toda claridad, conviene mas entregar 4 los animales
para el matadero, si se hallan en buen estado, que curarlos, a
menos que tengan gran valor como reproductores.

Los medios més eficaces son: la toracentesis seguida de la
administracién de diuréticos (sal de nitro, digital, cafeina, etc.) y
combatiendo la fiebre por medio de antipiréticos (acetanilido y
fenacetina) 4 la dosis de 50 centigramos & 1 gramo por dia.

IV.—Cgrpo.

La pleuresia en los suidos no ha sido objeto de ningun es-
tudio especial. Es probable que exista pleuresia a frigore; pero
en modo alguno se ha probado su existencia (1).

Las pleuresias especificas son comunes; el cerdo se ve afec-

(1) Bénion, Tratado de las enferm. del ecerdo, 1872, p. 95.
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tado con frecuencia de pleuroneumonia séptica; presenta igual-
mente alteraciones pleurales que son expresion de la neumo-
enteritis.

Los sintomas y las lesiones varian seglin la naturaleza de

la pleuresia y la multiplicidad de las localizaciones inflama-
torias.

V.—PEexrRo.

Etiologia y patologia.—La pleuresia serofibrinosa forma la ex-
presion més comun de la tuberculosis del perro.

La pleuresia tuberculosa se observa en todos los periodos
de la vida de dicho animal; sobre todo, es frecuente 4 partir de
los tres afios; evoluciona y se hace conocer & fines de otofio y
en la primavera, por lo cual, hasta ahora, se la atribuye 4 un
enfriamiento. Rousseau y Trasbot observaron distintas veces
la pleuresia en perros vigorosos que, en pleno invierno, habian
seguido 4 un ciervo junto & un estanque; Cadéac la ha visto en
un Saint-Germain que acababa de alcanzar el primer premio en
cierta exposicion canina.

El estudio anatémico y microbiolégico de las lesiones halla -
das & la autopsia demuestra la naturaleza tuberculosa de la
mayor parte de las pleuresia a frigore. Las nueve décimas de
las pleuresias no tienen otro origen; actualmente se trata de in-
vestigar la existencia de alguna pleuresia a frigore que no sea
de naturaleza tuberculosa. En efecto, casi siempre, en las autop-
sias, se encuentran en las pleuras numerosas granulaciones de
formas distintas. Se parecen de un modo extrafio 4 las nudosida-
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des sarcomatosas y, & causa de esta posible confusién, se ha ne-
gado bastante tiempo la presencia de la pleuresia tubercuiosa
en el perro, recibiendo con frecuencia en el diagnéstico el nom-
bre de pleuresia cancerosa. _

El examen microscépico y los cultivos demuestran que, muy
a menudo, en estas pleuresias antiguas, el bacilo de la tubercu-
losis pulula en las vegetaciones de la pleura. Dicho bacilo no es
puro; cuando el derrame es reciente y aguda la pleuresia se
ven los microbios de la supuracién, particularmente los estafi-
lococos. Estas infecciones asociadas son conocidas ain de una
manera incompleta. Las pleuresias serofibrinosas que se des-
arrollan & causa de alguna patada 6 traumatismo cualquiera son
producidas por microbios flogogenos (estafilococos 6 estrep-
tococos).

Las contusiones violentas en el pecho que lesionan el pul-
moén no determinan la pleuresia en tanto que los gérmenes no
penetren.

Las pleuresias infecciosas azotan algunas veces con intensi-
dad en el perro y en el gato; en el exudado se encuentran pas-
teurelas. Rivolta aislé un micrococo en el gato y una bacteria
movil, redondeada por sus extremos, en el perro.

Anatomia patolégica.—La pleura es asiento de rubicundez pun-
tuada, equimésica y de arborizaciones vasculares; aparece ru-
gosa, cubierta por una concrecién de fibrina; su superficie se
ve erizada de vegetaciones 6 nédulos que le dan el aspecto gra-
nuloso. Esta neomembrana por lo general se halla constituida
de tubérculos, donde hormiguean los bacilos de Koch. Algunas
veces varias granulaciones tuberculosas aparecen disimuladas
por el exudado que Jas recubre. El tejido conjuntivo subpleural
se infiltra de células embrionarias.
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Las falsas membranas se presentan incoloras 6 algo rojas y
medio transparentes; son raras, poco densas, blandas y faciles
de desgarrar; su resistencia es muy inferior 4 las de la pleure-
sia en el caballo y forman ordinariamente depésitos aislados,
irregularmente repartidos. Se les ve acumularse al nivel de la
pleura diafragmatica, & veces de la pleura costal, casi siempre
4 la altura de la visceral. La pleuresia conserva el caracter ma-
melonado, el cual se acentia con el tiempo.

Fig. 82.—Pleuresia en el ga.to.

M, adherencias; P, pulmén atelectasiado; D, diafragma; R, rifién; F, higado (fo-
tografia Cadéac).

Cuando es crénica se llegan & encontrar en la pleura costal
y diafragmatica nudosidades del volumen de una avellana 6 de
una nuez, no pediculadas y muy duras. Dichos tumores son
tanto mas voluminosos cuanto mas raros; ofrecen un aspecto
velloso cuando se encuentran friamente apretados y entonces
llegan 4 producir adherencias en la gotera vertebral (figuras 82
y 83).

El liquido derramado es rosaceo, rojizo, analogo al del suero
sanguineo; contiene muchos hematies y relativamente pocos
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globulos blancos. El exudado, con frecuencia, es claramente
hemorragico en la tuberculosis y en los tumores cancerosos del

perro. El color del liquido es rojo, pronunciado @ obscuro. La
sangre inunda la pleura en gran cantidad en las pleuresias tu-

Fig. 88.—Pleuresia antigua.

a, b, ¢, bridas que tabjcan la zona inferior de la cavidad toracica; P, P, pulmén
rechazado 4 lo largo de la gotera vertebral, donde ha contenido adherencias muy
sdlidas; D, diafragma cubierto de masas tuberculosas (fotografia Cadéac).

berculosas 6 cancerosas, cuando existen neomembranas en vias
de formacion.

El derrame es muy importante 4 menudo; & veces llena todo
un lado del pecho si la pleuresia es unilateral, pudiendo ocupar
la cuarta parte, la tercera 6 la mitad de la cavidad opuesta
cuando la inflamaci6n es bilateral. Comunmente el derrame in-
flamatorio es unilateral, pero se halla, en el lado opuesto, de-
rramamiento hidrépico.
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El derrame inflamatorio es absolutamente inodoro, muy
pobre en fibrina, transparentandose cuanto més tiempo posea,
hasta ser claro como el agua; semeja una extensa soluci6n de
albiimina, viéndose entonces exento de todo microbio; se le llega
4 conservar en pipetas sin que ofrezca la menor coagulacion,
pudiéndole emplear hasta como caldo de cultivo.

El pulmén, bafiado por el derrame, aparece infilirado de
granulaciones tuberculosas, blandas 6 transparentes, del volu-
men de una cabeza de alfiler y congestionado; por lo comin se

Fig. 84.—Colapso pulmonar en la pleuresia tuberculosa (perro n.? 4).
La pleara aparece inutilizada y las cavidades alveolares borrosas (G. Petit).

halla atelectasiado (fig. 84). Se le encuentra empujado hacia lo
largo de la gotera vertebral, en forma de mufi6én obscuro, ne-
gruzco, libre 6 adherente 4 la columna vertebral; permanece
ordinariamente suelto en tanto que puede moverse, obedecien-
do & los movimientos de inspiracién y de espiracion; se adhiere
desde que queda inmovil.

Variedades.—Los bacilos de Koch pueden formar focos en
distintos puntos de la pleura: con frecuencia la pleuresia es
diafragmatica, costo-pulmonar, interlobar y mediastinica.
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El liquido derramado se reabsorbe totalmente; la pleuresia
seca, acompaiiada de abundantes producciones tuberculosas,
no es rara en este animal.

En las pleuras antiguas se pueden observar lesiones contin-
gentes; son derrames serosos, caracterizados por un hidro-
torax del lado sano, una ascitis mds 6 menos pronuncia-
da 6 hasta el anasarca, el cual se manifiesta por el edema
de las patas, de la zona interior del vientre, del cuello y, final-
mente, después de todo el tejido conjuntivo subcutéaneo. Varios
pleuriticos han demostrado dicha lesi6n en alto grado. Por otra
parte, los bacilos de Koch, que determinan la pleuresia, perma-
necen alli acantonados 6 producen otras inflamaciones, siendo
las més frecuentes la pericarditis y la peritonitis. Por excepcion
se encuentra la degeneracion amiloidea del higado, de los rino-
nes y del bazo.

Complicaciones.—La rotacién completa del I6bulo posterior
del pulmén se puede originar de las posiciones variadas que se
dan al perro para auscultarle; el liquido contenido en el pecho
hace & veces que zozobre el 16bulo pulmonar. Mathis (1) lo ha
visto en un perro vagabundo con pleuresia y al cual examiné
en las mas variadas actitudes.

Se observan las lesiones siguientes:

El saco pleuritico izquierdo contiene proximamente un cuar-
to de litro de un liquido cetrino claro, sin precipitado fibrinoso.
El saco derecho ofrece idénticas lesiones; ademas el 16bulo pos-
terior aparece abotagado, negro y congestionado. Al nivel de su
hilio se aprecia torsion completa analoga & la de la matriz &

(1) Mathis, Jour. de méd. vét. et de zo0t., 1835, p. 303.
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la altura del cuello, cuando experimenta una revolucion alre-
dedor de su eje.

La sangre se acumula en el 16bulo pulmonar y el suero se
infiltra y llena la cavidad de la pleura (fig. 85).

Sintomas.—a. Signos funcionales.—Esta pleuresia principia
ordinariamente por calofrios seguidos de fiebre més 6 menos
intensa 6 de disnea.

El calofrio coincide con malestar general, siendo intermiten-

Fig. 85.—Colapso pulmonar en la pleuresia tuberculosa del perro (G. Petit).

te y reproduciéndose durante dos, cuatro dias y & veces una
semana.

La fiebre se traduce por sed viva, coloracion fuertemente
roja de las mucosas, aceleracion de pulso, concentracion de la
orina, pobre en cloruros y & veces albuminosa y, por ultimo,
elevacion de temperatura, que & menudo marca 40°. La piel apa-
rece seca, calida, ardiente; el apetito nulo 6 muy débil.

La disnea es muy aparente; la respiracion en seguida se ace-
lera, siendo superficial, dificultosa, con dolor y caracteristica;
el animal, de pie 6 sentado, separa los miembros anteriores y
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aumenta las fuerzas espiratorias mediante una enérgica con-
traccién de los musculos abdominales; & veces la respiracién
ge vuelve angustiosa, el pecho se dilata con exceso, el individuo
extiende la cabeza, sus ojos aparecen salientes, se entrega &
inspiraciones forzadas en las que el diafragma lleva la mayor
parte y limitando el movimiento de las costillas por el dolor, la
abundancia del derrame y la compresion pulmonar.

La tos falta frecuentemente; & menudo se presenta varios
dias después del comienzo de la enfermedad, siendo siempre
escasa, seca y trabajosa; el moco nasal es nulo; el extremo na-
sal (morro) aparece seco y & veces resquebrajado.

b. Signos fisicos.—Se puede observar por la inspeccién la
asimetria funcional y fisica del pecho; el térax se presenta in-
moyvilizado del lado entermo, al principio bajo la influencia del
dolor y después por el derrame que hace inttfiles sus movimien-
tos; el lado sano, al contrario, ofrece exagerada expansion, que
es efecto de la substitucion funcional.

El lado entermo parece 4 menudo reducido con referencia al
costado sano, pero se pueden observar, & este respecto, nume-
rosas variaciones que se basan en la cantidad de liquido derra-
mado: un derrame muy importante puede elevar las costillas y
dilatar el lado entermo; en todos los casos, el térax aparece com -
bado, el estern6n subido, el dorso en forma de boveda, las cos-
tillas salientes en la parte superior, el pecho tanto més encosti-
llado cuanto los musculos intercostales emaciados se hallen mas
obscurecidos.

La palpacién pone en evidencia el aumento de tension de
diversos espacios intercostales, determinada por abundante de-
rrame.

La percusion revela macidez evidente después que la exu-
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dacion alcanza cierta altura; dicha macidez, claramente hori-
zontal cuando el enfermo se halle de pie, varia cuando se le dan
actitudes diferentes; percutido el doliente en decubito esternal,
lateral 6 dorsal, presenta siempre macidez hacia las zonas mas
declives donde el liquido va & acumularse. Esta macidez hidri-
ca no es absoluta sino cuando el pecho se ve lleno de liquido
casi completamente.

Se descubre sonido timpanico en el limifte superior del de-
rrame cuando el pulmén se halla en vias de atelectasia.

A la auscultacion se percibe ruido de frotamiento, debido &
las irregularidades de la pleura; este ruido es muy marcado en
las pleuresias secas 6 en vias de resolucién. Los ruidos repira-
torios se alteran desde el principio de la exudacién; el murmu-
llo vesicular se debilita en las zonas inferiores y desaparece
poco a poco., Cuando la exudacién es muy abundante, no se
perciben ya més que ruidos de soplo brénquicos 6 soplo tubar
a los que puede modificarse su intensidad, comprimiendo mas
6 menos la pared foracica.

Cuando se imprime un movimiento brusco al pecho, en tanto
que se aplica el oido al costado enfermo, se puede oir el choque
del liquido contra la pared toracica, simulando el ruido de fluc-
tuacion, de chapoteo 6 un ruido comparable al de la deglucion
en el caballo.

En el lado sano se percibe respiracion fuerte y suplementa-
ria; algunas veces se llega & oir el soplo tubar, que se propaga
del lado enfermo al sano, sobre todo cuando la mano y el brazo,
puestos sobre el dorso, se apoyan en el costado enfermo. Ade-
mas se oyen & veces estertores sibilantes y mucosos producidos
por la congestién pulmonar y brénquica 6 por el edema pulmo-
nar originado por el éstasis.
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Marcha.—Duracién.—Terminacién.—E! principio de la pleure-
sia en el perro es muy desigual é irregular; ya el derrame se
establece inmediatamente, ya las lesiones tuberculosas evolucio-
nan en la pleura y determinan, durante varios dias, ruido de
frotamiento intenso; algunas veces el liquido derramado llena
muy pronto la cavidad toracica; otras, el derrame exige de
quince & veinte dias para completarse y luego la enfermedad
termina por resolucion, por estado crénico 6 por la muerte.

La resolucién se manifiesta por la desaparicion progresiva
de los signos fisicos 6 por la mejoria en los trastornos tunciona-
les; disminuye la macidez, el ruido respiratorio brénquico se
torna vesicular; el apetito renace y desaparecen todos los sin-
tomas generales, inicamente el ruido de frotamiento persiste y
acusa la existencia de nudosidades tuberculosas en las pleuras.

La resolucién es siempre muy lenta cuando el exudado no se
ha extraido mediante la toracentesis; generalmente va seguida
de nuevos abscesos de pleuresia unidos por si mismos 4 los de
tuberculosis; la enfermedad pasa al estado cronico.

Estado crénico.—La pleuresia serofibrinosa crénica se halla
caracterizada por la atenuacion de los fenémenos generales y la
persistencia de los signos fisicos del lado entermo; el pecho se
retrae y su didmefro se vuelve menos considerable que el del
lado sano. Esta retraccion resulta de la falta de elasticidad del
pulmon, incapaz de recuperar su volumen normal, y del efecto
de la presion atmosférica sobre el térax. Los misculos se atro-
fian de este lado, pues del costado sano mas bien se hipertro-
fian; el pecho presenta una expansién 6 desarrollo compensa-
dor.

Las costillas se mueven bajo la piel 4 cada acto respirato-
rio; sus movimientos se decuplan y & menudo existe discordan-

TOMO XVIII 20
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cia de los movimientos respiratorios; estos signos pueden per-
mitir que se establezca el diagnéstico de pleuresia.

" El examen tisico del pecho no hace mas que confirmarlo. Se
comprueba silencio completo del lado enfermo; este silencio se
interrumpe 4 menudo por un soplo brénquico intenso 6 por un
soplo tubar atenuado.

La muerte se llega 4 producir por hiperemia colateral, con-
gestion intensa y edema del pulmén sano; resulta de la intoxi-
cacion por el acido carbbnico cuando la pleuresia es bilateral.
Puede sobreverir, stibitamente, por sincope debido 4 una hidro-
pesia secundaria del pericardio, & una pericarditis y & miocar -
ditis secundarias. . :

La muerte puede ser la consecuencia del agotamiento, de la
insuficiencia de la hematosis, de la degeneraciéon de los tejidos,
de las hidropesias consecutivas, de las inflamaciones secunda-
rias, de granulia pulmorar 6 de tuberculosis hepatica.

A veces resulta de trastornos nerviosos, de la inhibicion del
plexo pulmonar, bien pronto seguida de la del plexo cardiaco,
es decir de un verdadero sincope cardiaco y se puede produ-
cir experimentalmente la paralizacién cardiaca excitando los
nervios intercostales por medio de una corriente inducida. Por
estos nervios, siempre mas 6 menos interesados en la pleuresia,
ge comprende que el sincope cardiaco pueda aparecer de un
instante & otro.

Pronostico.—La pleuresia a frigore en el perro, aguda 6 cro-
nica, es grave en extremo. Sera preciso no olvidar que estos
pleuriticos son tuberculosos, que geran quizas mafnana tisicos,
propagadores y regeneradores del bacilo de Koch, un manan=-
tial de peligros para los nifios 4 quienes lamen. Todo perro ata-
cado de pleuresia a frigore confirmada debe ser sacrificado.
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Diagnéstico.—La disnea, la deformacién del pecho, el ruido
de frotamiento, la macidez horizontal, el desplazamiento de
esta macidez cuando se cambia de sitio al animal, el curso del
liquido, si se practica la toracentesis, son signos caracteris-
ticos. Para afirmar la existencia de la pleuresia tuberculosa se
tendran en cuenta mas bien las lesiones halladas 4 la autopsia,
en la inmensa mayoria de los casos, que en el empleo de la tu-
berculina. Este reactivo, tan eficaz para descubrir la tubercu-
losis del buey, es menos segura para conocer la misma enfer-
medad en el perro. La elevacién de la temperatura 4 lo mejor
es poco apreciable (4 & 6 décimas de grado); sin embargo, se
haré bien en recurrir 4 ello y cuando se obtenga dicha hiper-
termia, se agregard & las noticias que se poseen un elemento
decisivo para deshacerse prontamente del animal.

También se hara bien en practicar la toracentesis y si se
tienen dudas inocular dicho liquido & un cobaya y &4 un conejo.
Un resultado positivo confirma el dia gnostico tuberculoso y otro
negativo no llega & disminuirlo; los antiguos derrames van des-
provistos de bacilos y completamente estériles, cuando las ve-
getaciones de la pleura diatragmatica 6 costal contienen bacilos
4 granel.

Tratamiento.—Las emisiones sanguineas se hallan abandona-
das; los vesicantes, poco eficaces, pueden intoxicar al perro que
se lame, cuando no determinan el crecimiento inmediato y rapi-
do del derrame pleuritico.

Los derivativos, tales como la mostaza, son poco mas 6
menos impotentes para producir la reabsorcién del derrame.

Es preciso administrar la leche y los diuréticos, tales como
la cébada albarrana, el nitrato de potasa, la cafeina y la digital,
durante el periodo febril.
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Es necesario practicar la toracentesis & lo ultimo del periodo
de estado, hacia el décimo 6 décimoquinto dia, después del co-
mienzo de la enfermedad; sustrae una parte del liquido derra-
mado y facilita la reabsorcion del que queda. Se puede verificar
1a subida del liquido con el aspirador de Dieulafoy; se emplea la
aguja nim. 2 de este aparato, que se sumerge de 1 & 2 centi-
metros préximamente por detras del corazon después de haber
cortado el pelo, desinfectado la piel y flameado la aguja del
trocar; pueden retirarse 100 gramos de liquido, y al siguiente
dia, mas el otro tercero, verificar una nueva puncion, la cual se
renueva hasta que ya no quede liquido. Muchas veces elderrame
se vuelve purulento 4 causa de la puncién; pero dicho cambio
es independiente de la practica operatoria y depende en absolu-
to del operado.

Durante todo el término del tratamiento, los animales deben
ser objeto de cuidados higiénicos particulares, siendo necesario
alimentarlos abundantemente y mantenerlos & temperatura
suave al abrigo de los sufrimientos.

VI.—Coxgjo.

Etiologia.—La pleuresia fibrinosa presenta algunas veces el
aspecto de enfermedad infecciosa. El agente infeccioso consiste
en una bacteria polimorfa poseyendo el aspecto de bacilos, de
longitud y espesor variables 0 de gruesos cocos, diplococos. A
este microbio, encapsulado, se le considera como un microbio

especial (Koppanyi).
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Esta enfermedad se propaga rapidamente en los conejares
de alguna importancia.

Sintomas. —Los animales presentan respiracién dificil y de
soplo, estornudan frecuentemente, adelgazan, se aniquilan y su-
cumben muy pronto & la influencia de intensa diarrea.

Lesiones.—Las lesiones preponderantes en la pleura no inte-
resan exclusivamente dicha serosa. Fuera de las talsas mem-
branas que la cubren se comprueba exudacion fibrinosa del pe-
ricardio y lesiones inflamatorias de los bronquios y del pulmén
(focos de bronconeumonia).

Tratamiento.—EIl aislamiento de los enfermos y de todos los
animales sospechosos, asi como una desinfeccién inmediata de
los locales infectados, puede prevenir la extensién de la enfer-
medad.

B.—PLEURESIA SECA

v

I.—SoLirEDOS.

Bajo el nombre de pleuresia seca designaremos las pleure-
sias que se distinguen por condensaciones 6 adherencias, lesio-
nes que jamas van precedidas, acompafiadas 6 seguidas de de-
rrame importante. Por esta causa no tienen ningin parentesco
con el periodo seco del principio ni con el periodo igual de des-
censo de las pleuresias serofibrinosas.

Son pleuresias cronicas circunscritas y muy frecuentes; no
se encuentra casi nunca pulmén alguno que se halle por com-
pleto desprovisto de ello.
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Btiologia.—Todas las afecciones del pulmén pueden ser cau-
sas de pleuresia seca. Las manchas pleuriticas suceden algunas
veces 4 la neumonia lobar, 4 las neumonias infecciosas, 4 las
neumonias lobulares, que interesan los l6bulos de la superficie
pulmonar. Estas enfermedades determinan con frecuencia algin
exudado en la superficie de la serosa, asi como pleuresias cir-
cunscritas préoximas que no se propagan, pues los gérmenes
patégenos quedan encerrados en el parenquima pulmonar. lLas
neumonias crénicas y los tumores del pulmén van acompafa-
dos de pleuresia seca.

Los traumatismos toracicos son & veces el origen de pleure-
gias circunscritas que terminan en la produccion de sinfisis
pleuroparietales.

Estas se encuentran muchas veces en regiones poco expues-
tas 4 traumatismos como la gotera vertebral y sobre todo la
parte anterior del pecho, donde la pleura se halla protegida por
las masas musculares de los hombros.

Dichas adherencias, muy sdélidas y extensas, se observan en
caballos de todo tiempo, utilizados en cualquier servicio. Desde
que nosotros investigamos lo hemos encontrado en individuos
de siete & ocho afios y hasta de cinco, muertos de hemorragia
intestinal, de indigestion, de clavo halladizo y de mal de la
cruz; se las encuentra en el mulo y en el asno igualmente que
en el caballo. Aparte de las adherencias, la pleura queda abso-
lutamente sana en el resto de su superficie.

Sintomas.—Las sinfisis pleurales y la pleuresia seca constitu-
yen hallazgos de la autopsia. '

Los signos clinicos nunca son suficientemente claros para
verificar el diagndstico. Ya los caballos que se ven afectados
presentan sobresalto muy acentuado, ya la respiracion es abso-
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lutamente fisiolégica. Estas diferencias dependen del grado de
inmovilidad del pulmén. Cuando este 6rgano se encuentra inti-
mamente soldado & la pleura parietal, no puede dilatarse en el
sentido horizontal; el murmullo respiratorio se debilita; la res-
piracion es discordante y con sobresaltos. Cadéac observé uno
y ofro de estos tipos respiratorios en caballos atacados de sinfi-
sis pleural.

Debe existir ruido de frotamiento 6 de crepitacién seca cuan-
do las adherencias largas y flexibles no se oponen al movimien-
to de vaivén pulmonar ni al frotamiento de la pleura visceral
con la pleura costal, cuyo ruido no se ha percibido todavia.

Los signos de la sinfisis no son suficientemente claros para
diferenciarse del enfisema pulmonar que, & menudo, se localiza
en los I6bulos anteriores del pulmén. '

Anatomia patoldgica.—Condensacién.—Las condensaciones de
la pleura se manifiestan por manchas blanquecinas, lactescentes,
brillantes, ligeramente infiltradas de liquido, 6 duras, fibras
francamente esclerosadas, las cuales llaman siempre la atencién
por su color blanquecino en el fondo rosado del resto del 6rgano.
Estas lesiones asientan preferentemente en los bordes superio-
res y en la cara externa de ambos pulmones, no encontrandolos
muy 4 menudo en la cara interna de los l6bulos pulmonares;
poseen las dimensiones de un duro y & veces la anchura de la
mano; ocupan exclusivamente la pleura visceral y son muy ra-
ras en la pleura parietal; todos los caballos viejos, puede decir-
se asi, se encuentran afectados de esta forma de pleuresia seca.

Histologicamente se comprueba que dichos experimentos
se ven constituidos por tejido de esclerosis, que aumenta consi-
derablemente la tenacidad y la resistencia de la pleura.

Sinfisis pleurales.—Se designan de este modo & las adheren-
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cias delgadas 6 densas, tragiles 6 resistentes que fijan al pulmén
mas 0 menos sélidamente & la pared toracica 6 al diafragma.

Dichas adherencias no parecen proceder de ningtin modo de

pleuresia: el derrame se reabsorbe y aquellas poseen més bien
la fisonomia de pleuresia constantemente seca que el de reliquia
cicatrizal de las otras pleuresias. Apdrecen siempre limitadas
en un punto de la superficie pleural situado ya delante y hacia
abajo en las proximidades del corazon, ya hacia arriba en la -
concavidad de la gotera vertebral; el resto de la pleura queda
completamente sano; no se percibe la existencia de dichas ad-
herencias, cuando el pecho se halla abierto, mas que por la di
ficultad que se experimenta al retirar el pulmon; se produce
entonces un verdadero arrancamiento de este 6rgano, pues tan .
resistentes son las producciones fibrosas que clavan el pulmén
4 la pared toracica.

| Las sinfisis no poseen todas la misma tenacidad; las que son
delgadas se rompen y las adherencias flotan por uno de sus
extremos; existen otras que son espesas, fibrosas, larlaceas y
definitivas.

Ora las adherencias son cortas, anchas é impiden toda desi-

tuacion pulmonar & su nivel; ora son largas, flexibles, multiples, _
independientes, simulando un enrejado y permitiende al pul- |

mon, & la pleura visceral, cierto deslizamiento sobre la pleura |

parietal; esta sinfisis causa solamente disminucién de la incur- _

8ion toracica durante los movimientos respiratorios. .
Pronéstico.—El pronéstico no es muy grave; la pleuresia seca

y la sinfisis no impiden nunca la utilizacién del individuo; sélo i
disminuyen la incursién respiratoria y la expansion de los al-
véolos pulmonares. También constituyen causa de atrofia pul-
monar y de agravaciéon cuando una pleuresia nueva se produce. -




PATOLOGIA INTERNA 505

Tratamiento.—Todo tratamiento es inutil; las adherencias
fibrosas son incurables. ,

II.—Bovipos

Etiologia. —La pleuresia seca es una enfermedad comin en
los bovidos viéjos. Constituye la expresion de infestaciones pa-
rasitarias sucesivas, que se producen en el transcurso de la vida
de los animales que frecuentan pastos distintos.

Las estrongilosis, la equinococosis y & veces la distomosis
representan las tres principales fuentes de las adherencias pleu-
ro-pulmonares. Los cuerpos extrafios de la red, en sus migra-
ciones, pueden atravesar el pulmon y determinar una neumonia
enquistada é una pleuresia capsular.

La tuberculosis, en fin, es la causa mas general de las ad-
herencias pleuriticas.

Los traumatismos extensos (cornadas, etc.), suscitan tam-
bién reaccién inflamatoria local que se manifiesta por una pleu-
resia geca.

Sintomas.—A la ausecultacion se oye claramente ruido de fro-
tamiento caracteristico, pero este signo es més propio para sos-
pechar la tuberculosis que las adherencias 6 irregularidades de
la superficie pleural.

Esta forma de pleuresia por lo comin no se diagnostica,
pues por otra parte no tiene importancia alguna.

Tratamiento.—Generalmente se envia al matadero & los ani-
males en los que se pueda sospechar alteracién cronica del pul-
mon 6 de las pleuras. Por otro lado todo tratamiento es ineficaz.




506 ENCIOLOPEDIA VETERINARIA

II.—HIDROTORAX.

La hidropesia de las pleuras lleva el nombre de hidrotérax.
Es una afeccion secundaria que se observa en todas las especies
animales; sin embargo, es mucho més rara que la ascitis.

I.—SortrEDOS.

Etiologia y patogenia.—Todas las causas susceptibles de en-
gendrar las hidropesias, lo son también del hidrotérax.

Las alteraciones cronicas del pulmén, los tumores de dicho

6rgano, las adenitis intratoracicas, la linfosarcomatosis, la lin-
fodenia y la adenopatia de los ganglios mediastinicos producen
derrame hidrépico en las pleuras (1).

Las afecciones crénicas del corazén y de los rifiones son
manantial de hidropesias cutineas y viscerales. Se observan
edemas voluminosos debajo del vientre, del pecho y 4 la altura
de los miembros superiores, asi como derrames en el pericardio,
las pleuras y el peritoneo (2).

(1) P. Leblanc, Journal de Lyon, 1904,
(2) Leblanc, Journ. de méd. oét. prat., 1832, p. 881.

Leblanc ha observado el hidrotérax y una hidropesia generalizada en
un potro, tres meses después de su nacimiento; la causa de estos derrames
maltiples no se ha averiguado con exactitud (Véase Enfermedades del co-
razon y de los riniones).
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Lesiones. —Se confirma la existencia de derrame pleuritico
ordinariamente limitado 4 algunos litros. El liquido derramado
aparece claro, seroso, amarillento 6 ligeramente rojizo, siempre
limpido y sin fibrina; Ia pleura se presenta palida, ligeramente
infiltrada, sin falsas membranas ni neomembranas; el pulmén
se halla ligeramente atelectasiado en la zona inferior; el dia-
fragma se ve rechazado hacia atras.

Sintomas.—Los signos de la afecciéon cardiaca, pulmonar,
ganglionar 6 renal que determinan el hidrotérax json domi
nantes,

Examinando el pecho se observan los signos de la pleuresia
cronica: macidez horizontal y soplo tubar muy raro, 4 causa de
que el derrame no llega & suficiente altura para producir la con-
densacién pulmonar.

La disnea es intensa y depende tanto de la afeccién cardiaca
como del derrame pleural.

La puncion del térax revela los caracteres tisicos del liquido
derramado. También se observa & menudo la presencia de otros
derrames en las demés serosas.

El hidrotérax es apirético, pero la endocarditis llega & de-
terminar movimiento febril que logra engaftiar respecto & la na-
turaleza del derrame y hace creer en la existencia de alguna
pleuresia subaguda.

Diagnéstico.—Los signos funcionales de la pleuresia aguda 6
crénica, faltan en el hidrotérax. El dolor en las paredes pecto-
rales es nulo, el enfermo no tose y la punciéon demuestra que el
derrame ofrece en conjunto el caracter limpido, propio del hi-
drotérax.

Tratamiento.—Es preciso reforzar la accién cardiaca por me-
dio de medicamentos ad hoc (hojas de digital, digitalina y cafei-
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na), facilitar la diuresis con sal de nitro, parietaria, etc., prac-
ticar la toracentesis como paliativo & los peligros proximos del
hidrotoérax.

Los efectos de la toracentesis son pasajeros; el derrame se
reproduce rapidamente cuando no se llega & suprimir la causa
provocadora.

II.—Bugy.

Etiologia y patogenia.—El hidrotérax en el buey, forma la ex-
presion de la hidroemia producida por la distomosis'y por la
leucocitemia; también puede constituir una de las manifestacio-
nes de la pericarditis traumatica, de la endocarditis y de la ne-
fritis.

Su evolucién sintomética y sus alteraciones no tienen nada
de particular. :

El mismo tratamiento tampoco se diferencia del que se em-
plea en el caballo. '

IIT.—CARNERO.

Etiologia y patogenia.—El hidrotérax, en el carnero, es un tras-
torno secundario muy frecuente: constituye una de las manifes=-
taciones de la hidropesia general.

La distomosis, las bronconeumonias verminosas, la helmin-
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tiasis intestinal, la sarna psor6tica, el torneo y todas las afec-
ciones cronicas que debilitan considerablemente al individuo y
provocan la hidroemia, son causas provocadoras de dicho de-
rrame seroso. La historia del hidrotérax se confunde con la de
aquellas enfermedades.

Anatomia patolégica. —Los sacos pleurales contienen 500 gra-
mos, 1 litro 6 2 y, & veces, mas de liquido seroso, claro y trans-
parente; la pleura aparece lisa 6 infiltrada por el liquido exuda-
do; el pulmon atelectasiado ligeramente.

Sintomas.—El sindrome anasarca se observa generalmente;
un edema se forma al nivel de las fauces cuando los animales
van & pastar (ampolla); los orines son raros, se ven rechazadas
las costillas hacia fuera, el pecho més bombeado y la disnea
proporcional al grado de anemia y de dificultad respiratoria
producidas por el derrame.

La evoluci6n de este ultimo va unida & la de la enfermedad
que le origina y le sostiene.

Tratamiento.—Al principio es necesario combatir la ateccion
que engendra el hidrotérax; hace falta en seguida reanimar las
fuerzas del individuo, administrdndole ferruginosos, tonicos y
una alimentacion abundante de excelente calidad.

IV.—PggrRro.

Etiologia y patogenia.—El perro afectado de hidrotérax es un
cardiaco, canceroso, tuberculoso, renal 6 caquéxico.
a. El hidrotérax cardiaco constituye una de las manifesta~
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ciones terminales 6 precoces de la asistolia que se observa en la
insuficiencia mitral 6 adrtica; evoluciona de acuerdo con los
edemas de las extremidades, del vientre y de las bolsas.

b. En el canceroso, el hidrotérax forma la expresion del pe-
riodo caquéxico, de la dificultad aportada 4 la circulacién de re -
torno por los tumores situados en el trayecto de los vasos.

La tuberculosis y la linfadenia de los ganglios brénquicos y
mediastinicos, pueden provocar un éstasis sanguineo y derra -
me pleuritico no inflamatorio.

c. En el renal, el hidrotérax se complica 4 veces con la ne -
fritis aguda; este derrame evoluciona de contormidad con la hin -

.chazoén de la cara y el ingurgitamiento pronunciado de las ex-
tremidades; se agrava también la nefritis intersticial cuando vie-
ne & debilitarlo el corazon.

d. Los caquéxicos por infestaciones parasitarias 6 por tu-
mores concluyen por presentar algunos derrames en distintas
serosas. La estrongilosis pulmonar también puede producir
obliteraciones de la arteria de este 6rgano, causa mecénica del
derrame.

Sintomas.—La disnea es el signo esencial ; los animales respi-
ran con la boca abierta, se sofocan muy pronto y se caen 4 me-
nudo; se vuelven incapaces de subir las escaleras 6 de moverse.

Los signos fisicos del derrame son dobles y simétricos, lo
que permite distinguir el hidrotorax de la pleuresia, que ordi-
nariamente se presenta unilateral 6 acompanada de un derra-
me que alcanza desigual altura en ambos lados.

Con frecuencia se distingue una especie de soplo al nivel de
la mitral 6 la trictspide, por insuficiencia mecéanica.

La evolucion del hidrotérax queda subordinada 4 la enfer-
medad provogadora.
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Diagnéstico. —El hidrotérax se diferencia de las diversas for-
mas de pleuresia, por algunos signos importantes: comienza en-
gafiosamente y evoluciona sin fiebre y sin tos; se presenta doble
y 4 igual altura en ambos lados del pecho.

Tratamiento.—Los cardiacos, digitalina 4 la dosisde 1 4 2 mi-
ligramos, cafeina 4 la dosis de 5 4 10 centigramos; los diuréti-
cos, nitrato de plata, merecen emplearse. La pilocarpina & la
dosis de 5 miligramos 4 2 gramos, inyectada bajo la piel, con
trecuencia produce buenos efectos.

La toracentesis no produce mas que una mejoria pasajera,
pues el exudado reaparece casi inmediatamente.

IIL.—NEUMOTORAX

Definicion.—Consiste el neumotorax en una dilatacion de aire
6 de gas en la cavidad torécica, originada por rotura del pul-
moén 6 de la pleura parietal. Las pleuresias consecutivas a per-
foraciones pulmonares llevan el nombre de puoneumotorax 6
de hidroneumotoérax, segin que sean purulentas 6 serosas. El
aire que penetra en la cavidad pleural se halla generalmente
poblado de gérmenes de supuracién y de gangrena. El neumo-
torax es frecuente en el caballo y en el perro, siendo raro en log
deméas animales.
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I.—Sovnirepos.

Etiologia y patogenia.—Las perforaciones pulmonares forman
la causa principal de la penetracion del aire en la pleura.

Los focos de necrosis, que constituyen la expresién de las
neumonias contagiosas, originan frecuentemente la comunica-
cion de un bronquio con la cavidad pleural.

Los abscesos y focos gangrenosos consiguientes 4 las bron-
coneumonias por cuerpos extrafios se abren & veces en las
pleuras; ordinariamente los l16bulos anteriores son los que se
dejan perforar mas tacilmente. Estas gangrenas corticales se
producen desde el principio de la enfermedad 6 tardiamente; un
puoneumotoérax puftrido es su consecuencia.

El enfisema, interlobular determina rara vez el neumotérax;
el aire se escapa hacia fuera y levanta la pleura sin perforarla.
A menudo, la rotura de la pleura visceral va seguida de neu-
motérax limitado por causa de la adherencia completa, en dicho
nivel, del pulmén con la pared costal. Renault observo esto en
un caso de pleuresia parcial y supurada, resultante de la hen-
didura de una vémica pulmonar en el saco pleuritico.

La perforacion de la pleura parietal (1), las heridas pene-

(1) Peupion, Neumotérax y enfisema subcuténeo consecutivos 4 una
fractura (Rec. de mém. et observ. sur la méd. vét. milit., 193, p. 251).—
Blin, Puoneumotérax unilateral (2., 1900, p. 90).—Douville, Puoneumo-
térax en un asno (Rec. de méd. oét., (907, p. 683). :
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trantes del pecho y las fracturas de las costillas, son causas de
neumotoérax cuando interesan simultineamente la pleura parie-
tal y la visceral, 6 cuando son anfractuosas.

La rotura del es6fago asegura la penetracién de gas, de ma-
terias liquidas 6 solidas en la pleura y la produccién de una
pleuresia sobreaguda rapidamente mortal.

- El neumotérax puede resultar
de una falsa maniobra en la
préactica de la toracentesis.

Los abscesos de las paredes
pectorales del esternén pueden
abrirse simultdneamente al ex-
terior y & la cavidad pectoral,
produciendo el puoneumotérax.

Anatomia patologica.—La aber- : : :
tura del pecho va seguida in- BeaTEn i - 7t

mediatamente del desprendi - Fig. 86.—Pleuresia consecutiva 4

i : la perforacién pulmonar. La pleu-
miento de gas en cantidad con ra ofrece un color verduzco en

. las zonas elevadas, no cubiertas
siderable. por falsas membranas (fotografia
Un derrame puralento, gri-  Cadéac).

sdceo, obscuro, burbujeante y
fétido llena la cavidad pleural. El derrame liquido reduce el
contenido grasoso.

La pleura aparece blanco amarillenta por todas partes donde
se ve cubierta de falsas membranas; es grisicea, verdosa, al
nivel de la gotera vertebral, cuando esta wltima parte ha sido
respetada por la inflamacién. A veces, ésta queda acantonada
en el conforno de la perforacion; si es difusa presenta siempre
a dicho nivel su méximo de intensidad.

Las neomembranas, con frecuencia, son abundantes yala

TOMO XVIII 33
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superficie pleural la vuelven roja, densa, tomentosa; llegan &
aislar completamente & los dos sacos pleurales é impiden la
propagacién del neumotérax por ambos lados del pecho.

Las neomembranas pueden constituir bridas que hagan ad-
herir el pulmén & diversos puntos del pecho.

El pulmén aparece obscuro, negruzco, avellanado, hepatiza.-
do, gangrenado 6 abscedado, en uno 6 varios sitios; se encuen-
tra facilmente la caverna cuando presenta las dimensiones del
pufio; pero & lo mejor es imposible descubrir la, perforacion mas
pequefia. El medio méas practico de evidenciarla es insuflar sua-
vemente por la traquea al pulmén, completamente sumergido
en agua; se ven las burbujas como suben y estallan en la super-
ficie del liquido. La insuflacién puede hacerla aparecer con cla-
ridad si ocupa el borde interno 6 la proximidad del borde infe-
rior. Casi siempre es algo hacia atras de la escotadura cardiaca
donde la fistula pulmonar existe. Comunmente es unica, pero se
pueden encontrar otras, sobre todo en las bronconeumonias
por cuerpos extrafios; el vértice de la fistula ocupa ya alguna
depresion del tejido pulmonar, ya algn angulo de cualquier sa-
liente blanda, amarillenta 6 grisicea, formada de falsas mem-
branas y por debajo de las cuales se halla reblandecida y gan-
grenada la parte cortical del pulmén. La fistula, ordinariamente
es subpleural y la comunicaciéon con el bronquio inmediata, lo
que explica el reflujo del liquido pleuritico hacia los bronquios
y su paso por las fosas nasales, en el momento de transportar
el cadaver (Saint-Cyr).

La pared toricica puede presentar diversas alteraciones:
heridas anfractuosas, necrosis, caries 6 fractura de las costillas
6 del esternén; en la cavidad pleural se encuentran los micro-
bios de la supuracién y de la gangrena. El diafragma, & veces,
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es asiento de perforacién 6 de absceso perforado de 15 4 20 cen-
timetros de didmetro (Schmidt).

Sintomas.—1.° Signos funcionales.—La disnea aumenta brus-
camente de intensidad, cuando el neumotérax sobreviene en el
transcurso de una afeccion pulmonar; el individuo manifiesta
viva angustia casi ortopne, con dilatacién excesiva de las fosas
nasales; las costillas se separan.

La tos va seguida muchas veces de moco nasal obscuro y
fétido, indicio de la gangrena pulmonar.

Las mucosas aparecen cianosadas, el pulso imperceptible y
filiforme, la temperatura muy elevada, de 40° 4 41°..

2.° Signos fisicos.—Estos son los tinicos caracteristicos. El
torax parece dilatado, las costillas casi inmoéviles; los movimien-
tos espiratorios ¢ inspiratorios estan abolidos casi por completo.

La percusion deja oir sonoridad exagerada, sonido timpani-
€0 que ocupa la zona superior del pecho; la tonalidad de ese
sonido varia segin el neumotérax, es decir, segiin el grado de
presion intrapleural; puede percibirse un sonido claro y exage-
rado, sonido de puchero roto, sonido de timbre metalico; las
inferiores del pecho dan un sonido mate que se debe al derrame
liquido 6 4 las alteraciones pulmonares.

En la inspecci6n se puede ver & veces la hernia pulmonar
cuando el neumotorax se debe 4 alguna perforaci6n de la pleura
parietal y se comprueba el enfisema subcutaneo; pasada la
mano suavemente por la superficie de la pared toracica pro-
duce ruido de crepitacién muy claro.

La auscultacién deja oir abolicion completa del murmullo
respiratorio 6 considerable atenuacién de ese ruido desde el
principio del neumotérax. No respirando ya el pulmén, el mur-
mullo vesicular no se puede producir; este silencio se reemplaza
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muy pronto de soplo, més 6 menos lejano, de timbre metalico:
.esto forma el soplo anférico.

Dicho ruido, perceptible desde luego en la proximidad de la
fistula, presenta su maximo de intensidad en la espiracion; se
propaga bien pronto por toda la superficie del pecho y se acom-
pafia de pequefios ruidos estrepitosos, de timbre argenfino, que
se pueden distinguir hasta en las zonas posteriores del cuerpo.
A menudo, el soplo anférico imita una especie de tintineo meta-
lico, que se llega 4 oir 4 distancia.

Cuando el derrame llena casi completamente el pecho y el
pulmén, no puede sobrenadar; se oye ruido de fistula designado
con el nombre de ruido de glu-gli, el cual, muchas veces se
llega 4 percibir desde lejos. Este ruido exige tres condiciones para
producirse: la existencia de una fistula situada por debajo de la
superficie del liquido, derrame liquido y tension moderada del
gas contenido en la pleura. Se atribuye & burbujas de aire que
estallan en la superficie del liquido y que semejan al chapoteo
originado por el agua que salta al hervir. El ruido de glu-gli
es mucho mas raro que el soplo anférico y la fistula queda si-
tuada por debajo del derrame durante todo el término de la
pleuresia, & menos que no existan bridas que impidan 3 este
6rgano sobrenadar.

Hacia las fosas nasales se puede distinguir soplo nasal inten-
80 6 ruido de goteo y hacia los primeros bronquios se oye rui-
do espumoso y sibilante que indica congestion generalizada,
grave, pues en un liempo muy corto gobreviene la muerte por
asfixia. El aire que penetra en la pleura adquiere tensién su-
perior & la atmosférica; produce sofocacion y asfixia.

Diagnéstico.—El neumotérax generalmente se caracteriza por
tres signos: la exageracion de la resonancia 6 la resonancia
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timpanica en la zona superior del pecho, el soplo anférico se-
guido & veces de ruido de glu-gli y macidez horizontal denun-
ciando la exisiencia de derrame pleuritico.

Tratamiento.—La muerte es la terminacién inevitable de esta
enfermedad y fodo tratamiento es inutil.

II.—Bévipos.

Etiologia.—El neumotoérax, 4 veces, es la consecuencia de la
desgarradura de quistes de equinccocos (Deupser).

Las bronconeumonias complicadas de abscesos y de gangre-
na pulmonar, los cuerpos extrafios que proceden de la pared,
pueden perforar algin bronquio y engendrar el neumotérax.
Los canales brénquicos pueden romperse & la influencia de'log”
estuerzos de tos, de berridos prolongados 6 durante el parto;
verdad es que el enfisema mediastinico, subpleural y subcuté-
neo, es ordinariamente su consecuencia; el neumotérax forma
la excepci6n. Este accidente es raro, con relacién al niimero de
enfisematosos. '

Los cuerpos extrafios no originan constantemente pericar-
ditis; pueden interesar el pulmén y la pleura, producir un neu-
motorax que se complica rapidamente de derrame seroso, pu-
rulento 6 patrido. Por otra parte, los cuerpos extrafios llegan
4 establecer comunicacion entre los érganos digestivos y la ca -
vidad pleural; pero esta variedad de neumotérax es muy rara.

La tuberculosis pulmonar determina la produccién de ca-
vernasy cavérnulas, que se abren simultaAneamente en los bron -
quios y en la pleura.
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Lesiones.—Desde que la pleura se comunica, por intermedio
del pulmén 6 de la pared torécica, con el aire exterioi', éste se
precipita en la cavidad; el vacio pleural no existe y nada equi-
libra la elasticidad del pulmén, que se hunde y se retrae.

Cuando el aire introducido es aséptico 6 poco séptico, apa-
rece escasamente peligroso. Por esto el aire que se escapa de
aquellas vesiculas pulmonares rotas no posee mas que una ac-
ci6n mecanica, pues el nitr6geno no tiene influencia irritante y
el 4cido carbénico como el oxigeno, son antisépticos; tampoco
contiene microbios, pues estos se detienen en los bronquios con
las particulas de polvo inhalado. Los trastornos respiratorios
disminuyen & consecuencia de la oclusion del desgarre pulmo -
nar, 4 causa de la reabsorcion progresiva del aire.

Esta reabsorcién se verifica rapidamente al principio, més
lentamente después. El neumotérax desaparece también cuan-
do el desgarre se obtura rapidamente (neumotérax cerrado por
valvula); persiste: 1.° si el neumotérax aparece abierto, es decir,
si el aire experimenta movimiento de vaivén, pasa del pulmén
4 la pleura & cada inspiracion y de la pleura hacia los bron-
quios 4 cada espiracién; 2.° si el neumotoérax es de vélvula, es
decir, si el aire puede escapar del pulmén & la pleura, sin re
fluir nunca 4 los bronquios.

La insuflacion pulmonar, retirado el 6rgano del pecho, cons-
tituye el medio mas sencillo de evidenciar la perforacién del pul-
moén. Se puede confirmar la abertura de una vesicula de equi-
nococo y la existencia de una cicatriz incompleta (Deupser) 6
un absceso, una caverna, un bronquio roto 6 un lébulo anfise-
matoso de los bordes 6 de las zonas anteriores que hayan sufri-
do una especie de estallido.

Sintomas.—La entrada subita del aire en la cavidad pleural
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se manifiesta por disnea muy intensa con sobresalto del ijar y
respiracién quejumbrosa.

Al inspeccionar se observa que el térax se halla dilatado,
inmévil del lado enfermo y que los espacios intercostales no se
deprimen ya 4 cada inspiraci6n.

Resulta asimetria clara entre los dos lados del pecho.

A la percusion, la sonoridad toracica se exagera por el neu-
motorax y se percibe hasta un sonido timpanico 6 metalico que
contrasta con la sonoridad normal del lado sano.

La auscultacion denuncia la abolicion del murmullo respi-
ratorio y la existencia de soplo anférico de timbre metélico.
Todos los ruidos laringo-traqueales—quejido, ruido respirato-
rio—resuenan en aquella vasta cavidad llena de aire y se per-
ciben con gran intensidad. Al mismo tiempo se oye ruido de
goteo, caracterizado por tintineo argentino.

El pulso se acelera; se pueden contar mas de 100 pulsacio-
nes con pulso venoso, manifiesto & cada respiraciéon (Harms y
Deupser).

El apetito y la ruminacién se suspenden; el rumen queda
inmo6vil; el animal eructa y presenta ligera meteorizacion con
estrefiimiento.

El neumotérax puede terminar con infeccién de la pleura y
desarrollo de la pleuresia purulenta y gangrenosa; pero gene-
ralmente es mucho menos grave que en el caballo.

El aire queda encajonado en un saco pleural, pudiendo exis-
tir adherencia de la pleura visceral con la costal, de suerte que
sea parcial el neumotérax.

Prondstico.—Sera ventajoso vender para el matadero a los
animales atacados de neumotorax, cuando no se trata de indi-
viduos de gran valor. Se puede procurar la curacion de estos
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ultimos si el neumotérax no se complica de infecciéon pleural; la
elevacion de temperatura viene 4 descubrir dicha complicacion.

Tratamienty —EI neumotérax simple, consecutivo 4 la equi-
nococosis, se puede curar espontaneamente por cicatrizacion
de la pared desgarrada y reabsorcion gradual del aire extendi-
do; el pulmén puede recuperar su elasticidad cuando las lesic-
nes parenquimatosas que han preparado la perforacién, son
muy limitadas. Los medios de tratamiento como la toracentesis
no pueden conseguir sino la depresion intrapleural y conjurar
la asfixia.

I1I.—P=xrRro.

Etiologia y patogenia.—Las causas susceptibles de terminar el
neumotérax & causa de perforaciones pulmonares son: la bron-
coneumonia (Delafond), los cuerpos extrafios, tales como las
eapinillas de centeno (Weber), etc.

Las roturas y perforaciones del es6fago por raspas de pes-
cados 6 de vértebras, llegan 4 causar el mismo accidente.

Las heridas de la pared costal por cuchilladas, golpes de
azada 6 de horquilla, se acompaiian & veces de neumotérax,
que siempre se complica de hernia del pulmén (Peuch), de pleu-
resia purulenta y putrida. El aire que se introduce en la pleura
cambia rapidamente de composicién; Rodet y Pourrat, inyec-
tando aire esterilizado en una pleura sana, comprobaron Ia dis-
minucion del oxigeno y el aumento de acido carbonico.

Sintomas.—En el neumotérax experimental se observan dos
fases: una inicial, en que la expansion inspiraforia se exagera
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considerablemente al mismo tiempo que la presionsanguinea dis-
minuye; las contracciones cardiacas, & menudo irregulares, se
vuelven raras y amplias; y otra segunda fase en la que no hay
trastornos circulatorios, pero donde, si el neumotérax es abier-
to, existe aceleracién y amplitud arormal de la respiracién. Ro-
det y Pourrat llegaron evidentemente 4 resultados andlogos;
pero agregan que, si se sostiene el neumotérax abierto, la res-
piracion y el corazén se amortiguan de un modo continuo hasta

la muerte.
Como en el caballo, el neumotérax se complica muy rapida-

mente de hidro y de uoneumotorax; el derrame se manifiesta
al cabo de doce horas, siendo muy marcado en el tercero 6
cuarto dia; se puede percibir, a la sucusion, el ruido de fluctua-
cion toracica cuando se aplica bien el oido contra el pecho en el
momento en que se imprime una violenta sacudida al cuerpo.
El derrame liquido se halla, ora -limitado & la zona inferior del
pecho, ora ocupando la mitad ¢ los dos tercios del mismo; por en-
cima de él se comprueba el timpanismo, el goplo anférico 6 el
tintineo metalico; estos ruidos se atentian 4 medida que el liqui-
do se vuelve mas abundante.

Pronéstico.—EI pronostico es muy grave; el perro cae en pro-
funda postracién y muere ordinariamente de la entermedad del
quinto al octavo dia.

Tratamiento.—Es preciso calmar la disnea por medio de in-
yecciones subcutéaneas de morfina (1 centigramo) repetidas dos
veces al dia, asi como también se puede practicar la toracen-
tesis para disminuir la tension intrapleural, pero llega & sobre -
venir la asfixia & causa de la introduccién de nueva cantidad
de aire.
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IV.—TUMORES

I.—SovrireDoOS.

Los tumores de la pleura son mucho més raros y menos di-
ferentes que los del pulmén. Por lo general se hallan disemina -
dos en toda la superficie de la serosa mas 6 menos irritada
(pleuresia cancerosa).

a. Los sarcomas del pulmén y de la cavidad abdominal
pueden invadir secundariamente la serosa.

b. Los epiteliales son los tumores méas comunes de la pleura
(Schindelka, Weber y Barrier). Algunas veces simulan una ver-
dadera erupcién tuberculosa. La serosa 4 lo mejor se cubre de
ellos, que ofrecen forma mamelonada, abollada y de superficie
vellosa. Estos tumores son confluentes, 4 veces confundidos con
placas poco densas y de un amarillo claro. Estan alojados en el
espesor del dermis seroso 6 penetran por debajo de la pleura.
La mediastinica se cubre de ellos y establecen adherencias muy
solidas entre la pleura y la parietal.

¢. Los linfangiomas consisten en numerosos nédulos disemi-
nados por las pleuras, que llegan & hacer pensar en la tuber-
culosis.

Estas producciones que recubren las pleuras costales ofre-
cen el grosor de una cabeza de alfiler. Al reunirse constituyen
masas de 2 centimetros de diametro. Su forma aparece irregu-
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lar, se hallan muy s6lidamente soldadas 4 la pleura, por su base
el mayor nimero y otros por su corto pediculo fibroso; si se se-
para el tumor mediante traccion ligera, se produce siempre
arrancamiento de la pleura 6 cuando menos de las capas super-
ficiales.

Se pueden encontrar estas producciones en nimero méas 6
menos importante sobre la pleura pericardica, diafragmaética y
pulmonar. En todas partes las neoformaciones poseen idénticos
caracteres; su tejido es resistente, amarillo claro, la superficie
no muestra degeneracién ni hemorragia; las mas gruesas pre-
sentan vesiculas en la periferia. Al corte los tumores parecen
delimitados en la base. Los ganglios linfaticos toricicos, me-
diastinicos y brénquicos aparecen normales, asi como los de-
més 6rganos.

El examen histolégico demuestra que se trata de un linfan-
gioma caracterizado, en los tumores pequefios, en el revesti-
miento de las cavidades por células planas, endoteliales, por la
presencia de algunos linfocitos en la Iuz y por el contenido se
roso de las grandes vesiculas superficiales.

Los linfangiomas son tumores benignos (1).

Sintomas. —Los tumores de la pleura no determinan trastor-
nos mas que ecuando alcanzan un volumen muy considerable.
Entonces originan dilatacion toracica y flogosis de la serosa.
Por su confluencia, al nivel de los grandes vasos y de la base
del corazén, producen tos, dilatacion de las venas superficiales
y edemas en las partes declives.

(1) Dr. H. Darkus, Linfangiomas mfltiples de la pleura en el caballo
(Monatsheft fur Thierheilkunde, 1903, p, 185).
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La percusién y la auscultacién denotan la presencia del li-
quido. La presioén de los espacios intercostales causa dolor. La
temperatura es normal. Poco & poco el apetito disminuye, el
animal es incapaz de todo trabajo, las mucosas son palidas é
infiltradas, la respiracion corta y dificil y Ia muerte sobreviene
por asfixia.

Diagnéstico.—Dificil, porque si bien ge puede apreciar facil-
mente el derrame pleural, no es tan sencillo encontrar la causa
que lo ha producido. Los trastornos circulatorios, cuando hay
compresioén basica cardiaca, contribuyen unicamente 4 aclarar
el diagnostico, A veces, por la exploracion rectal, se puede
reconocer la invasién de los ganglios abdominales y del perito-
neo por tumores generalizados que pueden hacer pensar en tu-
mores de la pleura (Trasbot y Schindelka).

Tratamiento.—Todo tratamiento es inutil. Loos animales atec-
tados de pleuresia cronica gon asméaticos y més 6 menos pronto
se vuelven caquéxicos.

II.—Carxivoros.

Los diversos tumores cancerosos pueden llegar & la pleura
en el momento de su generalizacion.

Los sarcomas de dicha serosa, considerados en ofro tiempo
como muy frecuentes, son menos extensos que lo que se creia
desde que se han examinado para diferenciarlos de las produc-
ciones tuberculosas, que ofrecen comunmente aspecto sarco-
matoso.
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El endotelioma & veces se distingue por la produccién de
copos finos, vellosos y papilomatosos en la superficie pleural
(Hutyra).

V.—PARASITOS
Carnivoros,

La ditiridiosis pleural observada en el gato (Baillet, Blum-
berg, Cadéac) y en el perro (Labat y Lefebvre) es analoga & la
ditiridiosis peritoneal (V. tomo III), y se manifiesta por pleure-
sia crénica. La puncion del térax y la extraccion de los parasi-
tos por la cénula del trécar, denuncian la naturaleza del mal.

FIN DEL TOMO <PATOLOGIA INTERNA DEL APARATO RESPIRA-
TORIO» (BRONQUIOS, PULMONES Y PLEURAS) Y XVIII DE LA
«ENCICLPEDIA»
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