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LIBRO sVII

ENFERMEDADES DE LA NUTRICION

IL—DIABETES SACARINA

Definicion. —Patogenia. —Consiste en una afeccién grave, incu-
rable, caracterizada por polidipsia, poliuria, glucosuria y des-
6rdenes oculares y nutritivos que terminan por marasmo. |Es
necesario no confundir la diabetes con la glucosuria, simple
transito del azticar por la orina: la glucosuria no es mas que un
sinfoma de la diabetes, resultante de gran nimero de causas
[glucosuria alimenticia, nerviosa, astixica, téxica, traumatica,
lactosuria de las hembras en estado de gestacion (1)). No existe
diabetes més que cuando la sobrecarga de glucosa de los hu-
mores y tejidos en el organismo afecta caradcter crénico. Dicho
fenémeno puede ser consecuerncia de cierta produccién exage-
rada de azlicar transportada & la sangre 6 de alguna destruc-

(1) V. Semiologia, t.1 y II,
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cién insuficiente. Esos dos trastornos 4 menudo van asociados:
la sobreactividad funcional del higado da por resultado deter-
minar la existencia de exceso de azicar en la sangre; la dismi-
nucién del fermento glucolitico capaz de desdoblar la glucosa,
impide al organismo utilizarla y destruirla; por esto existe, 4 la
vez, hiperglicemia y glucosuria.

I.—sovLiPEDOS

La diabetes de los solipedos es rara en extremo, si se la se-
para de los numerosos casos de glucosuria sintomatica que equi-
vocadamente se vinculan con aquella. La presencia del azdcar
en la orina no es més que un elemento accesorio en la hemo-
globinuria paroxistica, en las afecciones cerebrales, infecciones
agudas é intoxicaciones (1). La alteracién nutritiva caracteris=
tica de la verdadera diabetes 6 crénica fué indicada por Heiss (2),
Dieckerhof (3) y Kriiger (4).

Sintomas.—La diabetes sacarina ge distingue por gofocaci6n,
adelgazamiento rapido, debilidad y frastornos nutritivos. El pelo
aparece lacio; las mucosas ictéricas 6 rosaceas, el apetito capri-
choso, la respiracién normal, el pulso acelerado (54 pulsaciones);
la fiebre es intensa seglin Heiss (39° & 41°), débil 6 nula segiin
Dieckerhof (37°, 8). En todos los casos existe polidipsia intensa;
los entermos pueden digerir de tres & cinco veces méas agua que

(1) Leclerc, Arch. vet,, 1881.

(2) Heiss, Adams Wochen., 188S.

(8) Dieckerhoff, Bool. Thier. Woch., 1892.

(4) Kriiger, Diabetes sacarina, (Zeit. f. vet., 1907, p. 488).
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en estado normal, hasta 55 litros por dia; la poliuria es excesi-
va, la orina clara, amarillenta, de reaccién neutra, conteniendo
siempre azicar en notable cantidad; se la ha encontrado en un
3,62 4 3,75 p. 100, término medio.

Los desérdenes oculares se manifiestan treinta 6 cuarenta
dias después del principio de los sintomas; el cristalino se torna
opaco; la catarata diabética es doble. Llega & presentarse la
conjuntivitis y Glceras corneas. Por ultimo, el adelgazamiento
es excesivo, el azicar disminuye en cantidad en la orina y el
enfermo sucumbe en el coma.

Marcha y terminacion.—La marcha es constantemente progre-
siva y fatal la terminacién. El adelgazamiento cada vez se dis-
tingue més, el animal cae en el marasmo mas absoluto; 4 veces
presenta forunculosis (Kriiger) y muere al cabo de siete 1 ocho
semanas, no obstante los mejores cuidados.

Anatomia patoldgica.—El higado se congestiona, se hipertrofia,
se pone amarillento, degenerado (Heiss, Dieckerhof); los demas
6rganos aparecen sanos. No se observa més que emaciacién
general.

Diagnéstico.—Para establecer el diagnoéstico se tunda en los
sintomas de polidipsia y poliuria, que inclinan 4 examinar la
orina y & distinguir el azticaren ella. El adelgazamiento progre-
8ivo, la debilidad, la sofocacion y los desérdenes oculares llegan
4 confirmar dicho diagnéstico.

Prondstico.—EI pronéstico es muy grave, dada la ineficacia
del tratamiento, asi como la marcha progresiva y rapida de la
enfermedad, Hallase agravado en el sentido de que el régimen
del caballo es esencialmente teculento y que en él no se puede,
como en el hombre, instituir un régimen racional, lo que explica
quizas la evolucién tan répida del padecimiento.
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Tratamiento.—Se aconsejan los colagogos (&cido salicilico,
salicilato de s08a) y, si hay fiebre, los antipiréticos (acetanilido,
antipirina), para favorecer la produccién del glucégeno y de-
tener la formacion del azicar.

I1.—Bdvipos

Sefialada por Darbas (1) la diabetes de los b6vidos es un fe-
ndémeno sintomatico, complicindose con la fiebre de la leche
(Nocard, Saint-Cyr y Violet) (2) 6 con alguna enfermedad del
gistema nervioso, como la hidrocefalia cronica (Girotti (3). Atn
no se conoce nada cierto respecto & la diabetes esencial de los
bévidos al admitir su existencia, que nos parece hipotética.
Hillerbrand (4) ha observado el aziicar en la orina de una vaca
enferma desde hacia cinco meses y reducida al estado esquelé=
tico.

ITI.—CaArNivoros

La diabetes sacarina constituye en los carnivoros una afec-
¢ién claramente diferenciada, que es copia fiel de la diabetes
del hombre. _

Eliologia y patogenia.—La edad ofrece gran influencia puesto

(1) Darbas, Rev, vet., 1800.
(2) Saint-Cyr y Violet, Tratado de obstetricia.
(3) Girotti, Nuevo Ercolani, 1896. “
(4) Hillerbrand, The. Vei. Rec., 19,0.
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que no se observa esta enfermedad més que en los individuos
viejos. Las diversas enfermedades que alteran la nutricion,
como las piroplasmosis, pueden producir la glucosuria y quizas
la/diabetes; no se sabe nada cierto relativo al papel de los des6r-
denes nerviosos y de las emociones en la apariciéon de dicha
enfermedad. La alimentacién muy abundante y azucarada, el
abuso de las golosinas llegan & producir la glucosuria y toda
glucosuria puede terminar en diabetes.

La intoxicaci6n arsenical y todas las causas de degeneracién
grasosa favorecen su aparicion; se la ha visto manifestarse des-
pués de la ingestion repetida de agua de la Borboule 6 de agua
arsenical (Andrail y Latén).

Las alteraciones del higado desempefian un papel prepon -
derante. La diabetes hepatica, con seguridad, esla méis fre
cuente; el higado se ve atacado de cierta altzracién grasosa
mas 6 menos pronunciada (Leblanc (1), Thiernesse (2), Sch-
mit (3), Saint-Cyr (4), Ferraro (5),Frohner (6), Schindelka (7),
Franzenburg (8), Cadéac y Maigrion (9), Lanfranchi (10).

A menudo el higado se hipertrofia al mismo tiempo, pero
rara vez aparece indemne. En tanto que sus células no se ven
destruidas por completo la diabetes es sacarina, pero la gluco-

(1) Leblanc, Clin. vét., 185].

(?) Thiernese, An. de med. vet., 1861,

(3) Schmitt, Wochen. f. Thier., 1863.

(4) Saint-Cyr, Journ. de I'Ee. de Lyon, 1870.

(8) Ferraro, Il. Morgagni, 1885.

(6) Frohner, Monats. f. prakt, Thier., 1892.

{(7) Schindelka id.

(8) Franzenburg, Berliner, Tlerarz, Woch., 1895.
(9) Cadéac y Maignon, Jorn. de Lyon, 1907.

(10) Lanfranchi, Clin. vet., 1907,
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suria disminuye hacia fines de la enfermedad, cuando las célu-
las se encuentran enteramente destruidas por la degeneraciéon
grasosa y desprovistas de glucdgeno: el animal privado de sus
funciones hepaticas sucumbe. «Es que para ser diabético es
preciso hallarse en salud» (Cl. Bernard), es decir, verse en po-
sesion de un higado que todavia funciona. Cuando dicho orga-
no ha experimentado la degeneracion grasosa, ya no contiene
glucégeno, es decir, manantial de glucosa (Sendrail y Laton).
El mismo sistema muscular sufre el contragolpe de la altera-
cion hepatica y experimenta, por zonas, la misma degenera-
cién grasosa. Trozos musculares aparecen atrofiados, ama=
rillentos y quebradizos, se aplastan & la presién y se transfor-
man en pulpa untuosa. Por ultimo, los musculos acusan la mis-
ma pobreza en glucégeno que el higado (Cadéac y Maignon);
las alteraciones del pancreas, por si mismas, constituyen causas
de diabetes (diabetes pancreatica). Minkowski y Mering produ=-
Jeron la diabetes glucosirica por la extirpacion del pancreas.
Esta diabetes no se produce si se deja mas del décimo del volu=
men total del pancreas. La esclerosis de éste, puede también
evolucionar en el perro sin producir el menor sinfoma aprecia -
ble, 4 causa de la regeneracién rapida del tejido glandular en
ese animal; pero 4 veces se ven desarrollar todos los signos de
la diabetes pancreatica (Liénaux, Almy, Sendrail y Lafon (1),
etcétera). La atrofia del pancreas es tan pronunciada entonces,
que sus dimensiones normales de 30 & 40 c. de longitud que-
dan reducidos 4 3 ¢.de largo y 4 1 c. de espesor (Liénaux),
4 un nédulo del volumen de una habichuela (Sendrail y Lafon),

(1) Sendrail y Lafon, Ber. Rev. vet. 1906, p. 333.—Miiller, Dresd. Ber., 1906.
—Lienaux, Ann. de Bruxelles, 1897.
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& un cordén duro, compuesto de una serie de granos blanque-
cinos, en los cuales se encuentran ganglios nerviosos micros-
c0Opicos, cuyas células parecen hallarse en vias de degenera-
cion (Almy (1), Eber, Pernberthy y Miiller).

Hacia los rifiones las lesiones aparecen més discretas; sola-
mente existe degeneracion grasosa, localizada sobre todo en la
zona limitrofe, en las células epiteliales de las asas de Henle y
en algunos puntos diseminados de las capas cortical y medular
(fubos contorneados y colectores). Ademés se observa, en algu-
nos puntos, alteraciones de las células epiteliales en los tubos
contorneados, caracterizadas por la abrasién de la superficie y
la decoloracion del nicleo. No hemos encontrado nada pareci-
do 4 la degeneracién glucogénica, descrita por los autores, en
las células epiteliales de los tubos colectores.

La diabetes parece resultar de la extensién 6 generalizacion
de cierto proceso de arterio-esclerosis, como tienden 4 demoge
trarlo las lesiones vasculares y las concomitantes del corazén
(Sendrail),

Sintomas. —La diabetes es por excelencia enfermedad Ia-
tente; comienza de una manera falaz y no se la sospecha més
que cuando el adelgazamiento y la poliuria aparecen intensos.
El proceso ha llegado ya al periodo de estado 6 & una época
préxima & su terminacién, cuando se tiene la posibilidad de es-
tudiar & los entermos. Se distingue por cuatro sintomas cardi-
nales: la glucosuria, la poliuria, la polidipsia, el enflaqueci-
miento y desérdenes accesorios.

(1) ' Almy, Diabetes sacarina con atrofia del pancreas (Soc. eentral, 1900,
Pagina 882).—V. ¢, III, p. 10 de la Patologia interna,
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a. La glucosuria, consecuencia de la hiperglicemia constitu-
ye el sintoma caracteristico de la diabetes. El azicar, que nor-
malmente existe en la sangre, en la proporcién de 1,5 gramos
por 1000, término medio, aumenta notablemente la proporcion;
en parte pasa 4 la orina desde que esa cantidad pasa los 3 gra-
mos; hasta se pueden encontrar 7,33 gramos por litro en la san-
gre de la car6tida (Cadéac y Maignon). Sin embargo, la relacion
entre la cantidad de azticar que existe en la sangre y la que
atraviesa el filtro renal no es constante; hay relativa retencion
cuando el rifién alterado se opone parcialmente & dicho paso.

La glucosuria presenta una intensidad muy variable: no se
encuentra 4 veces mas que una pequefiisima cantidad, aunque
se la ha visto ascender hasta 20 gramos por litro. Esta cantidad
experimenta por otra parte grandes oscilaciones; se la puede
ver variar de 54 gramos & 94 de un dia & otro, bajo la influen-
cia de una alimentacién feculenta 6 hasta por causa descono -
cida (Cadéac).

La orina azucarada es amarillenta, filiforme, siruposa, de
densidad superior 4 la normal; revélase la presencia de la glu-
cosa al calentar, en un tubo de ensayo, la orina sospechosa adi-
cionada de licor de Fehling (licor cupro-potéasico); se forma, en
presencia del azicar, un precipitado rojizo, pulverulento, de
6xido de cobre (1).

b. La poliuria generalmente es muy apreciable; sin embar-
g0, aparece menos marcada que en la diabetes insipida; lag mic-
ciones son frecuentes y abundantes; los perros mas limpios se
orinan en las habitaciones donde se hallan y terminan por

(1) V. Semiologia, t. I, para los diferentes medios de descubrir y dosificar
1a glucosa de la orina.
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orinarse en todas partes. Este sintoma es el que atrae gene-
ralmente la atencion del propietario y hace sospechar la exis=
tencia de la diabetes. '

c. La polidipsia se halla en relaci6én con la poliuria; el perro
manifiesta sed intensa; se detiene para beber en todos los
charcos.

d. El enflaquecimiento gradual, no obstante un alimento
abundante, absorbido con apetito, se vuelve bien pronto el sig-
no caracteristico. La delgadez atribuida, al principio, 4 vermes
intestinales, aumenta de dia en dia & pesar de la reduplicacién
de alimentos. El animal se debilita y se vuelve de una delgadez
esquelética: las costillas, las apéfisis espinosas de las vértebras
dorsales y lumbares, los angulos externos de los ileos, las pun-
tas de los isquios, en una palabra, todas las eminencias 6seas
forman salientes muy pronunciadas bajo la piel, & través de las
masas musculares atrofiadas. El vientre esta agalgado (fig. 1.").

La marcha es muy dificil; los miembros vacilan bajo el
peso del cuerpo. Sin embargo, hay perros diabéticos que con-
servan su buena salud (diabetes grasosa).

Algunos trastornos de la mayor parte de los aparatos vie-
nen & agravar el estado general del enfermo. Se ven sobrevenir
erupciones eczematosas, edema en las bolsas y balanitis supu-
rada; & veces se observa albuminuria, que descubre alteracién
renal. Los accidentes digestivos consisten principalmente en
diarrea intensa y pertinaz y 4 veces en estomatitis tartrica y
ulcerosa y en vomitos; el animal se sofoca muy pronto; presen-
ta & menudo enfisema, bronquitis, desordenes circulatorios con
insuficiencia mitral, hipertrofia de los tiroides y aspecto ulcero-
80 de las heridas; pero los trastornos oculares son los mas fre-
cuentes y mas estrechamente unidos & la alteracién nutritiva.
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Se observan opacidades repetidas del cristalino (Eisenmenger),
catarata simple 6 doble que origina la ceguera en algunas se-
manas, ulceras corneas, desprendimiento de Ia retina y atrofia
del nervio 6ptico.

El movimiento y la sensibilidad generalmente se alteran
poco; sin embargo, se llega 4 distinguir la hemiplegia (Schin-

Tig. 1.8, —Perro diabético (Cadéac).

delka) y disminucion de la inteligencia con apatia é indiferencia
completa en los animales mas afectuosos.

Marcha, duracion y término.—Al principio se observa & veces
algo de fiebre; pero la temperatura desciende en seguida bas-
tante rapidamente por debajo de la normal y, hacia fines de la
enfermedad, cae 4 37°2. El proceso lleva marcha progresivay
término relativamente corto; un perro diabético vive de cuatro
& ocho meses, pero es preciso tener en cuenta que generalmen-
te se ignora el principio de la afeccion. El animal muere en es-
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tado de extremo aniquilamiento 6 sucumbe al coma diabético
con hipotermia y falta casi completa de azticar en su orina.

Tratamiento.—Desde luego hay que modificar el régimen: su-
primir los feculentos, los azicares y la carne. Bajo la influencia
del régimen carnivoro aumenta la glucosuria. El aziicar urina=
rio aumenta, en efecto, en la diabetes, proporcionalmente 3 la
cantidad de carne ingerida.

Los cuerpos grasos saponificados son los tnicos alimentos
que disminuyen 6 suprimen la glucosuria, aunque no suprimen
la causa misma de la diabetes. La leche se halla indicada en los
casos de lesiones renales; se administran colagogos como el sa-
licilato de sosa, el bicarbonato de sosa (de 1 &4 3 gramos, mafia-
na y noche) y el agua de Vichy para atenuar 6 mejorar la de las
bebidas.

Se combate la poliuria por medio de bromuros y anfipirina:

Anlipiring = Nt 6 4 12 gramos.
Jarabe simple.............., 300 =

Se administran de tres 4 cuatro cucharadas por dia de di=
cha mezcla.

Se combate el coma por medio del café, el té 6 las inyeccio-
nes subcutaneas de éter 6 de caté. Se mantiene 3 los enfermos
al aire libre, suprimiendo toda clase de fatiga; evitese practicar
operaciones en estos enfermos.

II.—DIABETES INSIPIDA

Definicién.—La diabetes insipida se caracteriza por la excre-
cion de considerable cantidad de orina clara, transparente, de
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un peso especifico menos elevado que en estado normal y que
no contiene azticar. Se distingue del sindrome poliuria gor la
disminucion de las tuerzas y el enflaquecimiento de los anima-
les. La poliuria denuncia la reabsorcién de exudados 6 de de-
rrames (orinas criticas (1), la nefritis intersticial crénica, intoxi-
caciones producidas por el nitrato de potasa, de sosa, por la di-
gital y los productos meldsicos; la diabetes insipida manifiesta
de ordinario desasimilacién exagerada, desnutricion azoética,
albumindtrica, analoga 4 la que se observa en la diabetes saca-
rina; pero, en los animales, no se conocen las diabetes insipidas
fostatica, inostrica 1 oxalica; la diabetes insipida esencial, sin
aziicar ni albamina, es la mas comin; se caracteriza exclusiva-
mente por la poliuria, la polidipsia y el enflaquecimiento. Se la
observa principalmente en los solipedos y en el perro.

I.—soLiPEDOS

La diabetes insipida esencial 6 verdadera fué observada por
Moiroud, Weber, Cagny, Dieckeroft y Schindelka.

Eiiologia. —Los alimentos enmohecidos, especialmente el pan,
la avena quemada (Moiroud y Dieckeroff) y las algarrobas ave-
riadas son las principales causas de esta diabetes insipida; las
fermentaciones probablemente determinan la formacién de
productos t6xicos que trastornan el sistema nervioso y provo-
can la diuresis. Las ad6ridas, las anémonas y, sobre todo, las
asclepiadeas, engendran ese desorden en los carneros (Veith).
Los forrajes helados también constituyen causa de esta diabetes

(1) V. Poliuria en Semiologia, t. 1.
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(Koll). Se la ve en particular aparecer en el verano, 4 conse-
cuencia de grandes fatigas en los caballos enteros; siendo mu-
cho mas rara en los caballos castrados, excepcionalmente en las
yeguas. Ss puede creer en el contagio de este desorden funcio-
nal, cuando se vé 4 todos los caballos de una cuadra volverse
politiricos algtin tiempo después de la llegada misma de un ca-
ballo entermo de poliuria (Cagny, Cagnat); pero también se pue-
de afirmar que las mismas condiciones de trabajo y de alimen-
tacion se manifiestan por desérdenes analogos. La poliuria sin-
tomatica puede suceder & cualquier traumatismo del higado
(Perrin), & alteraciones del sistema nervioso central ¥, sobre
todo, 4 la tuberculosis, al muermo y 4 Ia lintadenia; general-
mente hay adelgazamiento progresivo en los animales, al mismo
tiempo que cierta anomalia de la secreci6n renal,
Sintomas.—La diabetes insipida que sucede 4 la ingestién de
alimentos alterados, 4 un trabajo penoso durante los calores del
verano se desenvuelve ya bruscamente, ya gradualmente, de
modo que su existencia pasaria inadvertida si no fuese descu-
bierta por la debilitacion de los individuos, su enflaquecimiento
¥ una poliuria cada vez mas intensa. Los animales orinan fre-
cuentemente y en gran cantidad; expulsan diariamente de 30 4 60
litros de orina y la arrojan de cuatro 4 diez veces por hora; &
veces se observa disuria 4 causa de la tumefaccion catarral de
la mucosa de los tubos uriniferos; 4 lo mejor existe hasta ver-
dadera incontinencia de orina. Este liquido es acuoso, transpa-
rente, de densidad siempre inferior 4 la de la orina normal; su
peso especifico es de 1.001 4 1.002; sobre todo las sales de oal
son las que desaparecen; 4 menudo se descubre la albumina,

Pero nunca azicar, el examen microscopico da resultados ne-
gativos.

TOMO XXII 2

-
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La polidipsia es siempre muy pronunciada; los animales
absorben algunas veces hasta 100 litros de liquido.

Al mismo tiempo los enfermos adelgazan y sus fuerzas des=
cienden; el pene aparece colgante; las secreciones digestivas
disminuyen; se observa estrefiimiento sin fiebre ni trastornos
circulatorios muy apreciables.

Marcha.—Este desorden secretorio persiste durante un mes
4 seis semanas; desaparece mas rapidamente cuando es origen
alimenticio y se han suprimido muy pronto los alimentos noci-
vos. La diabetes insipida, abandonada & si misma, excepcional-
mente persiste algunos meses y 4 veces hasta mas de dos afios
(Greve, Dieckerhoff), para terminar por caquexia.

Diagnéstico.—Lia poliuria simple se diferencia [de la diabetes
insipida por su pronta desaparicién sin enflaquecimiento del
individuo.

La diabetes sacarina se distingue de aquellas por la eleva-
ci6n del peso especifico y la presencia de aziicar en la orina; la
nefritis por la existencia de una albuminuria persistente.

Tratamiento.—EIl cambio de alimentacion, el reposo, produ-
cen los mejores resultados; también debe reducirse la cantidad
de agua 4 20 6 24 litros por dia, porque se ha observado que la
poliuria aparece sostenida por la absorcién de grandes cantida-
des de agua (Leblanc, Cagnat).

Los medicamentos son completamente ineficaces.

I1.—PEzrrO

La diabetes insipida en el perro no es rara, se caracteriza
por adelgazamiento y la excrecién de gran cantidad de orina
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que no contienen ningln elemento anormal (poliuria esencial),
0 conteniendo cierta cantidad de albiimina,

Etiologia. —Las causas pasajeras de polidipsia que determi-
nan la poliuria, aumentando la maga de la sangre, no pueden
considerarse como el origen de diabetes insipida.

Tales son las gastroenteritis que se acusan por sed intensa,
la nefritis crénica, las intoxicaciones, los diuréticos, el azucar,
que elevan la tensién sanguinea en log glomérulos y engendran
vaso=dilataciones renales.

La diabetes insipida resulta principalmente de desérdenes
nerviosos.

La picadura del cuarto ventriculo, las lesiones bulbares,
cerebrales y cerebelosas, el’aplastamiento de Ia region sub-lum-
bar por una rueda de coche 6 carro (Holzmann), la compresion
de la medula por varios tumores determinan 1a poliuria por
excitacion de los nervios vaso-dilatadores de los rifiones,

La desasimilacion exagerada producida por tumores, Ia lin-
fadenia, Ia tuberculosis, la abscedacién de Ia prostata y de los
ganglios perianales (Schindelka), 4 veces se acompafian de dia-
betes insipida. La secrecion renal se vuelve anormal, el orga-
nismo pierde la facultad de separar el acido urico y lag sales;
estos productos de excrecién son reabsorbidos al nivel de log
glomérulos por grandes cantidades de agua.

Sintomas.—La poliuria esencial 80 evidencia por la emision
frecuente y abundante de orina clara, limpida, inodora, que no
contiene azicar ni elemento alguno extrafio. En este caso se
trata lo mas frecuentemente de un fen6meno Pasajero, despro-
visto de trastornos generales, que se atentia y desaparece pro-
gresivaments al cabo de algunas semanas 6 de un mes. Cuando
la diabetes insipida va unida & alguna enfermedad orgéanica,
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presenta frecuentemente la orina huellas de albimina; se ve
expulsada en cantidad importante (3 & 4 litros); el animal orina
también 4 cada momento, no se puede contener en las habita-
ciones, manifiesta viva sed, absorbe grandes cantidades de
agua (& veces de 10 4 15 litros). Cuando llega 4 faltar esta ul-
tima, dichos enfermos beben agua estancada, sucia, infecta y
hasta su propia orina; la excretada se encuentra, de ese modo,
constantemente en relacion con la cantidad de liquido que el
animal pudo ingerir. La piel se vuelve seca, el pelo lacio y pa-
lidas las mucosas, el apetito disminuye 6 es caprichoso, el adel-

gazamiento se manifiesta cada vez mas y el animal llega. & su-

cumbir si no se modifica su régimen O 8i 80 le abandona & si

mismo.
Diagnéstico.—La verdadera diabetes insipida puede apreciar-

ge y diterenciarse muy pronto de las diversas enfermedades

que originan la poliuria pasajera; basta administrar al animal
sospechoso cierta dosis de algunos gramos de sal comun du-
rante varios dias. La exageracion rapida de la cantidad de
orina segregada comprueba la existencia de la diabetes insi-
pida; la gal comun 1o modifica la cantidad de orina en los de-
més casos, excepto en 1a nefritis intersticial, que se diferencia
de la diabetes por sintomas especiales. '

Tratamiento.—Una buena alimentacion, compuesta de leche,
de carne cruda, ejerce influencia salutifera.

Es preciso restringir la cantidad de liquido (tisana de ceba-
da 6 de grama) que £ da en las bebidas. Las preparaciones
promuradas G opiéceas ejercen acci6on sedante

valerianaceas,
detener alguna diabetes insi-

en el sistema, nervioso y pueden
pida reciente; son poco eficaces en el caso de ser antigua.
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Bromuro de potasio 6 de 80di0......cveveeienran. 25 gramos
Jarabe de corteza de naranjas amargas.......... 200 —

Una cucharada de las de sopa, mafiana y noche.

III.—OBESIDAD

La obesidad es un estado patolégico que se distingue por hi-
pertrofia generalizada del tejido adiposo.

Etiologia.—La obesidad fisiologica 6 engorde resulta de una
alimentacién muy copiosa de los animales en reposo, de tal suer-
te que hay desproporcion entre lo aportado y la utilizacion de los
materiales nutritivos.

La obesidad patologica resulta frecuentemente de algin re-
tardo de la nutricién caracterizado por una oxidacién yuna com-
bustion incompleta de los alimentos ingeridos en cantidad
normal.

Los perros eczematosos con frecuencia son obesos 4 causa de
dicho mecanismo.

La supresion de la vida genital acarrea laobesidad como con-
secuencia. La castracion disminuye la actividad muscular y fa-
vorece el engorde: los perros viejos por lo peneral son obesos.

Los caballos enfisematosos se tornan obesos & causa de la
disminuci6n de la capacidad respiratoria del pulmén. La obe-
sidad resulta siempre de una sobrealimentacién absoluta 6 re-
lativa. El aumentar la cantidad de principios nutritivos 6 dismi-
nuir la intensidad de las combustiones produce la obesidad.

Sintomas.—El cuerpo se redondea, los 4ngulos se borran, los
huecos se llenan, la piel se espesa y forma pliegues blandos y
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elasticos. El tejido adiposo invade principalmente al celular
subcuténeo é intermuscular del cuello, del tronco, del vientre,
de los hombros y de los muslos, el epiplén y el mesentéreo. El
vientre, distendido, produce en el perro, algunas veces, la im-
presion de un principio de ascitis. La obesidad es causa de fa-
tiga para el funcionamiento de todos los 6rganos, los animales
indolentes se ahogan al menor ejercicio, se fatigan pronto y se
cubren de sudor. La actividad cardiaca aparece debilitada, el

Fig. 2.2.—Perro obeso de apariencia ascitica.

pulso acelerado y blando; la digesti6n es lenta y penosa; el perro
grueso por lo comiin hallase estrifiido (fig. 2.%).

Marcha.—Es una enfermedad que evoluciona lentamente,
compatible con un trabajo ligero; va seguida de anemia, de enfi-
sema, de des6rdenes respiratorios y circulatorios, que pueden
llegar & ser asfixicos. En el caballo, con frecuencia se complica
de forunculosis en el contorno de la cola y en el perro de eczema
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y de impétigo. En este animal, 4 veces, la adiposidad del mesen-
téreo es tan pronunciada que simula la ascitis (Magnin).

Tratamiento.—Disminuir la raci6n diaria y aumentar el térmi-
no del ejercicio, tales son los dos medios de combatir el depdsito
de grasa en los 6rganos y tejidos. En el perro hay que dismi-
nuir el nimero de comidas y la cantidad de cuerpos grasos y
feculentos que se dan en cada una de aquellas. El yoduro de po-
tasio se emplea con frecuencia, en los animales, para hacerle
adelgazar.

Las preparaciones 4 base de tiroidina rinden grandes ser-
vicios porque originan cierta desaparicién rapida de las grasas
¥ gran destruccion de albimina, por lo cual su empleo necesita
mas rica aportacién de albiiminas.

Entre estas diferentes preparaciones se puede emplear Ia
tiroidina depurada (perro, 0,2-0,3 gr., hasta 0,75, 6 tres veces
por dia una cucharada de café de la solucion & 0,4 p. 100);
tiroidina de Pohl tres veces por dia 0,3 & 0,6 gr.); yodotirina
(0,1 4 0,2 gr). Las glandulas tiroides de animales recién muer-
tos convienen bien para combatir la adiposidad.

IV.—GOTA

Definicién.—La gota es una enfermedad general de la nutri-
cién caracterizada per el depésito de acido tirico y de uratos en
las articulaciones (artritis gotosa) y en los 6rganos internos
(gota visceral). Bajo su torma més tipica se la observa exclusi-
vamente en las aves; pero con caracteres borrados y como sus-
ceptible de desarrollase en las demas especies animales.
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I.—Avzs.

Etiologia y patogenia.—La alimentacién desempefia un papel
preponderante en la etiologia de esta enfermedad. El acido prin-
cipalmente proviene de los alimentos ricos en nucleinas, como
ciertas grasas y diversas materias animales; las nucleo-albiimi-
nas se desarrollan en albimina y 4cido nucleinico; este ultimo
produce el acido fosférico, algunos azicares y los cuerpos
aloxuricos (xantina, hiposantina, guanina, adenina, etc.); estos,
4 su vez, se transforman parcialmente en &cido urico. La
ingestion experimental de carne de caballo durante una semana
4un mes permite que se desarrollela gota en lasgallinas (Rionka
Bannes, Ebstein, Widal).

Algunos productos t6xicos favorecen esos depdsitos de uratos
y de 4cido trico: tales son el plomo, en el hombre; los acidos
crémico, oxalico, el sublimado, el azicar de cafia, la acetona
y la aloina en las gallinas (Rossa). Algunas observaciones recien-
tes permiten considerar al Ustilago maidis como una causa de
gota en las aves, Tados los venenos obran determinando nefrifis
toxicas que constituyen causas de retencién de uratos. Laligadu-
ra de los uréteres termina en la gallina, la paloma 6 la oca en
el mismo resultado con idéntico mecanismo: se forman depésitos
uraticos en los 6rganos internos (estémago, intestino, corazon,
pulmén), como en las articulaciones (Ebstein, Arthus).

Por otra parte no es raro observar la obstruccién de algin
uréter por cualquier concrecién uratisa, ya en la gallina, ya en
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la paloma, (Larcher) (1). En el conejo el acido trico, inyectado en
gran cantidad bajo la piel se transforma en pajuelas de urato
de sosa {Van Laghem).

El detecto de eliminacion de los uratos produce asi los mis-
mos resultados que su exceso de produccion.

Los sedimentos de &cido trico y de uratos se depositan por
todas partes donde la sangre circula muy lentamente, como al
nivel de los rifiones de la paloma (Liénaux), al nivel de los teji-
dos necrosados en todos los animales (Ebstein) 6 de las articula-
ciones en las gallinas bien alimentadas y sedentarias. Las razas
gruesas, como las de Cochinchina y de Brahma que casi no
hacen ejercicio, se hallan en particular predispuestas (2).

La gota es muy comun en los papagayos, los cuales no aban-
donan su percha 6 colgadero y entre las rapaces conservadas en
los jardines zoolégicos, mientras que la enfermedad es rara en
los avestruces y aves que viven en libertad, como las palmipedas
acuéticas; sin embargo se la ha visto atacar, de una manera
enzodtica, 4 las ocas 6 patos de una gran explotacién (Hartens-
tein).

Esta enfermedad azota més 4 menudo en los gallos que en
las gallinas y, entre éstas, las que no ponen huevos se ven ata-
cadas con mayor frecuencia; hiereexclusivamente4 losanimales,
adultos 6 viejos. En estos individuos parece agregarse cierto
trastorno nutritivo, accidental 6 hereditario, & la accién de los
alimentos para favorecer los depdsitos uraticos engendrados por
retencion renal 6 hiperproduccion, que termina, en ambos casos,
en la saturacién de la sangre por los uratos.

(1) Larcher, Soc. cent. 1894, p. 45, .
(2) Lucet, sobre un un caso de uremia en la gallina (Re. de méd. vét.,) 1891
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Sintomas.—En la gota articular, las articulaciones atacadas
(tarso, metatarso, falanges, codo) aparecen doloridas & Ia pre-
si6n y presentan fumefacciones parciales 6 difusas, situadas
hacia las partes laterales de las junturas y de consistencia
blanda: son tofus 6 noédulos artriticos. Del volumen de un cafia-
moén 6 de una lenteja, excepcionalmente del de un huevo de pa-
loma en las grandes aves; dichos tofus aparecen rara vez mé-
viles en la piel; por lo general forman cuerpo con el hueso; se
multiplican en el contorno de la articulacién y se extienden & lo
largo de los tendones, en la piel y tejidos subyacentes 6 en la
proximidad del raquis de las plumas. Estos nédulos tienen una
evolucion muy variable: ora la epidermis descansa y adelgaza en
su superficie, ora necrosados por contactos anormales, se re-
blandecen y ulceran, dejando escapar una materia blanquecina
6 gris amarillenta constituida por una mezcla de pus y uratos.
Los bordes de estas ulceraciones aparecen ligeramente sangui=
nolentos; el tejido 6seo 6 cartilaginoso llega & aparecer denuda-
do y la sonda puede penetrar en la articulacion abierta.

Los signos tuncionales que acompafian & estas alteraciones
articulares consisten en desérdenes locomotores 0 enla impo-
sibilidad de volar.

Los miembros enfermos se ven frecuentemente agitados por
movimientos espasmddicos; los animales no pueden mantenerse
mucho tiempo sobre sus patas; llevan marcha vacilante y pare-
cen sufrir mucho. Cada vez que sus dedos, deformados, tropie=
zan con algin obstaculo se los ve tenerse inmodviles como si
empollasen huevos.

La evolucion de la enfermedad es lenta y progresiva; la ma-
yor parte de las articulaciones se tornan enfermas; los in-
dividuos pierden el apetito y se vuelven de una delgadez extre=
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ma. El aspecto de sus plumas menos brillantes y erizadas, la
palidez de su cresta, vuelta floja, y tltimamente la invasién de
diarrea, denotan, en ellos, gran debilidad y, en fin, se les ve su-
cumbir en el marasmo.

Cuando los animales resisten las articulaciones interesadas
se deforman y anquilosan; 4 menudo las ufias se espesan y ad-

Fig. 3.2, —Extremos de las patas de una gallina gotosa (segtin Lienaux).

quieren forma tortuosa; 4 veces hastan se caen con la falange
correspondiente (fig. 3.").

La gota tiene evolucion oronica, rara vez es aguda, como
Harstentein la ha observado en los patos. Comienza ordinaria-
mente por una extremidad y luego alcanza, al cabo de algunos
meses, las articulaciones correspondientes de la otra pata sin
turbar en nada el estado general. Se pueden observar accesos
agudos en las principales articulaciones atacadas.
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La curacién es muy rara; no llega & verificarse mas que en
los animales encerrados y 4 los cuales se devuelve la libertad.
En todos aquellos que viven cautivos el prondstico es favora-
ble; la gota no retrocede nunca; siempre produce anquilosis y
deformaciones irremediables (1).

Anatomia patologica.—Los cartilagos auriculares son asiento
de depoésitos blancos como el yeso, limitados al centro 6 exten-
didos por la periteria; por una y otra parte se observan ulcera-
ciones cartilaginosas. Los ligamentos articulares, los musculos,
el tejido conjuntivo intermuscular y los tendones al nivel de sus
inserciones son asiento de depésitos uraticos que también inva-
den el tejido 6seo (columna vertebral, hueso de la pelvis, cos-
tillas, alas y miembros inferiores (Larcher), los cartilagos larin-
geos, las paredes vasculares y la piel.

Laas lesiones viscerales por si mismas son muy frecuentes.
Las serosas (pleura, perifoneo, pericardio), los parenquimas
(higado, pulmén, estomago) son asiento de nudosidades cretéa-
ceas 6 anélogas al talco, mas 6 menos voluminosas, de reflejos
més 6 menos cambiantes cuando estan secas.

Los rifiones y los uréteres contienen cilindros 6 tapones
blanquecinos; se encuentran cristales alrededor y dentro de los
tubos rectos y de los contorneados.

Diagnostico.—Realmente la enfermedad se dlstmgue por el
examen microsc6pico 6 quimico del acido urico 6 de los uratos
en las articulaciones 6 las visceras. El examen microscopico
permite comprobar la presencia de cristales de uratode sosa

(1) Hebrant y Anteine. A propésito de la gota 6 diatesis Girica en las
aves (Ann. de méd. vet, 1909, p. 321)
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en agujas. El producto tratado por el acido nitrico y evaporado
en un cristal de reloj, & una temperatura suave, da una masa
rojiza como céscara de cebolla, que se vuelve color plrpura
por la adicion de una gota de amoniaco. Por eso hay excelentes
medios de distinguir las artritis gotosas de las tuberculosas 6
de las formas articulares crénicas del célera aviar. En la sarna
de las patas las deformaciones articulares son producidas por
costras, bajo las cuales se llegan & descubrir las hembras ovi-
genas del Sarcoptes mutans.

Tratamiento.—Disminuir el alimento de los animales enfer-
mos, suprimir las substancias muy azoadas, particularmente
las muy ricas en nucleinas; administrar con agua de bebida
sales alcalinas, en especial bicarbonato de sosa, agua de Vichy;
modificar el régimen de los animales procurandolos libertad.

La piperacina 4 la dosis de 0,54 1 gramo en las gallinas,
de 0,40 & 0,50 en las palomas, hace disminuir la cantidad de
acido urico y de uratos en la sangre. El salicilato de sosa al in-
terior, las fricciones de alcohol, los toques con tintura de yodo
6 con aceite de laurel se hallan indicados para combatir las
deformaciones articulares.

Después de la desaparicién de las manifestaciones agudas,
aconseja Marek la ablacién con el escalpelo de tumores bien
delimitados; para los que son blandos se practica la incisién y
después el raspado.

Cuando la articulacion se ve abierta se establece un trata-
miento antiséptico.
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I1.—MawumirEROS

La gota en los mamiferos apenas se la sospecha. Observada
en los perros viejos (Spinola, Bruckmiiller, Chazeau), se locali=
za al nivel de las articulaciones inferiores de los miembros y
en la extremidad inferior de las costillas, pareciendo terminar
por la anquilosis de las articulaciones nudosas.

En el caballo las extremidades 6seas de los miembros poss
teriores se vuelven doloridas, se tumefactan é impiden al ani=
mal desituarse durante quince dias como minimum. Ese dolor
llega 4 localizarse en las cuartillas, en los corvejones, en la
corona etc.; é ir acompafiado de frastornos urinarios con excre-
cién de un sedimento abundante (Vogt) que obliga & decir que
los animales tienen arenillas (Chazeau)(1). Es una enfermedad
recidivante que tiende 4 atenuarse & consecuencia de un tra-
bajolregular.

En el buey se llegan & distinguir desérdenes articulares
«en los que padecen de piedras.

En el cerdo se han observado deposifos de guanina en las
articulaciones (Pfliig, etc.) La reacciébn de la orina de dichos
animales se halla relacionada con la” alimentacién. Los cerdos

gotosos con frecuencia se ven atacados en las cuatro exfremi-
dades (Pericaud) (2).

(1) Chazeau. Rev. gener., t. II, 1911, pag. 695.
(2) Tericaud. Gota del cerdo. (Soc. Cent. 1908).
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Tratamiento.—No se han preocupado del tratamiento de esta
enfermedad en los mamiferos.

V.—ACONDROPLASIA

La acondroplasia es una enfermedad congénita que ataca
4 los huesos desarrollados 4 expensas de los cartilagos (1). Hay
contraccion de las extremidades y do la cabeza (terneras-bul-
dog, terneras-tortugas), por defecto de formacién, de prolifera-
cién y de osificacién de los cartilagos (V. Acondroplasia en Pa-
tologia quirirgica, tomo I).

VI.—RAQUITISMO

El raquitismo es una afecci6n del sistema 6seo de los ani-
males j6venes caracterizada por deformaciones temporales 6
permanentes, debidas & la influencia de las sales minerales ne-
cesarias 4 la constituci6n del esqueleto. Se la observa en todos
los animales (2) (V. Patologia quirtirgica general, tomo D).

(1) Zschokke. Anom. en el desarrollo de los hoesos.—Regnaul. Acondro-
Plasia en el perro (Rec. de med. vet. 1901, pag. 118).—Leblanc, Acondropla-
sia y mixodema (Jour de Lyon, 1901).

(2) Zwaenepoel, Investigacién hecha en 1012 para deducir las causas, la
frecuencia y la gravedad del raquitismo en los potros en Flandes occiden-
tal; medidas que hay que tomar para contener la extensién de la enferme-
dad (4n. méd, vét., 1913).—Lienaux, el falso esparavin en el potro raquitico
An. méd. vét,, 1911.—Lienaux, Sobre la ataxia locomotriz en los potros raqui-
ticos y en el diagnéstico diferencial del rifién vuelto (An. méd. vét., 18]12),—
Loos, Raquitismo en cochinillos alimentados exclusivamente con carne y
Datatas ( Wochens. fiir Tier., 1905 y Rev. gen., 1905). :
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VIL—CAQUEXIA OSEA.

La caquexia 6sea es una enfermedad general que se mani=
fiesta por la descalcificacion del sistema 6se0 y la disolucion de
las trabéculas 6seas. Se la observa principalmente en los bévidos
adultos y en la cabra, bajo la forma esporadica 6 endémica al
estilo 6 4 la manera de las enfermedades infecciosas (fig. 4.
Esta enfermedad se diferencia claramente del raquitismo (Véase
Patologia quirtirgica general, tom. L,) (Carougeau).

VIII.—ENFERMEDAD DEL RENIFLEMENT (RESUELLO
G RESOPLIDO)

Esta afeccién es una enfermedad microbiana del cerdo muy
préxima & la osteomalacia de los bovidos y de las cabras, sino
es la misma enfermedad. .

En favor de la identidad se invoca el que es inoculable & la
cabra, asi como su coexistencia, en el cerdo, conla caquexia
acuosa en el buey, en las mismas granjas (V. Enfermedad del
resuello, en Patologfa quirtirgica general).

Es necesario aislar 4 los enfermos y desinfectar los locales
que ocupan.

IX.—OSTEOMALACIA DE LOS EQUIDOS.

Conocida bajo el nombre de enfermedad del salvado ¢ de
osteoporosis (1) esta enfermedad infecciosa, propia delos équidos

(1) Patol. quir. gen. t. I,
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80 caracleriza por osteomielitis Jgeneralizada con desminerali-
zacion progresiva y se manifiesta por cojeras, cierta hinchazén
patognomoénica de los huesos maxilares, desprendimientos ten-
dinosos y ligamentosos, fracturas y considerable adelgazamien-
to, no obstante la conservacién del apetito (Carougeau).

Es rara en Europa, muy extendida en América, enzodtica en
Cochinchina, en Australia, en la India y en Africa del Sur. En
Madagascar hace inutilizables SR ERENDAY L
porun plazode tres 6 cuatro afios [*-* et :

a la mayor parte de los équidos |
importados. Laosteomalaciaata
ca & los animales de cualquier
edad; evnluciona como una en-
fermedad infecciosa dela médula
0sea que interesa de seguida la
totalidad del esqueleto; el tejido
0seo se rarifica y se ve reempla-
zado por tejido conjuntivo vascu-
lar mds 6 menos abundante. Las
diferentes tentativas de inocula
¢ién no han obtenido éxito.

Tratamiento.—El fosfato trib4-
sico de cal (10 gramos) asociado al carbonato de cal (8 gramos),
a4 la magnesia calcinada (5 gramos) y al cloruro de sodio (10 gra-
mos) produce buenos resultados.

Los arsenicales constituyen un adyuvante de importancia
en esta medicacién (Carougeau) (1. El desplazamiento de los
enfermos hacia regiones indemnes origina & menudo lacuracién.

Fig. 4.*.—Osteomalacia (Besnoit).

(1) Carougeau, Estudio gen. de la osteomalacia en el caballo, particular-
mente en Madagascar (Rev. gen. t. 1, p. 1-64)—Gulhem y Jandran, Rev. véte

TOMO XXTI 3
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 X.—OSTEO-PERIOSTITIS DIFUSA

El dominio de la osteo-periostitis difusa en el caballoy el
perro, descrita ya (1), se ha enriquecido con una serie de traba-
jos importantes que establecen el papel preponderante de la
tuberculosis inflamatoria en el desarrollo de las artropatias
hipertrofiantes y de las osteo-periostitis difusas, casi siempre
gimétricas. Poncet y después Marie precisaron, hace tiempo,
las estrechas conexiones de la osteo-artropatia hipertrofiante
del hombre con alguna afeccién bronco-pulmonar anterior y de
ahi el término de neumica, empleado para caracterizar el ori-
gen del proceso. Las toxinas pulmonares 6 bronquiales reabsor-
bidas, poseen cierta accion electiva sobre los huesos y las arfi-
culaciones. La exactitud de esos puntos de vista ha sido
confirmada en los animales por experimentos (Dor, 1892) y por
muchas observaciones (Ball y Alamartine (2), Lienaux (3), Au-~
ger (4) y Cadiot) (5). Las investigaciones de Ball y Alamar-
tine (6) fueron el punto de partida de trabajos importantes refe-

1898, p. 201—Germain, Rev. de méd. vél., 1881 —Pécaud, La osteomalacia de
los équidos en el Tonkin (Rev. gen. de méd. vét., Junio, 1904)—DBorrel, Dianaz
y Marliangeas, (Journ. des vét. mil, 1919).

(1) Patol. quirurg. gen., t. I.

(2) Bally Alamartine, Reo de chir., 1908; Osteoartropatias hipertroflantes
de origen tuberculoso en el hombre y en el perro.

(3) Lienaux, An. de med. vet. 1909.

(4) Auger, Journ. de Lydn, 1909.

(5) Cadiot, Rec, de med, vet. 1912,

(6) Ball y Alamartine, Gac. des Hdp. 1918.




PATOLOGIA INTERNA 35

rentes & la tuberculosis inflamatoria de los animales; han hecho
resaltar 1a diversidad de las lesiones neumicas, han reconocido
que dichas lesiones pueden interesar las diferentes piezas del
esqueleto, vértebras, costillas (Lienaux), hueso coxal y costi-
llas (Bissauge y Naudin) (1), hueso de la cara (Ball y Alamar-
tine), el pulmén (Ball) (2) y el corazén (Roquet) (3). Las neofor
maciones se desarrollan casi constantemente en los perros afec-
tados de tuberculosis pulmonar de forma inflamatoria simple,
es decir, de tipo epitelioide, no folicular y de evolucién muy
lenta. Por otra parte, en el perro esta forma de tuberculosis
es muy comun. Jamas se descubren en dicho animal células
gigantes (Ball). f

Las lesiones 6seas son por si mismas puramente inflamato-~
rias. Histolégica y bacterioldogicamente aparecen desprovistas
de toda caracteristica tuberculosa Yy parecen depender, tnica-
mente, de las toxinas tuberculosas acarreadas por la circulacién
hacia la periferia, especialmente hacia las extremidades, donde
el éstasis unido & las lesiones cardiacas favorecen su aceion,

SEUDO-REUMATISMOS ARTICULARES

El reumatismo articular no es méas que un reumatismo in-
feccioso provocado por causas desconocidas, que son las mis-
mas que las de los seudo-reumatismos infecciosos. Se trata
siempre de infecciones generales de la economia con manifesta-
ciones articulares (V. Patologfa quirurgica de las articulaciones.
Artritis).

(1) Bissauge y Naudin, Rev. gen. vet, 1906,
(2) Ball, Jowrn. de Lyon, 1913,
(3) Roquet, idem. 1913.
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- '

ENFERMEDADES POR AUTO-INTOXICACION

Este grupo comprende enfermedades producidas por la re-
absorcién de venenos elaborados en el tubo digestivo (gastro-
enteritis, toxi=infecciosas 6 vértigo abdominal) (1), & los cuales
van & agregarse productos de desecho, como en la infosura y la
hemoglobinuria paroxistica. Se hallan enfermedades por insu-
ficiencia glandular (auto-intoxicacién gravidica, fiebre vitular,
eclampsia puerperal, enfermedad de Bassedow y cretinismo).
Los rifiones son la principal salvaguardia contra la mayor par-
te de las autc=intoxicaciones; el peligro se conjura tanto que
su funcionamiento es normal, haciéndose inminente desde que
deja filtrar la albimina. No hay eclampsia puerperal,! ni fiebre
yitular, ni hemoglobinuria paroxistica sin albuminuria; hasta
hemos observado dicho sintoma en algunos casos de infosura.
Estas enfermedades son hermanas (2).

(/) Cadeac, Pat. int. Intestmo.
(2) Cadéac. Fiebre vitular y hemoglobinuria paroxistica, son, dos enfer-
medades gemelas (Journ; de Lyon, 1910,
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La insuficiencia renal desempefia en su evolucién un papel
preponderante. :

La infosura se ha descrito en las enfoermedades del pie
(V. Patologfa quirtirgica); incluimos la enfermedad de Basedow 5
y el cretinismo de las enfermedades del sistema nervioso; la
fiebre vitular y la eclampsia puerperal se estudian en obste-
tricia.

HEMOGLOBINURIA MUSCULAR PAROXISTICA

SOLIPEDOS

Idsa general.—Sinonimia.—La hemoglobinuria muscular
paroxistica es una autointoxicacion de invasién siempre subita,
que ataca & los animales descansados, al salir de la cuadra 6 du-
rante el trabajo, caracterizada por la emision de orina obscura,
el entorpecimiento de los miembros, la tumefaccién de los miis-
culos contracturados y la impotencia de la locomocién seguida
6 no de caida.

Su aspecto clinico es el de una paraplegia. La alteracion del
musculo experimentada por la expulsi6n en la orina de methe-
moglobina forma la lesi6n dominante. La intoxicacién muscular
agravada por la marcha, va seguida de anoxihemia, de acele-
racion respiratoria y circulatoria, cianosis de las mucosas, con-
gestion y hemorragias en los diferentes tejidos.

Lesiones y sinfomas poseen gran tendencia 4 la difusién,
porque el agente t6xico que determina la disolucién de Ia hemo-
globina muscular se reparte por todo el organismo.
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Las primeras observaciones precisas sobre la hemoglobinu -
ria muscular remontan al principio del siglo Gltimo. Gohier
(4813) menciona las lesiones de los psoas. Coulbeaux (1824),
Roupp, Charlot, Prévost (1825) y Bouley joven, llamaron la
atenci6n sobre las lesiones de la médula. Separadas y reunidas
se observan en esta entermedad lesiones medulares nerviosas,
musculares, renales é intestinales, & las cuales se concede suce-
sivamente la preponderancia, lo que ha permitido considerar de
vez en cuando esta hemoglobinuria como una afeccion exclusiva
de la médula, de los nervios, de los musculos 6 de los rifiones.
Cada una de estas localizaciones tuvo sus partidarios, como tes-
timonian los diferentes nombres quesirven para designarla y que
recuerdan el sintoma mas expresivo 6 la lesion mas dificil de
apreciar: congestién de la médula, neuropatia braquial, con-
gestion espino-renal, paraplegia epizoética, lumbago, neuritis
de los femorales, hemoglobinuria paroxistica a frigore, nefritis,
mal de Brigt agudo, azoturia, estranguria negra, congestion
muscular, contractura pelviana, titus espinal, tifus lumbar, titus
renal, hemoglobinemia, hemoglobinemia reumética, carbunco
apoplético y apoplegia muscular.

Su evolucién es siempre réapida, el acceso de hemoglobine-
mia se disipa en pocas horas ¢ se complica de lesiones graves
4 menudo mortales.

Estos caracteres la diferencian claramente de las atecciones
gépticas acompafiadas también del sindrome hemoglobinuria.

Etiologia.—La hemoglobinemia es especial en el caballo; no
se la observa en el asno ni en la mula. Hace estragos en el oto-
fio, el invierno 6 la primavera y reviste el caracter enzo6tico 6
esporadico; sobre todo ataca 4 los animales que vuelven al tra-
bajo después de algunos dias de descanso. Eso la ha hecho apli=
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car el nombre de enfermedad del lunes, de la pascua 6 de pen-
tecostés, de enfermedad de los caballos de lavanderos, porque
dichos animales, bien alimentados y trabajando solamente dos
dias por semana, se ven atacados de modo particular.

La inacci6n absoluta durante uno 6 varios dias es una de las
causas predisponentes mas activas (Demilly, H. Bouley, C. Le-
blant, Riquet). Sin embargo se ha visto desarrollarse 4 la enfer-
medad, por la tarde, en los caballos de cerveceros que trabaja-
ron foda la mafiana.

Aparte de algunas excepciones, un brusco descanso, en los
animales que reciben buenas raciones y son empleados en traba-
jos diarios, constituye la condicién mas favorable al desarrollo

- de esta enfermedad.

La hemoglobinuria sobreviene después de ciertaestabulacién
de un término muy variable (1); una estancia de dos 6 tres dias es
mas funesta que un descanso de dos 6 tres meses.

La estabulacién favorece la concentracion de productos toxi-
cos, capaces de modificar la sangre y producir la disolucion de
la hemoglobina muscular.

Todos los animales de trabajo se hallan expuestos & ello;
pero en la inmensa mayoria de los casos, los animales atacados
se hallan en perfecta condicién de salud en el momento en que
experimentan, tan inopinadamente, los primeros ataques de la
enfermedad.

Ni el modo de alimentacién, ni la administracién de una gran

(1) En una estadistica de Adam y Pustcher los caballos atacados se re-
parten del modo siguiente: 5 habian permanecido un dia en la cuadra; 21,
dos dias; 11, tres dias; 3, cuatro dias; 5¢ cinco dias; 4, seis y ocho dias y 9,
un tiempo indeterminado.
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raci6én durante el descanso pueden considerarse aisladamente
como influencias predisponentes.

Esta afeccion ataca 4 los caballos de los molineros, alimen-
tados de =alvado y de harina, como en los de los hortelanos y
pequefios cultivadores, mantenidos gran parte del aiio drégimen
de verde y de zanahorias 6 alimentados de maiz y forrajes adul-
terados. ;

El estado pletdrico, acusado por gran nimero de autores,
contribuye a la presentacion del mal que casi exclusivamente
ataca 4 los mejores individuos. No obstante los animalessangra-
dos abundantemente al principio ds la primavera & menudo
también se ven atacados de hemoglobinuria como los que no lo
fueron. Pero el adelgazamiento les preserva de esos ataques. En
la Compaiiia de 6mnibus de Paris la supresién de gran canti-
dad en la racion alimenticia de los animales que quedaban en
descanso, hacia disminuir notablemente el niimero de eaballos
paraplégicos. La infosura y la paraplegia, & este respecto, po-
seen estrechas relaciones y puede verse 4 la primera complicar-
se con la segunda (Sendrail).

Los caballos de raza comin, los animales de tiro pesado, los
caballog enteros, las yeguas sanas y las razas pesadas se hallan
expuestos 4 ello en particular; pero los caballos de raza noble
no son en absoluto refractarios & esta enfermedad; lo hemos
observado en anglo-normandos y hasta en losdepura sangre (1).

(1) Adam y Pustcher al traer en cuenta 63 casos de hemoglobinemia
comprueban que 35 son suministrados por caballos de tiro pesado, 36 por 100
los grandes caballos de labor, 20 por 100 los caballos ordinarios para cultivo
¥ el 9 por 100 los caballos finos. Schiudelka refiere 352 casos, de los cuales
65 por 100 son pesados y el 35 por 100 ligeros. El peligro comienza & partir
de 550 kilogramos. La frecuencia y la gravedad del mal son funciones del
peso de los animales (Adam y Pustcher, 4dam Wochen 1885 p. 363).
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‘La edad tiene cierta influencia en el desarrollo de dicha
enfermedad. Lo més frecuentemente 4 los cinco 6 seis afios es
cuando los animales caen enfermos, pero cunca antes de los tres
(Adam y Pustcher).

Se ha atribuido & los estuerzos que verifica el animal para
evitar los deslices ocasionados por la escarcha, la nieve y el
hielo; pero esa influencia no es necesaria para producir la enfer-
medad. Signol la ha observado en animales cojos que acababan
de'dar un corto paseo no teniendo necesidad de otros estuerzos
musculares que los indispensables 4 la estacién 6 4 la marcha
del paso.

El frio es el factor etiolégico mas imporiante; todos los au-
tores se hallan unanimes en reconocerlo. La afeccién bs muy
comun durante los meses de Noviembre, Enero, Febrero, Mar-
zo y Abril; hasta se le ve revestir caracter enzoético; ataca casi
siempre & muchos caballos al mismo tiempo y en el mismo
sitio (1).

Los frios intensos y continuos no son los que ocasionan la
enfermedad; cualquier diferencia de temperatura entre la cua
dra y el aire exterior basta para hacerla aparecer; las cuadras
calientes ejercen también influencia mas nociva. Excepcional-
mente se puede observar la enfermedad en el verano, en un
tiempo célido y seco.

La acci6n aislada del enfriamiento no puede, & pesar de las
afirmaciones de algunos autores, engendrar accidentes para-

(1) Bouley observ6, en 1861, 21 casos en un mismo dia 4 principios de
Enero. Dieckerhoff, en 1885, recogl6 17 observaciones después de las fiestas
de Navidad; Letard lo observé al mismo tiempo que Bouley en dos caballos
de la misma cuadra; Cagny, sobre 6 caballos pertenecientes & la misma
granja.
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plégicos; la observacién demuestra, en efecto, que éstos no se
observan nunca en los caballos expuestos al frio 4 los cuales se
mantiene absolutamente inmoéviles. El enfriamiento y el tra-
bajo son dos causas indisolublemente unidas en la mayoria de
los casos de paraplegia; las mafnanas de escarchas son temibles
en particular, porque el elemento cansancio va & unirse 4 la
refrigeracion.. Por consiguiente, no es raro ver gobrevenir la
enfermedad, aun en medio del dia, en tiempo célido y seco,
como atestiguan gran nimero de observaciones.

Sin querer prejuzgar en nada de su naturaleza se observa
que la hemoglobinuria ataca bruscamente 4 los animales jove~
nes, sanos hasta -entonces, dotados de excelente apetito, 80=
metidos durante un descanso temporal 4 alimentacion intensiva.
La vuelta al trabajo y el enfriamiento para la aparicion del
acceso hemoglobiniirico no son indispensables 4 su presentacion.

Patogenia.—La patogenia de esta enfermedad hasta ahora ha
escapado 4 todos nuestros medios de investigacién. La teoria
microbiana y la teoria por simple auto-intoxicacion tienen cada
una sus partidarios. :

Teoria infecciosa. — La hemoglobinuria paroxistica jdebe
ser considerada como enfermedad infecciosa? No faltan los ar-
gumentos en favor de esta opinién.

Desde luego se puede invocar su caracter ehdémico; procede
por series; azota més unas cuadras que otras y llega 4 atacar
sucesivamente 4 los caballos que reemplazan 4 aquellos que su=-
cumbieron por su causa (Dessart). Su evolucién es rapida como
en las enfermedades infecciosas sobreagudas y su terminacion
frecuentemente mortal. Los animales muertos de esta enferme-
dad se descomponen rapidamente; su sangre es obscura, ne-
gruzca, como en las afecciones sépticas, los rifiones aparecen
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alterados; la orina morenuzca; los musculos equimogados y de-
generados como en las afecciones tificas; todo el organismo pa-
rece haber experimentado los efectos de una infeccién micro-
biana 6 parasitaria. En apoyo de esta teoria se puede invocar
la naturaleza parasitaria de la hemoglobinuria del buey, del
carnero y del hombre mismo, que no se manifiesta sino en las
alecciones paludicas. Se encuentran, sin duda, microbios varia-
dos en los animales que han sucumbido; pero jcual es el que
opera la disolucién de la hemoglobina? No se pueden emitir més
que hipdtesis. Se ha sospechado sea el estreptococo ese agente
de destruccion y de disolucién, porque pasa ripida y facilmente
por todos los grados de virulencia.

El ataque repentino de hemoglobinuria y de seudoparaple-
gia entra bien en su manera de proceder. jNo puede condenar al
animal 4 la impotencia locomotriz, puesto que produce precipi-
tacion extrema y subita de los movimientos del ijar, en algunos
animales afectados de formas abortadas y pasajeras de neumo-
nia infecciosa? Hemos visto, ademas, varias veces, en una cua-
dra con neumonia contagiosa, 4 animales que no dejaban pre-
sentar accesos de seudo-paraplegia y hemoglobinuria.

En este concepto la hemoglobinuria aparece como una en-
fermedad infecciosa de la sangre, probablemente producida por
estreptococos y caracterizada por la disolucién de la hemoglo-
bina, de donde deriva la emisién de orina obscura, la ingurgi-
tacion de los miembros y la impoténcia locomotriz.

Pero argumentos decisivos se elevan contra esta manera de
ver. La inyeccion de sangre de enfermos extraida en el momen-
to de la aparicién de la enfermedad é inyectada a la dosis
de 10 centimetros cibicos en un caballo sano, no produce
nada. El suero de esos animales enfermos 6 muertos no posee
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ninguna accién en el conejillo de indias 6 en el conejo 4 la dosis
de 3 4 5 cc. (Cesari). Todas las condiciones que presiden 4 la
aparicion de esta enfermedad tienden & demostrar que no es de
naturaleza infecciosa. Lia plétora, la alimentacién abundante y
rica, el descanso, la edad de cinco & geis afios, lejos de ser una
predisposicion con respecto 4 las enfermedades infecciosas son
causas preservativas. Por ofra parte no se observa periodo
prodrémico como en las enfermedades infecciosas y sus trastor-
nos pueden cesar casi instantdneamente, como si el manantial
de las toxinas fuese inmediatamente agotado. Ademés la hemo-
globinuria no procura ninguna inmunidad; cualquier primer
ataque predispone hasta & nuevos accesos. Una enfermedad
que asi comienza sin prodromos, con tal violencia que los ani-
males se vuelven incapaces en pocos instantes para sostenerse
en pie y que 4 lo mejor desaparece con la misma rapidez cuan-
do inmediatamente se para 6 detiene & los animales afectados,
no puede considerarse como infecciosa (Cuny) (1). En efecto,
no se puede concebir un agente microbiano que continda 6 sus-
pende sus maleficios, segiin que un animal se haya movido
cien metros mas 6 menos. No hay agente microbiano capaz de
provocar la muerte y despojarse por breves momentos de su po-
der patogeno después de haber engendrado los sintomas mas
caracteristicos. Un microbio no puede atenuarse 6 destruirse
con tal rapidez y por lo tanto se debe considerar la hemoglobi-
nuria paroxistica como independiente de toda infeccion micro-
biana.

Teo~ta de la auto-intoxicacién.—La hemoglobinuria paroxis-

(1) Cuny, La hemoglobinuria paroxistica jes una enfermedad infecciosa?
(Journ. de Lyon, 1910.—Lucet. Prensa med., 1910).
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tica ¢es mas bien una enfermedad por auto-intoxicacién? La
instantaneidad del acceso de hemoglobinuria, el estado de salud
de los animales atacados, la falta de fiebre, la desaparicion ra-
pida de todos los sintomas cuando el animal se detiene en su
caida, los buenos efectos de la sangria, los sudores que se pro-
ducen en las formas benignas como en las graves, las conges-
tiones hemorrégicas, la misma anemia, ayudan en favor de una
auto-intoxicacién. Esta opini6n se ve, en fin, retorzada por las
varias tentativas que se han hecho para transmitir la enferme=
dad 6 para descubrir algiin agente patégeno en los enfermos.
Ademas la auto-intoxicaci6n de los animales atacados de hemo-
globinuria siempre aparece preparada por alimentacion abun-
dante que coincide con un periodo de descanso que les permite
comer mas. El lunes es el dia de los c6licos y de las indiges=-
tiones, como de hemoglobinuria. Bajo la influencia de este ré-
gimen los animales presentan estrefiimiento seguido de reten-
cién y de fermentacion de las materias acumuladas en el
aparato digestivo. La auto-intoxicacion resultante de estos
desérdenes gno es suficiente para producir la contractura de los
musculos y la paraplejia 4 un grado variable cuando el higado
deja pasar gran cantidad de venenos y el rifién no llega a eli-
minarlos inmediatamente? La reabsorcién de los principios
toxicos y su actimulo en el organismo explican la aparicién
y la desaparicién brusca del mal, su agravacién cuando los
animales contintian en marcha 6 agitédndose y la influencia sa-
ludable de las micciones abundantes respecto 4 la salida de la
enfermedad. La auto-intoxicacién se agrava por el trabajo mus-
cular que engendra nuevos venenos, lo mismo que por la con-
traccién renal que impide su eliminaci6n.

El tubo digestivo no menos deja de ser manantial principal
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de venenos capaces de originar el ataque de hemoglobi-
nuria.

Los individuos muy comedores, mantenidos en reposo, du-
rante uno 6 dos dias, libres de ingerir enormes masas de alimen-
tos son los atacados de hemoglobinuria. Al principio no se vié
mas, en ese estado de replecion del tubo digestivo, que una ac-
cién mecanica, siendo considerada la hemoglobinuria como ex-
presion de un vicioso reparto de sangre creada por éstasis me=
canico cuya causa ordinariamente es una indigestion. La expul-
si6n de una masa importante de excrementosdurosy resistentes,
durante las cuarenta y ocho horas que siguen 4 la aparicién de
la paraplegia, legitima este concepto de la enfermedad. Bajo la
influencia de esta replecién alimenticia y excrementicia del tubo
digestivo hay obstruccién de lus troncos venosos iliacos internos
(Garreau, Goyau), compresion de la vena cava posterior (Sinfo-
riano Bouley), congestién de todo el tercio posterior, hinchaz6n
de los musculos gliteos, isquiaticos y rotulianos, y paraplegia.
Por otra parte el intestino grueso, recargado de alimentos, llena
poco & poco la cavidad abdominal, rechaza hacia arriba al colon
flotante lleno de excrementos duros, que comprimen los grandes
vasos sanguineos y los uréteres. Estas influencias mecanicas
determinan asi desérdenes digestivos, vasculares y urinarios.

Los trastornos digestivos se manifiestan por cblicos, que
marcan el principio é indican el origen de la paraplegia,

Cuando los des6érdenes son poco graves no se observa mas
que un poco de irregularidad en la marcha y la afeccion termi-
na por defecacion y emisién de orina sanguinolenta.

Sj 4 estos desérdenes se unen la compresién y la obstruc-
ci6n de los uréteres, hay intoxicacién urinaria, tanto mas grave
cuanto la masa de venenos & eliminar sea de las mas importan-
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tes en razon 4 la marcha y 4 los estuerzos musculares que veri-
fique el animal.

La anuria que se observa en los casos mas graves testimonia
esta compresion de los uréteres, que crea una compresion uri-
naria que exagera la presién intrarrenal y hace imposible toda
secrecion (Cagny). 2

No nos dedicaremos 4 refutar esta teoria mecanica, que
tiende & subordinar todo ataque de hemoglobinuria 4 una indi-
gestion; la replecién del tubo digestivo y el estrefiimiento no
tienen otro papel que el de tavorecer la auto-intoxicacion.

El tubo digestivo es un laboratorio de venenos procedentes
de las fermentaciones. Los microbios toxigenos desarrollados en
algunos compartimientos intestinales se cuentan por millones.
A la influencia de mcdificaciones fisico-quimicas del medio,
pueden adquirir una virulencia anormal y segregar venenos
solubles de extrema actividad.

El intestino es por consiguiente el manantial de la infeccion
6 de la intoxicacidn favorecida por la alimentacién intensiva; lag
lesiones miltiples que se encuentran & la autopsia de caballos
hemoglobintricos, resultan de la difusién por la sangre 6 los
vagos linfaticos de dichos venenos; asi se explica la aparicién
primitiva de célicos que atestiguan el tuncionamiento anémalo
del intestino. Los desordenes locomotores y urinarios provienen
de la acci6n paralizadora en unos puntos é irritante en otros de
los venenos que pasan 4 la sangre, tocan 4 la médula, los muis-
culos y los rifiones. Ni siquiera es necesario que los miembros
vayan 4 elegir asiento al nivel de dichos 6rganos; el bacilo de
Nicolaier produce el tétanos por la sola accién de sus toxinas.
En efecto, si se siembra en diferentes medios sangre y materias
extraidas de misculos alterados, rifiones, higado, bazo 6 médu-
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la, se obtienen resultados variables: unas veces se aislan mi-
crobios diferentes, otras los medios sembrados quedan esté-
riles (1).

Los productos téxicos originarios de fermentos microbianos
no resumen toda la auto-intoxicacion digestiva; la insuficiencia
de las glandulas' digestivas determina otro envenenamiento.
Tampoco hay que descuidar el papel antitoxico de las glandu-
las intestinales, como el de las glandulas tiroides, paratiroides,
de las capsulas suprarrenales, etc. Las paredes intestinales
contienen substancias toxicas; los extractos de intestino poseen
accién convulsante é hipotensiva. La supresion de la accion
intestinal va seguida de insuficiencia glandular, cuyos efectos
son analogos 6 del mismo o6rden que los que resultan de la in-
suficiencia glandular de la mama en las vacas atacadas de pa-
raplegia vitular. La auto-intoxicaci6n intestinal por insuficien-
cia glandular y fermentacién exageradas y anémalas desempefia
un papel preponderante en el desarrollo de la paraplegia paro-
xistica. Los venenos intestinales reabsorbidos forman la causa
esencial, indispensable, de 1a hemoglebinuria. Racionad a los
animales y purgadlos; la hemoglobinuria no aparece. Si no se
conoce la naturaleza de dichos venenos, la observacion clinica
diaria acusa su nocividad. Su acci6n se ejerce en la sangre, los
musculos, el sistema nerviuso, los rifiones y sobre todos los
aparatos 4 la vez.

a. Accion en la sangre.—La sangre se ha considerado mu-
cho tiempo como el substratum de la hemoglobinuria paroxis-
tica. Este concepto parecia justificado por la instantaneidad de
la invasi6n, las hemorragias que se producen durante su evo-

(1) Drouin, Rev, gén. 1911,
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luci6n y especialmente por la emisién de orina obscura, negruz-
ca. El sintoma hemoglobinuria era particularmente considerado
como prueba irrefragable de la alteracién de los hematies de.
terminada por una diastasis hemolitica. Se sabe, por otra parte,
que la hemoglobinuria suceas al envenenamiento por el acido
fénico, el hidrégeno arseniado, el clorato de potasa, el acido
pirogalico, etc., 6 & la destruccién de los glébulos por parasitos
intraglcbulares como los piroplasmas. Semejantes analogias
han contribuido & fortificar la creencia de que la hemoglobinu-
ria es de origen hemat6geno. La intensidad de este sindrome
caracteristico parece hallarse en proporcién con la cantidad de
glébulos rojos diferentes. Si estin poco alterados ese signo se
marca y es muy pasajero. Las orinas obscuras son excretadas
en ocasiones de una sola vez, de suerte que la hemoglobinuria
puede pasar inadvertida. Por otra parte, la falta de hemoglobi-
na no implica la integridad de los glébulos: el sintoma hemo-
globinuria no aparece claramente, 4 la vista, mas que cuando
la destruccién globular alcanza la sexagésima de la masa total
de hematies. Pero toda hemoglobinuria, espontinea & experi-
mental, de origen sanguineo, va seguida de coloracién rojiza
del suero sanguinao y de anemia aguda.

Ahora bien, nada semejante se observa en la paraplegia: la
sangre no se coagula, el suero de los animales no se modifica
durante la crisis ni aparece tefiida de rojo; el nimero de glébu-
los rojos no ha disminuido; no hay hemolisis ni hemoglobine-
mia, de suerte que se puede afirmar que la hemoglobinuria no
procede de la sangre (1).

(1) Roger, Carencia de hemolisinas en el suero del caballo hemoglobi-
nfirico (Rev. vet., 1903),

TOMO XXIT - 4
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El sintoma albuminuria es mucho més constanie que la he-
moglobinuria y parece implicar una alteraci6n sanguinea como
alguna alteracién muscular. Por otra parte, las numerosas he-
morragias diseminadas por los musculos, el sistema nervioso,
el endocardio, etc., testimonian claramente la alteracion de la
gangre. cuya accién més toxica 6 degenerativa se deja sentir en
todos los tejidos. El suero de los animales entermos serd tanto
maés toxico cuanto mas grave sea el ataque de hemoglobinuria;
mata al conejillo de Indias cuando proviene de algln caballo
herido mortalmente; siendo inofensivo si procede de un caballo
atacado de acceso benigno (Sipon-Keristedjean) (1).

b. Accién en los musculos.—La intervencién del sistema
muscular en el desarrollo de la paraplegia paroxistica es un
acontecimiento secundario. Se puede dejar impunemente en des-
canso 4 los animales colocados al abrigo de la auto-intoxicacion
digestiva mediante un régimen retrescante 6 por los purgantes.
El funcionamiento de los miisculos no es siquiera indispensablo
para la produccién de la hemoglobinuria. En efecto, se puede
ver declararse el acceso antes que el caballo salga de la cuadra,
y evolucionar sin localizacion muscular aparente. Su existencia
ge traduce en este caso por dos signos caracteristicos: la hemo-
globinuria y la albuminuria. No obstante, si el orden cronol6-
gico, las alteraciones congestivas, hemorrigicas y degeneratie
vas de los misculos no van en primera linea son muy impor-
tantes y por lo comin muy caracteristicas (Demilly, Letard,
Aubry, Lucet, Mouquet y Glllif,r). Ademés, la hemoglobina que
pasa 4 la orina no procede de la sangre, sino exclusivamente

(1) Sipon-Keristedjean (Rev vel., 19C9.
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de los miisculos: es Ia methemoglobina muscular, Esto sintoma,
_ puede reproducirse experimentalmente. La inyeccion venosa de
Jugo muscular va seguida de la evacuacion de orina rosécea 6
rojiza fuerte segiin la cantidad inyectada; es la hemoglobina del
musculo que pasa sin adicién de hemoglobina globular: el jugo
muscular de perro, desembarazado de la sangre mediante lava-
dos numerosos efectuados por inyeccion de algunos litros en la
aorta abdominal, determina Ia, hemoglobinuria, El jugo muscu-
lar decolorado por ebullicion no provoca hemoglobinuria (1)
La produccién de hemoglobinuria de origen muscular (2) se
obtiene ademas actuando directamente sobre los misculos a los
cuales se traumatizan por inyeccién de agua, destilada & de gli-
cerina en su espesor (Camus y Pagniez). Estos hechos establecen
perentoriamente que la hemoglobinuria Procede muy bien de
los miisculos (3). Era esta la opinién de los primeros practicos
que describieron bien la, enfermedad, sin llegar & descubrir el
mecanismo do las alteraciones musculares que finalizaban por
la desaparicién de sus funciones. No pudieron emilir, sobre este
asunto, mas que ideas basadas en observaciones personales: la
teoria de la contractura pelviana (Damilly 1853) y la teoria de la

(1) Camus y Pagniez, Hemogrobinuria muscular (Acad. de ciencigs, 1902.)

(2) Lasinyecciones de extracto de bazo 6 higado, no producen hemoglo-
binuria 4 dosis mucho mas fuertes que las del jugo muscular.,

(3) Meyer-Betz, opina que la hemoglobina eliminada cn absoluto no es
de origen muscular por jue ha observado & menudo, que Ja sangre del perro
hemoglobinarico por Inyeccién de glicerina aparccia lacosa (Semana médica,
1011) y, por otra parte, Achard ¥ Feullée sostienen que la hemoglobinuria
Provocada por inyeccién intravenosa de hemoglobina globular Y muscular
no resulta del paso & través del riiién, de la materia colorante globular y
muscular disuelta en el plasma sanguineo, sino de una hemotisis intra-uri=
naria,




B2 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

congestion muscular (Pommeret Mannechez, 1855) sostenida
después por Lotard, Aubry, Lucet, Mouquet y Gallier termina-
ron por la comprobacién de dos signos importantes, la hemoglo-,
binuria y la albuminuria. Tan f4cil es comprobar las alteracio=
‘nes musculares como dificil de establecer por qué mecanismo los
miusculos ge despojan de su hemoglobina y de su alblmina, si
esta Uiltima substancia no procede da la sangre. Frdshner afri-
buye esta desintegracion 4 cierta exageracion de las metamor-
fosis nutritivas en los musculos, bajo la influencia de la irrita=
ci6n de los nervios sensitivos de la piel.

Siendo el frio la causa irritante, se praduc? bajo su influencia
cierta descomposicién del tejido muscular, es decir de la albl-
mina organica. Lassary Massarof obtuvieron, exponiendo alos
animales al enlriamiento, degeneraciones parenquimatosas de
log musculos y decoloracion muy pronunciada de estos altimos.

Schindelka ha demostrado que la sangre de los individuos
atacados de hemoglobinuria reumética es méas rica en hemoglo-
bina que la del caballo sano. Para explicar esta observacion
admite que se agrega 4 la sangre un principio colorante idéntico
4 la hemoglobina y procedente de los musculos.

Camus y Pagniez han observado la presencia de la albumina
en la orina no solamente durante la crisis de hemoglobinuria,
sino antes de la llegada de la hemoglobina muscular. Iay, pues,
verdadera destruccion de los musculos. Esta destruccion se
localiza en algunas regiones; los musculos del tercio posterior,
de la grupa y de los rifiones funcionando mas activamente que
los de otras zonas y hallandose menos cubiertos, menos protegi-
dos, son de hecho los mas atacados. Son los que se cubren desde
luego de sudores profusos, que e tumefactan los primeros ¥
con mayor intensidad. La causa de esta tumefaccion es la con=
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tractura. Se manifiesta bajo la influencia del frio 6 del enfria-
miento, bruscamente, cuando el animal sale de una cuadra
caliente y pasa de modo brusco 4 un ambiente frio. Parecida-
mente en el hombre se puede ver la hemoglobinuria paroxistica
a frigore manifestarse & consecuencia de un bafio frio de pies.
Chaulffard, Neilson y Terry reprodujeron una crisis de hemo-
globinuria con calorias, estremscimientos, albuminuria, sumer-
giendo simplemente la mano 6 los pies enfermos en el agua
‘helada, aunque las extromidades fuosen aisladas del resto del
cuerpo por una ligadura. Mayer Betz ha observado un caso de
hemoglobinuria humana con miopatias y paralisis musculares,
como en la hemoglobinuria paroxistica del caballo. La aparicién
de la hemoglobinuria en ese animal durante el invierno 6 la
primavera, & consecuencia de ligero ejercicio, suministra un
apoyo importante a esta teoria. Sin duda pueden invocarse casos
de paraplegia que se manifiestan durante los meses de mayo,
Junio y hasta durante el verano; pero el enfriamiento es posible
en cualquier estacidn; es cuestibn de variabilidad de la tem-
peratura exterior.

La acelbn del frio sobre las partes denudadas del cuerpo,
como la grupa, se traduca por una irritacién de los nervios
sensitivos que lleva por consecuencia la contractura muscular,
la albuminuria y la hemoglobinuria. Procediendo estos sintomas
de una hiperexcitacién muscular determinada por el trio se con-
cibe que todas las causas que la conservan tales comolamarcha,
los irritantes cutineos (mostaza, esencia da trementina) agravan
rapidamente la enfermedad. Estos agentes agregan su accién
4 la de la causa provocadora y exageran sus efectos. Pero la
hemoglobinuria paroxistica es rara si se la compara 4 la fre-
cuencia de la causa quela produce; el enfriamiento seguramen -
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te es uno de los elementos mas importantes en la patogenia de
esta enfermedad, pero no es la Unica, la inaccién y una alimen-
tacién abundante reivindican la mayor parte deresponsabilidad.

Los venanos procedentes del aparato digestivo se unen 4 los
que se engendran seguidamente en los masculos bajo la influen -
cia del enfriamiento y del trabajo para determinar miositis t6xi-
cas. Los musculos extensores del tercio posterior y & veces del
anterior se ven, por decirlo asi, exclusivamente afectados.

Su funcién motora, por otra parte, aparece muy desigual-
mente trastornada segiin los casos; casi abolids en un lado de
la grupa, llega 4 conservarse en el otro; el triceps crural iz-
quierdo &4 veces es el tnico grupo muscular condenado & la
impotencia. Semejante localizacidn parece incompatible con la
llegada de sangre por la via sanguinea. Parece mucho maés
razonable admitir que el veneno nace en los musculos donde se
ve todos los dias detenida la enfermedad pdr la inmovilizacion
del individuo al principio de la crisis y agravada por la conti-
nuacién en el trabajo. Sin desconocer la fuerza de estos argu-
mentos debemos hacer observar que la localizacién de la into-
xicacién en ciertos grupos musculares, casi siempre los mismos,
no excluye el transparte de los venenos por la sangre. Intoxicad
4 un individuo por el plomo y observaréis parecida electividad
en los miisculos extensores; envenenad al caballo con arvejas y
observaréis monoplegias, entre las que la hemiplegia 6 la diple-
gia laringea es la més frecuente. El trabajo necesario para la
estacién cuadripeda congestiona los musculos que contribuyen
& mantener al animal en esa actitud. Ahora bien, la congestion
es la principal causa de la localizacién de todos los toxicos que
circulan en la gangre; gon atraidos hacia los musculos que pre-
gentan su maximo de funcionamiento. La localizacién del mal
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4no resulta de esa actividad tuncional? El musculo no es mas
que el instrumento de la hemoglobinuria muscular paroxistica;
no constituye la causa primitiva.

Los venenos que arrojan la hemoglobinuria de los miisculos
son elaborados por el organismo, transportados por la circula-
cién y retenidos por los musculos. Los animales atacados de
hemoglobinuria se encuentran bajo el ataque de una auto-in-
toxicacidn compleja. D2 un lado experimentan ya los efectos de
auto-intoxicacion digestiva permanente por el hecho de su ape-
tito y de la abundancia de su racién. Su organismo se ve ya
recargado de productos de desasimilacién capaces de aportar
una perturbacién profunda en el tuncionamiento muscular. Se
sabe que algunos principios t6xicos procedentes del intestino
detarminan frecuentemente en el hombre el adormecimiento y
calambres durante la noche, es decir, durante el reposo; pueden
organizar desérdenes analogos en el caballo inactivo sometido
a una sobrealimentacién. Por otra parte, el caballo que va &
presentar una crisis de hemoglobinuria no orina y esta insu-
ficiencia de le funcién renal favorece la retencién de los venenos
y la auto intoxicaciéon muscular (1). Esta falta de miccién re-
sulta hasta de la accién vaso-dilatadora ejercida por los produc-
tos de la desasimilacién que se extienden por el sistema mus-
cularuna vez que las esclusas vasculares se abren bajo la
influencia de la hiperexcitacion creada por Ia inaccién y una
alimentacién muy abundante. El retorno al trabajo se vuelve
asi un elemento favorable 4 la desviacién hacia los musculos
en actividad de los venenos elaborados durants el reposo en el

(1) Véase Teoriarenal de la hemoglobinuria paroxistica, en la primera
edicién.
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tubo digestivo. Cuando el sistema muscular experimenta al
contacto de esos venenos cierto principio de desintegracion or-
ganica provoca el enfriamiento, & su vez, una excifacion mus-
cular seguida de estremecimientos fibrilares y calambres, como
en la fatiga. El acceso de hemoglobinuria resulta, a nuestro
entender, de alguna auto-intoxicacién de origen digestivo favo-
recida por insuficiencia renal momentanea y agravada por el
enfriamiento. Bajo la influencia da esta causa, la oxidacion de
glucégeno muscular es imperfecta; la diastasa que la opera de
ordinario tiene su accién paralizada 6 retardada y algunos
~ 4cidos organicos (formico, acético, lactico, butirico, efc.) se
intercalan entre el glucégeno y sus residuos normales: el acido
carb6nico y el agua (1). A estos agentes de degeneracion mus-
cular, cuya produccién se halla favorecida por estremecimientos
fibrilares se agregan los venenos procedentes de la digestion
trastornada para completar la auto-intoxicacion.

Estos venanos asociados determinan la alteracién de la subs-
tancia muscular, la separacién de la albiimina y de la hemoglo-
bina, la decoloracion de los musculos degenerados. Si se supri-
me uno 1 otro de estos factores se evita el acceso de hemoglo-
binuria. Si se purga 4 un animal bien nutrido y sostenido en la
inaccion se suprime la auto-intoxicacion digestiva, no hay he-
moglobinuria; por otra parte, si se detiene al caballo que se
pone & temblar, si se le calienta, se previene la fatiga muscular
y la formacién de sus venenos: el animal permanece, por de-
cirlo asi, en el umbral de la hemoglobinuria. La evolucion
completa de la enfermedad resulta de la acci6n sintética de esos

“(1) Delmer, A proposito de la etiologia, de la patogenia y del tratamien-
to de la hemoglobinuria en el caballo (Sem. vét., 191 1).
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diferentes venenos. Apenas se halla esbozada la enfermedad 6
no se sospecha, cuando los venenos, en débil cantidad, se elimi-
nan rapidamente 6 su accién no se ve favorecida por el enfria-
miento; s6lo se observa. que el caballo se cubre de sudor sin
causa conocida y su conductor comprueba solamente que el ca-
ballo no marcho aquel dia como de costumbre y que le ha sido
preciso obligarle: la causa verdadera de esos desérdenes moto-
res, mal definidos, pasa inadvertida (1). Si, rigido y contractu=-
rado, se cao, se le cree paralitico.

a. Accidn en el sistema nervioso.—La auto-intoxicacién no
economiza mas al sistema nervioso que al muscular; aunque no
es considerar més que un solo lado del problema hacer del siste-
ma nervioso asiento exclusivo de la enfermedad. La teoria de la
congestion de la médula, sostenida por Bouley joven, Delwart,
Weber, Ilanbner, Friedberger, Csckor, Saint-Cyr y Trasbot
ha sido combatida por Demilly, Signol, Letard, Lucet y
Cadéac (2).

Generalmente el caballo hemoglobintirico no es paraplégico
mas que en apariencia. Si no puede levantarse y marchar, sin
embargo ha conservado su motricidad y su sensibilidad; no pre=-
senta en la autopsia ninguna lesion cerebro-medular congesti=
va 6 hemorragica. En estos casos la hemoglobinuria paroxistica
es exclusivamente muscular; pero existen otros en que la auto-
intoxicacion interesa & la vez los musculos y el sistema cerebro-
medular; se observa glucosuria, que atestigua un desorden ce-
rebral 6 medular (Monquet, Lucet) y la autopsia revela hemo-

(1) Elcaballo que se fatiga durante una contencién dectbita puede pre-
sentar hemoglobinuria (Dagés).
(2) V. Teoria nerviosa en Patologia interna, t, VI.
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rragias multiples 6 una verdadera apoplegia cerebral 6 medular,
de tal suerte que los casos nunca son semejantes en absoluto.
Segtin la electividad preponderante de los principios toxicos
aportados por la sangre se observan formas da dominante me-
dular y de dominante muscular 6 esos dos tipos diversamente
combinados.

Con frecuencia los nervios aparecen lesionados & un tiempo
por los principios t6xicos que circulan en la sangre; se obser-
van paralisis motoras inmediatas, independientes de toda accion
mecéAnica 6 traumatica. Se trata exclusivamente de paralisis
toxicas 6 analogas 4 las que se observan en el caballo & conse-
cuencia de ingestion de arvejas y en las aves de corral intoxi-
cadas por el plomo, el arroz alterado 6 el 4cido oxalico. Las
polineuritis t6xicas de la hemoglobinuria paroxistica interesan
principalmente el plexo lombosacro, los nervios femorales, el
tibial anterior (Freger) (1) y el radial; pero entre ellos el nervio
femoral es el que se altera con mayor frecuencia, ya solo, ya de
ambos lados. Su degeneracion va seguida de la atrofia rapida
del triceps crural.

Esta lesion se observa en animales mantenidos inmoviles en
el momento del acceso de hemoglobinuria y que no caen jamas,
de tal suerte que no se pueden atribuir esas neuritis més que &
la intervencion de un veneno que obra al igual de las toxinas
microbianas de la papera en el caballo, del moquillo en el perro,
de la fiebre tifoidea, de la tuberculosis 6 de la difteria hu-
manas.

Los vasomotores son inmediatamente influenciados por la

(1) Freger, Parilisis del tibial anterior despues de un acceso de hemo=
globinuria (Journ. de Lyon, 1909).
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auto-intoxicacién hemoglobintirica; los vasos periféricos expe-
rimentan una vasodilatacién pronunciada que se traduce por
sudoracién general abundante, congestién muscular intensa,
denunciada por la tumefaccién de los misculos superficiales y 4
veces, sin duda, por las manifestaciones caracteristicas de la
infosura, como se ve 4 esta desaparecer para manilestarse con
los signos de la paraplegia hemoglobintirica (Sandrail y Nau-
dinat (1). Bajo la influencia de la vasodilatacién general perifé-
rica qua acompafia a esta auto-intoxicacion, la presi6n sangui-
nea desciende; la sangre se estanca en la periteria; la funcién
renal se detiene, la oxigenacién de los hematies se ve compro-
metida; la respiracién y la circulacion se aceleran, el animal
bate el ijar, hay anoxiemia, disnea, cianosis de las mucosas,
congestién y hemorragias en los diferentes toj idos, como en los
animales fatigados, que por i mismos aparecen intoxicados.
d. Accidn en los rifiones.—Este aparato de eliminacién ex-
perimenta algunos trastornos funcionales y materiales desde
que principia la auto-intoxicacion. Su secrecion disminuye 6 se
detiene desde que la presién sanguinea se aplaca; su epitelio se
altera al contacto de la methemoglobina, de la albimina y de
los diversos principios t6xicos; no constituye mas que un mal
filtro, ingurgitado de sangre, que se llena de cilindros hialinos
y epiteliales y no deja pasar més que un poco de liquido obscu-
ro albuminoso. Se asiste al principio de una nefritis téxica. '
Esta es la que ha hecho dar 4 la paraplegia el nombre de
mal de Bright agudo, estranguria negra, nelritis sobreaguda,
congestion a frigore de los rifiones.

(1) Sendrail y Naudinat, Contribucién al estudio de la etiologia de la in-
fosura considerada como enfermedad toxi-infecciosa (Bev. vét., 1908).
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Ademas se pueden observar, 4 la autopsia, la congastion y
ol reblandecimiento de los rifiones, especialmente de la susbtan-
cia cortical en todos los caballos paraplégicos.

El caballo paraplégico se vuelve asi una especie de urémico
(Barger (18410}, Adam, Villiams, Lucet (1892). Su suerte va es-
trechamente unida 4 la integridad relativa de sus rifiones. Las
formas méas graves de la paraplegia son aquellas en que hay
anuria: un rifiién completamente cerrado apresura la intoxica-
ci6n y precipita el desenlace fatal; es incapaz de recuperar gus
funciones; las formas més benignas proceden de una excrecion
urinaria abundante; un rifién abierto favorece la eliminacion
de los principios toxicos, la resolucioén muscular y la curacion
rapida. Se encuentran en este 6rgano causas importantes de la
muerte do los paraplégicos; no se descubre la alteracion inicial
do la enfermedad. La auto-intoxicacién primitiva, agravada por
la contraccién muscular y por los desérdenes urinarios, deja
sentir sus efectos en todos los 6rganos, en todos los tejidos ¥
tiende 4 determinar por todas partes lesiones congestivas, he-
morragicas y degeaerativas.

Sinlomas —La invasion de la hemoglobinuria sobreviene &in
prodromos. Esta seudo-paraplegia se manifiesta en conjunto
por desordenes intestinales, locomotores, urinarios, cutineos,
rapidamente seguidos de modificaciones de la respiracion y de
la circulacion.

Descrdenes digestivos.—El animal se ve atacado siibitamen-
te do colicos 6de manifestaciones anilogas; patalea, trata de
echarse y da rodar como al principio de la congestién 6 de la
indigestion intestinal (Symph. Bouley, Letard).

Estos colicos precaden algunas veces a todos los demas sin-
tomas y ofrecen mucha analogia con los que se manifiestan mo-
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mentos antes de Ja aparicién de la infosura. Son tanto mas in-
tensos cuanto menos répido sea el principio de la afeccién y
descienda mas tardiamente. En este momento aparecen eclip-
sados por los desérdenes locomotores.

La auscultacién del abdomen deja percibir violentos borbo-
rigmos que & veces se oyen & distancia (Genée); van seguidos
de excrementos reblandecidos 6 de materias diarreicas. Estos
trastornos cesan muy pronto. La paresia reemplaza las contrac-
clones peristélticas del intestino; el estrefiimiento se produce y
los excrementos que arroja’el animal, de distancia en distancia,
6 que son extraidos por la exploracion rectal, aparecen secos,
duros y bien modelados.

Desérdenes locomotores.—a. Signos funcionales,—Bruscos y
repentinos los signos de impotencia locomotora, se producen en
las condiciones mas imprevistas en los animales atacados de
enfsrmedades del pie, que pasean por algin patio 6 en aquellos
que salen de la cuadra del vendedor para ser entregados (Ben-
jamin). Excepcionalmente se los ve en los caballos que ain no
han dejado los vagones (Arloing) 6 la cuadra (Symph. Bouley,
Lucet, Cadiot) (1).

Ordinariamente la afeccién se declara en los animales &
quienes se acaba de atalajar; los hay que se ven atacados desde
los primeros pasos. Otros saltan, dan brincos dos minutos ape-

(1) De 63 casos obrervados por Adam y Pustcher, 49 caballos fueron uti-
lizados en trabajo proporcionado 4 su constitucién; en 6 casos las cargas
fueron muy pesadas; 4 no trabajaron. Adam y Pustcher la vieron aparecer
en 12 caballos de 63 de ofra cuadra. El periodo desde el cual los individuos
abandonaron la caballeriza era: en 3, de cuatro 4 cinco minutos; en 1, de
ocho minutos; en 10, de diez minutos 4 un cuarto de hora; en 19, de un cuar-
to de hora 4 una hora; en 10, de una 4 dos horas; en 8, de dos 4 cuatro horas,
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nas, un cuarto de hora, rara vez mas de hora. y cuarto y los
fenbmenos paraliticos hacen su aparicién.

El animal atacado de hemoglobinuria presenta desde luego
pereza, adormecimiento muscular; hay hiperexcitacion de cier-
to niimero d2 grupos musculares (IIofmann). Después una rigi-
dez localizada, que rapidamente se vuelve invasora 4 influencias
de la marcha, termina con la caida del enfermo y la pérdida
de la motilidad. Esa rigidez comienza generalmente por la zona
posterior de la mano, propagandose de seguida & la anterior;
al principio no interesa frecusntemente més que & un solo miem-
bro posterior; el miembro izquierdo parece, 4 menudo, mas
atectado que el derecho (Urbano Leblanc). _

Por excepci6n la enfermedad exclusivamente se caracteriza
por rigidez pronunciada del tronco, que permite al animal con-
servar siempre la estacién cuadriipeda (Lucet).

Cuando empiezan las primeras manifestaciones por un
miembro, el caballo cojea de una manera evidente y la claudi-
cacién es significativa. El miembro atacado no funciona ya tan
activamente como el otro, le cuesta trabajo cortar el terreno,
arrastra lag lumbres, se mueve con dificultad y 1a huella dejada
por el pie se encuentra detras del punto donde deberia existir.
Bien pronto después, 4 influjo de la marcha, la dificultad de la
locomocion se propaga al otro miembro, el apoyo s vuelve mds
dificil, el animal vacila del tercio posterior, cuyos misculos son
importantes para sostener el peso del cuerpo, la marcha se re-
tarda; el'animal, que trotaba, toma inmediatamente el paso, no
cbstante las excitacicnes 6 los golpes, y esa marcha se vuelve
por si misma muy penosa: las cuartillas se dirigen hacia ade-
lante; los 4ngulos formados por los radios de los miembros se
hacen menos abiertos, éstos se retraen, se acortan més 6 menos;
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la cara plantar del pie se vuelve hacia atras: «El animal expe-
rimenta la mayor dificultad para la marcha; parece como que
el miembro 6 los miembros posteriores son llevados hacia atras,
como de ordinario se practica cuando se quiere herrar un ca-
ballo dificil, sujetandole el pie & la cola por medio de una
cuerda» (Damilly).

Amenazado de caida inminente el animal se encoje como
un perro 6 se inmoviliza, tiende la cabeza en direccién del
cuello descendido, conduce hacia adelanto todo el peso del
cuerpo, obliga & los miembros anteriores bajo el tronco y logra
de este modo sostenerse un instante en pie; presenta al nivel de
la cabeza, del cuello y de la cola, estremecimientos compara-
bles 4 los que resultan de las picaduras de insectos. Luego las
fuerzas se extinguen, sobreviene la caida, no obstante las exci-
taciones producidas por el latigo, lavoz 6 las fricciones irri-
tantes.

Ora la caida es brusca, répida, 6 bien se pasa algun tiempo
entre el principio del mal y la pérdida completa de la motilidad.

A algunos caballos se les ve recorrer determinado camino
sin auxilio alguno 6 medio sostenidos por la cola y con ayuda
de palos. Otros caballos hemoglobintiricos no se caen nunca &
pesar de la duracién de la marcha.

Ya en 1854 Damilly estableci6 esta regla: «Si atin el animal
puede sostenerse sobre sus patas en el momento que le vedis,
dejadle que se quede en su sitio y detenedle en el mismo instan-
te; le curaréis, eso es seguro; pero si, al contrario, desarroliada
la enfermedad tué el caballo obligado & la marcha 6 le obligais
por un motivo cualquiera, vuestro enfermo perecera (esto es
inevitable)».

b. Signos ftsicos,—Consisten esencialmente en congestién,




64 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

tumefaccién y endurecimiento de las principales masas muscu-
lares que sirven para la estacion cuadrupeda.

Sagin una estadistica de Adam y Pustcher cuarenta y cua-
tro veces se ha observado la dureza de los musculos de la
grupa; en veintidés caballos no observaron casi sintomas antes
de la paralisis.

Demilly (1) que apreci6 esas modificaciones musculares dié
4 la hemoglobinuria el nombre de contractura pelviana, Pom-
meret y Mannéchez (1895) habian adoptado, hacia aquella
época, el de congestién muscular, porque consideraban el es-
pasmo y la tensién de los miusculos de la grupa como signos
dominantes.

La grupa, la espalda, los hombros y el pecho, juntos 6 gra-
dualmente, presentan acceso de tonicidad y se tumefactan & la
vista. Los musculos de estas regiones llegan & ser enormes y
de tal modo contraidos que aparecen firmes, duros, dando al
tacto la sensacién de la madera. La piel que los recubre estl
tensa, imposible de coger y de doblar (Letard y Lucet) (fig. 5.%.

A lo mejor la grupa ha cambiado completaments de aspecto:
los gliiteos forman masas salientes que dejan entre si un surco
medio muy profundo. Los animales adquieren doble grupa,
como existe normalmente en los caballos gordos. A veces «el
espasmo y la retraccién muscular de esta region son tan violen-
tos que la linea media forma una cisura tan protunda que la
piel de un lado se reune con la del opuesto».

IIacia la regi6n lumbar esta cisura se prolonga hasta las ul-
timas vértebras dorsales, 4 causa de la turgencia de los ilio=
espinales.

(1) Demilly, Rec. de méd. vét., 1853,
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Delante «los extensores del antebrazo, el sub-espinoso, el
super-espinoso, el largo abductor del brazo, los pectorales apa-
-recen tan tumefactos que los dos remos anteriopss parecen muy

separados uno de otro y dan &
la regién pectoral un aspecto
de amplitud completamentepar-
ticular» (Letard) (1),

La contractilidad muscular
estd mas 6 menos reducida al
tercio posterior; jaméas se halla
completamente abolida. El indi-
viduo no es nunca un paraplégi-
co en el verdadero sentido de Ia
palabra. El animal en pie logra
aun kacer mover sus miembros;
echado los arroja hacia atras
con alguna fuerza.

La sensibilidad persiste tam
bién. Si el animal &4 veces so-
porta las picaduras cutaneas sin
testimoniar dolor es que se
han irritado las partes normal-
mente poco- sensibles, como la

Fig. 5.8, —Hinchazon de los méscun-
los en la hemoglobinuria,

piel de la grupa. Las picaduras hechas en la parte posterior y
superior de la nalga, donde termina uno de los nervios gliteos
posteriores, 6 bien en la parte superior de la cara externa de la
pierna, donde va 4 ramificarse la rama cutanea peroniana del
nervio pequefio ciatico, producen siempre dolor muy vivo, que

(1) Letard, Rec, de méd vét., 1887,
TOMO XXII
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el animal traduce por sacudidas musculares 0 por desituaciones
bruscas de los miembros y hasta por movimientos de cabeza»
(Arloing) (1).

Yz en 1854 Demilly habia reconocido la persistencia de la
motilidad y de la sensibilidad, haciendo resaltar el importante
hecho de que la paraplegia epizodtica no es una paralisis.
Efectivamente ni al principio ni en el transcurso de la enferme-
dad se observa la desaparicion total de las funciones de la vida
de relacion.

Desérdenes urinarios.—La hemoglobinuria es uno de los sig-
nos mas caracteristicos. Se manifiesta por la coloracion obscura,
negro-rojiza, negruzca de la orina, aproximandose mas 6 menos
al oporto, malaga, burdeos 6 borgona. Este sintoma. ha hecho
llamar 4 la enfermedad estranguria, orinassanguinolentas, hemo-
globinuria, nefritis, etc.; ha sido observada por Demilly, Signol,
Dubois, André, Adenot, Brisavoine, etc. y en el extranjero por
la mayor parte de los autores. En Francia durantemuchotiempo
los profesores no han concedido & esfe signo ninguna importan-
cia, apenas hacian mencion de ello. Lucet le devolvio, hace al-
gunos afios, todo el valor que merece.

:Ea constante el sintoma? Hasta ahora, se podia creer que la
hemoglobinuria.'falta en los casos benignos y en aquellos en que
la enfermedad aborta. El examen directo es un indice insuficien-
te; la espectroscopia misma llega 4 dar resultado negativo; la
reaccién obtenida por la benzidina de Schlesinger y Holst 6 la
tintura de guayaco-esencia de trementina de Schnumm revela
constantemente la presencia de la hemoglobina (Mayer).

De ordinario «la orina emitida 4 la primera miccién que

(1) Arloing, Journ. de i‘ecole véi. de Lyon, 1866.
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sigue 4 la aparicién de los sintomas es, cualquiera que sea la
gravedad del acceso, siempre hemoglobintirica Y, por consi-
guiente, coloreada. de rojo obscuro», no obstante la falta constan-
te de gl6bulos rojos. A veces Ia excrecion de pigmento por la
orina precede al espasmo muscular (Mac Fadyean). Ora la colo-
racion rojiza desaparece después de la segunda 6 terceramiceion
en las formas benignas, ora persiste hasta la muerte é disminu-
ye progresivamente de una miccién 4 otra.

La albuminuria acompaifia 3 Ia hemoglobinuria; hasta es
Proporcional 4 su intensidad; la reaccion siempre es alcalina. De
63 casos s6lo una vez faltaba Ia albimina (Adam). «La orina es
mucosa, filiforme, dificil de filtrar Y posee, en la mayoria de los
casos, una densidad menor qu2 en estado normal; contiene
constantemente albimina, cuya proporcion, variando de 1 4 25
gramos por litro y algunas veces més, se halla en relacién con
la cantidad de hemoglobina disuelta que contiene, es decir con
la intensidad de su coloracién. Bajo la influencia del calor & de
los 4cidos dicha albtimina se coagula en masas que arrastran la
materia tintorea, se coloran de obscuro y forman depésito.

Recogida en una probeta, 6 mejor en una copa, puesta’en
Teposo, separa lentamente y sin aclararse, 4 causa de su riqueza
en moco, un conjunto sedimentoso mas 6 menos abundante
seglin los casos. Este depbsito, tratado por el picrocarmin, de-
muestra al microscopio, aparte de los cristales de carbonato y
de oxalato de cal, constantes en la orina del caballo: 1. masas
mucosas llevando trecuentemente, en Suspensibn, finos cristales
de los cuerpos anteriores ¥y granulaciones sin caracteres defini-
dos, granulaciones 4 veces libres, reunidas en montones ¥y colo-
readas unas de rojo, otras de amarillo obscuro; 2.° célulag
epiteliales libres procedentes de log canaliculos del rifi
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nticleo bien coloreado por el carmin; 3.° algunos cilindros hyali-
nos; 4.° tltimamente numerosos cilindros epiteliales, de contor-
nos regulares 6 mal delimitados, constituidos por células epite-
liales granulosas, coloreadas de amarillo rojizo, con niicleo bien
distinto y francamente coloreado. «BEstos elementos, siempre
presentes en la orina hemoglobintirica, cualquiera que sea la
gravedad del acceso, SOD mas numerosos, sin embargo, en los
casos de forma grave, que en aquellos en que la curacion es
rapida. Ademas su proporcion relativa varia también de un caso
4 otro» (Lucet) (1).

La presencia del azicar en la orina de los caballos paraplé-
gicos, descubierta por Monquet y Lucet, excepcionalmente
aparece comprobada. La glucosuria es pasajera; revela los
desérdenes del sistema nervioso. Unas veces contiene la orina
més de 30 gramos de azicar y ofras no presentamasquehuellas.

La emisién de orina es rara, dificil; se puede observar re-
tenci6n durante las quince 6 veinfe primeras horas; & veces la
orina es arrojada con abundancia desde el momento en que el
animal se halla menos agitado; de otro modo, la vejiga se pue-
de vaciar comprimiendo este 6rgano por medio de la mano in-
troducida en el recto.

Ordinariamente el animal orina desde que se detiene, al
principio del mal, arrojando una corta cantidad de liquido cuya
coloracién es llamativa. Cuando marcha hasta el momento de Ia
caida, la micci6n no se produce mas que mucho tiempo después
de la cesacion de todo esfuerzo y esmuy abundante; el animal
arroja sin dificultad apreciable una gran cantidad de orina ne-

(1) Lucet, Rec. de méd, vét., 1892,
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gra. Esta expulsién de orina precede frecuentemente 4 la ate-
nuacion 6 cesacién de sintomas alarmantes.

Desdrdenes cutdneos.—Una abundante sudoracién aparece
al mismo tiempo y coincide con el adormecimiento muscular (1).
El sudor inunda todo el cuerpo, principiando por la grupa, el
hombro, los remos anteriores y el cuello. A menudo aparece
limitado 4 la zona posterior de la mano, cuando la impotencia
locomotora se localiza en dichas regiones.

La transpiracién cutanea, stbita, precede 4 las formas benig-
nas asi como & las més graves de la enfermedad. «Ser4 tanto
mas abundante cuanto que el ataque de hemoglobinuria sea
mas repentino y violento. En cuanto 4 su duraci6n, ésta se
halla relacionada con la gravedad de la ateccién. Si esta es be-
nigna la exageracion secretoria de las glandulas sudoriparas
dura poco, media hora, una hora todo lo mas, después desapa-
rece y, rapidamente, el animal se seca; pero en los casos graves
dura & menudo algunas horas y & veces hasta la muerte, si ha
de verificarse en plazo breve» (Lucet). Se ve conservada por los
violentos esfuerzos que verifica el animal para guardar'la esta-
cién cuadripeda 6 para esforzarse en recobrarla. En resumen
la sudoracién no ofrece nunca asiento definido en relacién con
las regiones enfermas; presenta caracteres variables de suerte
que se halla desprovista de todo valor sintomatica.

Desdrdenes respiratorios.—La respiracion, tranquila y regu-
lar al principio, se acelera 4 medida que los trastornos locomo-
tores aumentan en intensidad. Cuando el animal no conserva
la estacién cuadrapeda sino gracias 4 los esfuerzos considera-

(1) Ravel, Caso de parilisis momentdnea de la sensacién con efidrosis
pronunciada observada en la yegua (Recueil, 1882).
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bles, se puede ver el nimero de movimientos respiratorios ele-
varse 4 40, 60 y hasta 70 por minuto. Algunas veces la respi-
raci6n es disneica, temblorosa 6 con sobresalto, la fisonomia
inquieta, angustiada, marcada de gran ansiedad, con la vista
fija 6 desviada y los ollares crispados 6 dilatados en extremo.
Entonces se pueden contar hasta 85 respiraciones por minuto,
comprobando anoxihemia muy pronunciada. Estos casos extre -
mados no se producen mas que en los animales echados que
son presa de agitacion continua.

Desérdenes circulatorios.—Al principio faltan por completo;
el pulso es normal (40 por minuto) 6 algo acelerado (45 & 50),
cuando se para el animal 4 tiempo, se le lleva & una cuadra, es
frotado y cubierto convenientemente. Bajo la influencia de la
marcha 6 de los continuos esfuerzos que hace el animal para
mantenerse en pie 6 levantarse de nuevo, las mucosas se con-
gestionan y hasta se cianosan.

Los latidos cardiacos se vuelven tumultuosos, el pulso ligero,
duro, filiforme y tan rapido que es casi imposible contarle: las
pulsaciones alcanzan & 120 6 130. A veces se ve persistir algu-
nos-dias estos desérdenes circulatorios, aun cuando la respira-
cion se haya vuelto normal (Arloing).

Modificaciones de la temperatura.—La temperatura excep-
cionalmente puede elevarse bajo la influencia de la marcha y de
los desérdsnes generales para alcanzar 39,5 y hasta pasar
de 40 antes del acceso (Marek, Freger), pero habitualmente la
enfermedad es apirética 6 poco febril, la temperatura varia
de 38 & 38.°; no es raro siquiera comprobar la hipotermia en
los animales que no se caen y que se restablecen; Cuny (1) ob-

(6) Cuny, Journ de Lyon, 19.0.
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servo una temperatura de 34.°2 en un enfermo, de 35.°8 en un
segundo y de 37° en un tercero. Asciende bien pronto & la nor-
mal cuando sobreviene la curacion ; también asciende y se eleva
hasta 39.°,5 y atin 4 40 en los animales que se agitan haciendo
vanos esfuerzos para levantarse de nuevo. La temperatura no
suministra, pues, ninguna indicacion seria respacto 4 la marcha,
y la terminacién de la enfermedad; solamente so puede obser-
var que la hipotermia precede 4 menudo 4 la hipertermia, que
varia de 38.°,5 & 41 en los animales echados que luchan; es el
preludio de muerte proxima. La terminacién casi siempre es
mortal cuando la temperatura pasa de 39.%, 5 (Hofling).

Marcha.—Duracion.—Terminacion.—La hemoglobinuria tiene
principio brusco, rapido, llega 6 alcanza en pocos insfantes &
su periodo de estado; el cuadro sintomético se dibuja y com-
pleta 4 la vista del observador. El caballo, lleno de fuerza y
alegria al salir de la cuadra, se cubre bien pronto de sudor y
manifiesta célicos; retrasa su marcha 6 andadura, arrastra
uno 6 varios miembros, cojea, tiembla, se dobla al peso del
cuerpo, se pone rigido, vacila del tercio posterior, amenaza caer
y hace violentos esfuerzosipara mantenerse en pie.

La respiracién y la circulacién se aceleran, la fisonomia
expresa la angustia y el sufrimiento. En pocas horas ha llegado
& su paroxismo; se caracteriza por la aparicion del sintoma
patognomoénico: la tumefaccién de las masas musculares de la
grupa, de la espalda, del hombro y del pecho.

La enfermedad ha liegado 4 su apogeo: el desenlace es ra-
pido y 4 menudo fulminante. En una estadistica referente 4 63
casos, la duracién de la enfermedad ha sido 8 veces de doce
horas, 14 veces de veinticuatro horas, 17 veces de cuarenta y
ocho horas; 12 veces de tres dias, { vez de cuatro dias, 3 de
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cinco dias, 6 de ocho dias y & veces de catorce dias (Adam y '
Pustcher).

Dos signos permiten presagiar la curacién 6 la muerte del
‘enfermo. La excrecién de abundante orina, poco obscura, indica
una evolucién benigna y es sefial de la atenuacién 6 la desapa-
ricién de las miositis y trastornos locomotores; la caida sin
excrecion urinaria es el indicio, mas probable, de préxima
muerte.

La curacién es el término ordinario cuando el animal ata-
cado de hemoglobinuria queda detenido, mantenido inmévil 6
conducido, en pocos metros, 4 la casa mas préxima.

La tranquilidad disipa con frecuencia todos los desordenes
locomotores, lcs sudores cesan, las masas musculares no se tu-
mefactan; los c6licos, apenas apreciables, se extinguen después
de 1a expulsién de algunas materias diarreicas; la respiracion
se calma més pronto que la circulacién; el animal manifiesta
cansancio, abatimiento, somnolencia, después se determina un
fenémeno saludable: es la expulsion de orina negra U obscura
que sin duda arcastra los elementos toxicos y estupefacientes
contenidos en el organismo, porque la mejoria comienza desde
la primera miccién; 4 cada una de estas se acentia; la curacion
es completa cuando la orina ha recuperado su coloracién nor-
mal. A veces la orina hemoglobintrica 6 simplemente obscure-
cida es expulsada de una sola vez y el animal se cura aun es-
tando enfermo; sus efectos subsisten todavia durante siete a
ocho horas y algunas vaces de doce & veinticuatro horas,

Excepcionalmente esta forma benigna se complica «al cabo
de veinticuatro 4 cuarenta y ocho horas de un edema sub-ven-
tral, que se reabsorbe en dos 6 tres dias» (Lucet).

Con frecuencia la enfermedad llega & un grado més antes

L3




PATOLOGIA INTERNA 73

que la impotencia locomotora quede bien establecida; la hin-
chazon muscular, caracteristica, se produce. La curacién atin
es frecuente no obstante la existencia de los sintomas més
alarmantes: célicos intensos, dificultad 6 imposibilidad de con-
servar la estacion cuadripeda, sudores abundantes, generali-
zados 6 localizados en las masas musculares 6 tumefactas,
respiracion acelerada, anhelante, pulso escaso, filiforme, muy
precipitado y fisonomia angustiosa; las defecaciones diarreicas
y la expulsién abundante de orina obscura anuncian por lo ge-
neral el decrecimiento de los sintomas. Sobre todo la curacién
es rapida cuando la afecci6n se localiza en las ramas muscula-
res de los miembros anteriores.

La forma paraplégica es la que se generaliza y complica
mas facilmente de alteraciones prolongadas y 4 veces incura-
bles de los musculos y nervios. Cualquiera que sea la forma
que afecta la enfermedad se puede curar; los animales que han
tenido caidas no se hallan irremediablemente perdidos; hasta
se citan caballos caidos diez veces en el camino antes de diri-
girse 4 la cuadra y que se curaron por completo; pero constitu
yen la excepcidn.

De pie 6 echado el enfermo marcha hacia la curacién cuan-
do continia comiendo y meneando los remos sin manifestar
agitacion, expulsando los excrementos y la orina abundante-
mente.

La conservacién de la funcién urinaria permanece, bajo
todas las formas y todos los grados de la enfermedad, como
signo esencial y principal causa de la curacién. Entonces en dos
0 tres dias, la orina recupera sus caracteres normales, pero la
estacion cuadripeda no se restablece sino 4 los cinco, seis, ocho
y aun nueve dias; el animal comienza desde los primeros de
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decubito & colocarse en posicién esterno costal 6 esternal; las
miositis se disipan, los musculos tumefactos se vuelven pasto-
808 y algo doloridos.

La muerte sobreviene & veces de cuatro 4 siete horas des-
pués del principio de la enfermedad; esta lleva evolucion ful-
minante.

El animal se cae un cuarto de hora 6 media hora después
de la marcha; se halla echado «en decubito lateral completo,
presa de agitacion continuar; sus miasculos aparacen hinchados
en extremo; esta cubierto de sudor; las conjuntivas se encuen-
tran cianosadas, la lengua colgante; muere repentinamente
como herido de apoplegia; 4 veces se agita de modo inutil sin
orinar 6 arroja, en los ultimos momentos de vida, una corta
cantidad de orina negra.

Comunmente la muerte se deja esperar, doce, veinticuatro
horas, dos dias, tras y hasta cinco. En las primeras horas que
siguen & la caida, los musculos del tercio posterior, sobre todo
los de la grupa, aparecen enérgicamente contraidos, duros,
tensos; la piel se halla mojada y humeante, el enfermo parece
presa de vivos sufrimientos, conforme atestiguan su mirada
brillante y angustiosa, sus ollares dilatados y encrespados, su
respiracién anhelante y sus movimientos desordenados; después
recupera algo de calma y hasta trata de combinar sus esfuerzos
al objeto de levantarse (fig. 8.°).

Entonces se ve al enfermo colocarse sobre el esternén, alar
gar sucesivamente los miembros anteriores y levantarse; pero
el tercio posterior queda clavado al suelo; el animal se sienta
sobre su parte posterior; no guarda mucho tiempo esta actitud
y se deja caer de nuevo, como convencido de la impotencia de
sus esfuerzos. La motilidad, sin embargo, no aparece completa-
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mente abolida; el animal ejecuta movimientos parciales, flexio-
nes 6 paradas violentas de los remos posteriores. La sensibili-
dad no se ha extinguido al nivel de las zonas de atrds; parece
que hay hiperestesia mas 6 menos manifiesta en las zonas an-
teriores.

Durante los periodos de calma la temperatura es normal, el
pulso menos répido, la respiracion ligeramente agelerada y con-

Fig. 6.%.—El animal hace vanos esfuerzos por levantarse.

servado el apetito. El animal toma sus alimentos y bebidas, si
se tiene la precaucién de levantarle la cabeza; pero la orina,
arrojada en corta cantidad, es negra, el sujeto se aniquila, las
grandes funciones (respiracién, circulacién), molestas por la
posicion decubital, se trastornan y se dificultan, se excorian las
partes salientes del cuerpo, la temperatura asciende de algunas
décimas 4 1.° por encima de la normal; el pulmén se ahoga por
congestion hipostéatica y el animal sucumbe.
Complicaciones.—La emaciacion, general 6 local, temporal
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6 definitiva, de los misculos de la grupa sucede 4 ciertas para-
plegias que han durado desde algunas horas hasta ocho 6 nueve
dias. Los animales quedan cojos 6 afectados de una molestia
particular en la zona posterior de la mano en un término rela-
cionado con el de la atrofia muscular (Lucet).

La paralisis del nervio femoral anterior nc es rara; sobre-
viene en paraplégicos que se levantan sin gran dificultad (Véase
Parslisis del femoral), A menudo es el primer remo atacado el
que manifiesta esta paralisis local; el animal cojea y es facil re-
conocer que la cojera se debe 4 la inactividad de los masculos
de la region crural anterior (fascialata y triceps crural), de tal
suerte que cada vez que el miembro afectado hace su apoyo, el
angulo fémorotibial se cierra y la grupa se hunde mas 6 menos
segin el grado de la paralisis. En tanto que desaparecen todos
los demés sintomas de la enfermedad primitiva, dicha cojera
especial persiste y se acentiia. Bien pronto la regién crural an-
terior se deforma. El triceps crural se atrofia y por encima de
la babilla se produce cierta depresion mas 6 menos profunda;
la paralisis del nervio femoral anterior se confirma. Esteresiduo,
de la paraplejia aguda, no es raro; hasta se le ha considerado,
por algin tiempn, como lesién esencial de la paraplejia.

Esta, paralisis no es grave en extremo; generalmente persiste
dos 6 tres meses; después disminuye poco & poco y termina por
desaparecer en término de tres & cinco meses 6 méas. Se la puede
ver persistir indefinidamente con tal intensidad, que el animal,
inutilizado en absoluto, debera ser sacrificado (Saint Cyr).

La paralisis de los extensores de ambos miembros de delan -
te, 4 veces es consecutiva 4 algtin acceso de hemoglobinuria. La
picadura practicada al nivel del radial no provoca ninguna
reaccién. La cojera, poco manifiesta al paso, es muy acentuada
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al trote, & consecuencia de la degeneracion de los extensores.

La infosura del miembro sano en los caballog afectados de
la pardlisis del femoral anterior del remo opuesto, se produce
algunas veces y de nuevo deja al caballo impotente para man-
tenerse sobre el tercio posterior.

Las heridas y excoriaciones resultantes de un dectbito pro-
longado, se infectan, provocan fiebre y apresuran la muerte.

Recaidas.—Lejos de producir la inmunidad, el primer ataque
de paraplegia es causa predisponente para ataques ulteriores.
Cualquier caballo puede ser atacado de esta enfermedad tres ve-
ces en quince dias (Lucet). La hemoglobinuria recidiva algunas
veces en la misma jornada; el animal cuya curacién parece se-
gura y proxima llega & caer de nuevo de repente, tan paralizado
en absoluto como al principio. En estas condiciones un segundo
ataque casi siempre es mortal. Sin embargo, hemos observado
la curacién de un caballo que presenté tres recidivas en ocho
dias. Otros hay que presentan todos los afios un acceso de pa-
raplegia.

Anatomia patolégica. —Lia descomposicién rapida del cadaver
y la alteracion de la sangre son lesiones secundarias consecu-
tivas & la auto-intoxicacion.

Los individuos se putrefactan en pocas horas como los ani-
males muertos de fatiga. Su sangre es blanda, espesa, oleosa
como la de los animales sapticémicos, Los globulos rojos apa-
recen alterados, descoloridos, el suero rojizo; pero esta colora-
cion resulta de la descomposicién cadavérica. Ademéas en ella
se puedon encontrar 6 descubrir granulaciones pigmentarias,
cristales de hematoidina y microbios de putrefaccién.

Tubo digestivo.—El estémago y el intestino presentan los
rasgos de ligera irritaci6n; los foliculos solitarios 6 agmineos &
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veces estan ligeramente infiltrados y rodeados de equimosis;
pero estas lesiones, inconstantes, no tienen significacién al-
guna.

El higado ofrece color amarillento, su tejido aparece seco,
granuloso, se halla infiltrado de grasa y hemorrégico. El nicleo
de las células hepéaticas es invisible al microscopio; se ve disi-
mulado por granulaciones grasosas.

El bazo recargado de pigmentos estd hipertrofiado, liso y
abollado; su corte se presenta blando, difluente y negro al nivel
de las abolladuras. Esta coloracion se atenta al contacto del
aire.

Misculos.—Las lesiones del sistema muscular, localizadas
0 difusas, son més 6 menos pronunciadas, pero no faltan nunca
los psoas, los abductores de la pierna, los misculos de la region
crural anterior, los gliteos, los isquio~tibiales; luego, lejos de
los que preceden, los misculos de la regi6n escapular, sub-es-
capular, el gran dentellado, los subespinosos y supraespinosos,
los olecraneanos, en fin, los ilio-espinales y los musculos del
cuello son los més afectados. Los demas, especialmente los de la
pierna, del antebrazo y de la cabeza estan generalmente sanos.

El corazon permanece rara vez indemne.

La alteracion de los psoas algunas veces es pronunciada
de tal modo, que, al abrir el abdomen, se ve en la regiéon sub-
lumbar una especie de tumefaccién de color azulado, muy apa-
rente & través de la serosa peritoneal. Esta coloracion se debe
4 equimosis 6 4 una vasta hemorragia sub-lumbar que engloba
la masa de los psoas y se prolonga, & menudo, & través de las
columnas del diafragma hasta el interior de la cavidad pecto-
ral. Ordinariamente la cantidad de sangre derramada es menos
importante; el coagulo presenta las dimensiones de un huevo
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de pava, de gallina 6 méas pequefio todavia. Las hamorragias
revelan las desgarraduras que fueron producidas en vida 4 la
influencia de violentos esfuerzos que verifica el animal para
mautenerse en pie. Uno 6 varios psoas presentan interrupcio-
nes en su continuidad; existe una cavidad intramuscular situa<
da en el centro de la parte carnosa, en la cual flotan las extre-
midades de las fibras musculares rotas 4 diferentes alturas; los
extremos desgarrados de las fibras se hallan 42 6 3 centime-
tros de distancia.

Otros musculos (escaleno, miisculos del cuello) también pre-
sentan huellas de desgarraduras, pero son mucho menos ex-
tensas; aparecen limitadas & algunos hacecillos Yy se manifies-
tan, 4 simple vista, por manchas equiméticas del diametro de
una moneda de 10 céntimos al de una de 1 franco, que se des-
cubren al practicar secciones musculares longitudinales 6
transversales.

El color de los miisculos se ve siempre modificado: es grisa-
ceo, rojo, rojo-obscuro, rojo-livido en los casos fulminantes;
amarillo, anaranjado, palido y hasta blanquecino en los casos
de evoluci6n lenta.

La decoloracién no siempre ocupa toda Ia masa muscular;
8e presenta de vez en cuando bajo el aspecto de manchas dise-
minadas, de volumen, forma y color variables, lo que indica
que la alteracién que experimentan no se produce en todas
partes al mismo tiempo.

La consistencia del misculo se halla considerablemente dis~
minuida en todos los puntos decolorados. Una ligera presion
basta para hacer penetrar el dedo en su tejido, que se aplaste
facilmente; la mas pequefia traccién rompe sus fibras.

El tejido muscular aparece tumefacto, edematoso 6 seco,
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casi exangtie, quebradizo y semejando més 6 menos 4 un trozo
de carne cocida.

El examen microscopico revela una serie de alteraciones
musculares mas 9 menos diferenciadas que recuerdan la tume-
facci6n ditusa, la degeneracion grasosa 6 granulo-grasosa, la
degeneracion cirrosa 6 vitrosa y, por excepcion, la esclerosis
muscular en estado embrionario.

La tumefaccion difusa sefiala el principio de las alteraciones
degenerativas, de las fibras musculares; estas se encuenfran
tumetactas, opacas, granulosas; la estriacién es menos visible 6
aparece borrada; el sarcolema es todavia normal.

La degeneracion grasosa constituye la alteracion mas ex-
tendida; se observa por todas partes en que los musculos apa-
recen quebradizos y ofrecen color amarillento; también existe
pero menos pronunciada en los misculos que, & simple vista,
no parecen alterados.

La transformacién cirrosa 6 degeneracion vitrosa hace las
fibras musculares transparentes, hialinas; presentan un reflejo
brillante analogo al de la cera blanca.

Fragil y desprovisto de estriaciones el contenido sarcolémico
presenta, de distancia en distancia, especies de hendiduras
transversales y hasta de roturas completas.

Los trozos son irregulares, vitrosos, completamente separa-
dos 6 adherentes por zonas y sostenidos por el sarcolema colo-~
reado de amarillo que comprime las extremidades de los blo-
ques vitrosos. Esta degeneracion como la que antecede se halla
muy desigualmente repartida; hacecillos intactos 6 apenas gra-
nulosos asientan - al lado de hacecillos completamente transpa-
rentes y vitrosos.

Todas estas alteraciones se producen con gran rapidez
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puesto que se las encuentra, bien caracterizadas ya, en indivi-
duos muertos al cuarto, al tercero y aun al segundo dia de la
enfermedad.

Algunos musculos, muy tumeractos, se hallan sumergidos
en un exudado fibrinoso (micsitis parenquimatosa).

Los nucleos de fibras musculares «voluminosos, multipli-
cados, netamente coloreados, se ven dispuestos en serie, bien
en la superficie, bien en el espesor de los hacecillos y el tejido
conjuntivo interfascicular ha experimentado cierto pringcipio de
organizacién» (Lucet).

Médula espinal, — Las lesiones medulares investigadas &
causa de desordenes locomotores son inconstantes y disconfor-
mes. Cuando existen se limitan al resoplido lumbar 6 se extien-
den lo mds frecuentemente hasta, el resoplido braquial. Descritas
por Coulbeaux (1824), Bouley joven (1828) y Adenot (1864) se las
ha atribuido en Francia cierto papel preponderante.

La simple congestion de la médula 6 de sus envolturas cons-
tituye la alteracién mas comun, siendo visible hasta & través
de las meninges.

Los vasos superficiales del conducto raquideo aparecen in-
yectados. Cuando se incinde la duramadre aparece la médula
con su color rosaceo, rojo vivo obscuro; los vasos que corren
por su superficie se ven distendidos por la sangre; el liquido
aracndideo es roséceo y mas abundante que en estado normal.
A veces se encuentran numerosas adherencias entre las dos
hojags del aracnoides. De la cara interna de la piamadre se ele-
van vasillos repletos de sangre que penetran en la substancia
propia de la'médula. Los cortes longitudinales 6 transversa-
les de este 6rgano permiten percibir & simple vista un punti-
llado evidente en la substancia gris, principalmente al nivel de

TOMC XXII 6
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los cuernos. Los vasos capilares se hallan entonces muy dilata-
dos, desgarrados y ofrecen elevaciones fusiformes, redes mag-
nificas, como si hubiesen sido hinchados por alguna inyeccion
artificial.

Las roturas vasculares & menudo son tan numerosas que
se observa verdadera apoplegia de la médula caracterizada por
extravasacién sanguinea, bien en la superficie ya en el interior
del cordén medular. En efecto, ora los coagulos acumulados en
su superficie deprimen y deforman este 6rgano, ora constituidos
en su espesor reducen mecénicamente 4 papilla la substancia
gris. Son mas 6 menos NuMerosos, irregularmente repartidos,
méas abundantes de un lado que del otro; la sangre puede hasta
romper la mucosa que tapiza el canal del epéndimo y repar-
tirse por su interior.

Estas alteraciones ocupan la médula lumbar, & veces la
parte media de la region dorsal, 4 menudo la regién braquial,
excepcionalmente la bulbar. '

Cuando estas lesiones no son suficientes para producir in-
mediatamente la muerte, se complican de cierto grado de re-
blandecimiento medular, de espesamientd de la duramadre y
de aracnoiditis raquidea.

Nervios.—Los nervios que emergen de la médula presentan
en su origen, sobre todo al nivel del plexo lumbosacro, cierta
coloracién amarillenta. Son més voluminosos que en estado
normal, volviéndose congestionados y equimosados 6 bien infil-
trados de algo de serosidad amarillenta 6 gelatiniforme, ya por
su salida de los agujeros raquideos ya en diterentes puntos de
su trayecto exterior.

Los nervios temorales frecuentemente se encuentran altera-
dos en una extension de 4 a 5 centimetros; las fibras aparecen
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disociadas, los tubos nerviosos aparecen también 4 lo mejor ro-
tos y degenerados. Los troncos ciaticos (raices de los femorales)
estan de vez en cuando congestionados al nivel del borde exter -
no del isquio, en el punto en que el tronco nervioso, después
de haber caminado sobre el ligamento sacro-ci4tico se infle-
xiona hacia abajo para descender por enfre los muasculos isquio-
tibiales; pero todas estas alteraciones nerviosas igualmente son
inconstantes.

Rifiones.—Los rifiones, siempre alterados, 1o son en grados
diversos; aparecen congestionadus, piqueteados de rojo, negros
cumo la tinta (Berger), se aplastan facilmente & la presion del
dedo; la pelvis contiene gran cantidad de liquido turbio, obscuro
en los casos de hemoglobinuria sobreaguda. Aparecen blandos,
quebradizos, reblandecidos hasta el punto de caer en detritus
POr su propio peso cuando la muerte es rapida, grisiceos, ede -
mafosos, hipertrofiados cuando la muerte es mas tardia. Incin-
didos estos 6rganos dejan fluir mas ¢ menos sangre 6 serosidad
clara, seglin que la muerte haya sobrevenido més 6 menos
rapidamente,

Al examen microscépico todos los capilares se ven dilatados.
Las células epiteliales de los tubos contorneados han sufrido la
tumefaccion difusa. Los tubos rectos se hallan casi sanos; los
»8lomérulos de Malpigui son asiento de alteracion caracterizada,
por la presencia, en la cavidad glomerular, de un liquido granu-
loso conteniendo células migratorias que también pueden exis-
tir en los vasos glomerulares. A meanudo se observa derrame
de gl6bulos rojos y de leucocitos en la cépsula de Bowmann.
Cierta exudacion albuminosa les separa & veces de su envoltura
serosa. Cuando la enfermedad ha durado algin tiempo las le-
siones de la substancia cortical son mas avanzadas.
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Vistas al microscopio las células epiteliales de los tubos con-
torneados se encuentran hipertrofiadas y granulosas; su borde
libre se halla desgarrado, formando franja. A menudo presentan
varios nucleos (fig. 7.%).

Otras veces estan de tal modo hipertrofiados que tapan la
luz del conducto, dos tubos renales aparecen privados de su epi-
telio, vacios 6 conteniendo célu-
las epiteliales descamadas, ais-
ladas 6 reunidas en monton (Lu-
cet) (1).

El tejido conjuntivo intertubu-
lar 4 veces se encuentra exca-
vado, por zonas de cavidades
irregulares, de varias dimensio-
nes, rechazando y geparando los
tubos renales; estas cavidades
aparecen llenas de restos de gl6-
Fig. 7.8 Cilindro urinico icorte bulosyecristales de hemoglobina.

Tongitudinal) en el riién de un PI'OIIﬁSﬁBO.—El pronéstico o

caballo muerto de hemoglobinu-~
ria. Apareco constituido de una variable segﬁn ol gra.do de in-

materia homogénea, coloide y de
fel“l“'s epitoliales (capy medu-  tonsidad de los calambres y de
ar).
impotencia locomotora.
o cuando la enfermedad

jotiene 6 contiene de

Los animales que siguen trabajand
hace su aparicién sucumben; & los que se ¢
hecho, generalmente curan. Demilly decia con razén: «Ilaced
andar al caballo herido de contractura pelviana, perecera. [Taced
quede un animal en su plaza, curard.» Es porque en el pri-

que
caso se agrega 4 la intoxicacién preexistente el envenena-

mer

(7) Lucel, Ree. deméd. vét., 1894
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miento determinado por los productos extraidos de los miscu-
los contracturados, en tanto que en el segundo se permite 4
los productos t6xicos se eliminen, 4 la contractura, disiparse y
a los musculos volver al estado fisiolégico. La enfermedad es
benigna cuando la tumetaccién de misculos es apreciable 6 se
halla localizada 4 los misculos anteriores de Ia mano; es mas
grave si las lesiones musculares interesan el tercio posterior; es
mortal cuando las miositis se generalizan ¥ la excitacién es con-
siderable; ocurre la muerte en breve plazo cuando la respiracién
es precipitada, el pulso imperceptible y rapido, las mucosas
cianosadas. Los animales caidos, 4 los cuales es preciso trans-
portar & alguna cuadra, se curan rara vez; lns bruscos m0v1 .
mientos & que se entregan precipitan su muerte.

La época de la emisién de orina y la calidad de este liquido
tienen cierto valor para establecer el pronéstico. Los sintomas
geunerales, en efecto, se atentian tanto mas rapidamente cuanto
mas pronto se restablezca la secrecién renal y la vejiga evacue
la orina hemoglobintrica. La enfermedad ser4 tanto mas grave
cuanto mas obscura y rica de albtimina sea la orina.

La mortalidad es variable segiin los casos en que se la ob-
serve.

Es importante en los de paraplegia confirmada; esta enfer-
medad hace perecer al 70 por 100 cuando menos de los indivi-
duos atacados; el término medio de mortalidad es mucho menos
elevado si se considera el niimero de individuos apenas enfer-
mos que resisten. El tanto deJmortalidad es siempre mucho mé4s
elevado en las escuelas de veterinaria, &4 donde se llevan la ma-
yor parte de los animales gravemente atacados, que en las clien-
telas civiles.

El tratamiento empleado hace variar también el pronéstico.
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Los revulsivos 6 los irritantes cuténeos, como la esencia de tre-
mentina, obscurecen el prondstico.

Diagnéstico.—EI diagnéstico de la hemoglobinuria en el caba-
llo, es fcil; la instantaneidad de su aparicion en los animales
entregados al trabajo, después de algunos dias de descanso, la
tumetaccion de los misculos, la caida 6 la impotencia motriz y
la emisi6n de orina negra 0 obscura y albuminosa son signos
caracteristicos.

Los eolicos se diferencian siempre, cualquiera que sea su
origen, por la dificultad 6 imposibilidad que experimentan los
individuos hemoglcbinuricos para levantarse.

La trombosis de la aorta posterior se aprecia facilmente por
medio de la exploracion rectal. Por otra parte los sintomas se
disipan rapidamente cuando se para el animal; la enfermedad
g6 acentiia esencialmente en el caballo por cojera con intermi-
tencia en caliente.

La paraplegia infecciosa, al contrario, ofrece muchos ras-
gos comunes con la hemoglobinuria. Como ésta, principiaen la
cuadra 6 después de un instante de ejercicio, pero es més fran-
camente epidémica y se acompafia de tumefaccion mas 6 menos
pronunciada de la vulva en las yeguas y de inflamacién en los
6rganos genitales con expulsién de orina no coloreada (V. mas
adelante Paraplegia infecciosa).

Tratamiento preventivo.—Los medios preventivos son mas
eficaces que los curativos. Los caballos se hallan al abrigo de
la enfermedad cuando efectiian un trabajo regular 6 cuando se
tiene cuidado de disminuir la raci6én y administrar purgantes
durante el periodo de descanso. La disminucién de la racion de
avena, cuando no se la suprime por completo para reemplazar-
la por la melaza, que posee cierta accion purgante por sus
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sales de potasa, los domingos y dias de fiesta, es un medio de
cierta eficacia para impedir la auto intoxicacién que prepara
al ataque de hemoglobinuria. Es preciso redoblar los cuidados
hacia los animales durante la estacién fria, ponerlos el régimen
de media racién cuando se hallan muy gruesos y evitar su es-
tancia en cuadras demasiado calientes; es necesario airear estas
de manera que su temperatura apenas sea mas elevada que la
de fuera. Es Gtil cubrir 4 los caballos los dias de niebla, ex-
puestos & detenerse y quedar quietos en el exterior.

Tratamiento curativo.—La principal indicacién que hay que
llenar es hacer que se eliminen los principios téxicos acumula=-
dos en el organismo tan pronto como sea posible, de modo que
se evite la caida del individuo. Sa recurre 4 medios higiénicos y
terapéuticos.

1.° Medios higiénicos.—Cuando se tiene la suerte de interve-
nir desde el principio de la crisis, es decir, antes de la caida, en
el momento en que aparecen temblores musculares hay que
detener 4 los animales en el sitio, desuncirlos, frotarlos, cu-
brirlos, calentarlos, mantenerlos quietos 4 lo menos media
hora, 6 no exigirlos otros esfuerzos que los indispensables en
ciertos casos, para conducirlos, tan pausadamente como se
pueda, & la cuadra mas préxima. En el campo se puede inmo-
vilizar al animal & la orilla del camino: una tienda de campafia
hecha por medio de una tela y varias estacas sirve de cuadra.
En la ciudad es preferible colocar al enfermo en un coche ad hoc
y evitarle de ese modo la menor fatiga muscular. Sar4 necesa -
rio no pensar nunca en hacerle salir de 1a cuadra en que se le
hizo entrar, sino después de completa curacién.

La experiencia ha demostrado que la enfermedad es tanto
mas benigna cuanto esas condiciones se llenen de manera mas
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perfecta. Los conductores, ignorando las consecuencias de los
esfuerzos excesivos que verifican los animales para caminar
durante los primeros momentos de la paraplegia y con la idea
de conducirlos 4 la casa, los empujan hasta que se caen para no
levantarse mas (Trasbot).

Si los enfermos han caido ya en el momento en que uno 6
aproxima 4 ellos es preciso trabarlos 4 fin de impedir que re-
gistan y se aniquilen; evitar que se les suba &4 carros de trans-
porte mediante tracciones muy violentas; conviene cargarles
con mucha precauciéon, manteniéndolos g6lidamente para im-
pedir que se agiten y se fatiguen con exceso. Las ventajas de
curacién son entonces casi nulas: las tracciones necesarias para
el cargamento, el ruido y la trepidacion del coche duranfe el
transporte, sobreexcitan al enfermo, que se aniquila y sucumbe
casi siempre.

9.° Medios terapduticos.—La sangria proporcionada al vigor
del caballo y 4 la intensidad de los sintomas, se halla indicada
cuando la hemoglobinuria se caracteriza por sintomas intensos,
no s6lo para combatir la congestion, sino también para librar
al organismo de una parte de los principios toxicos que confie-
ne. En los caballos de gran talla se calcula una sangria de 5
6 6 litros de sangre. Si la ateccion apenas se distingue, no es
necesario extraer tan gran cantidad de sangre. Este medio de
tratamiento, considerado como inutil por numerosos autores 6
practicos (Hutyra y Marek, Schlegel, Braund, Breton) se emplea
en Francia por lo general y produce excelentes resultados en
los casos graves.
El estrefiimiento debers ser inmediatamente combatido por
medio de lavados gimples, glicerinados 6 conteniendo sulfato de
gosa, que originan la expulsion de excrementos endurecidos
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acumulados en el recto, asi como inyecciones de pilocarpina 6
de pilocarpina y eserina mezcladas; al mismo tiempo se admi-
nistran, en bebidas, purgantes como el sulfato de sosa y de mag-
nesia.

Todos estos agentes suprimen los venenos digestivos.

Se puede asociar el yoduro de potasio (15 & 25 gramos), el
salicilato de eserina (10 centigramos), considerado como eva-
cuante del intestino (Braund), 6 emplear los alcaloides hiperse-
cretorios, como la pilocarpina y la eserina.

Los diuréticos son indispensables para acelerar la elimina-
«i6n de todos los principios t6xicos; el restablecimiento rapido
de la secrecion urinaria, generalmente es de buen augurio en
el caballo hemoglobintirico; las micciones abundantes apresu -
ran la caracion; el bicarbonato de sosa, la lactosa, la leche, las
bebidas mucilaginosas, la teobromina se hallan por tanto indi
cadas. Diariamente se practican inyecciones de éter alcanforado
(de 3 4 4 picaduras de 2 gramos de alcanfor disueltos en 10 de
éter para sostener la tonicidad cardiaca).

Los excitantes del sistema nervioso y en particular los de la
médula, se han aconsejado para remediar la impotencia mus-
cular; pero no tienen ninguna acci6n curativa; los antiespasmé -
dicos son preferibles para calmar la excitacién del individuo é
impedirle se golpee. El alcanfor, el bromuro de sodio (50 4 70
gramos), de potasio (3 4 5 gramos), la morfina, el cloral y el
sulfonal cumplen esta indicacién; ahora bien, si los animales
permanecen tranquilos, su administracién se halla contrain-
dicada.

Se pueden asociar los calmantes (bromuro de sodio) & los
diuréticos, como el aziicar 4 altas dosis (500 gramos) (Leitz,
Green, Metzger).
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Los revulsivos deben proscribirse en absoluto durante todo
el término de la enfermedad.

La hidroterapia tranquiliza 4 los animales y procura que
los musculos recuperen su contractilidad; es siempre til, reco-
nocida su eficacia, mereciendo generalizarse su empleo. Sus
efectos salutiferos se han comprobado utilizando el agua fria y
la caliente, las compresas himedas 6 las irrigaciones confinuas
(Lafosse, Hartenstein, Marion, Rippert, Maris y Ranvier). Un
pafio dobladc en cuatro i ocho dobleces, humedecido en agua
fria en primavera, verano 1 otofio, en agua caliente en invier-
no, se aplicara en la regién lumbar 6 en los grupos musculares
mas tumefactos; cada diez minutos se riega, para mantener la
region en el mismo grado de humedad y asegurar la contintua-
cién del efacto analgésico y sedativo obtenido.

La evaporacién se puede restringir aplicando una tela del-
gada encerada a! pafio mojado.

De 9 casos tratados por este procedimiento Jonquan y Gre-
nier obtuvieron 9 curaciones. Su superioridad sobre los agentes
irritantes locales se ha reconocido hoy universalmente.

Las analogias que hemos hecho resaltar entre la hemoglo-
binuria paroxistica y la fiebre vitular sugirieron la idea de
practicar inyecciones subcutaneas de aire 6 de oxigeno puros.
Brunschwik utilizé varias veces este tratamiento con éxito (1).

El suero artificial 4 7 por 1000 inyectado en la yugular & la
dosis de 2 4 3 litros, aumenta la tensién sanguinea y tiende &
restablecer la diuresis.

El lavado de la sangre, y por ésta, de los misculos altera-
dos parece como que hace desaparecer su impotencia funcional.

(8) Brunschwik, Journ. de Lyon, 1911,
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Heichlinger’obtuvo buenos resultados inyectando dos veces por
dia 3 litros de suero artificial; Bergeon, al reemplazar la canti-
dad de sangre extraida por medio del trocar por igual cantidad
de suero; Pericaud, al emplear el suero alcalino 4 base de po-
tasa; Veilson_y Terry recomiendan en el hombre el cloruro de
calcio como agente susceptible de impedir la hemoglobinuria.

Como regla general al cabo de uno 6 dos dias 4 lo mas, se
verifica la primera emision de orina negra, la cual va seguida
de otra segunda 6 tercera en corto plazo, atenuandose después
los sintomas generales; la estacion cuadripeda la adquiere de
nuevo y el animal esta fuera de peligro.

Cuando el dectbito se prolonga mas alla de ese tiempo, difi-
culta el ejercicio y las principales funciones. Es preciso esfor-
zarse & levantar al enfermo, mantenerle en pie por medio de
aparatos de suspension; pero para obtener buenos resultados
ésta no debe ser continua; es preciso que se pueda elevar alter-
nativamente al enfermo y sostenerle y bajarle 4 la cama cuando
se observe que se fatiga.

Por otra parte la suspensién no es verdaderamente saluda-
ble méas que cuando el enfermo, una vez en pie, se ayuda algo
4 si mismo; de lo contrario, es preferible dejarle echado y vol-
verle dos 6 tres veces al dia.

Al principio de la convalecencia hay que vigilar el régimen
y administrar ligeros purgantes.

Se combate la tumefaccion muscular por medio de fricciones
de alcohol alcanforado; algunos pocos acaban de disiparla.
Contra las paralisis locales de los misculos rotulianos se utili-
zan las fricciones resolutivas de alcohol alcanforado, solo 6 adi-
cionado de esencia de lavanda, trementina 6 irritantes con la
tintura de cantéridas, fricciones de tintura de nuez vémica,
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sedales aplicados en la region enferma, el fuego en rayas y la
electricidad.

En esta situaci6n es muy util el ejercicio; hay que poner a
los enfermos en libertad en un recinto, pradera, patio 6 donde
puedan moverse, obligando 4 los animales & que marchen du-
rante varias horas todos los dias.

La atrofia muscular se combate por medio de inyecciones de
soluciones saturadas de sal comun; se inyectan por término
medio 5 gramos de la solucién en dos puntos diferentes; al si-
guiente dia se presenta una ingurgitacion irregular, con abo-
lladuras, la cual reemplaza 4 la concavidad de la vispera. En-
tonces se inyectan 10 centigramos de sulfato de estricnina en la
babilla durante cinco dias; los musculos atrofiados aumentan
rapidamente de volumen (Maris y Ranvier).




LIBRO IX

APARATO URINARIO

CAPITULO PRIMERO

Rifiones,
I.—CONGESTIONES RENALES.

Las congestiones renales son agudas 6 cronicas. Estas dos
formas difieren enteramente por su origen, su mecanismo paté-
geno, su evolucion, su repercusién inmediata sobre la funcién
del érgano y para todas sus consecuencias. Las congestiones
agudas pertenecen & los procesos inflamatorios 6 toxicos; las
congestiones crénicas dependen de un éstasis venoso y encuen-
tran su expresion mas completa en el rifién cardiaco. Se las
observa en todas las especies animales.
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I.—SorireDOS.

A —t ONGESTION AGUDA.—HEMORRAGIA RENAL.

r

Definicion.—L.as congestiones renales activas 6 agudas son
estados patolégicos de orden téxico, infeccioso 6 traumatico, ca-
racterizado, desde el puntc de vista clinico, por c6licosurinarios.

Etiologia y patogenia.—a. Todas las intoxicaciones especial-
mente las que resultan de las cantaridas, del tejo de baya, de
escila, de la brionia, de la esencia de trementina 6 delos nitratos
repercuten en los rifiones; los venenos no pueden eliminarse sin
lesionar més 6 menos, al paso, el filtro renal. Las congestiones
debidas 4 plantas toxicas mezcladas con alimentos son muy
raras; los animales no los ingieren. La ingestion de agua de mar
puede producirla accidentalmente (Willians).

b. Las infecciones generales realizan mejor la congestion re-
nal mediante un mecanismo complejo en el cual participan las
toxinas que irritan el epitelio renal y provocan vaso-dilataciones
como la tuberculina, la maleina y la de los microbios que se cul-
tivan en el rifién como los estafilococos, los estreptococos y los
bacilos del muermo (Conte y Bosc). Estas congestiones renales
infecciosas son siempre determinaciones locales de un estado
morboso general; son comunes en las neumonias infecciosas, en
el anasarca y en la piroplasmosis aguda. Se las puede ver apa-
recer 4 consecuencia del frio, que produce el desorden vascular,
proélogo de la netritis aguda.
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c. Los traumatismos como las contusiones de la region, los
violentos esfuerzos del tiro, las caidas, las patadasenloshombros
(Violet, Caroni, Lapotre) rara vez son causa de congesti6n renal.
La sobreexcitacion circulatoria, por una larga carrera desor-
denada tiene una acci6n mas directa sobre la dilatacién de los
vasos renales y puede provocar la rotura de esos 6rzanos (Ca-
déac, Averous, Schmidt, Guille-
min y Cadiot) (fig. 8.7).

La irritacion de un punto
cualquiera de las mucosas de
la vejiga, de la uretra, de los
ureteres y de la pelvis, puede
producir, por via refleja la vaso
dilatacion renal. Los célculos
renales y los tumores, van igual-
mente seguidos de vaso-dilata-
ciones activas, directas 6 re-
flejas.

Sintomas.—La sintomatologia
de la congestién renal activa’

s confundo, ordinariamento, Pl %" —Roturs 1o s do it

con la de la nefritis aguda que  dista durante una carrera (Ca~
déac).

la acompaiia. _

El animal, siibitamenie herido, retarda la marcha si ests en
el trabajo; su movimiento aparece dificultado, sus miembros
posteriores, desituados penosamente, describen cierto movi-
miento de abduccién muy .pronunciado. El dolor es vivo, la
fisonomia angﬁstiosa; se inyectan las mucosas, el individuo se
echa y se levanta, presenta célicos, los rifiones son poco 6 muy
sensibles 4 la presién. Una hora 6 dos después de la aparicién
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de estos signos el animal hace esfuerzos para orinar; entonces
expulsa una cantidad siempre abundante de orina, que es clara,
transparente, cuando el accidente no se acompaiia de rotura de
los capilares renales. La cantidad de orina emitida puede va-
riar de 5 4 25 litros; su peso especifico aparece disminuido,
siendo albuminosa, hematarica.

Cuando la congestién es muy viva, hemorragica, el animal
se ve atacado de c6licos muy violentos (Cadéac), & los cuales
sucede la emisién de una orina muy coloreada 6 de sangre
rutilante expulsada, 4 chorros, en gran cantidad (LapOtre). En
este caso la orina suministra un dep6sito abundante, rojo, for-
mado de glébulos sanguineos de coagulos cilindricos (Trasbot);
aparece muy albuminosa.

Evolucién.—Cuando Ia congestion aguda ataca & rifiones
hasta entonces sanos se disipa pronto; la miccion se vuelve mas
facil, la orina pierde su coloraci6n roja y es expulsada en abun-
dancia; el enfermo queda en pie, recupera el apetito y rapida-
mente se cura; por excepcién sobrevienen algunas recaidasy
complican la enfermedad (Trasbot, Violet).

Si, al contrario, los rifiones se encuentran ya enfermos 6 si
la agresion congestiva en muy intensa, el I6bulo renal aparece
invadido por una congestién diapedética intensa, por un edema
congestivo agudo que predomina al nivel de la puerta de en=
trada de la sangre arterial en los glomérulos; la porcion secre-
tora del rifion se encuentra anulada por dicho edema; producese
la anuria y el envenenamiento urémico; la muerte sobreviene
hacia el cuarto 6 quinto dia. Cuando la congestion es muy in=
tensa 6 el rifién se halla muy alterado ee produce una hemo-
rragia intersticial, intracapsular o0 abdominal rapidamente
mortifera (Cadéac, Kitt, Mollereau y Porcher, Touvé),
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Anatomia patoldgica.—Los rifiones se tumefactan, la substan=-
cia cortical se piquetea de rojo, se ve hemorragica; los capila«
res aparecen dilatados, ingurgitados de sangre; se distinguen
hemorragias glomerulares, perirrenales; la cipsula elevada y
distendida forma la pared de una especie de quiste sanguineo
blando, elastico, crepitante, de 3 4 12 kilogramos de peso. Este
tumor ordinariamente es unilateral, en el centro contiene tejido
renal unas veces claramente respetado, otras reducido 4 caldo
por el proceso hemorragico (figs. 9." y 10).

Por lo general se observa un vasto hematoma por detras
del 6rgano roto. Excepcionalmente los dos rifiones se desgarran
de modo simultaneo.

Diagnéstico.—La congestion aguda se caracteriza por la falta
de fiebre y la emisi6n abundante de orina, albuminosa y hema-
turica, que vuelve rapidamente al estado normal cuando no
hay hemorragia mortal 6 netritis consecutiva.

La hemoglobinuria muscular se distingue por el réapido
desarrollo de desérdenes locomotores; las indigestiones por
cblicos mas intensos; la intosura por la actitud de los enfermos.

Tratamiento. —ElI tratamiento de las congestiones activas se
confunde con el de las nefritis agudas. El reposo, la dieta, los
diuréticos como las zanahorias, el forraje verde, los sedantes
como el alcanfor y los revulsivos externos se hallan indicados.

B.—CONGESTION PASIVA O CRONICA

Definicién.—La congestién crénica consiste esencialmente en
éstasis sanguineo unido 4 un obstéculo de la circulacién de re-
TOMO XXII 7
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torno (rifi6én cardiaco); se distingue por orinas raras, obscuras,
concentradas, sedimentosas y albuminosas.

il o

y
Fig. 9.%.—Hemorragia renal. La sangre forma una masa que engloba com-
pletamente el rifién (P, Leblanc).

Etiologia.—Las causas de la congestion renal crénica en el
caballo, van ligadas con algin obstéculo de la circulacién en

Fig. 10. —Corte del rifién anterior demostrando el origen de las hemorragias
(P. Leblanc).

las venas emulgentes y en la cava 6 bien con alguna enferme-
dad del corazén 6 del pulméne El obstaculo en el curso de la
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gangre por las venas, reconoce Por causas los trombos, los ty-
mores de todas clases, la hipertrofia de los ganglios linfaticos,
efcetera. kn el corazén lo forman las insuficienciag valvulares,
consecutivas 4 las dilataciones de log orificios 6 4 la endocap-
ditis que producen el éstasis sanguineo; en el pulmén aparece,
creada por el enfisema, la neumonis, cronica, la esclerosis, en
una palabra por la impermeabilidad de] tejido pulmonar; los
derrames pleuriticos también son & veces el punto de partida.

Sinfomas.—La orina es Poco abundante, obscura, mas densa
que normalmente; se vuelve albuminosa por retardo de la cir
culacién renal; deja depositar muchos sedimentos.

Estas manitestagiones renales complican diversag afecciones
Y contribuyen & determipar Ia debilitacion progresiva del enfer-
Mo; pero nunca son causa de muerte, cuyo origen debe buscar-
8¢ en otro 6rgano.

Anatomia patolégica.—Las lesiones varian mucho segiin el
grado de antigiiadad del mal. Al principio el rifign cardiaco se
hipertrofia; su Superficie aparece lisa, su capsula se eleva 6
quita con facilidad. Al corte 86 presenta ingurgitado dé sangre:
aqui y alli se distinguen puntos equiméticos rojos 4 obscuros,
asi como masas del mismo color representando glomérulos y
canales uriniferos distendidos por Ia sangre. Al microscopio los
capilares se dilatan; las células epiteliales de algunos tubos con-
forneados han experimentado la degeneracién grasosa, existe
ligera, infiltracisn intersticial, En el caballo las lesiones, por lo
geéneral, no aparecen mas avanzadas porque las enfermedadas
que determinan la congestion pasiva casi todas tienen evolucion
bastante rapida. Cuando la presion de la sangre en los rifiones
€8 considerable, Ia congestion pasiva puede ir seguida de la ro -
tura de este organo (Cadéac).
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Tratamiento.—Los tonicos del corazén como la digital, la ca=
teina, producen los mejores efectos; aumentan la secrecion uri-
naria y mantienen la permeabilidad renal en su proporcion

normal.

I1.—RUMIANTES.

En los rumiantes todavia mas que en los otros animales, las
congestiones renales son accidentes secundarios que aparecen
en ol curso de gran niimero de procesos morbosos infecciogos,
parasitarios 6 toxicos, en otro tiempo descritos bajo el nombre
de enfermedades de los bosques (Chabert), gastroenteritis enzoo-
tica, mal de grupa (Reynal), gastroentero-neiro-ciatitis y tam-
bién de piroplasmosis.

Etiologia.—1.° Congestidn aguda.—Las enfermedades’ infec-
ciosas (coriza gangrenoso, carbunco, piroplasmosis, hemoglo-
binuria parasitaria) son causas seguras de congestion renal
aguda.

Los principios irritantes medicamentosos (nitratos, esencia
de trementina, etc), 6 alimenticios (brotes de arboles en la pri-
mavera, residuos industriales, alterados 6 termentados, ali-
mentos demasiado ricos en aceites esenciales 6 en principios
toxicos) son susceptibles de producir la corgestion renal.

En el carnero rara vez tiene origen alimenticio (1); casi

go Weith lo ha demostrado experimentalmente haciendo

(1) Sin embar
del domavenenoy

ingerir a cuatro Carueros sunos ulgunas hojas




PATOLOGIA INTERNA 101

siempre es sintomético de alguna enfermedad infecciosa 6 atec-
cién parasitaria. En el cerdo puede resultar de alguna intoxica-
cién por alimentos averiados, pero de ordinario se complica con
el mal rojo y la peste.

2.° Congestidn crénica.—Reconoce por causas esenciales las
enfermedades del corazén, del pericardio, del pulmén (tuberculo-
sis, pleuroneumonta), las afecciones parasitarias del higado y
la compresion de la vena cava. Se la ve suceder 4 la meteoriza -
cion aguda, 4 la indigestién cronica con recargo alimenticio, &
la gestacién dupie 6 gemela, 4 la hidropesia de las envolturas.
En el carnero, la cabra y el cerdo todas las enfermedades capa
ces de producir la asistolia conducen al rifién cardfaco.

Sintomas.—Congestién aguda.—El animal se ve bruscamente
atacado de cdlicos sordos. El entermo lleva los miembros re-
unidos por debajo de! cuerpo, arquea la regiénlumbar, se planta
frecuentemente para orinar y expulsa cierto liquido, cuya colo-
racion varia desde el tinte normal al rojo obscuro, hematurico.
La exploraci6n externa 6 interna de los rifiones despierta sen -
gibilidad anormal.

Los desérdenes generales son poco acentuados; el apetito
disminuye, el hocico s deseca, la respiracion se acelera, los la-
tidos cardiacos se vuelven tumultuosos.

La evolucién de este accidente congestivo es muy rapida; en
dos 6 tres dias el animal se cura (Dronard). Por excepcién la
hematuria persiste, el pulso se vuelve filiforme, la secreci6n
lactea se agota, la debilidad se torna extrema y el animal muere
de hemorragia renal del cuarto al sexto dia.}

Las congestiones pasivas 6 secundarias no se manifiestan por
ningun sintoma especial, independiente de las alteraciones rena-
les crénicas. Siempre permanecen dirigidas por la alteracién
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cardiaca, hepatica, ganglionar, que ha provocado la asistolia
renal.

Anatomia patolégica.—En la congestién aguda las lesiones rc-
nales son muy pronunciadas. Estos 6rganos han doblado 6 tri-
plicado de volumen y presentan manchas equiméticas en su su-
perficie, focos hemorrdgicos en su parenquima.

Los rifiones cardiacos son duros a la presion, turgentes (in-
duraci6n cianética). Al examen microscopico las alteraciones
renales son muy evidentes. Los depésitos sanguineos asientan
en los capilares dilatados, cuyo decurso, irregular, presenta
tondos de saco, nidos de paloma, en los cuales se acumulan los
globulos rojos. En los conductos urinarios el epitelio se halla
recubierto de granulaciones pigmentarias, resto de hematies
degenerados.

Cuando los desérdenes alcanzan cierto grado se observan
roturas vasculares; los globulos sanguineos procedentes de los
vasos se acumulan bajo la forma de cilindros 6 de esferas en el
tejido conjuntivo intersticial. Cuando la lesion es reciente la falta
gefialada de infiltracion celular permite distinguir las lesiones
congénitas de las lesiones inflamatorias (Kitt).

Diagnéstico.—La congestion renal es dificil de distinguir de
una nefritis hemorrégica; la intensidad de la fiebre y Ia persis-
tencia de los sufrimientos indican una nefritis.

La cistitis hemorragica se diferencia de ella por la falta de
cblicos y por la exploracion rectal, que permite localizar el mal
en la vejiga.

La piroplasmosis se acompafia de hemoglobinuria, de he-
maturia y de accesos lebriles caracteristicos. Los céalculos de
los rifiones, de la vejiga 6 de la uretra provocan & veces hemo-
rragias que coloran la orina de rojo; pero estas hemorragias son
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siempre débiles y el animal no presenta en ningin momento po-
liuria; segiin que ocupen tal 6 cual parte del aparato urinario
Su presencia se descubre por signos especiales.

Prondstico. —El pronéstico varia segtin la naturaleza de la
causa. Cuando la congestién es de origen alimenticio, su gra-
vedad va subordinada 4 Ia toxicidad de la planta y 4 la cantidad
de substancias toxicas ingeridas. Hechas estas reservas puede
establecerse como principio que la congestion renal es una en-
fermedad relativamente benigna, puesto que termina por la cu-
racion al cabo de cuatro 6 seis dias.

Tratamiento.—Dada la naturaleza de las causas, es evidente
que el tratamiento, ante todo, es profilactico. Los animales,
antes de ser conducidos al bosque, deben recibir una ligera co-
mida de forraje seco, que apaga su voracidad y atenta la acci6n
toxica de las plantas nuevas.

Cuando la enfermedad se declara se recomienda siempre la
sangria. Al interior los mucilaginosos y sedantes (bromuro de
potasio, bromuro de alcanfor) se administran 4 la dosis de 10
4 15 gramos. Las decocciones emolientes de cebada 6 de pa-
rietaria, las fricciones secas y una temperatura suave comple-
tan el tratamiento.

ITT.—ocarNivoRos.

Etiologia.—La congestién aguda sucede & la ingestion 6 4 la
inyeccién de diversas esencias (Cadéac), 4 la administracién de
grandes dosis de nitrato de potasa.

Las inflamaciones de la piel, el eczema generalizado, las
quemaduras extensas que se acompafian de la supresién de una
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parte de la funcién cutanea; los golpes, las caidas, las carreras
desordenadas, el frio y los traumatismos determinan directa-
mente 6 por via refleja la dilatacion de los vasos del rifion.

La congestion renal crénica aparece en el perro durante el
curso de la endocarditis, de la pericarditis, en los animales que
presentan alteraciones valvulares 6 de orificio a consecuencia
de la neumonia, de la pleuresia, de la tuberculosis pulmonar y
de los tumores del pulmén, del aneurisma de la aorta, de la
torsion del estémago (Cadéac), de los tumores desarrollados en
la cavidad abdominal. Estos diferentes estados patologicos tie-
nen gran resonancia en la circulacién renal de reforno que,
moderada, retarda, transforma la glandula renal en un diver-
ticulo alejado del corazon (rifién cianotico).

Sintomas.—La congestién aguda se manifiesta por dolor si=
métrico que se revela de una manera muy evidente & la palpi-
tacién de la regién lumbar. La orina normal ¢ tefiida de sangre
es expulsada en abundancia. Cuando el accidente es ligero, estos
signos son de corta duracién y desaparecen cuando se deja el
empleo de las preparaciones perjudiciales; se agravan al con=-
trario y llegan 4 terminar por la muerte cuando el agente irri -
tante ha producido, en la substancia renal, hemorragias de al-
guna importancia. Benjamin ha observado todos los signos de
la congestion renal en el perro (1).

La congestién crénica se traduce por los signos de la nefritis
crénica.

(1) Benjamin, Hemorragia renal en un perro (Soc. Cent. 80 Enero, 1893).
Scoffié vi6 4 un perro morir de hemorragia interna por causa de desgarra-
dura del rifién. La existencia de un trombo en alguna ramificacién arterial
permite explicar 1a produccién dela hemorragia (Leo. vel. 1898).
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En todos los casos la permeabilidad del rifién se halla dismi-
nuida; la orina es segregada en més corta cantidad; ordinaria-
mente es més obscura y coloreada.

Contiene una proporcién variable de albéimina, asi como
cilindros hialinos y hasta sangre. Como en las afecciones ord-
nicas del rifién, el animal se debilita progresivamente. Cuando
es posible descubrir la lesién inicial los sintomas, suministrados
por la orina, adquiersn toda su significacién; en el caso con-
trario el mal no puede mas que ser sospechado.

La marcha de la congestion pasiva de los rifiones, subordi-
nada & la de su causa es, como ella, permanente y transitoria.

Anatomia patologica.—En la congestiéon activa los rifiones
hipertrofiados presentan coloracién rojo -vinosa caracteristica;
& veces aparecen sembradas de manchas equiméticas visibles
en la membrana de envoltura; la incisién de la substancia renal
permite comprobar la existencia en su interior de manchas
andlogas (Banjamin). Cuando la congestién renal s complica
de hemorragia se observa en la vejiga un codgulo sanguineo
més 6 menos voluminoso.

Al examen microscépico se distingue dilatacion marcada de
los capilares al nivel de los glomérulos y de los vasos rectos;
la cavidad de los glomérulos aparece ncupada por un exudado
coagulado que rechaza el manojo vascular. Cuando la conges-
tién es muy violent3, los glébulos rojos se reportan por el glomé-
rulo y pasan del canal libre al tubo contorneado, cuyas células
se encuentran alteradas. De ordinario las lesiones se detienen
en el caso de que la congestion no contintie por nefritis.

La congestién renal crénica (rifidén ciandtico) se manifiesta
por la ingurgitacion de las estrellas venosas de Verheyen,

La capa cortical se halla endurecida y la substancia medular
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demuestra radios méas acusados, rojos al principio, palidos més
tarde.

La separacion de las dos substaacias se hace cada vez maés
acentuada; las piramides se encuentran mAs coloreadas en su
base que en su cuspide.

En el examen histologico, los glomérulos son asiento de he-
morragias; mas & menudo aparecen parcial 6 totalmente disten

Fig, 11.—Congestion pasiva del rifién.

Perro.—Los capilares del glomérulo son aparentes asi como los capilares in-
tertubulares ingurgitados de gldbulos rojos. Obsérvase el exudado albuminoso en
la cavidad del corpiasculo de Malpighi (risidn ciandtico) (Roquet).

didos. Cuando hay hemorragia la sangre derramada distiende
la capsula, se infiltra en los canaliculos sinuosos de la capa cor-
tical, luego en las asas de Henle, en los tubos rectos de los ra-
dios medulares y en los colectores, donde se resuelve en pig-
mento que infiltra las células descamadas (fig. 11).

La disposicion de los vasos al nivel de los espacios infertu-
bulares es muy variable. En secciones perpendiculares al eje
de las piramides los vasos sanguineos, muy agrandados, ofrecen
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importante didmetro. En algunos casos existen hemorragias
intersticiales.

El tejido conjuntivo mismo se torna enfermo; experimenta
ligero principio de hipertrofia; con el tiempo el 6rgano adquiere
coloracién roja obscura azulada, se indura (induracién cianosa-
da) y se densifica; su capsula se vuelve adherente, su superficie
pierde su brillantez y llega 4 volverse abollada 6 granulosa.
Este proceso responde, desde el punto de vista histolégico, 4 la
esclerosis del rifién. El conjuntivo, densificado por ZONas, con=
tiene los tubos uriniferos: estos tltimos entonces encierran un
epitelio granuloso y contienen cilindros. Poco 4 poco estas le-
siones vasculares, epiteliales 6 glomerulares toman el aspecto
de la nefritis cronica (nefritis intersticial difusa): los dos proce-
80s concluyen por parecerse de tal modo que la distincién se
vuelve imposible.

Diagnéstico.—Por lo general no se logra diferenciar las con-
gestiones renales de las nefritis.

Tratamiento.—El tratamiento es el de la afeccién causal. La
congestion pasiva se combate por ténicos cardiacos (digital y
cafeina) y por el régimen lacteo. El tratamiento de las conges-
tiones activas se confunde con el de las nefritis agudas.

II.—INFARTOS DEL RINON

Consideraciones generales.—La trombosis de los vasos arte-
riales del rifién determina la necrosis del terreno irrigado por
la arteria obstruida. Si la embolia que produce esta necrosis es
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aséptica, la lesion queda puramente necrotica; si, al contrario,
el émbolo aparece séptico, determina la aparicion de la puru-
lencia 6 la formacion de los abscesos.

En los solipedos las infecciones suceden principalmente 4 las
trombosis de la aorta y de las arterias renales determinadas
por esclerostomas. Estos parasitos producen el estrechamiento
6 la oclusién de las arterias renales 6 una de ellas solamente.
El rifion se atrofia como el testiculo castrado & vuelta, cuando
algunos gérmenes sépticos no se ven encerrados en el 6rgano
privado de circulacién (Cadéac, Lustig, Ostermann).

En todos los animales los infartcs de los rifiones suceden &
la endocarditis ulcerosa y 4 las diversas infecciones sanguineas
susceptibles de provocar embolias renales.

En los terneros, corderos y & veces en los potros, resultan
los infartos de una énfalo-flebitis.

Anatomia patoldgica.—Los infartos se presentan generalmente
bajo las formas de pequefias masas blanco-grisaceas y de dis-
tintas dimensiones; son subcapsulares y, en este caso, hemisfé-
ricas, lenticulares 6 intrarrenales; su corte recuerda entonces la
disposicién de la superficie de una pirdmide de vértice dirigido
del lado del hilio (Brault). Los intartos subcapsulares, al nivel
en su principio de la superficie del rifién no tardan en depri-
mirse y arrastran en su movimiento de retirada la cépsula fibro-
sa. Esta retraccion no se detiene més que cuando toda la subs-
tancia mortificada se ve reabsorbida. La porcion conica del
infarto desaparecido aparece reemplazado por el adosamiento
de dos laminas conjuntivas.

Al examen microscopico es facil darse cuenta de las fases su-
cesivas por las que pasa el infarto antes de desaparecer com-
pletamente. Los capilares inmediatos al territorio necrosado
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aparecen cargados de gotitas grasosas, de granulaciones y de
materias pigmentarias. Los linfaticos participan ampliamente
de la reparacion; los tagocitos contribuyen 4 limpiar y 4 hacer
que desaparezcan las partes de rifibn mortificadas. Estos fen6-
menos son analogos, desde el punto de vista de las consecuen-
cias, 4 los que se obtienen por la ligadura simultanea de las dos
arterias renales. A veces, en efecto, los infartos ocupan la casi
totalidad de los rifiones.

Sintomas.—Clinicamente los infartos renales quedan latentes
6 aparecen marcados por la evolucion de la nefritis 6 del rifién
cardiaco. A veces el animal se ve bruscamente atacado de colicos
nefriticos; la regién de los rifiones se vuelve muy dolorida & la
presién; las micciones son frecuentes, pero la orina es expelida
en pequefia cauntidad; contiene albimina, células renales, cilin-
dros urinarios y glébulos de sangre: hematuria vigible & la vista
6 al microscopio (citoexamen de la orina).

A pesar de todo no se sospecha generalmente la produccién
6 la existencia de infartos.

Tratamiento.—No se puede prevenirlas ni curarlas.

III.—DEGENERACION AMILOIDEA DE LOS RINONES

Eliologia. —La degeneracién amiloidea de los riftones es siem-
pre una afeccion secundaria; es la consecuencia de la acci6n
prolongada de toxinas que ha-determinado un estado caquéctico
més 6 menos pronunciado.

Las supuraciones persistentes, las inyecciones repetidas de
toxinas (foxina puociénica, etc.) pueden producirla. Se ha obser-
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vado en el caballo (Rabe), en el buey (Rabe), en el perro (Rabe,
Rivolta, Kitt y Dorflinger) y en el gato (Mathis).

Sintomas.—Su historia clinica apenas es esbozada en los car-
nivoros; se observan edemas, acusados en particular al nivel
de los miembros, ascitis, albuminuria y accidentes urémicos:
vomitos, debilidad paralitica, coma, colapso. Como se ve estos
signos no se diferencian en nada de los de la nefritis cronica.

Su evolucién es lenta; mata por hemorragia consecutiva a
la alteracién de los vasos 6 por uremia debida & la degeneracion
del epitelio de los tubos uriniferos.

Anatomia patelégica.—EIl rifion amiloide se parece al rifi6n
blanco engrosado, es decir al atacado de nefritis parenquima-
tosa difusa, crénica; su superficie aparece lisa, blanco amari-
llenta y poco vascularizada; facilmente se decortica. Al corte su
consistencia & la vez e8 pastosa y poco firme, sin elasticidad; la
seccion es lisa, seca, casi exangiie.

Los glomérulos aumentan de volumen y experimentan la
tumefaccién hialina; en las asas de los canaliculos uriniferos
se observa la presencia de cilindros homogéneos de reflejos
mates y poco refringentes.

Tratado por la solucién yodo-yodurada, el tejido renal se
vuelve rojo cacba y vira el azul de acero bajo la acci6n del 4cido
sulfarico.

En los cortes delgados tratados ya por una solucitn yodura~-
da débil, ya por el violeta de metilanilina, se coloran de obscuro
por el yodo y de rojo por el violeta de metilo, todas las zonas
vueltas transparentes y hialinas 4 consecuencia de la degene-
racién amiloidea.

Tratamiento.—E! tratamiento preventivo dirigido contra todas
las causas de supuracién prolongada es la tinica eficaz, puesto
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que la terapéutica no tiene remedio alguno contra la degenera=-

cion amiloidea.

IV.—DEGENERACION GRASOSA.

La esteatosis renal es un hecho patolégico en todos los ani -
males, salvo en el perro y el gato, donde la grasa existe normal-

mente en el epitelio renal. Esta
alteracién, verdaderamente, for-
ma, 4 menudo, parte integrante
de las nefritis (fig. 12).

Sin embargo, se puede obser-
var en el buey y en el cerdo
alteraciones renales, en las que
la degeneracién grasosa apare-
ce preponderante.

Los rifiones del cerdo leucé-
mico 0 linfadénico son & veces
grasosos; poseen un aspecto uni-
formemente blanquecino, gris
claro, de superficie lisa y trans-
parente; su consistencia se halla

Fig. 12.—Degeneracién grasosa del
f] rifién en el gato.—Corte longitu-
dinal (segun Mathis),

poco modificada. La substancia, heces de vino, parece en su co-
loraci6n 4 las lacticulas 6 lechecillas de arenque (Kitt); la dege-
neracién 4 veces es tan pronunciada que no se encuentra méis
que vestigios de la substancia tubulosa.

En el perro y en el gato, la infiltracién fisiol6gica grasosa
de los rifones se halls, tan evidente, que termina por destruc-
cién casi completa de dichos 6rganos.
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CARNIVOROS,

La degeneracién de los rifiones presenta en el gato su maxi-
mo de intensidad.

Etiologia.—La falta de trabajo muscular (Vulpian), unida &
una buena alimentacién y al defecto de urinacién, causas que
intervienen en el perro y el gato domésticos, contribuyen 4 pro-
ducir esta degeneracion.

Basta encerrar a los gatos para producirla.

La albuminuria grasosa del gato no es més que la exagera-
cién de una funcién que parece especial del rifibn del gato; &
gaber: el almacenamiento de la grasa de reserva en el proto-
plasma de las células parenquimatosas. El rifién seria un 6rga-
no en que la grasa, contrariamente 4 lo que pasa en las demas
especies, se depositaria con preferencia, como lo verifica, por
ejemplo, en el tejido conjuntivo.

Las intoxicaciones lentas por los venenos esteatogenos como
el arsénico, el tostoro, los desérdenes circulatorios conjuntivos
4 las enfermedades del corazon, exageran la infiltracion graso-
sa fisiolégica.

Sintomas.—La degeneracién grasosa, poco pronunciada, no
se revela por ningun sintoma.

Mas tarde se puede observar s2d viva é insaciable, abundan-
te diuresis, adelgazamiento gradual y mortifero.

El enflaquecimiento que deberia traer la mejoria en el esta-
do de los individuos, jno modifica nada en realidad, porque el
epitelio atacado sufre tales alteraciones que ya no existe sino
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en ciertos puntos y que, en otros, es incapaz de funcionar. La
albiimina existe en la orina en cantidad considerable; esta con-
tiene ademas globulos grasosos que nadan en su. superficie, la
secrecion urinaria disminuye; se ve sobrevenir Ia infiltracién de
los remos, ascitis, signos de anorexia, eclampsia, salivacién.
La marcha es rigida; el animal inquieto deja oir frecuentes mau-
llidos; muere de uremia.

Anatomia patolégica.—Los rifiones atacados de degeneracién
grasosa conservan su volumen normal; son palidos, amarillen-
tos, &4 veces amarillo paja; su color varia del amarillo ocre al
amarillo claro. La capsula del 6rgano se destaca facilmente de
la substancia cortical. Al corte la zona presenta la misma colo-
racion que la superficie renal; la zona medular aparece palida,
la regién vascular roja; la superficie de seccién se ve lisa, bri-
llante, untuosa al tacto. El producto del raspado, examinado
extemporancamente en algunas gotas de 4cido 63mico, descubre
la presencia de numerosas gotitas grasosas y de células carga-
das de granulaciones de la misma materia. Todas las alteracio-
nes interesan el epitelio, especialmente el de los tubuli contorni.
Algunos esta sanos, otros poco alterados, el mayor niimero muy
enfermos; los globulos grasosos han invadido completamente
los elementos celulares; el protoplasma ha desaparecido: los
nicleos se hallan esparcidos por la masa. Los tubos de Henle
estan absolutamente sanos ¢ muy enfermos; su obstruccién
tiene por consecuencia la retrotraccion de las granulaciones
grasosas tormadas hacia arriba; éstas se acumulan en el tubo
contorneado, penetran en el glomérulo, donde rechazan el ovillo
vascular (Mathis). ,

Desde el punto de vista funcional, estas lesiones disminuyen
la capacidad secretoria y debilitan la aptitud de reabsorber la

TOMO XXII 8
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albiimina, que sale con el suero de la envoltura de Bowmann

(fig. 13).
Diagnostico.—Los sintomas expuestos, observadosjen un gato
viejo, deben hacer pensar en la nefritis cronica con degeneracion

grasosa. El examen de la orina permite reconocer la’existencia

Tie. 13.—Nefritis crénica, tipo degenerativo.
(=] 1 2 (=]

alio aparece atacado de degene-

Gato.—1, glomérulo; 2, tubo urinifero cnyo epit
de megro por el acido

racion grasosa. Las gotitas de grasa aparecen coloreadas

6smico; 5, trama esclerosada (Ball).

de granulaciones grasosas y de células en vias de degeneracion.
o debe considerarse como frecuente puesto que, de

Este estad
40 gatos examinados, 98 se hallaban atacados de degeneracion
grasosa.

Prondstico.—El! fin de esta enfermedad parece ser la muerte

F

en todos los casos (Trasbot).

Tralamiento.—Si la degeneracién reconoce por causas la
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claustracion es evidente que el tratamiento debe ser sobre todo
profilactico.

En efecto es diticil combatir una lesion avanzada; los diuré-
ticos, la esencia de trementina, los alecalinos, 4 débil dosis, de -
beran ensayarse.

V.—NEFRITIS.

Consideraciones generales.—Las nefritis son inflamaciones
difusas del parenquima renal caracterizadas por alteraciones
epiteliales y vasculo-conjuntivas variables con la naturaleza y
el grado de actividad del agente t6xico que preside 4 su des-
arrolle. Si un veneno organico, microbiano 6 mineral muy vio-
lento actiia & dosis masiva, ejsrce su accién sobre todos los ele-
mentos glandulares de los rifiones y determina la necrosis casi
total del epitelio; la reaccion inflamatoria congestiva y exuda
fiva del ramillete glomerular y del tejido intersticial es casi
nula: la muerte resulta de I3 Supresién brusca y completa de
las funciones renales. Una agresion menos violenta, determina-
da por un veneno menos activo 6 4 mas corta dosis, pero que
repite su accién varios dias seguidos, como durants el término
de la evolucién de una enfermedad infecciosa, va seguida de
lesiones epiteliales menos profundas y generalizadas; los siste-
mas glomérulo-tubulares se hallan atacados desigualmente;
algunos hasta permanecen sanos y las lesiones reaccionales
(congestién, exudacién plasmética, aporte leucocitario, prolife-
racién de las células conjuntivas intersticiales y de las células
endoteliales de los glomérulos), se agragan en proporciones
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muy variables, 4 las lesiones degeneradoras. Asi se obtienen
nefritis agudas de dominante degenerativa, congestiva 6 diape-
dética seglin la naturaleza y la intensidad de la causa provoca-
dora. Estas lesiones pueden repararse de una manera completa
6 incompleta: la nefritis aguda se cura; pero puede confinuar
su evolucién. Se la llama subaguda cuando la intoxicacion es
prolongada 6 acciona 4 dosis fraccionadas y por mas 6 menos
tiempo repetidas. La reaccién inflamatoria se vuelve entonces
mucho mas acentuada, sin excluir la alteracién degenerativa;
estas dos clases de alteraciones 8 combinan.de muy diverso
modo segtin los casos; la esclerosis renal comienza & aparecer
en las nefritis cronicas sin que esta alteracion pueda conside-
rarse como el términc fatal de toda nefritis de larga duracion.

Afin se encuentran aqui nefritis, en las cuales la causa irri-
tante especial ha llevado su accién al elemento epitelial y que
de esta manera ge vuelven en nefritis esencialmente degenera-
tivas, mientras que otras son esclerosas 6 atréficas. Entre el
rifién blanco engrosado y el granuloso y duro, ge pueden encon=
trar todos los intermediarios, sin que se pueda establecer entre
ellos el menor lazo de continuidad.

El rifioncito blanco granulogo no es la Gltima etapa del rifién
blanco engrosado; solamente es la expresion de un proceso de=
generalivo € intlamatorio de menor acuidad y de mas larga du-
racién. Las nefritis cronicas comportan también numerosos
grados y un término muy variable: existen nefritis cronicas re=
lativamente recientes como lag hay muy anliguas.

La nefritis atréfica lenta que responde & intoxicaciones mi-
nimas, representa la forma mas antigua porque el veneno, poco
activo, que ataca y destruye, una a una, las unidades glomérulo-
tubulares del 6rgano, emplea afios para recabar su obra y per-
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mite asi al tejido de esclerosis alcanzar su maximo de desa-
rrollo.

La nefritis intersticial constituye, pues, una nefritis de causa
benigna ejerciendo débil accién en el epitelio secretor; la nefritis
crénica de rifién blanco engrosado, una nefritis de causa mas
eficiente, que atacé al epitelio sin dar tiempoal tejido conjun-
tivo de reaccionar y rehacerse. El rifi5n blanco engrosado es un
rifidn que muere joven; el rifi5n pequefio atrofiado es un rifién
que muere viejo; su punto ds partida difiere como su evolucién.
Seguramente el epitelio, los glomérulos y el tejido conjuntivo,
van siempre, asociados para formar la nefritis pero, como en
las sociedades en comandita sucede muy 4 meaudo, ante la
inminencia de una catéstrofe, uno de los comanditarios retira
la mayor parte de sus fondos mientras que otro invierte alli
todos los suyos para contener la falta. Por esto, segiin las cir-
cunstancias, existen nefritis difusas que son mas epiteliales que
conjuntivo-vasculares y nefritis glomerulares 6 en vias de vol-
verse intersticiales.

NEFRITIS AGUDAS
I.—SorirEDOS

La inflamacién aguda del parenquima renal es una enter-
medad -febril, de evolucion rapida, caracterizada por el dolor
renal, la excrecién de orinas raras, obscuras, con signos de
uremia.

Efiolcgia.—a. Las enfermedades infecciosas ocupan un lugar
importante en la etiologia de las nefritis agudas. La septicemia,
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la puoemia, la neumonia contagiosa determinan frecuentemente
una nefritis congestiva y hemorragica denunciada por la pre-
sencia de alblimina’y de cilindros hialinos en la orina.

Las anginas graves, las bronquitis, las adenitis paperosas y
todas las afecciones estreptocdcicae repercuten 4 veces en los
rifiones. Las infecciones colibacilares, de origen umbilical; pro-
ducen en los animales j6venes, nefritis hemorrégicas. Por otra
parte, los colibacilos pueden producir infecciones ascendentes 6
pielo-netritis; pero estos microbios infectan ordinariamente 4
los rifiones por la via sanguinea. S3 puede demostrarlo experi-
mentalmente: la ligadura del recto va seguida del paso del co-
libacilo 4 la via sanguinea, de albuminuria, ‘de glomerulitis y
de necrosis epitelial (Posner).

El carbunco, el muermo agudo pueden producir la fusién
granulo-grasosa del epitelio renal.

Las endocarditis y los piroplasmas constituyen un manan -
tial de nefritis secundarias.

Las nefritis, consecutivas 4 las enfermedades infecciosas de-
penden menos de los agentes microbianos de estas enfermeda-
des que de sus toxinas. Las nefritis microbianas no son mas
que nefritis t6xicas caracterizadas por la naturaleza y la pro-
cedencia del veneno patégeno, ora este veneno es elaborado en
la sangre y los rifiones, como en las enfermedades septlicémicas
en que el filtro renal sirve de emuntorio 4 los microbios (extrep-
tococos, colibacilos, bacteridia carbuncosa) que se amontonan
en los canaliculos renales; ya la toxina es la unica causa de la
inflamaci6n renal y reinvindica en todos los casos un papel pre-
ponderante. Las toxinas puocianica, colibacilar y estafilococica
producen lateraciones epiteliales, vasculares y perivasculares
tan claras como los agentes infecciosos mas activos.
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b. Los venenos endbgenos determinan auto-intoxicaciones
que no son extrafias 4 la produccién de las nefritis; los trastor-
nos gastro-intestinales, hepaticos, elevan la toxicidad urinaria;
las materias extractivas (leucina, tiroxina, creatina, etc.) provo-
can la degeneracion granulo grasosa de los epitelios tubulares.

La nefritis de los ictéricos se debs & insuficiencia hepati-
ca é intoxicacién biliar.

¢. Los venenos exgenos (cantaridina, esenciade trementina,
alquitran, acido fénico, 4cido salicilico, clorato de potasa, calo-
melanos, cloroformo, ergoveratrina) ([{oqu'et) determinan nefri-
tis variadas, aunque principalmente hemorragicas y ftromb6-
sicas.

Algunos toxicos, como el plomo, poseen cierta electividad
evidente hacia el tejido conjuntivo, como el arsénico y el [6sforo
se fijan m4s especialmente en el tejido epitelial. Las plantas
toxicas rara vez constituyen causa de envenenamieato y de ne-
fritis en los solipedos; generalments se limitan 4 producir ente-
ritis.

d. Elfrio obra en muchas circunstancias como causa oca-
sional localizando diversas infecciones; llega 4 originar por si
solo nefritis agudas 6 sub-agudas, originando una vaso-cons-
triccién de los rifiones y disminucién de la permeabilidad en
ellos (Wertheimer, Delezenne).

La refrigeracién determina ademas cierta exageracién de
los productos de desasismilacién, destruccion globular inten-
sa, modificacion de las fermentaciones intestinales y detencién
tuncional antit6xica del higado. Las netritis a [rigore se vuelven
de éste mcdo nefritis téxicas; también llegan & ser nefritis
infecciosas porque el frio puede determinar el paso de los micro-
bios intestinales 4 la sangre.
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fintomas.—Algunas nefritis agudas aparecen tan ligeras que
no se observa mas que una albuminuria moderada y transitoria
gin dolor lumbar, edema ni hematuria. A menudo sucede asi en
la neumonia infecciosa, en el anasarca, en la hemoglobinuria
paroxistica, etc., de tal suerte que se ha podido creer que las di-
versas enfermedades producen la albuminuria sin lesion apre-
ciable del rindn.

Las nelritis agudas intensas principian bruscamente en las
intoxicaciones y més engafiosamente en las enfermedades infec-
ciosas, siendo de un modo inmediato muy graves; determinan
Ia retraccién renal y agregan cierta auto-intoxicacion (uremia)
4 la intoxicaci6n primitiva. Las nefritis a frigore son las mas
claras; entonces los sintomas proceden exclusivamente de las
lesiones renales; pero, cualquiera que sea el origen de la nefritis,
sus manifestaciones ofrecen una intensidad muy variable.

Los sintomas generales del principio taltan 4 veces, son in-
significantes 6 muy claros. La conjuntiva se ve congestionada,
la respiracién acelerada, corta, con estremecimientos; los lati-
dos del corazon son fuertes, el vientre se halla tenso, dolorido,
encordado (Carougeau); la fiebre se presenta, la temperatura
asciende & 39°, 40°,2, y 40°,5; aparecen temblores generales, el
pulso al principio duro y frecuente se vuelve apretado; sudores
gen>rales 6 parciales aparecen en distintos puntos del cuerpo, &
veces el enfermo rechina los dientes (Clichy), rechaza los ali-
mentos y parece experimentar intenso dolor.

Los signos locales, por si mismos, se ven sujetos 4 grandes
variaciones. A lo mejor no se observa ningin dolor lumbar,
pero -de ordinario'el enfermo manifiesta dolor 6 sensibilidad
exagerada al nivel de la regién de los rifiones. Este dolor es el
més evidente afin 4 la percusion que 4la presién. La explora-
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cién rectal denota sensibilidad muy viva en el rifién accesible y
el contacto con el rifion enfermo determina violentos esfuerzos
expulsivos que arrojan la mano fuera del recto (Lafosse). El ani-
mal parece sufrir un dolor intenso y profundo; se echa, se le=
vanta de nuevo, se mira el ijar y se deja caer en la cama, y lo
més & menudo lo hace con precaucion.

En el intervalo de estos célicos adquiere una actitud espe-
cial; retrocede del ronzal, separa los miembros posteriores, ar-
quea la columna vertebral y baja la cabeza mientras agita Ia
cola con frecuentes movimientos.

Si se obliga al animal 4 desituarse, no lo hace més que con
trabajo, arrastrando uno 6 dos remos posteriores; la region in-
guinal y superior de la nalga aparece como adormecida. Los
enfermos, en el momento de parada, tienen los miembros pos-
riores rigidos y vacilantes; algunas veces la accién de girar es
muy dificil y dolorida; el dolor renal aumenta por la conmocién
de la tos, por el estornudo, por una inspiracién profunda y ge-
neralmente por todos los movimientos del tronco (Zundel). Enel
macho, el testiculo correspondiente al rifién mas enfermo, de
vez en cuando se ve ascendido (Koll). El pene se halla colgante
y el animal, 4 veces, se coloca en estado de semi-ereccion.

Las micciones son frecuentes y doloridas; el animal para
orinar se baja mucho del tercio posterior, que tuerce ya 4 la
derecha ya 4 la izquierda (Carougeau); la cantidad de orina ex~
pulsada es poco abundante, la reaccién urinaria aparece sen=
siblemente destruida, & veces la anuria es completa y se pro-
longa de cinco 4 siete dias.

La orina presenta algunos cambios en relacion con la inten-
sidad de la nefritis. En las nefritis ligeras, la albuminuria se
encuentra moderada (1 & 2 por 100) y Ia cantidad de orina es
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normal 6 disminuye poco; contiene solamente cilindros epite-
liales 6 hialinos y algunos glébulos rojos y blancos aislados
(figura 14).

En las nelfritis graves, la orina es roja, espesa, turbia, fuer-
temente albuminosa, contiene 4 veces verdaderos codgulos san-
guineos; hay anuria 1 oliguria por retardo de la ulceracién ca~
pilar en los glomérulos y obstruccién de los tubos uriniferos

Fig. l4,.—Nefritis aguda

Citoeramen de la orina.—Caballo con hemoglobinuria paroxistica. Cilindro gra-
nnloso, células epiteliales urinicas, hematies, leucocitos, grannlaciones pigmenta-
rias ocres (Roquet).

por las células epiteliales, los cilindros y la infiltracion inters-
ticial.

Su peso especifico aumenta, se encuentra alli menos &cido
{irico, uratos, cloruros y fosfatos que en la orina sana. Al mi-
croscopio, se observa la presencia de cilindros fibrinosos, incolo -
ros, hialinos, grasosos 6 epiteliales, glébulos blancos, hematies,
fragmentos de tubos uriniferos, filamentos amorfos y microbios
(estreptococos, etc.), montones de sales de cal que simulan ci-
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lirdros, pero que desaparecen por los 4cidos con desprendimien-
to de &cido carbénico.

Los edemas del tejido conjuntivo subcuténeo do los parpa-
dos de la regi6n inferior, del pecho, del vientre, de las bolsas,
de las extremidades y los derrames del pericardio, de las pleu-
ras, efc., son muy raros en los solipedos. La permeabilidad
renal aminora asi como el apetito; aparece la depresi6n general;
el pulso es siempre acelerado 6 débil, Ia uremia esta proxima
8i la enfermedad no retrocede.

El caballo, algunas veces, se ve atacado de célicos violentos,
a los cuales sucede una postracién absoluta; tiene la facies en-
cogida y la mirada fija; se cae y se cubre de sudor, su sensibi-
lidad se embota; presenta contracciones musculares 6 convul-
siones y muere durante la excitacién 6 en coma profundo con
colapso, edema pulmonar y disnea intensa, ingurgitacion de las
extremidades (Roy), anasarca (Cadéac) y amaurosis doble.

Evolucién.—La nefritis sobreaguda por intoxicacién cantari-
diana, etc., tiene evolucién muy rapida, ia anuria es completa,
la funcion renal aparece totalmente suprimida y sobreviene la
muerte al cabo de tres 6 cuatro dias (Carougeau) 6 de cinco
(Benjamin)

El estado crénico sucede al estado agudo cuando la uremia
no es mortal. Casi siémpre la nefritis aguda, aun curada, deja
tras de ella formaciones conjuntivas que tienden 4 ahogar 4 los
corpusculos y que manifiestan su presencia por la obliteracién
de algunos grupos canaliculares, por la_formacion de embolias
6 por artero esclerosis; si se halla lesionado un solo rifién, pro-
ducese la hiperemia colateral compensadora. Silos dos rifiones
ofrecen lesiones de los capilares, la presién sanguinea, que au-
menta en el 6rgano’se transmite por las arterias renales 4 la




124 ENCICLOPEDIA VETERINARIA
aorta, al corazén izquierdo; éste sufre la hipertrofia con 6 sin
dilatacion—nueve kilogramos—{Benjamin). Esta hipertrofia car-
diaca tiende & compensar la enfermedad del rifién, porque el
exceso de presién sanguinea aumenta la filtracion de la orina.
Estas alteraciones se completan si la enfermedad se prolonga
(V. Nefritis crénica).

La curacién se anuncia por la atenuacién de los sintomas
generales, el retorno del apetito y sobre todo por la modifica-
cién sobrevenida en los caracteres de la orina. Esta es evacuada
en gran cantidad; pierde poco & poco su coloracion, que vuelve
4 ser normal hacia el sexto 6 el séptimo dia, pero queda albu-
minosa durante un periodo de tiempo variable, Constituye esto
los signos de curacién de las lesiones renales; el epitelio dege-
nerado suelto y expulsado se regenera; los glébulos sanguineos,
emigrados por diapedesis se absorven; todo se vuelve normal.

La curacién completa se obtiene por excepcion; la restaura-
cion del epitelio renal es impertecta; prodicese una cicatriz en
el rifion.

Anafom’a patolégica.—Los rifiones son voluminosos y su cAp-
sula aparece distendida. La substancia cortical se halla tume-
facta, congestionada, sembrada en diferentes puntos hemorra-
gicos y regularmente redondeados, 6 de masas radiadas que se
extienden & la substancia medular, cuyo color se vuelve vinoso.

El tejido embebido de serosidad se halla quebradizo. Ala
presi6n, da paso & un liquido rojizo y turbio. La pelvis contiene
una orina espesa, gelatinosa 6 sanguinolenta. A veces el tejido
renal se transforma en una pulpa negruzca, muy quebradiza,
que se quita raspéndola. Ilistol6gicamente las lesiones com-
prenden: 1.°, la glomérulonefritis; 2.°, la nefritis epitelial’
3.°, una inflamacién conjuntiva.
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a. El glomérulo presenta lesiones constantes. Los capilares

que constifuyen el paquete glomerular aparecen dilatados, hin-

chados por la sangre; el conjun-
to del ovillo aparece doblado 6
triplicado de volumen (fig. 15).
La capsula de Bowmann estdin:
filtrada de leucocitos, distendida
por cierto exudado constituido
por glébulos blancos, hematies
y 4 veces bolas hialinas; cuando
la irritacion ha sido muy inten-
8a, la cApsula se llena de sangre
de tal naturalezaque se extrava-
sa de los capilares rotos. El paso
del suero sanguineo4 lacapsula,
explica la presencia de la albu-
mina en la orina. En algunos
puntos, la sangre pasa & pleno
canal del glomérulo & los tubos
uriniferos, que aparecen reple

tos de glébulos rojos y pudién

dose contar hasta treinta 6 cua

renta trombosis capilares (trom-
bo capilaritis glomerulares) en
un paquete vascular (Roquet)(1).

Fig 15.—Nefritis agnda en el eca-
ballo (muy engrosada)(Roquet).
Los glomérulos de Malpighi ‘demuestran

claramente las trombosis de los capilares bajo
forma de blogues homogéneos, fibrinoides

muy coloread e ve en la cavidad del cor-
pusculo un ex buminoso, polvoriento,
que contiene alg slulas endoteliales des-
camadas. Obs imbién la degeneracidn
grannlosa de los os del rifién, cuya trama

conjuntiva aparece infllirada por numerosos
leucocitos.

Estas lesiones congestivas y hemorragicas se completan por

alteraciones que ge producen directaments del proceso irritati-
vo. Las células de la cdpsula de Bowmann se tumefactan y

(1) Roquet, Jowrn. de Lyon, 1909,
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rhultiplican; se vuelven turgentes y se descaman. Iay & la vez
endo, meso y peri-capsulitis. Si el proceso tiene alguna dura-
cion estas lesiones marchan hacia la organizacién conjuntiva,
la capsula se espesa y el paquete lleva la tendencia & volverse
fibroso.

b. El epitelio secretor (tubos contorneados y rama ascenden-
te del tubo) se halla manifiestamente enfermo. Los canaliculos
son opacos y aparecen dilatados. Las células de los tubos con
torneados se ven hinchadas, granulosaz, enturbiadas y soldadas
unas & otras; sus nucleos persisten (Carougeau). Algunos ele-
mentos cclulares aparecen mortificados; varios grupos de cé-
lulas se separan de la pared de los tubos y forman tapones
alargados que obstruyen completamente su luz. Los hay que
presentan vacuolas, cavidades mas 6 menos voluminosas que
contienen bloques 6 bolas de substancia protéica. Dichas bolas
caen de seguida en la luz del tubo y contribayen & formar ci-
lindros hialinos. La inflamaci6n de las células del epitelio renal
se parece por lo tanto & la de las células de cierfas mucosas
que poco mas 6 menos segregan, de la misma manera, bloques
de substancia albuminosa (Cornil).

La inflamacién ligera, pasajera, termina por la formaci6n de
cilindros hialinos; la inflamacién aguda, duradera, termina por
la formacion de cilindros epiteliales (fig. 16). Las células epi-
teliales experimentan en efecto la tumefaccién ditusa, la desca-
macién y la necrosis. Estas células degeneradas se amontonan
en la luz de los tubos y contribuyen, de acuerdo con las pilas de
glébulos sanguineos y los cilindros hialinos, & obliterarlos.

No es raro ver al epitelio estriado infiltrarse por zonas de
granulaciones grasosas.

c. Los tubos colectores aparecen mas tardiamente atacados
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que los anteriores, pero su epitelio no sufre por ello menos
transformaciones muy sefialadas. D cilindrico y claro que es
normalmente se vuelve clibico, poliédrico 6 irregular, consti-
tuido por una serie de capas celulares dispuestas sin orden.
“ Esta transformacion celular del principio no es persistente, pues
las células de los tubos colectores se ven atacadas de necrosis
como las de los tubos secretores.

Fig. 16.—Nefritis cantaridiana en un caballo (Carcugeau).

B, capsyla glomerular espesada y rota por zonas; C. cilindro epitelial; G, he-
morragia entre el paquete ular v la capsula de Bowmann; H, hemorragia in-
tratubular; I, hemorragia intersticial; L, hemorragia en el contorno del glomérulo.

d. Eltejido conjuntivo mismo participa de la inflamacién
aun en la nefritis aguda. Los intersticios de los tubos, en efecto,
gon asiento de una infiltracidn leucocitaria manifiesta; puede
apreciarse alli también la presencia de exudados granulosos 6
de pequefias masas hemorragicas. La nelritis primitivamente
parenquimatosa, se vuelve rapidamente intersticial. El elemen-
to conjuntivo experimenta modificaciones progresivas; las lesio-
nes intersticiales completan la supresién funcional del érgano
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asfixiando al elemento noble muerto 6 en vias de mortificacion.

e. El sistema vascular del rifion aparece considerablemente
distendido; algunas arteriolas se rompen y si la nefritis es de
alguna duraci6n, las paredes de los vasos se densifican; la endo-
arteritis y la periarteritis aparecen y tienden & dar & la nefritis
aguda el aspecto de una nefritis subaguda difusa.

Tales son las lesiones degenerativas, necrosantes, irritativas
y flegmasicas de las nefritis agudas.

Diagadstico.—Lia nelritis aguda s caracteriza por la dismi-
nucién cuantitativa de la orina que es albuminosa y por la pre-
sencia de células epiteliales, de cilindros, de globulos rojos y
blancos en el sedimento urinario.

La asociacién de elementos celulares y de la albimina cons-
tituyen el signo mas importante de este estado agudo. La alba-
minuria sola no es sintoma tnico de la inflamacién; se puede
observar su presencia en las nefritis cronicas, en la hiperemia
renal pasiva y en todas las enfermedades de las vias urinarias
acompafadas del paso de sangre 0 pus a la orina.

La congestién renal activa no puedse confundirse con la ne=-
fritis; la primera va siempre acompafiada de poliuria, la se-
gunda de anuria; en la hemorragia renal (infartos, lesiones trau-
maticas de los rifiones, rotura de las arterias y del rifion), la
cantidad de orina queda invariable; la sangre se coagula con
frecuencia en los uréteres, de suerte que el sedimento urinario
no contiene més que un corto nimero de globulos rojos.

La cistitis y la uretritis se diferencian de aquella por los ca-
racteres de las células contenidas en el sedimento urinario. La
peritonitis, la enteritis y la nefritis, son faciles de eliminar en
razén 4 la falta de sintomas propios de estas afecciones.

Pronsslico.—La nefritis aguda cuando es ligera y se la cuida
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bien llega & curarse en unos ocho dias. En otros casos persiste,
pasa al estado subagudo y puede durar algunos meses. Por lo
tanto el pronéstico es siempre grave, puesto que la enfermedad
termirva por la muerte en la mitad de los casos.

Tratamiento.—La disminucién 6 la supresién de la secrecién
urinaria, constituye el mayor peligro de la nefritis aguda. Se le
combate:

1.* Favoreciendo la eliminacién inmediata de log pringcipios
toxicos contenidos en el organismo por todas las vias. Los
diaforéticos envolviendo el cuerpo con mantas calientes, saqui-
tos emolientes en los ijares, fricciones secas, inyecciones sub=
cutaneas de pilocarpina (de 10 4 15 centigramos), de bromhi-
drato de arecolina (4 la dosis de 6 4 8 centigramos) y los purgan-
fes (aceite de ricino, calomelanos, aloes, etc) suprimen parte
del agua, de la tirea y de los tosfatos de la orina.

2% Se disminuye la toxicidad urinaria restringiendo las ma-
terias azoadas que entran en la alimentacion, dando la prefe-
rencia 4 las materias hidrocarbonadas, sobre todo & las que
al mismo tiempo son pobres en albtimina, y en sales como los
forrajes verdes, las zanahorias, los tubérculos, las decocciones
ligeras de grano de lino, adicionadas de alguna cantidad de
leche.

3.° Se restablece la permeabilidad renal con ayuda de los
alcalinos en pequefias dosis (bicarbonato de sosa, 20 4 30 gra-
mos; agua cargada de 4cido carb6nico). Estos agentes facilitan
el proceso de filtracién, impiden la oclusién de los canaliculos
urinarios por el epitelio descamado y los cilindros. Sin embar-
g0, es preciso impedir al animal que beba hasta saciarse cuan-
do los edemas hidrépicos han hecho su aparicion. Los diuréticos
aumentan la filtracion del agua: el acetato de potasio, el nitrato

TOMO XXII 9
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de potasa (20 4 25 gramos), la cafeina y la digital aparecen in-
dicadas. Estos tltimos elevan la tension arterial combatiendo
la debilidad cardiaca.

Si aparecen algunos sintomas urémicos serd de rigor la
sangria. Constituye una excelente medicacion que jamas debera
dejarse para el siguiente dia: el cloral, el bromuro de potasio y
las inhalaciones de cloroformo jamas proporcionan resultados
tan saftisfatorios.

Durante todo el periodo de la enfermedad se combatira la
irritacion renal por medio del alcanfor (8 4 10 gramos), del
bromuro de alcanfor y del bromuro de potasio (4 & 6 gramos).
Estos medicamentos gozan de una accién salutifera ¢ incon-
testable.

Las nefritis que se complican con las neumonias y las en-
fermedades infecciosas reclaman los antisépticos como el salici-
lato de sosa (20 4 30 gramos), el salol (15 & 20 gramos) y todos
los agentes antibacterianos que 8 eliminan por los rifiones.

IT.—RUMIANTES

Etiologia.—Las entermedades infecciosas (coriza gangrenoso,
hemoglobinuria, septicemia de los terneros (Thomassen), puo-
septicemia umbilical, metritis & infecciones, post partum, fiebre
carbuncosa y piroplasmosis constituyen causas importantes de
nefritis agudas. Por otra parte, se puede determinar experi-
menthlmente por medio de toxinas, como la tuberculina, juna
necrosis especial del -epitelio secretor del rifién, caracterizada
por la desintegracién fragmentaria de los nicleos y la degene-
racién vacuolar y granulosa del protoplasma.
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La gestacion constituye una causa frecuente de auto-into
xicacion que produce la esteatosis del higado, de los rifiones,
la compresién de los uréteres Y quizas de las venas renales, de
donde resultan la albuminuria, alguna ligera nefritis 6 Ia apa-
ricion de una flogosis apagada. Estas nefritis gravidicas son
siempre mas benignas que las nefritis post partum, debidas ge
neralmente, 4 una septicemia, puerperal 6 4 alguna cistitis con
inteccién ascendente (1).

Los agentes t6xicos medicamentosos (acido ténico, naftalina,
etcétera) 6 contenidos en los alimentos (sales de potasa y de sosa
empleados para el cebo), producen un envenenamiento general
cuyos efectos repercuten especialmente en el aparato elimina-
dor: el filtro renal. Los brotes de roble y de &arboles resinosos,
las bellotas (Godbille, 1905) determinan algunas veces las nefri-
tis mediante un mecanismo igual.

El frio y los enfriamientos poseen accién manifiesta en la
evolucion de las nefritis. Se ha visto suceder esta inflamacién 4
la introducecién de agua muy fria (Heuser) 6 4 la estancia do los
animales en pastos himedos 6 con rocio (Reinchenbach).

El cansancio va seguido algunas veces de autointoxicacién y
de autoinfeccion de origen intestinal. Bajo la influencia de estas
dos causas llega 4 presentarse la nefritis aguda. Cruzel ha visto
aparecer esta inflamaci6én en un buey perseguido por un perro.
Las caidas, los altos, las conmociones (Joyeux), confribuyen a
producir algunas nefritis.

Sintomas. —El animal atacado de nefritis aparece friste; en el
establo ordinariamente tiene sus remos posteriores dirigidos
hacia el tronco 6 bien los extiende levantando la cola ligeramen -

(1) Scherzer, Jour. de Lyon, (904,
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 te; la regi6n dorso-lumbar se ve arqueada, dolorida 4 la presion
que se ejerce por encima 6 por debajo de los lomos por medio
del pufio, colocado bajo las apofisis transversales delas vérte-
bras de la region.

Este dolor aumenta gradualmente y sobrevienen estremeci-~
mientos; el animal se echa y se levanta de nuevo sin conservar
nunca la posicion normal; rehusa toda clase de alimentos y no
rumia; el morrillo aparece seco y las conjuntivas inyectadas; se
mira al ijar y, de vez en cuando, muje como quejandose, obser -
vando en los intervalos rechinamiento de dientes.

Si se obliga 4 los animales 4 que se muevan no lo hacen si
no trabajosamente; los movimientos del tercio posterior son ri-
gidos y vacilantes. El pulso es rapido, precipitado (80 4 100 pul-~
saciones), la respiracion acelerada; la temperatura asciende &
veces & 40°, 41°,2 (Reinchenbach).

Al principio de la aparicion de estos signos el animal orina
poco 6 nada, pudiendo persistir la anuria durante cinco dias
(Fuk). La orina expulsada es poco abundante, coloreada, & veces
sanguinolenta y siemipre albuminosa. La proporcion de albtimi-
na es muy variable.

El examen microscopico de este liquido descubre cilindros
hialinos 6 epiteliales, glébulos rojos, glébulos blancos y células
renales. Se ve sobrevenir, en los casos de nefritis doble intensa,
accidentes urémicos caracterizados por vértigo, ataques violen-
tos, el opistotonos y un coma profundo durante el intervalo de
los abcesos (Pflug).

Los edemas subcutaneos son muy raros en los rumiantes;
el edema pulmonar es més frecuente; 4 veces se han observado

epistaxis.
La marcha de la enfermedad es rapida y el prondstico grave;
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las nefritis ligeras se curan solas de una manera completa. Las
nefritis graves determinan la muerte 6 pasan al estado cré-
nico.

Diagnéstico.—La congestion renal se diferencia de ella por la
falta de fiebre y la poliuria; hay anuria 6 disminucién de la can-
tidad de orina en la nefritis.

La piroplasmosis se distingue por la presencia de parasitos
en los gl6bulos rojos; la cistitis hemorragica es una enfermedad
cronica apirética. Las hemorragias accidentales 6 trauméticas
del aparato urinario no van precedidas ni seguidas de célicos.

Lesiones.—Los rifiones aparecen ingurgitados de sangre, dis-
tendidos; la substancia renal se desgarra ficilmente y puede
observarse cierta exudacién intratubular é intracapsular.

Los glomérulos de Malpighi se hallan incluidos en un derra.-
me hialino y difuso; el ovillo vascular se ve rodeado de cierto
exudado que contiene una materia de apariencia albuminosa,
formando una especie de capa.

Algunos tubos se ven iatactos y, otros, al contrario, despro-
vistos del epitelio. Cuando la afeccién evoluciona rapidamente,
el elemento privilegiado del 6rgano aparece inicamente enfer-
mo, no habiendo infiltracion celular en los intersticios.

Tratamiento.—La sangre es el principal medio de tratamiento
de la nefritis aguda: sus resultados serin tanto mas precisos
cuanto mas abundante y rapida sea aquella. Localmente, la
aplicacién de cataplasmas emolientes de malva, de harina de
lino, 6 de derivativos en la regién lmnbar, ha producido buenos

resultados entre las manos de diferentes practicos. Al interior
se halla indicado dar bebidas refrescantes en pequefias dosis,
infusiones de hojas de malva, raiz de altea (Reichenbach), adi-
cionadas de 5 4 10 gramos de nitrato de potasa, tisana de pa-
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rietaria y decoccion de semilla de lino. Se ha recomendado el
brebaje siguiente, que se hace tomar en tres veces:

Alcanfor pulverizado................¢. 24 gramos.
XM A8 BNV s uls o0iss aviesioiniatinicate N.2 |

Emulsionese y agréguese:

Nitrato de polaga.:..oal. ol ~. 45 gramos.
Cocimiento de semilla de lino.......... 500 —

Estos medios terapéuticos deberin acompaiiarse de agentes
que activen la sudoracién. Particularmente se halla indicado el
clorhidrato de pilocarpina & la dosis de 50 centigramos comple-
tando su accion los frotamientos y fricciones enérgicas sobre la
piel. Los ataques de uremia se combaten por medio de una
abundante sangria, los medicamentos nerviosos, bromuro de
potasio é hidrato de coral poseen una accién poco segura. Cuan-
do el corazon se debilita, las infusiones de café, de digital 6 las
inyecciones subcutaneas de los alcaloides de estas dos plantas,
refuerzan su actividad.

NEFRITIS DE MACULAS BLANCAS

Definicién.—Se designa de este modo & una nefritis subaguda
propia del ternero y caracterizada por nédulos blanquecinos
bien delimitados, de volumen variable, situados casi exclusiva-
mente en la substancia cortical.

Etiologia y patogenia.—Esta alteracion es frecuente en terne-
ras de primera calidad, en perfecto estado de cebo, sacrificadas
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en los mataderos. Se desarrolla, por decirlo asi, enzo6ticamen-
te en las terneras de engorde: el 080 por 100 y & veces del 3
al 4 por 100 de dichos animales aparecen atacados (Blieck).
Esto es lo que hace atribuirlo 4 una alimentacién sobreabun-
dante y 4 ld estancia de los animales jovenes en establos estre-
chos y mal aireados. A estas causas predisponentes no se debe
dejar de afadir cierta infeccién microbiana de origen umbilical
(Kitt, Kabitz), que no concuerda mucho con la integridad com-
pleta del higado 6 cierta infeccion sanguinea de origen digesti-
vo. Las toxinas microbianas procedentes de estos microbios 6
las que resultan de la termentacion de los alimentos, quizas no
son exfrafias & dicho proceso, cuya verdadera etiologia aun se
desconoce.

¢Cual es la naturaleza de estos nddulos? Rieck y Kitt los con-
sideran como focos metastasicos de origen embélico; Ostertag
como infecciones 6 nicleos sarcomatosos; Basset (1) como una
nefritis aguda circunscrita, consecutiva 4 una infeccién sangui-
nea; Panisset, como una nefritis crénica con predominio de le-
siones arteriales; Fally (2), como una nefritis intersticial en focos
de origen desconocido; Vaerst (3), Guillebeau como paradas en
el desarrollo del tejido renal: las méculas no son para ellos mas
que zonas, en las cuales los tubos uriniferos han quedado en
embrion.

La existencia de las manchas en los animales perfectamente
8anos y su desaparicion e‘n los adultos sin dejar huellas, mili-

(1) Basset, Rev. gen., 1908,
(2) Fally, An, de méd. vét., 1907.
(3) Vaers, Journ. de Lyon, 1901,
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tan en favor de esta manera de ver. Seguramente no se trata de
sarcomas, puesto que se ha averiguado que dichas manchas
pueden abscedarse, dejar cicatrices y llegar 4 existir hasta en
los animales adultos (1), razones deméas que permiten relacionar
estas lesiones con alguna nefritis subaguda, fibroplastica, sus-
ceptible de pasar al ‘estado crénico, pero que ordinariamente
terminé por curacién completa.

Lesiones.—Los rifiones presentan numerosas manchas, lige-
ramente prominentes, redondeadas de un blanco azulado 6 le=~
choso, de dimensiones que varian de un grano de cafiamo & una
moneda de cincuenta céntimos. Se hallan de tal modo algunas
veces confluentes que no se encuentran sino varios vestigios de
tejido renal sano (nefritis blanca). La consistencia del rifién es
normal, algo mas blanda cuando las lesiones son recientes; co-
munmente aparece 'mas dura., Las superficies de seccion ofre=-
cen aspecto abigarrado debido & la muiltitud de manchas blan-
cas 6 ligeramente grisiceas que se destacan sobre la coloracion
roja obscura 6 roja viva del tejido renal. Las mas pequefias
forman un piqueteado muy fino en la substancia cortical y las
maés gruesas avanzan hasta la substancia medular. Enfre ellas
se observa un discreto puntilladé hemorragico 6 algunos rasgos
finos rojizos.

Entre esas manchas las hay reblandecidas en el centro y pu-
rulentas (Kitt); existen otras que contraen una adherencia inti-
ma con la capsula, que se desgarra parcialmente & su nivel y la
substancia cortical aparece deprimida, excavada por cicatrices
irregulares, poco profundas, de un blanco mate, de consistencia
firme y ulcerosa, como en la nefritis crénica (fig. 17).

(1) De Blieck, Rev. gen., 1907.
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Al microscopio se observa una infiltracién celular intensa
de los diferentes tejidos del rifién; el paquete vascular del glo-
mérulo de Malpighi se halla repleto de leucocitos y los tubos se
ven separados por una verdadera irrupcién de esos elementos
¥ por un exudado fibrinoso. Hacia el centro de la lesién, los leu-
cocitos penetran en los tubos cu-
yas células epiteliales aparecen
alteradas y granulosas (fig. 18).
De vez en cuando los leucocitos
reunidos en montones se ven de-
generadcs en el centro y trans-
formados en un blogue amorfo
muy palido: constituyen peque-
fios abscesos en miniatura.

Cuando los exudados y los
leucocitos no se resuelven rapi-
damente, ofrecen una evolucién
cicatrizal. Los glomérlilos sere
traen y se vuelven fibrinosos; la
substancia cortical aparece in-
vadida por tejido conjuntivo re-
ciente formado de elementos Fig. 17.— Nefritis de maculas blan-
voluminosos (fibro-blastos) que cas en el‘ternero (P. Leblanc),
determinan la atrofia y la des-

aparicion de los tubos uriniteros, asi como la oclusién de dife-
rentes arteriolas por endoarteritis obliterante: el rifién con
maéculas se ha vuelto blanco (Panisset).
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III.—Cerpo

Btiologia.—La nefritis aguda téxica y accidental constituye
la. tinica forma primitiva, siendo extremadamente rara.

La nefritis secundaria consti=
tuye la herencia de los animales
atacados de mal rojo 6 de cole-
ra, siendo esta forma muy fre-
cuente.

! Leslones.—La nefritis aguda
é?l’;a ¥ se acompafia siempre de hiper-

trofia de los rifiones, los cuales
aparecen duplicados y friplica-
dos de volumen, de color gris
amarillento y bastante duros.
El examen microscépico del

rindn revela todas las ‘lesiones

Fig. (3.—Rifién de méaculas en el
ternero. Nefritis intersticial. de la nefritis difusa aguda 6 de

la nefritis hemorragica (1)

La orina contiene elementos epiteliales, leucocitos, globulos
rojos, cilindros hialinos y bacterias (Maret, 1894).

Sintomas.—Los signos de la pefritis aguda no han sido dite-
renciados de los de la enfermedad infecciosa primitiva y siempre
dominante.

Tratamiento.—No sospechandose generalmente esta enterme-
dad no puede ser tratada.

(1) V.1l2edic. . VI, p. 495.
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IV.—Carnivoros

Etiologia.—La nefritis complica frecuentemente el moquillo,
la neumonia, las diversas formas de bronco-neumonia, la ‘en-
docarditis, la piroplasmosis, la gastroenteritis hemorragica y
las diferentes entermedades infecciosas. Resulta de algin enve-
nenamiento agudo determinado por un agente téxico absorbido
por el tubo digestivo 6 por la piel (sublimado corrosivo, mercu-
riales, acido arsenioso, yodoformo, nitrato de potasa & grandes
dosis) 6 intoxicaciones consecutivas & vastas quemaduras de la
piel, & algun intenso cansancio, 4 infecciones gastro-intestinales,
& ictericia, 4 insuficiencia hepética, & diabetes, etc.

El enfriamiento mismo llega 4 producir otra infeccién capaz
de localizarse en el parerquima renal. :

Los golpes violentos sobre la region lumbar determinan a
veces hemorragia peri-capsular y excepcionalmente hematone-
frosis, acompafiada de c6licos nefriticos (Parascandolo) (1).

Sintomas.—La nefritis aguda en el perro prineipia por sinto-
mas febriles poco acentuados acompafiados de profundo abati-
miento. El apetito se halla disminuido ¢ frecuentemente abolido,
la sed normal. El animal permanece echado, no se mueve aun-
que se le llame 6 lo hace trabajosamente, con la cabeza baja y
arqueado el dorso; la regién lumbar aparece dolorida & la pal-
pacion.

(1) Parascandolo, Lesiones trauméticas del rifién en los animales domés-
ticos (Reo. gen., 1903, t. II, pég. 79).
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«Las micciones son frecuentes, doloridas y poco abundantes.
A breves intervalos el enfermo expulsa orina coloreada de rojo
por la sangre y siempre excesivamente albuminosa; el examen
macroscopico descubre en ella células epiteliales del rifi6n, glo-
bulos rojos, cilindros heméticos granulosos hialinos» (Cadiot).

El tubo digestivo tiende 4 suplir, hasta cierto punto, la insu-
ficiencia de la miccién y la eliminacién de los venenos urinarios;
el estrefiimiento, al principio febril, se reemplaza por diarrea,
nauseas y vomitos. Estos ultimos coinciden generalmente con
la contraccién renal y la anuria completa. La uremia consecu-
tiva & dicho estado se manifiesta por desérdenes nerviosos (pa-
resia, convulsiones, manifestaciones epileptiformes y estado co-
matoso), desérdenes respiratorios (disnea, olor urinoso, del aire
espirado), por notable descenso de la temperaturay por v6-
mitos incoercibles. La evolucién es rapida, el animal se cura
cuando el rifién se vuelve permeable y sucumbe en pocos dias
si permanece cerrado.

Anatomia patolégica.—Los rifionesse hallan voluminosos y dis-
tendidos. La substancia cortical se ve sembrada de pequefias
hemorragias puntiformes; la substancia medular presenta cier-
to color vinoso. Las asas vasculares del paquete glomerular :
aparecen dilatadas y la cavidad del glomérulo se llena de un
derrame albuminoso compuesto de glébulos rojos, de glébulos
blancos y con frecuencia dispuesto en forma de media luna.

Las células epiteliales de los tubos contorneados estan gra-
nulosas y tumetactas; 4 veces excavadas de vacuolas. En Jos
tubos colectores, se observa la proliferacién y la descamacion
de las células (fig. 19).

El tejido conjuntivo interlobular se halla infiltrado de células
redondas.
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Tratamiento.—EI régimen lacteo produce los mejores resul-
tados en los carnivoros. Puede administrarsele en lavados y
hacerle tolerable para el estémago adicionandole un cuartillo
de agua de Vichy 6 de tres 4 cinco gramos de sal de Vichy y
administrandolo en cortas cantidades mediante cucharadas.

Fig. 19.—Nefritis aguda por el sublimado (vifidn de conejo muerto en (el
tercer dia).
Gran nimero de tubos demuestran necrosis completa de su epitelio, cuyas célu-
las ya no se aprecian. Algunos tubos tienen su luz ohstruida por un cilindro albu-
minoso.

Se facilita la eliminacién de los productos tdxicos por medio
de los diaforéticos como las diversas infusiones calientes, con
ayuda de los laxantes 6 purgantes (aceite de ricino, man4 espeso,
jarabe de cambronera 6 inyeccion hipodérmica diaria de un mili-
gramo & un centigramo de nitrato de pilocarpina).

Se calman los dolores renales mediante aplicaciones en la
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region lumbar, de compresas humedas y calientes, renovadas
con frecuencia.

Los accidentes urémicos se combaten por los purgantes aso-
ciados, pero administrados 4 dosis fraccionarias cada tres 0
cuatro horas; actian provocando una derivacion hacia la mu-
cosa intestinal de la sangre y de los venenos que contenga; se
extrae una dosis importante de venenos mediante una sangria
de 40 4 350 gramos; se diluyen estos venenos y se favorece su
eliminacién por medio de inyecciones diarias de agua salada (20
4 150 gramos al 7 por 100).

Se combate la debilidad del corazén por inyecciones subcuta-
neas de cafeina 4 la dosis de 1 gramo disuelta en 40 centimetros
clibicos de agua destilada; pueden practicarse tres 6 cuatro in-
yecciones de 1 & 5 centimetros cibicos por dia. También se ad-
ministran intecciones de té 6 café.

NEFRITIS CRONICAS

Consideraciones generales.—Las nefritis crénicas son inflama-
ciones ditusas caracterizadas por el término de accion y la poca
nocividad del veneno pat6égeno.

Las variaciones de su actividad y de su persistencia diver-
sifican la asociaci6n de las lesiones inflamatorias y de las dege-
nerativas. También pueden distinguirse formas mas 6 menos
salientes.

Las especiés animales de vida corta, como el carnero y el
cerdo, por lo general escapan & Ja nefritis cronica; las lesiones
antiguas rara vez tienen tiempo de evolucionar, las especies de
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vida dificil aunque larga, como los solipedos, sucumben de ordi-
nario antes que las lesiones hayan alcanzado su tltimo grado;
en dichos animales no se observan mas que nefritis crénicas de
corta duracién de predominio parenquimatoso 6 epitelial, en otro
tiempo designadas con el nombre de rifién blanco engrosado, de
modo que no hay més que las especies sedentarias como el perro
y el gato, que puedan realizar la forma atréfica 6 el rifioncito
blanco, manifestacién de la nefritis intersticial de larga dura-
cion.

I.—SorirEDOS.

La nefritie crénica de los solipedos consiste ordinariamente
en una inflamacién mixta de predominante parenquimatosa 6
epitelial—rifién blanco engrosado —.comunmente denunciada
por desérdenes urinarios, enflaquecimiento, anemia, edemas
é hipertrofia cardiaca, que originan la muerte en algunos meses
6 todo lo més en un afio. Esta nefritis 4 la vez se caracteriza por
su corta duracién y su tendencia hidropigena. Seguramente
todos los casos de nefritis cronica de los solipedos no pertenecen
4 esta forma; pero la mayor parte gravitan & su alrededor, ha-
ciendo resaltar su accién predominante sobre las demés formas.
Las observaciones de Hable, Verheyen, Lustig, Thomassen,
Marcone (1) Dell’ Acqua, Markus y Boudoire (2) se refieren con=-
cretamente & ello.

(1) Marcone, Rev. gen., 1906,
(2) Boudoire, Rev. gen., 1906 p. 810.—Poulin, Un caso de nefritis mixta
en el caballo (4. de méd vét., 1907.
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Etiologia.—Los agentes t6xicos que atacan al epitelio renal y
producen una inflamacién secundaria del sistema vasculo-con-
juntivo, actian mas tiempo pero de una manera menos intensa
que en las nefritis agudas.

La auto-intoxicacién de origen gastro-intestinal 6 de origen
hepético y las toxinas elaboradas por los microbios en el trans-
curso de las diferentes entermedades infecciosas, constituyen las
dos principales fuentes de estas nefritis crénicas que casi nunca
continuan 4 las formas agudas.

Las afecciones gastro-intestinales (indigestiones), los ali
mentos azoados proporcionados en abundancia 4 animales que
no trabajan, contribuyen al desarrollo de nefritis crénicas, asi
como al de la hemoglobinuria muscular.

La insuficiencia hepatica acompafiada 6 no de ictericia, vie-
ne 4 ser por auto-intoxicacién, una causa importante de nefritis
crénicas. Las materias extractivas que el higado entrega a la
circulacién, provocan la degeneracién granulo grasosa de los
epitelios tubulares.

Las enfermedades infecciosas subagudas 6 crénicas (bron-
quitis crénica, neumonias y bronco-neumonias, ftuberculosis,
muermo, etc.), obran por sus toxinas sobre el rifién como en el
higado, que pierde su funcion de parada para los venenos y &
su vez contribuye & intoxicar al riidn. Todos estos venenos
hematégenos, reunidos, determinan la nefritis cronica epitelial,
cuya insuficiencia renal forma la primera manifestacion.

La arteritis crénica, el aneurisma de la aorta (Cadéac y Ma-
rek), la aortitis (Cadéac), la endoarteritis de las arterias rena-
les (Lustig), no tienen més que un papel borroso en la aparicién
de la nefritis crénica, la cual por otra parte no ofrece en estos
casgos los caracteres del rifibn blanco engrosado.
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Sintomas.—Ordinariamente el principio es engafioso, sin reac-
cién general ni local; la entermedad ests ya muy avanzada
cuando se observa debilitacion de las fuerzas, adelgazamiento,
erizamiento del pelo y palidez de las mucosas, anemia sin ele-
vacién apreciable de temperatura. En la mayor parte de los
casos la enfermedad no se sospecha mas que el dia en que apa-
recen edemas 6 desérdenes urinarios.

Los edemas constituyen la manifestacién mas caracteristica
del cuadro clinico de esta enfermedad. Al principio el edema
aparece en las bolsas, se extiende por el vientre, alcanza los
miembros posteriores, invade la, regién externo-abdominal ya
veces hasta los parpados que caen sobre los ojos (Poulin); au-
menta con el descanso y desaparece con el ejercicio. Este edlema
variable de un dia 4 otro, es indolente y depresible.

La orina es rara; su cantidad & las veinticuatro horas ha
disminuido considerablemente, pero & pesar de esta oliguria se
nota con frecuencia la polaquiuria por irritabilidad vesical: el
caballo orina muy 4 menudo y en corta cantidad. EI peso espe-
cifico de la orina aumenta 4 consecuencia de su concentracion;
deja depositar un sedimiento bastante abundante y contiene
siempre cierta cantidad de albumina, variable en cada caso y
en todos ellos con el periodo de la. enfermedad. Ya limpida ya
espumosa y obscura aparece pobre en fosfatos y cloruros; pero
el examen histologico de este liquido centrifugado -descubre
cristales de carbonato de cal, globulos blancos, glébulos rojos,
cilindros hialinos, cilindros epiteliales granulosos y células epi-
teliales en via de transformacién grasosa. Cuando la nefritis
mixta es més intersticial que epitelial, la cantidad de orina exe
pulsada, aumentada, se aproxima 3 la normal; hasta puede
haber poliuria; pero volviéndose impermeable el rifién, la orina

TOMO XXII 10
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se vuelye mas clara, menos densa y més pobre en albumina.

La exploracién renal revela excepcionalmente gensibilidad
anormal de la zona del rifién; la mano introducida por el recto,
alcanza dificilmente atin & los 6rganos hipertrofiados. Algunos
desordenes digestivos acompafian & los trastornos urinarios
aunque son poco significativos; el apetito disminuye, las mate-
rias fecales cubiertas al principio de mucosidad se ven fétidas,
térnanse diarreicas y reparten & veces cierto olor urinoso; 4 lo
mejor pueden observarse ligeros cblicos. La piel se adhiere &
los huesos en las partes no edemaciadas; la sangre se vuelve se-
rosa por retencién de agua; el pulso es blando y depresible; la
tensién arterial aparece mas bien disminuida que aumentada;
los latidos cardiacos sordos y mal combinados; las cavidades
cardiacas no se hallan muy hipertrofiadas, sino mas [bien dila-
tadas; los accidentes urémicos son raros cuando la nefritis pa-
renquimatosa predomina; pero los edemas y las hidropesias, se
vuelven preponderantes. El caballo sucumbe al edema pulmo-
nar, al hidrot6rax y 4 la inflamacion de las vias respiratorias.

La evolucion de estas nefritis relativamente es rapida: la
muerte puede sobrevenir algunos meses después de las alterna-
tivas de mejoria y de agravaci6n; los edemas aparecen por in-
tervalos y la cantidad de orina expulsada llega & ser casi nor
mal; de vez en cuando, la mejoria es muy pasajera y el enfermo
aparece stbitamente atacado de intensa disnea que se le lleva
en menos de veinticuatro horas (1).

Anatomia patolégica.—Los rifiones aumentan de volumen y de
peso; su superficie aparece lisa y uniforme, la capsula se halla

(1) Dell* Acqua, Nefritis mixta de predominio parenquimatoso (Rep. gén.
t. I. 1908).
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poco densa y adherente; se desgarra 4 veces en algunos puntos
y arrastra con ella pequefios pedazos de substancia cortical. El
corte aparece sembrado de manchas amarillo-grises y de focos
hemorragicos; se ve estriada de lineas grisaceas obscuras que
alternan con estrias grises casi translicidas, las cuales parten
de la zona exceptuada de la capa cortical para concluir con la
capa medular. La consistencia del parenquima se ve disminuida.

«El volumen de los rifiones encuentra su explicacion en la in-
tensidad de los ten6menos inflamatorios de las glomerulitis in-
tensas; las diferencias de coloracién dependen del grado de con-
gestividad, de la abundancia de los productos exudados por los
tubos y de la alteracién mas 6 menos profunda de las células
epiteliales en los tubos contorneacos» (Brauet).

Al microscopio se ve que dichos tubos y todos los canales de
la substancia cortical tienen su didametro duplicado 6 triplicado;
este ensanchamiento es completamente caracteristico de las ne-
fritis de predominante epitelial; las células son granulosas y
ofrecen contornos mal definidos; los niicleos aparecen pélidos y
4 menudo imposibles de diferenciar. Varios cilindros hialinos
Ocupan & veces parte de la cavidad del canal, Al mismo tiempo
pueden observarse focos de infiltracion celular. Se encuentran
paquetes-glomerulares atrofiados & diferentes grados. Las le-
siones intersticiales presentan una intensidad muy variable; pre-
siden 4 la atrofia de los glomérulos de la cépsula de Bowmann
y de los tubos urinarios. Cuando las primeras aparecen muy
pronunciadas, el corazén se halla hipertrofiado (corazén renal).
Al mismo tiempo se observan infiltraciones serosas en el tejido
conjuntivo subcutaneo, edema pulmonar y derrames en las se-
rosas.

Diaguéstico.—La nefritis cronica del caballo no puede apre-
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ciarse mas que por el examen de la orina. El Acido nitrico des-
cubre entonces un gran disco de albimina; el microscopio, ci-
lindros y células epiteliales. Todos los deméas sintomas depen-
den de la albuminuria y de los desordenes generales de la nu-
tricion.

La nefritis aguda se diferencia de aquella por evoluciéon mas
rapida, disminucion mas considerable de la cantidad de orina y,
sobre todo, por la presencia de globulos rojos en dicho produc-
to de excrecion. Cuando la nefritis crénica se acompafia de
exacerbaciones, de abscesos agudos, la diferenciacion es mo-
mentaneamente mucho mas dificil cuando no imposible.

La congesti6n pasiva del rifion determina poca albuminuria;
la orina tiene un peso especifico maés elevado y no contiene sino
raros elementos renales.

El rifion amiloide llega & originar todos los desordenes de la
netritis cronica. En la atrofia renal consecutiva & la aortitis y &
Ia obliteracion de alguna arteria renal, la hipertrofia cardiaca es
un signo dominante.

Tratamiento.—No existe tratamiento capaz de detener la mar-
cha dé la enfermedad. Se halla indicado activar la nutricidn ge-
neral, combatir la anemia y elevar la presion vascular cuando
hay insuficiencia cardiaca. Se mantiene 4 los animales en repo-
80 y se suprime, cuando menos, todo trabajo de alguna fafiga.
El régimen lacteo, si no fuese tan costoso, seria el mas favora-
ble; 4 veces|[se han dado hasta diez litros de leche por dia
(Poulin).

Los signos de hidropesia se combaten por los diuréticos, los
mucilaginosos, el bicarbotato de sosa, asi como las inyecciones
gubcuténeas y repetidas de débiles dosis de pilocarpina.

Por otro lado se pueden apreciar las probabilidades de cura-
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¢ién por el examen de la orina y la dosificacién de Ja albtimina.
La persistencia de una albuminuria intensa indica la persisten-
cia 6 la agravacion del mal,

IT.—RumMiaNTES

La nefritis crénica hematégena no se observa méas que en los
bévidos (1) y ofrece las mayores analogias con las de los solipe-
dos: es mixta y de tendencia hipertréfica.

Etiologia.—Los venenos end6genos elaborados durante Ia
gestacion, las enfermedades crénicas del utero, del higado y del
intestino parecen desempenar importante papel en su aparicion.
Algunas nefritis superficialos, ligeras, al repetirse pueden orga-
nizar la destruccion del epitelio renal y cierta vegatacion conjun-
tiva que comprometen la funcién de los rifiones. Una temperatu-
ra fria, la lluvia glacial, una corriente de aire continua sobre la
espalda de los animales, y en un establo mal cerrado, tultima-
mente un enfriamiento general, llegan & ocasionarla, (Seutfert)

Sintomas.—Al principio no se observa ningun signo especial.
Los enfermos pierden el apetito 6 toman su alimento de una
manera muy irregular. Si las vacas son buenas lecheras, la se-
erecion lactea disminuye,

Estas manifestaciones que se observan al principio de todo
estado patolégico mal determinado, van acompafiadas, al cabo

(1) - De 7000 carneros sacrificados, Horn sefial6 0,32 por 100 de nefritis cré=
Dicas; pero de seguro se cuentan en ello las formas que resultan de la ex-
tension de algana pielitis.
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de un tiempo variable, de signos que permiten localizar el mal.

Los animales se plantan frecuentemente para orinar, acer-
can los miembros hacia el tronco, arquean la columna lumbar
y expelen una pequefia cantidad de orina rojiza, turbia ¢ clara,
rica en albiimina, conteniendo glébulos rojos y cuyo peso espe -
cifico aparece aumentado. La exploracion rectal, practicada en
este momento, acusa dolor renal por la compresion y denota hi-
pertrofia mas 6 menos evidente de los rifiones; especialmente el
derecho llena todo el espacio sublumbar y desborda por el 4ngu-
lo anterior del hueco del ijar, de tal suerte que la palpacion ex-
terna permite observar esta hipertrofia (Seuffert).

Los traumatismos renales casi siempre van acompafiados de

manifestaciones digestivas; la rumia es irregular, sobreviene al
estrefiimiento y se observan colicos sordos acompafiados de
quejidos intermitentes. Los enfermos expulsan materias negras
cubiertas con un barniz mucoso blanquecino. El term6metro no
acusa fiebre; la temperatura queda normal.
* Cuando las lesiones renales aparecen muy evidentes se ob-
gerva dilatacion cardiaca y éstasis venoso; el pulso venoso apa-
rece en la yugular; las mucosas se obscurecen y llegan & ser
violaceas, se desarrollan edemas que principian, generaimente,
por la region del cuello (Thomsen) descendiendo en seguida al
nivel de los miembros, de Ja regién pectoral y abdominal inte-
rior (Catfaretti).

El corazén se hipertrofia, siendo fuertes sus latidos; la arte-
ria aparece dura, tensa y el pulso acelerado, llegindose & ob-
servar epistaxis (Thomas).

La enfermedad evoluciona asi con alternativas de agrava-
cién y de mejoria, tases de estrefiimiento y de diarrea, pero el
animal adelgaza gradualmente llegando 4 estar aniquilado; ya
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no come ni rumia por decirlo asi. La muerte aparece bien pron-
to en el marasmo mas completo (Seuffert); no hay probabilidad
de curacién.

Diagnéstico.—La presencia de la albimina en la orina de una
manera permanente, la sensibilidad y la hipertrofia de los rifio-
nes son signos caracteristicos. La puelonefritis se distingue por
la excrecién de orina purulenta; la hidronefrosis por el volumen
de los uréteres y la desigualdad de volumen de los rifiones; la
cistitis crénica hemorrégica por la exploracion rectal que per-
mite verificar la integridad 6 la alteracién de los rifiones y de
la vejiga.

Lesiones.—L.os rifiones hipertrofiados se hallan duros, pali-
dos y lardaceos. Su superficie se encuentra abollada, su color
rojo-obscuro (Thomsen), con grandes manchas marmoreas por
zonas (1).

A la seccion, la capa cortical aparece de un rojo vivo y la
medular posee un color més palido. No se encuentran, pues, ni
focos de inflamacién aguda. La substancia propia se presenta
firme, densa y hasta resistente.

El examen de los cortes del rifion demuestra la infiltracién
del parenquima renal por células fusiformes y redondas y la
desaparicién del epitelio en los canales urinarios. Su cavidad se
halla ocupada por cilindros calizos y algunos, vacios, aparecen
como en hendidura

El tejido fibroso intercanalicular forma verdaderos tractus
cicatrizales que engloban islotes de tejido relativamente sano, &
cuyo alrededor se dibuja una superficie desigual, tomentosa y
granulosa.

(1) Morot, Rifiones bronceados en una vaca (Rev. vét. 1903, p. 92).
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Muy 4 menudo también las lesiones de nefritis cronica con-
sisten en placas de extensién variable, de contornos irregulares
y hundidas en las partes sanas, como anchas cicatrices.

Un corte verificado en el espesor de esas manchas y que ter-
mina por un hilio del érgano, demuestra de un modo muy evi=

Fig. 20.—Rifién de buey atacado de nefritis erénica parcial (Leblanc).

A, zona enferma.

dente-que la substancia cortical se halla sobre todo enferma
(fig. 20).

Los glomérulos de Malpighi aparecen dilatados, forman ver-
daderas cavidades, que tienen siete 1 ocho veces las dimensiones
de un glomérulo normal. En su interior se acumula un produc- |
to de origen urémico que comprime el paquete vascular, le re-
duce & un finisimoovillo aplicado contra la pared del corpuscu-
lo que se hipertrofia y llega 4 ser claramente fibroso. Las
grandes dimensiones de las cavidades glomerulares hacen que
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destruyan por compresién los tubos mas préximos y que llegan’
a tocarse. A la altura de estos puntos el rifién da la impresion
de un tejido constituido por mallas que delimitan las cavidades.

El epitelio secretor y excretor ha desaparecido casi total-
mente. Los tubos que han quedado intactos aparecen compri-
midos y expuestos por producciones conjuntivas.

El sistema vascular ocupa, al nivel de la unién de ambas
substancias, una superficie anormal. Las paredes arteriales
aumentan de volumen y forman verdaderos anillos fibrosos muy
densos; el endotelio vascular enfermo aparece irregular y como
en girohes.

El tejido conjuntivo invade todas las zonas del rifién. Com
prime los tubos excratores, determina la obstruccion ¥ por con-
secuencia la dilatacion de las cavidades glomerulares en que
terminac. En la zona cortical el tejido conjuntivo ha hecho desa
parecer por completo los tubuli contorti; el rifion enfermo se-
meja 4 un tumor fibroso. Ea resumen las lesiones mas sefialae
das se caracterizan por el enorme desarrollo que adquiere el
tejido conjuntivo, por el estado de los vasos y de los glomérulos
transformados en cavidades quisticas (fig. 21).

Tralamiento.—Cuando un interés particular impide que se
entregue inmediatamente en el matadero al enfermo, conviene
emplear un tratamiento diurético compuesto de simiente de
lino, de leche y bicarbonato de sosa. Se combate Ia atonia del
buno digestivo por la administracién de infusiones de café y
purgantes hialinos. Las inyecciones de suero sanguineo de las
venas renales de animales sanos, recomendadas en medicina hu-
mana, no pueden utilizarse econémicamente en la terapéutica
de las nefritis de nuestros animales de gran talla destinados &
la carniceria.




ENCICLOPEDIA VETERINARIA

I1I.—Cgrpo.

La nefritis crénica sucede al mal rojo (Haasse). Se distingue
anatémicamente por depresiones amarillentas 6 grisaceas &
cuyo nivel la capsula se halla muy adherente. Toda la zona cor-

Fig, 21.—Corte transversal al nivel de la zona cortical de un rifién de buey
atacado de nefritis erénica (engrosamiento débil),

A, cavidades glomerulares en las que el ovillo vascular esta atrofiado 6 ha des-
:LFnrm:ilio; B, espacios invadidos por el conjuntivo y en las cuales no queda huella
alguna de los tubos uriniferos.

tical, blanquecina 6 grisicea aparece punteada de manchas vi-
nosas 6 gris rojizo; masas fibrosas, procedentes de la substancia
medular, siguen el trayecto de las arteriolas que se dirigen &
los glomérulos. La superficie de las secciones es dura, esclerosa
y se halla sembrada de manchas blanquecinas (Kitt).
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IV.—Carxivoros.

Etiologia.—Numerosas son las causas que hacen de la nefri-
tis cronica 6 mal de Bright de los carnivoros una enfermedad
comin.

La vejez origina de ordinario con ella la esclerosis renal.
Ahora bien, el rifién senil forma la expresion de las infecciones
¢ intoxicacicnes ligeras que el animal ha experimentado. Si ha,
resistido no fué més que en parte y en conjunto; muckas de sus
unidades renales, llevan la huella de inflamaciones extinguidas-
El rifion senil constituye, de este modo, una lesién restrictiva
de un érgano sin reaccién, una disminucién funcional sin reso-
nancia. Asi es como todas las nefritis agudas superficiales,
participan en la produccién de la nefritis cronica intersticial.
La administracién metodica de pequefias cantidades de sales
de plomo 6 de cobre, puede producir la nefritis cronica. El abu-
80 de la alimentacién carnivora no es extrafio 4 la aparicién de
esta enfermedad en los perros de salon 6 caseros y en los gatos
que se mantienen encerrados (Hebrant y Antoine) ().

El frio 6 el enfriamiento, es decir, la accién lenta prolonga-
da del frio hiimedo 6 el transito brusco del calor al frio en los
perros que cazan en los pantanos, constituyen condiciones tanto
mas favorables al desarrollo de las nelritis, cuanto mas fatiga-

(1) Hebrant y Antoine, A propésito de la nefritis crénica en el perro y
el gato. Del peligro de practicar operaciones en los brigticos (dn. de med.
vet., 1912),
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dos se vean con mayor frecuencia y mas expuestos se haller &
diferentes causas de intoxicacién y de infeccion.

Las diversas manifestaciones eczematosas necesitan el em-
plec de numerosos medicamentos, que el animal lame ¢ ingiere
no sin inconvenientes para el rifién; Gltimamente estas enferme-
dades cutaneas son, por si mismas, causa de auto-intoxicacion
y de nefritis cronica.

Las ulceraciones intestinales consecutivas 4 quemaduras y
& gastro-enteritis hemorragicas, son manantiales de infecciones
septicémicas secundarias, de las que el animal no friunfa més
que imperfectamente; los venenos eliminados alteran el filtro
renal y conservan una irritacién croénica en este érgano.

Las afecciones cardiacas, pericardicas, pulmonares, pleura-
les, la tuberculosis y el moquillo participan también en la pre-
sentacion de las nefritis cronicas, llevando & la sangre agentes
infecciosos, toxinas y venenos organicos. Lias embolias repeti-
das ocasionadas por la endocarditis, pueden provocar un pro-
ceso atrofico (atrofia renal emboélica). Los calculos y los gusa-
nos contenidos en la pelvis veces son también origen de ne-
fritis intersticial. La colaboracion de estas diversas influen-
cias origina una nefritis mixta, difusa, que suprime sucesiva-
mente las diversas unidades organicas y atrofia el 6rgano. La
nefritis cronica del perro gravita alrededor del rifioncito gra-
nuloso como la del caballo y del buey en torno del rifién blanco
engrosado; sin embargo, se puede observar esta iultima forma
6 una asociacion de los dos; la esclerosis conjuntiva y la dege-
neracion epitelial combinan sus efectos. '

Sintomas.—La nefritis crénica principia de ordinario de una
manera traidora y los primeros accidentes se manifiestan sola-
mente cuando la evolucién de las lesiones se encuentra ya muy
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avanzada. Por lo general son poco caracteristicos; no obstante
8@ puede observar inapetencia, apetito irregular caprichogo,
vomitos repetidos y frecuentes, sin causa conocida, opresién
moderada, aceleracion del pulso, exageracion de la tensién ar-
terial 6 palpitaciones consiguientes, desde que el animal efecttia
alguna carrera; rehusa ordinariamente correr; no tiene el menor
entusiasmo por la caza; se halla perezoso, fatigado y triste; 4
lo mejor presenta vivas picazones y gran impresionabilidad al
frio; su orina todavia se halla poco modificada, su cantidad es
casi normal; solamente este liquido lleva en suspensién algunos
copos debidos 4 ligera descamacion epitelial y huellas de al-
bimina.

En el periodo de estado la enfermedad se dibuja y su cuadro
sintomético se completa agravandose. Se observa la polaquiu-
ria, sintoma consistente en la frecuencia de las micciones, inde-
pendisntemente de la cantidad de orina expulsada. Las modifi-
caciones de la orina segregada son caracteristicas.

La cantidad aumenta gradualmente; la poliuria se vuelve
muy manifiesta, aunque generalmente sea dificil seguir sus-os-
cilaciones cuotidianas. La orina aparece palida y de poca den-
sidad, su peso especifico puede oscilar entre 1010 y 1032 (Zim-
mermann); su punto de congelacién 6 punto crioscépico, tiende
a aproximarse 4 0 grados; la albuminuria es habitual, pero de
intensidad muy variable; la cantidad de albuminuria que se en-
cuentra es tanto mas débil, cuanto mas avanzada la nefritis
intersticial; ser4 tanto més importante cuanto mas pronunciada
sea la inflamaci6n epitelial degenerativa. Comunmente la pro-
porcion de albumina no pasa del 1 por 100. Al mismo tiempo
existe disminucion de urea, de 4cido Grico y de materias ex-
tractivas. A veces la orina es grasosa y semeja & leche con agua
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(Regenbogen). El examen microscopico del sedimento que la
orina deposita en el fondo de un vaso conico se compone
de gl6bulos blancos, de restos epiteliales y de detritus amorfos
y de cilindros (fig. 22). Estos tltimos permiten investigar las
lesiones renales en el vivo, las cuales son epiteliales, hialinas,
amorfas 6 granulosas. Su persistencia indica la de la inflama-
cién y su aumento en el nimero, denuncia la agravacion del

Fig 22.—Nefritis crénica. Perro. Citoexamen de la orina. Cilindros coloides
y granulosos. Células epiteliales urinarlas raras. Gran engrosamiento (Ro-

quet).

mal. La palpaci6n del rifién descubre & veces la hipertrofia de
estos 6rganos, pudiéndose comprobar su atrofia 6 su desigual-
dad de volumen.

Al mismo tiempo se desarrolla una hxpertroﬁa cardiaca, ca-
racterizada por enérgicos latidos que conmueven todo el pecho,
asi como por la sonoridad y la dureza del primer ruido; lag ar-
terias aparecen duras, se deslizan bajo el dedo, el pulso aparece
lleno y duro; prodiicense algunas veces hemorragias retinianas,
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que originan la ceguera y epistaxis ligeros (Hebrant y An-
toine).

La respiracion se encuentra precipitada, dificil y finalmente
asmatica (Lienaux).

Los edemas son frecuentes; aparecen 4 veces con brusquedad
desde el principio y ofrecen localizaciones distintas; invaden las
bolsas, los miembros posteriores y mas particularmente la ca-
beza y el cuello que llegan 4 ser monstruosos; & veces es un
anasarca generalizado acompafiado bien pronto de ascitis, de
hidrotérax, que se exageran cuando el corazén llega & debili-
tarse. Estos edemas llegan 4 retroceder Yy & desaparecer muy
rapidamente, igualmente que vinieron, durante los primeros
periodos de la enfermedad; persisten y se acentian en los ulti-
mos periodos cuando la afeccion renal se ve complicada de asis-
folia. Varios des6rdenes respiratorios disneicos, de origen uré-
mico, vyuelven por absceso y 8e agregan 4 la dificultad mecéanica
6 funcional, determinada por el edema pulmonar y el hidro-
torax.

La anorexia, los vémitos, el estrefiimiento y la polidixia
constifuyen una forma de uremia gastro-intestinal, agravada
por la ascitis y las alteraciones hepaticas.

A veces hasta la uremia se manifiesta por desérdenes ner-
viosos: sobresaltos, calambres, crisis eclampsicas (Lienaux),

Dichos individuos emaciados, éticos, de piel seca y de pelo
apegotado sucumben al cabo de cierto tiempo. La evolucién
de estas nefritis, comprende 4 lo mejor algunos afios; particu-
larmente es larga en el gato. No los sintomas, ni siquiera las
lesiones permiten apreciar exactamente su antigiiedad. Esta

enfermedad incurable, conduce inevitablemente 4 la consun-
cién.
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Anatomia patoldgica,—Las lesiones de las nefritis cronicas en
el perro generalmente son las de la nefritis intersticial 6 atrofi-
ca.. Los rifiones en el perro tienen un volumen normal 6 inferior
al normal, coloracién rojiza, amarillenta en el gato, superfi-
cie abollada, consistencia firme y aspecto retorcido (fig. 23). La
capsula renal aparece densa y muy adherente 4 la capa corti-
cal. A la seccién longitudinal del rifi6n se observa la existencia
de trabéculas fibrosas que parten de la superficie y van & per-
derse al nivel del ileo. Es la substancia cortical la mas enfermaj;
sin embargo, no aparece indemne la capa medular: se halla es=
triada longitudinalmente 6 pre-
genta manchas diseminadas de
aspecto medular. Al nivel de la
béveda vascular la esclerosis es
muy manifiesta.

Al examen microscépico, el
sistema arterial aparece profun-

Fig. 23.—Atrofia muy avanzada cn
un perro de 25 kilogramos (segin
Porcher). damente alterado, sobre todo en

sus vasillos, que se hallan ata-
cados de endocarditis y periarteritis. Todas las pequefias arte-
rias se ven obstruidas. Los glomérulos atacados son aquellos en
que la arteria aferente esté enferma 1 obstruida; algunos se ven
reducidos & un pequefio niicleo fibroso. Nunca existen mas co-
loides en la capsula de Bowman. Algunas veces se observa la
dilatacién de la capsula y la atrofia del paquete glomerular

(fig. 24).

Pequefios quistes de contenido claro y limpido exisfen fre-
cuentemente en el espesor de la capa cortical; resultan de una
dilatacion de tubos uriniferos ahogados en su trayecto por e]
tejido.de esclerosis (fig. 25).




PATOLOGIA INTERNA 161

El epitelio de los tubos, apenas alterado en los tubos rectos,
presenta sus primeras lesiones en los tubos contorneados. Las
células aparecen algo hinchadas, muy granulosas, & veces se-
paradas de la pared. En los tubos mas alterados ya no hay epi-

Fig. 24.—Nefritis erénica, rifién blanco pequeiio (gato).

1, capsula fibrosa esclerosada; 2, glébulo hipertrofiado; 8, corpiisculos de Malpi-
ghi esclerosados; &, eapsula de Rowman espesada; 4, cilindro coloide; &, tubo uri-
nilero; 6, armadara del rifion hiperplasiado; 7, principio de la transformacién quis-
tica de un tubo urinifero (Ball).

telio; el tubo hinchado, vesiculoso, en ciertos sitios se halla to -
talmente lleno de materias coloides.

La reaccion de esclerosis caracteristica de todas las nefritis
cronicas prolongadas llegan 4 acompafiarse de hipertrofia com-
Pensadora denunciada por granulaciones de volumen variable

formando 4 veces salientes hemisféricas 6 aplanadas: son las
TOMO XXI1I 1
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granulaciones de Bribgt, que dan 4 la superficie del rifiéon cier -
to aspecto que recuerda ligeramente el de las circunvoluciones
y cisuras de un hemisferio cerebral. Al corte, la capa ofrece
color abigarrado, sembrada de manchas opacas, amarillentas 0
color de salmén en fondo gris 6 lila. Esta hipertrofia compensa-
dora se opera en todas las nefritis parcelarias; prolonga la re

gistencia del sujeto: la cantidad de parenquima renal, necesa-

Tig, 25 —Dilataciones seundoquisticas moniliformes por retraccién fibrosa
periférica (segin Porcher).

B, glomérulos; G, tubos con espesamientos de l1a basal.

rio 4 la vida, proximamente es de 1 gramo 50 de parenquima
secretor por kilogramo de substancia animal que depurar (Tut-
fier). Cada vez que en una nefritis hay partes indemnes, y este
hecho se observa aun en las nefritis tixicas, se producen en
dicho nivel granulaciones de Britg caracterizadas por una dila~
tacién de la luz de los tubos contorneados, la hipertrofia de
estos glomérulos y de su paquete glomerular.
Tratamiento.—Est4 indicado poner & los animales & régimen
lacteo, que se adiciona de una corta cantidad de agua de Vichy.
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Si sobreviene alguna mejoria se pueden agregar 4 Ia alimenta-
cién huevos, legumbres y carne blanca. Los diuréticos (tisana
de grama, 1 4 4 8ramos de bicarbonato de soga adicionado con
un cuartillo de agua de Vichy) se daran en bebidas. El yoduro
de sodio (40 & 50 centigramos) administrado de una manera in-
termitente, conviene para combatir la esclerosis renal, con tal
que la albuminuria sea Poco marcada.

Los accidentes disneicos se combaten por las inyecciones
Subcuténeas de morfina; la debilidad del corazén por el café, la
cafeina y la tintura de digital (1 & 10 gotas).

La opoterapia no ha dado resultado alguno en Ia nefritis in-
tersticial del perro (Bisanti, 1904).

Dichos animales intoxicados soportan dificilmente la menor
Operacién (Hebrant y Antoine).

V.—Avzs,

Etiologia.—Lesiones.—En las aves, el 4cido trico formado’en
cantidad considerable, engendra 4 la vez la gota y la nefritig
crénica. Las diversas infecciones tan comunes en dichos anima-
les explican Ia frecuencia de esas flogosis (Larcher, Semmer,
Zurn, Siedangrotzky, Ribolta, etc). Se la obserya en los pollitos
¢omo en los adulfos.

Los rifiones doblan ¢ triplican de volumen; ofrecen colora-
Cion gris amarilla Y consistencia bastante firme debida 4 Ia ve-

getacion del tejido celular intersticial Y & la degeneracién del
epitelio de los tubos uriniferos.
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Tratamiento.—No pudiéndose sospechar esta entermedad, tam-
poco se llega & prevenirla ni & combatirla.

VI.—HIDRONEFROSIS

Definicion.—Bajo el nombre de uronefrosis 0 de hidroneiro-
sis se designa la distension de la pelvis y del rifién por la orina
aséptica. Cuando esfa retencion se complica de infeccion lleva
ol nombre de hidronetrosis.

La obliteracién parcial del uréter constituye la condicién do-
minante de'la retencion de la orina y de la hidronefrosis. La
obliteracion total, como la que sucede & la ligadura brusca de
un uréter, produce la atrofia del 6rgano y no la hidronefrosis.
Esta lesion resulta, pues, de algin obstaculo en el curso nor-
mal de la orina que conserva una comunicacion parcial. Bajo
1a influencia de la retencion gradual de la orina, la pelvis y los
calices se dilatan, el vértice de las piramides se aplana, se for-
man cavidades por distension de dichos calices y retroceso del
parenquima, que experimenta una atrofia esclerosa tanto mas
cuanto la oclusion del uréter sea mas completa.

pronunciada,
formadas por los calices dilata=

En caso contrario las bolsas
dos se fusionan en una bolsa pielorrenal, poco tabicada y tanto

maés regularmente dilatada cuanto mas voluminosa se encuen=
tre. La porcién obstruida del uréter, & veces alcanza las dimen-
siones de un brazo, ¥ el rifion adquiere tamaino doble 6 triple,
volviéndose quistico. Esta transformacion frecuente en los bo-
vidos y en el cerdo no se observa casi nunca en el caballo, el

perro 6 el gato; hasta es muy rara ep el carnero si no se hace

entrar en cuenta los casos en queé la hidronefrosis se complica
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con el mal de piedra. La frecuencia de un accidente puramente
mecanico en algunas especies animales, su rareza y su ausencia
en ofras, implican forzosaments la intervencién de causas ana-
tomicas especiales en los animales como el buey y el cerdo, que
son fributarios de la hidronefrosis. Por otra parte hay que re-
conocer que entre las observaciones clasificadas como hidrone=
frosis, hay muchas que pertenecen 4 la pielonefrosis, 4 la puo-
nefrosis primitiva. Es qua'el rifién distendido por la orina es-
tancada, constituye un excelente caldo para los microbios. La
hidronefrosis de los solipedos se transtorma ordinariamente
también en puonefrosis (V. pielonefrosis).

I.—SorireDOS

Etiologia.—En los équidos la hidronefrosis (1) puede suceder
a la litiasis vesical 0 renal, al estrechamiento del cuello de Ia
vejiga por tumores desarrollados en los 6rganos inmediatos
(prostata, Gtero, ovario y vejiga) (2). L ureteritis, la posicién
anormal de la extremidad vesical del uréter abriéndose perpen-
dicularmente en la vejiga (Mongiardino) (3) constituyen las prin-
cipales causas de esta dilatacion mecéanica (fig. 26). Lia retencion
urinaria completa, acompanada de accidentes urémicos, puede
resultar de alguna concreccién sebacea alojada en el seno ure-
tral (Rhor) (4).

(1) Basset, Hidronefrosis calculosa en un caballo, Rev, gen., 1903, t. I, pa-
gina 263,

(2) Barrier, Litiasis renal & hidronefrosis (Soc. cent,, 1906, p. 683).

(3) Mongiardino, Journ. de Lyon, 101, p. 857.

(4) Rohr, Jowr, de méd. milit., 1906.




Fig. 26.—Hidronefrosis del irifién
1zquierdo atrofiado con uréter di-
latado.

b, rifibn derecho dilatado (seginiBasset).

orina,
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II.—Bé6vipos

Etiologia.—La estancacién de la orina en la pelvis y los cali-
ces procede de algun obstaculo existente3fuera del uréter, en su

pared 6 en la luz del conducto.

a. Los agentes de compre-
gion exterior son los tumores ab-
domiuales 6 pelvianos, los neo-
plasmas de la vejiga, de la pros-
tata, del ttero, de los ovarios,
las grasas ganglionares hiper-
trofiadas por infeccion tubercu -
losa y linfosarcomatosa y el ru-
men distendido por los alimen-
tos. Este 6rgano puede compri-
mir el rifiénizquierdo y el uréter
de este lado 0 cuando menos
producir una inflexion de este
conducto (Breuer).

b. La pared misma puede
presentar obstaculos produci-
dos por estrechamientos, infle-
xiones, desituaciones y malas
formaciones de los uréteres 6 de
la misma pelvis, que se oponen

de una manera permanente 6 intermitente al libre paso de la
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¢. La luz del conducto llega 4 obstruirse por calculos, coé-
gulos sanguineos, exudados inflamatorios, tumores vesicales
(Cadiot) y las vegetaciones de las cistitis hemorragicas. Esta
obliteracién parcial de la embocadura del uréter en Ia vejiga, es
ya congénita (1), ya adquirida. La hidronefrosis ordinariamente
es unilateral, aunque puede ser doble.

Sintomas. —Comunmente no se descubre la hidronefrosis por
ningln signo particular; la hipertrofia compensatriz del rifion
sano asegura el paso regular de la orina. Casi siempre la hi=
dronefrosis unilateral es en el buey un hallazzo de autopsia. No
ge la conoce en vida méas que cuando el tumor formado por el
rifion quistico sobresale bajo la piel al nivel del ijar izquierdo y
da al tacto la sensacién de un tumor fluctuante y no dolorido.
La exploracién rectal suministra noticias atin méas precisas;
permite sentir el uréter, cuyo volumen alcanza casi el brazo,
poniendo también en evidencia la superficie anfractuosa y lobu-
lada del rifién hipertrofiado. Cuando la hidronefrosis es bilate-
ral, los desérdenes urinarios aparecen rapidamente; consisten
en una disminucién brusca de la cantidad de orina, luego en
anuria continua 6 intermitente que precede por si misma a los
accidentes urémicos.

La evolucion de la hidronefrosis unilateral es esencialmente
erénica y compatible con una buena salud en tanto no se com-
plica de puonetrosis.

Lesiones.—Se observa una gran desproporci6n entre el rifién
8ano y el enfermo. Est> ultimo constituye una voluminosa masa
lobulada, blanquecina y transparente que posee tantos fondos

(1) La hidronefrosis 4 veces es de origen congénito en el carnero. Morot
1 observé en un cordero de uh mes.
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de saco como 6bulos. Cada uno de ellos esti muy hipertrofiado
liso, hemisférico y fluctuante. El rifion enfermo presenta una
ongitud de 50 centimetros y una anchura de 35 (Kitt, Pour-
quier, Eloire) y contiene de 10 & 20 litros de liquido compuesto
de orina hidratada, siempre menos rica en principios extracti-
vos y sedimentos que la orina segregada por el rifibn sano.

Seccionado longitudinalmente el parenquima aparece atro-
fiado y excavado de bolsas que responden & cada lébulo. La
substancia medular ha desaparecido mas 6 menos completa-
mente; en su lugar se halla una cavidad semilunar en comuni=
cacién con. otrag. La pelvis se ve dilatada y su pared espesa, pu-
diendo tener de 1 4 2 centimetros de diametro (Kitt).

El uréter que le sigue forma un cordén yoluminoso de 16 &
95 centimetros de diametro, sumergido 6 incluido en el tejido
conjuntivo infiltrado de la region sublumbar. Cuando las lesio-
nes renales aparecen menos avanzadas, la pelvis y los calices
se hallan mas 6 menos dilatados, pero la substancia renal se
aprecia todavia 4 la simple vista y la desembocadura del ureter
en la pelvis presenta cierta disposicién ampular. '

Tratamiento.—La hidronefrosis unilateral generalmente no se
sospecha, de suerte que no se pueds instituir tratamiento algu-
no. Cuando afrae la atencién por su volumen considerable, se
intentara la nefrectomia y teniendo tantas mas probabilidades
de éxito cuanto el otro rifién se halle enteramente sano.

IIT.—Crrpo

Etiologia.—La hidronefrosis es una enfermedad comun en el
cerdo. Lucks la observé 43 veces en 6.425 cerdos examinados;
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es tres veces més frecuente en las hembras que en los machos, &
causa de las presiones ejercidas en la vejiga por el utero gravido.
Resulta generalmente de algtn vicio de conformacion de la ex-
tremidad terminal del uréter. Unas jveces cualquier hacecillo
muscular de la pared de la vejiga enlaza este conducto y deter-
mina alli una especie de valvula que engendra la estancacion
permanente de la orina; otras, algunos de esos conductos des-
embocan en el depdsito vesical, més cerca de su extremo poste-
rior, y efectia entre la musculosa y la mucosa un trayecto si-
nuoso de algunos cenfimetros. La hidronefrosis existe siempre
por este lado; el alargamiento experimentado por este uréter
bajo la influencia de las tracciones, disminuye su calibre y fa-
cilita su exclusion (Lucks) (1).

Por otro lado, el estrechamiento congénito de los uréteres &
su insercién en la vejiga (Lavezzari), la compresiéon de un uré-
ter por el atero y la hernia perineal de la vejiga (Villemin) son
causas de hidronefrosis (2).

La misma vejiga produce dicho accidente. Situada por com-
pleto en la cavidad abdominal, la vejiga del cerdo proporcional-
mente es mucho maés gruesa que la de las otras especies; halla-
se suspendida al extremo de un cuello muy largo que se apoya
en el borde de la pelvis y que es capaz de movimientos de desi-
tuacion tanto més intensos cuanto ella no ascienda por la cavi-
dad pelviana. Los ligamentos que la sujetan son, por otra
parte, muy blandos, de tal suerte que en lugar de tener cierta
posicion hor#zontal en la cavidad abdominal, descansa sobre el
plano inclinado de las paredes ventrales inferiores. Las traccio-

(1) Lucks, Monastsschr. fiir Tierkeil., 1905.
(2) Villemin, Jowrn. de Lyon, 1903.




170 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

nes que soporta el cuello comprimido sobre el borde del pubis 4
causa del peso del 6rgano y de las desituaciones laterales cong=
tituyen el principal origen de la hidronefrosis doble.

Consecutivamente 4 esta heptosis se produce una detencién
periodica en el paso de la orina. Estas diferentes condiciones
anatomicas explican la frecuencia de la hidronetrosis en el cer-
do (Roll, Busch, Lorge, Soula, Ehlers, Coreman y Kitt).

Sintomas.—La hipertrofia del rifién hidrépico puede aumentar
considerablemente el volumen del vientre, que llega casi 4 tocar
el suelo como en la ascitis; la marcha del animal es trabajosa y
pesada; & menudo toma la posicion del perro sentado (Richter)
y se observa la polidipsia (Ehlers).

La palpacion del ijar pone en evidencia la fluctuacién del
tumor y la puncién va seguida de la salida de un liquido urino-
80 limpido.

En la mayor parte de los casos la hidronefrosis no provoca
ningin desorden particular; es compatible con el engorde y esta
lesi6n por lo general constituye una sorpresa de autopsia.

La hidronefrosis bilateral puede evolucionar y alcanzar un
grado muy avanzado sin producir uremia mortal (Soula).

Lesiones.—El rifi6n enfermo esté representado por una bolsa
voluminosa, diverticulada y repleta de liquido cuyo peso puede
alcanzar 42 kilos (Richter). Esta bolsa areolar presenta aqui y
alla algunos islotes de substancia renal & veces reducida &4 una
pequeiia masa relegada al ilio. La cara interna de la cavidad es
de un blanco nacarado; se observan alli bridas fibrosas dispues-
tas transversalmente. De ordinario unilateral, 4 veces se pre-
senfa bilateral (Squadrini) (1).

(1) Squadrini, Hidronefrosis en la cerda (Rev. gen., 1908).
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Tratamiento.—Por lo comin no hay ocasién de establecer tra-
tamiento alguno.

IV.—Pzrgro.

Etiologia.—La hipertrofia de la préstata es la causa princi-
pal de hidronetrosis en el perro (Lienaux, 1896, Leigton, 1903).
El estrechamiento y 1a obliteracién progresiva de los uretéres
por ureteritis (1) excepcionalmente son causas de retencién uri-
naria simple y de dilataci6n mecénica del rifion.

Los tumores de la vejiga pueden invadir sucesivamente los
orificios de ambos uréteres y determinar su obstruccién (Suf-
fran y Daille, 1905; Huynen) (2). Los demas obstaculos al paso
de la orina (acodado del uréter en el rifién mévil , célculos,
hernia perineal de la vejiga) muy rara vez constituyen en el
perro causas de hidronefrosis (3).

Sintomas.—Por lo general no tienen nada de caracteristico;
8@ oponen habitualmente 4 la expulsién de la orina sin hacer
sospechar la hidronefrosis, que es su consscuencia excepcional.

Las micciones son frecuentes y doloridas; el individuo se de=
tiene, agita la cola, conserva dos 6 tres minutos esta actitud,
redobla sus esfuerzos, arquea la espalda, contrae los musculos
abdominales y no logra arrojar mas que una pequefia cantidad
de orina que 4 veces fluye gota & gota.

(1) Suffran y Daille, Rev. vet., 1905,
(2) Huynen, 4n. de med. vet., 19]2.
(8) Ball, Journ. de Lyon, 1908,
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El cateterismo de la uretra denuncia la permeabilidad per-
fecta de este conducto. El examen de la orina puede descubrir
la infeccion de la vejiga y la integridad del rifion; la orina apa-
rece albuminosa, obscura, conteniendo glébulos rojos, leucoci -
tos y células de la vejiga cuando hay cistitis simple 6 cancero-
ga; se halla desprovista de células renales y de cilindros si los
rifiones aparecen indemnes.

El tacto rectal deja percibir el estado de la préstata tan &
menudo hipertrofiada en los perros viejos.

La palpacién abdominal hacia el estrecho anterior de la pel-
vis indica el estado de la vejiga y permite descubrir los tumores
y las dilataciones de este 6rgano que algunas veces alcanza al
volumen de una cabeza de nifio y llena casi por completo la ca-
vidad abdominal. Este mismo modo de exploraci6n aplicado & la
parte superior del vientre puede hacer descubrir al rifién dis-
tendido y flotanta.

El pronéstico es tanto mas grave cuanto que la mayor parte
de los casos de hidronefrosis son consecutivos al céncer de la
vejiga.

Lesiones.—E! rifién atacado de hidronefritis, aparece’aumen-
tado de volumen y deformado; constituye un tumor blando y
fluctuante del tamafio de dos pufios, que flota en medio de la
masa intestinal; gracias 4 una distensi6n excesiva de sus medios
de amarre contiene orina de aspecto claro y normal (fig. 27).

Este caracter se ha comprobado excepcionalmente en el pe-
rro; la pelvis y las dilataciones de este 6rgano, generalmente
aparecen llenas de un liquido turbio, viscoso, amarillento, ca-

racteristico de una infeccion pudgena; en todos estos existen:

puonefrosis y no hidronefrosis. Esta alteracion mecanica pura,
constituye una rareza en los carnivoros.
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El parenquima renal casi completamente desaparecido, no
forma mas que una capa delgada que tiene solamente algunos
milimetros de espesor (Daille y Sutfran).
~ Los uréteres se hallan completamente dilatados por la orina,

Fig.727. —Hidronefrosis del rifién derecho con dilatacién’del uréter (segin

Huynen),

b, tumor de la vejiga; L, luz de la vejiga; P, préstata; ¢, canales deferentes.

sobre todo en su origen hacia la pelvis renal, donde se ensan-
chan en forma de embudo.

Diagndstico.—La palpaciéon abdominal permite apreciar la
hipertrofia del rifién atacado de hidronelritis; la falta de fiebre
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diferencia la hidronefrosis de la puonefrosis, que 4 lo mejor ha
sido confundida con una simple retencién urinaria (1).

La limpidez de la orina expulsada cuando la vejiga no apa-
rece atacada de cistitis 6 de cancer y los caracteres normales
de la que se extrae de la pelvis permiten distinguir la hidrone=-
frosis de la puonefrosis.

Tratamiento.—Es necesario esforzarse por suprimir las causas
de retencioén urinaria. Los calculos de la uretra y de la vejiga
se extraen, pero por lo general faltan elementos para actuar
contra los canceres de la vejiga.

VIL—RINON POLIQUISTICO

Definicéin.—Bajo el nombre de rifién poliquistico, de degene-
racion quistica del rifion, se designa una enfermedad congénita
6 adquirida, caracterizada por la transformacion del 6rgano en
un montdén de cavidades quisticas, que le dan el aspecto de un
racimo voluminoso. Desarrollados en pleno parenquima, se dis-
tinguen estos quistes de ese modo de la hidronefrosis. Es una
afeccion casi siempre bilateral y que se acompaiia con bastante
frecuencia, principalmente en el hombre (Collet), el perro (Ro-
quet), el gato (Ball) (2) y probablemente también en las deméas
especies, de una lesién analoga del higado. Frecuentemente se

(1) Almy, Soc. cent., 30 Diciembre 1897; se trataba de puonefrosis conse-
cutiva 4 la obstruccién del uréter.

(2) /Ball, Degeneracién quistica delos rifiones, del higado y de los ova-
rios, Journ, de Lydn, 1911,
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la obserya en los rumiantes y en el cerdo, rara vez en el caba
llo y mas & menudo en el asno (fig. 28).

Quistes de la nefritis inter sticial.—Seguramente los quistes
medulares pequefios que se encuentran en los rifiones atacados
de nefritis atrofica lenta, deber4n diferenciarse cuidadosamente;
aparecen diseminados bajo la capsula y resultan evidentemente

Fig. 28.—Rifién poliquistico en el asno.

Un quiste aparece limitado por una membrana fibrosa Y confeniendo exudado
granuloso.

de la retro dilatacion de los tubos uriniferos en direccion ascen-
dente de algtin panto comprimido por la esclerosis intersticial;
es el rifion escleroquistico pequefio que principalmente se ob-
serva en el perro.

Los quistes subcapsulares comunmente son P0OCO numerosos
(unos quince todo lo mas); no traspasan el volumen de un’ gui-
sante pequefio y no se desarrollan mas que en los rifiones oré-
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nicamente inflamados; generalmente aparecen desgarrados 6
caidos en el momento en que se levanta la capsula (1).

Quistes sercsos.—Los quistes serosos desarrollados en un
tejido renal sano, constituyen masas de tejido variable ora pe-
quefias y multiples, ora voluminosas y unicas, de pared lisa y
delgada y de contenido cetrino que se vuelve & veces hematico.
Los rifiones que se ven atacados no presentan lesion alguna,,
salvo una ligera zona esclerosa alrededor del producto patold-
gico. Estos quistes que se han diferenciado hasta ahora del
rifién poliquistico, tienen con él estrechas analogias etiologicas,
anatémicas, sintomaticas y evolutivas (2).

Etiologia.—El rifién poliquistico se encuentra en todos los
animales en dos periodos de la vida: al nacimiento y en las pri-
meras épocas (ternero, cordero, cochinillo y potro) y en el adulto
(perro, gato y demés especies domésticas). Fuera de la edad las
condiciones etiologicas de esta alteracién aparecen totalmente
desconocidas.

Anatomia patoldgica.—Esta ateccién ordinariamente bilateral,
se manifiesta en la mayor parte de los animales por un aumento
de volumen de los rifiones que 4 menudo son enormes: ‘el rifién
de ternera que acaba de nacer pesa algunas veces 2‘300 kilo-
gramos (Arloing); los del feto de la oveja y de la cerda, merecen
bien la denominaciéa de rifiones poliquisticos engrosados (Mo-
rot); el del perro adulto presenta su volumen normal y 4 menu-
do es mis ﬁequeﬁo (Bagset y Chausset); el rifidn del cerdo adulto
llega & pesar 3500 granos {Thirién) (3).

19“] Basset y Chaussé, Estudio sobre los quistes del rifiién (Rev. gen. t. L
06),

(2) Ball, Caso excepcional de los quistes ovéricos y renales en .uns bo-
rrica (Journ. de Lyon, 1899).

(3) Thiri6n, Quiste subcapsular del rifién en 2l cerdo (Rec. de med, 1907).
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La forma general del 6rgano se conserva, pero su superficie
aparece irregular, abollada por una serie de salientes hemisfé-
ricas de volumen variable, con paredes lisas, relucientes y que
dan al tacto la sensacion de vesiculas de contenido liquido.

Los quistes son tanto mas numerosos cuanto menos volu-
minosos sean; se pueden contar hasta ciento, aunque algu-
nas veces no hay sino varios

> i -1 JJ' ERTRET B T T
ejemplares de tamafio desigual o ) \fgy n
= 7o '\'.\\_‘.

(fig. 29).
La seccién del 6rgano acusa

la desaparicién del parenquima
renal; aparece reemplazado por
cavidades de todas dimensio

nes, multitud de areolas esteroi-
dales que se comprimen unas

con otras, conservando su inde
pendencia reciproca; sin embar-  Fig. 29 —Rifién poliquistico en el
80 se pueden observar algunas ; . gato"

Los quistes aparecen situados en la subs-
comunicaciones debidas 4 tabi- fancis cortical del rinién y contienen granu~
cados incompletos.

Las paredes son delgadas y transparentes, no existienao
enfre ellas & menudo ninguna huella, visible & simple vista,
de substancia renal.

En la mayor parte de los animales, asi como en el hombre, la
substancia vortical ha desaparecido por completo; en el perro
con frecuencia persisten los quistes localizados en la substancia
medular, dando 4 este el aspecto de una esponja; los mas grue-
808 asientan generalmente en la base de las piramides de Mal-
pighi y los mas pequefios en las inmediaciones de la pelvis
(Basse).

TOMO XXIT 12
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El contenido de los quistes es muy variable de aspecto de
una cavidad 4 otra; unas veces fluido, seroso, cetrino, otras ge=-
latinoso, coloide, rojizo 6 ambarino, extendiendo cierto olor
urinoso (1), aunque el anélisis quimico demuestra que es muy
diferente de la orina, por lo general aparece albuminoso y a
veces sufre la transformacién purulenta por infeccion secun-
daria.

No es raro observar al mismo tiempo deformaciones de la
pelvis, de los uréteres y encontrar igualmente en el aduito que
en el feto, quistes analogos en el higado, los ovarios, en el cuer-
po tiroides y aun en el bazo.

Las cavidades quisticas se hallan formadas por un tabique
conjuntivo tapizado de un epitelio simple 6 estratificado; las
células que le componen son cubicas 6 poliédricas, de nucleos
yoluminosos, ovoides 6 redondeados y las células superficiales,
generalmente muy altas y cilindricas presentan & menudo todos
los caracteres de las células ciliadas; algunas vegetaciones pa-
piliformes forman & lo mejor galiente en el interior de las cavi-
dades, asi como en los fibroadenomas quisticos de la mama.

Entre los quistes el tejido renal, asfixiado por la esclerosis,
puede haber desaparecido por completo 6 ser simplemente
comprimido; pero a veces conserva su pertecta integridad sin
proliferacion alguna de su tejido fintersticial; la esclerosis falta
al rededor de los quistes pequenos; aparece marcada y mas
claramente fibrasa al rededor de los quistes grandes.

Patogenia. —a. Teoria inflamatoria.—Los tubos uriniferos
son el origen de los quistes; las cavidades glomerulares notoman
gino una débil parte en la dilatacién. En el hombre los tubos

(1) Morel y Vieillard, Rifi6n poliquistico en un asno (Rev. vét., 1909).
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cantorneados se consideran como su punto de partida;enel perro
¥ quizas también en el caballo se desarrollan & expensas de los
tubos colectores. El epitelio del canal prolifero se estratifica
mientras que el conjuntive vegeta y hace sufrir 4 la luz del tubo
constricciones laterales de lo que resulta un tubo en apariencia
moniliforme; luego ias estrangulacionesse completany la corona
se desgrana y estos granos aislados forman quistes (Bagset).
Esta teoria de la nefritis esclerosa no parece aplicarse al rifién
poliquistico congénito, desprovisto de lesiones de nefritis inters-
ticial; por otra parte explica todavia menos la coexistencia fre-
cuente en el adulto como en el teto de los mismos quistes en el
higado. Por otro lado no se puede dejar de reconocer que existe
desemejanza evidente entre el aspecto del rifion poliquistico del
ternero, del cordero y del cochinillo y el de los rifiones esclerosos
del perro, sembrados de algunos quistes. La esclerosis en el
rifion poliquistico se encuentra siempre limitada al contorno de
los quistes grandes y faltando al rededor de los pequerios, de
suerte que se puede considerar la esclerosis periquistica no
como inicial sino como secundaria.

b. Teoria del adenoma —La proliferacién epitelial obser-
vada en el rifién poliquistico, al asimilarse 4 Ia que se encuentra
en los procesos adenomatosos y particularmente en el epitelioma
mucoide, ha podido dar & entender que los quistes se derivan de
alglin proceso an4logo; pero numerosos argumentos se elevan
contra esta manera de examinar.

La neoformacion epitelial se limita 3 tapizar las cavidades
quisticas; jamas llega 4 ser infectante y nunca se observa inva-
sion ganglionar ni metastasis; los quistes que se desarrollan en

el higado resultan del mismo proceso evolutivo y no de una lo-
calizacion.
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¢. Teoria teratolégica.—El rifi6n poliquistico es una defor-
maci6n congénita debida 4 alguna obliteracion de los tubos por
atresia papilar 6 por algin defecto de enchufe de los tubos su-
periores con los inferiores. La retencién de los puntos de secre-
ci6n origina la dilatacién quistica. Esta teoria explica la pato-
genia del rifién poliquistico en el feto 6 en los animales jovenes;
permite sospechar la coexistencia de semejantes alteraciones en
el higado; aparese menos sélidamente ayudada. cuando se trata
de interpretar los quistes en los animales adultos 6 viejos. Sin
embargo se sabe que los quistes salivares de origen congénifo
y algunas otras afecciones de idéntico origen, permanecen mu-
cho tiempo en estado de germen, incluso para evolucionar tar-
diamente.

Sintomas.—Los sintomas faltan, por lo general; puede sobre-
venir Ia muerte por uremia comatosa sin que ni siquiera se
haya sospechado la existencia de una afeccion renal.

La exploracion de los rifiones por el recto permitiria com-
probar algiin tumor renal bilateral, duro, resistente, mévil 6
agitado, indoloro 4 la presion; pero no hay que pensar en ope-
rarle.

Tratamiento.—El rifién poliquistico no es una lesién que
tenga alguna probabilidad de no ser conocido ni por otra parte
se le puede combatir, porque todo tratamiento es inatil.

VIIL.—PUELONEFRITIS Y PUONEFRITIS

Consideraciones generales.—La puelitis es la inflamacién de
la pelvis y de ordinario se asocia & la. inflamacién del paren-



PATOLOGIA INTERNA 181

quima renal, constituyendo entonces la puelonefritis. Si la
retencién va 4 unirse 4 la infeccién, se forman colecciones pu-
rulentas 4 expensas de la pelvis y de los clices dilatados,
constituyendo la puonefrosis. Estas alteraciones son tanto mas
frecuentes en determinadas especies, cuanto el rifién se ve
amenazado por dos vias; los microbios pueden llegar alli: 1.° por
la via descendente 6 hematogena, es dacir, abordando al pa-
renquima por la intermediaci6én del circulo sanguineo; es la via
dominante y casi exclusiva en los solipedos, muy expuestos &
las infecciones septicémicas, que producen los abcesos del rifién
Y las puelonefritis supuradas; 2.° por la via ascendente 6 uri~

- naria, comenzando por alguna infeccién genital 6 urinaria que

alcance 4 la uretra 6 4 la vejiga y se propague al rifidn por la
via canalicular ascendente, 4 favor de la retencién vesical que
debilita la corriente de la orina en el uréter, origina el estasis
ureteral y 4 veces hasta crea cierto reflujo hacia la pelvis y los
tubos uriniferos (fig. 30).

La puelonefritis ascendente y la puelonefritis hematdégena,
se disputan la preeminencia en los b4vidos, los cuales por esto
aparecen mas sujetos 4 dicha infeccion renal, en la que Se aso-
cian tres 6rdenes de alteraciones: los abcesos, la puelitis y la
Puonefrosis. Los abscesos renales y la puelonefritis supuradas,
complican las toxintecciones generales, igual que la pielitis, Ia
pielonefritis y la pionefrosis complican las infecciones de las
vias urinarias. Si el orden de aparicion de estas alteraciones es
engafioso, su origen lo es también; proceden siempre de infec-
ciones miltiples, desprovistas generalmente de toda especifici-
dad. Las relaciones méis intimas unen los abcesos del rifién &
las pielonetritis. Todos los microbios patdgenos que lo sean 6 no

 habitualmente, llegan & provocar abscesos en el rifién y pielo-
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nefritis cuando llegan 4 dicho érgano por la via hematogena;
todos los microbios que ascienden & la pelvis por éstasis uri-
nario, pueden determinar la pielonefritis y los abcesos. Estas
lesiones poseenfla’misma etiologia, la misma patogenia é idén-
ticas manifestaciones clinicas, de suerte que su separacion es
puramente tedrica; su reunion en un cuadro clinico, de conjunto,

jl;',‘fj‘ui'.c
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Fig. 30.— Esquema de la infeccién ascendente y descendente.

nos parece al contrario completamente justificada. Por ofra
parte, designar la pielonefritis de los bovidos con el nombre de
pielonefritis bacteriana 6 de pielonefritis intecciosa, es pretender
6 4 lo menos hager creer, que esta denominacién sencilla tiene
una significacién especial que no posee. La infeccion es la ca-
racteristica de las pielonetritis supuradas de todas las especies

animales.
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I.—SorirEDOS

Etiologia.—Todas las enfermedades intecciosas septicémicas,
pueden crear supuraciones renales como igualmente determinar
nefritis. Conviene citar todo particularmente: la septicemia, la
mioemia, la endocarditis, la bronco-neumonia, las neumonias
infecciosas, la papera con sus diversas manifestaciones, tales
como las faringitis flegmonosas, el muermo y la puoemia que
sucede 4 la infecci6n umbilical. :

Algunas septicemias que se complican con alteraciones gas-
tro-intestinales y enteritis crénicas (Asmanow, Fraimbault), lle-
gan 4 producir abcesos puémicos en el rifion. Los microbios
aportados por la sangre se detienen en los capilares de la masa
cortical (redes glomerulares 6 peritubulares), provocan la for-
macion de infecciones que supuran y se convierten en abscesos.
Los microbios causantes con mayor frecuencia son el colibacilo,
el estreptococo y el estafilococo. La puelonefritis aparece, en
todos estos casos, como complicacién de una enfermedad pre-
existente.

La infeccién ascendente en si misma, se ve preparada 6 fa-
cilitada por un obstaculo més 6 menos completo al paso de la
orina. Los célculos, las paralisis vesicales de origen medular,
las cistitis colibacilares, los tumores de la vejiga y particular-
mente el cancer de este 6rgano, llegan 4 producir la retencién
de la orina y la infeccién de la pelvis. Los gérmenes que alcan-
zan & los tubos uriniferos provocan, segiin su accion irritativa,
bien una esclerosis simple con focos embrionarios sin supura-
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ci6n, bien la nefritis supurada. Entre ellos el bacilo de la supu-
racién caseosa es de los mas invasores; 4 él se atribuyen diferen-
tes casos de pielonefritis y de supuracién renal en los solipedos
(Schmidt, Panisset y Vieillard). También se ha visto complicar-
so esta enfermedad en un semental, con un absceso parauretral
(Hess). Algunas veces se observa en el transversal cierta nefri-
tis purulenta, atribuida al bacillus nefriditis equi y que se ha
podido reproducir experimentalmente (Meyer) (1908, 1909).

La nefritis purulenta de vez en cuando, tiene también doble
origen. Primeramente simple, de orden t6xico, la alteracion del
rifién provocada por la sangre cargada de alguna substancia
irritante, se complica de una infeccién de orden ascendente.

Los desérdenes de la nefritis primitiva facilitan la pululacién
de los gérmenes que puede contener la pelvis.

Los traumatismos (caidas, contusiones, etc) pueden localizar
excepcionalmente procesos intecciosos en los rifiones.

Anatomia patologica.—A bscesos miliares.—Las embolias sépti-
cas provocan focos supurativos llamados abscesos miliares, 4
causa de su apariencia ordinaria. Los dos rifiones se hallan
comunmente alterados simultineamente y en el mismo grado;
aparecen turgentes, violaceos 6 equimosados. Bajo la cépsula
y en los cortes, se perciben numerosos abscesos corticales del
tamafio de un grano de mijo al de un guisante, constituidos
en el centro por una pequefia cantidad de pus blanquecino y
amarillento y en la periteria, por una zona congestiva, obscura
6 hemorragica. Cuando estos pequefios abscesos son confluen-
tes, la seccién presenta cierto aspecto areolar. Puede observarse
al mismo tiempo verdaderas infeccionas sépticas (fig. 31).

Las vias urinarias inferiores (pelvis, uréteres), aparecen nor-
males. Histol6gicamente estos abscesos metastasicos, estan ca=
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racterizados por una embolia microbiana central con. trombo,
capilaritis infecciosa, ordinariamente estrectocécica, diapedesis
intensa, degeneraci6n y necrosis de los epitelios tubulares y
congestion peritérica marcada.

Voluminosos abscesos metastésicos de origen estreptocdcico
pueden desarrollarse durante la papera y convertir este 6rgano
en un saco purulento enorme
conteniendo algunos litros de
pus (Chouard, Hasmanow, Zun-
del). El microbio de Preisz-Gui
nard puede producir una vasta
coleccion purulenta que engloba
a4 uno de los rifiones y contiene
hasta 6 litros de pus (Cocu). Las
infecciones renales descenden-
tes, llegan 4 producir abscesos
diseminados irregularmente en
el parenquima (nefritis difusas
infiltradas) 6 simplemente netri-
tis con congestion equimdtica y
lesiones epiteliales, principal-

ik i Fig. 31.—Abscesos miliares en las
mente manifiestas al nivel de los ofFiiis dmbibltods.

tubos contorneados.

Pielonefritis.—Las lesiones de pielonefritis tienen dos ori-
genes: la infeccién pudgena y la distensiéon renal. Cuando no
hay distension, la mucosa de la pelvis japarece congestionada,
tumefacta, sembrada de puntos hemorragicos y cubierta de
sedimentos urinarios de aspecto cremoso y de exudados glero-
purulentos. La afeccién evoluciona lentamente; las paredes de
la pelvis se ven densificadas, fibrosas y tapizadas de exudado
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moco-purulento. En los casos agudos los rifiones se ven conges-
tionados, equimosados, sembrados de pequefios abscesos corti-
cales 6 subcapsulares, de estrias purulentas y amarillentas que
irradian en abanico por las piramides. En los casos crénicos el
rifidbn aparece blando, grisaceo, escleroso.

Cuando la distension se agrega a la infeccion, existe puone=
frosis; el rifi6n siempre aumentado de volumen, & veces es enor-
me, de forma redondeada y mas 6 menos globulosa.

Su superficie aparece lisa y su capsula densificada. Al corte,
la pelvis se muestra grandemente dilatada, llena de un producto
purulento, viscoso, fétido 6 inodoro y en el cual sobrenadan
algunos filamentos albuminosos. Las piramides se hallan apla-
nadas, el parenquima renal atrofiado y la distinciéon entre las
dos capas se hace imposible.

Al examen microscdpico, en cortes longitudinales al 6rgano,
y paralelos al eje de las piramides, el tejido se muestra forma-
do de alvéolos repletos de leucocitos y separados por trabéculas
conjuntivas. Este aspecto particular es consecuencia de alguna
dilatacion importante de los tubos colectores que se encuentran
llenos de leucocitos (Besnoit). En las piramides de Malpighi los
tubos aparecen separados por bandas conjuntivas, su epitelio
aplanado y cuabico. Las asas de Henle aparecen atrofiadas por
el desarrollo del tejido conjuntivo. La esclerosis de la substan-
cia cortical igualmente es muy manifiesta; no existen méas que
vestigios de tubos contorneados. La capsula de los glomérulos
se encuenfra espesada y fibrosa, el paquete vascular atrofiado.
Muchas arteriolas han’desaparecido por esclerosis (fig. 32).

Los uréteres se encuentran intactos 6 lssionados solamente
en su segmento superior cuando la infeccion es descendente 6
de origen sanguineo; la nefritis puede evolucionar sin cistifis.
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En las pielonefritis ascendentes, las lesiones uretrales no
pueden faltar; la ureteritis es el intermediario obligado entre la
pielonefritis y la cistitis. El uréter dilatado forma un conducto
de didmetro desigual, espesado, rigido y rodeado de una tuerte
ganga esclerosa de periureteritis.

Sintomas.—L.os abscesos renales de origen piémico no se
agcusan por ninguna manifestacion caracteristica. Los signos de
la afeccion causal dominan la escena: la supuraci6n renal agrega

/5?’14 7
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Fig. 32.—Corte transversal de las piramides (Engros. de 70 diametros).

A, tubos colectores llenos de leucocitos; B, glomérulos de Malpighi esclerosados;
C, asas de Henle (segan Besnoit).

alli solamente sintomas generales 6 agrava aquellos que exis-
tian ya; apetito aulo, sed viva, estrefiimiento reemplazado por
diarrea, estado febril remitente, procediendo mediante paroxis-
mos irregulares y seguidos de sudores profusos, alcanzando al-
gunas veces la temperatura de 41° (Trasbot), respiracion corta,
acelerada, pulso imperceptible y filiforme, dolores abdominales
con estremacimientos, des6rdenes nerviosos y adelgazamiento
rapido.
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Los abscesos renales voluminosos, la pielonefritis y la pio-
nefrosis se denuncian por dolor y tumefaccién renales y por mo-
dificaciones de la orina.

a. El dolor renal se manifiesta & veces por la dificultad del
desplazamiento de los miembros posteriores. Los enfermos
cojean alternativamente de uno 6 de otro remo (Olivier, y
Coupland) 6 presentan debilidad en alguna extremidad conse-
cutivamente & la compresion del plexo-lumbosacro por la masa
renal hipertrofiada (Benjamin). La sensibilidad de la regi6n
lumbar aparece aumentada; la presién del rifién y del sacro hace
decaer al animal (Deubser); el dolor espontdneo se manifiesta
por cblicos sordos que aumentan mucho en intensidad cuando
existe retencién del pus 6 puonefrosis y que disminuyen 6 cesan
cuando hay evacuacion de pus. También existe oliguria y ex-
tranguria. Excepcionalmente los voluminosos abscesos del rifion
comunican con el exterior por alguna fistula (Cocu).

b. La tumefaccion del rifion no es apreciable mas que en
las pielonefritis con gran retencion. La exploracién rectal des-
cubre entonces la existencia de una vasta bolsa fluctuante 6 de
un tumor voluminoso, duro, colgante, algo mévil aun en medio
de las asas intestinales (Besnoit, Huguet, Marcenac).

c. La orina expulsada es mas obscura que en estado nor-
mal, espesa, gelatinosa, purulenta y algunas veces fétida; el mi-
croscopio descubre la presencia de cristales de fostatos, de glo-
bulos purulentos y de elementos renales mortificados (Liesering)
y & veces de glébulos rojos.

La piuria es el signo més constante; pero sufregrandes varia-
ciones segun que la retencion es pasajera 6 persistente. Algunos
dias la cantidad de pus disminuye en la orina 6 deja de mos-
trarse; se produce entonces en el rifién una retencién purulen-




PATOLOGIA INTERNA 189

fa, denunciada por la agravacién de los sintomas febriles y
8épticos.

d. El estado general llega & ser inquietante bajo la influen-
cia de la intoxicacién purulenta y urémica; el pelo aparece
erizado, el ijar agalgado y el apetito nulo; hay alternativas de
estrefiimiento y de diarrea; la, temperatura es siempre oscilante
¥y se presentan edemas caquécticos en los remos posteriores y
Yy en las bolsas, pero estas ingurgitaciones edematosas son
raras. !

Prondstico.—La gravedad de la pielonefritis y de los abcesos
del rifibn, varia segin la unilateralidad 6 el ataque simultdneo
de ambos rifiones: la pielonefritis doble, como la que sucede &
las infecciones hematicas, mata rapidamente & los entermos; la
pielonefritis unilateral, que resulta de una infeccién ascendente
determinada por el microbio de la supuracién caseosa, permite
a los animales llegar 4 la vejez.

Tratamiento.—Los antisépticos internos se hallan desde luego
indicados en el tratamiento de la nefritis purulenta, Ia creosota,
el acido salicilico y el salol. Trasbot, manifiesta hallarse con-
tento del empleo de las siguientes t6rmulas:

Salicilato de sosa .... 80 gramos. | Acetatode amonfaco . 30 gramos.
Aguardiente.......... 200 » Aguardiente........, 300 >
Polvos de digital.. .. .. 4 & Polvos de digital...... e |
Electuario de regaliz . Q 8. | Electuario........... Q. 8.

Al cabo de algunos dias, cuando se ha observado mejoria,
8¢ reemplaza esta formula por el nitrato de potasa adicionado
de bicarbonato de sosa, en diez partes iguales.
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IL.—Bévipos

Definicion.—La pielonetritis de los b6vidos consiste por lo ge-
neral en una puonefrosis mas 6 menos acentuada caracterizada
por piuria, tumefaccién renal, dolor localizado y desérdenes
generales puosépticos, de evoluciéon lenta y rapida y de termi-
nacién mortal.

Esta enfermedad frecuente ha sido observada por los profe-
sores de todos los paises. Descripta en Francia por Rossignol
(1848), en Alemania por Pilwax (1867), su origen microbiano fué
reconocido por Siedamgrotzky (1875) y confirmado por Dam-
mann (1877), Hess (1888-1892), Bang (1889), - Schmidt (1890),
Hofflich (1891), Enderlen (1891), Lucet ( 1892), Mollereau y Por-
cher (1895), Jensen (1896), Cadéac y Morot (1897), Liénaux y
Zwaenopoel (1902), Ernst (1905).

Etiologia y patogenia.—Esta enfermedad polimicrobiana, co-
munmente designada bajo el nombre de puelonefritis bacilar 6
de puelonefritis bacteriana, resulta bien de una inteccién hema-
togena 6 descendente, bien de una infecci6n urinaria 6 ascen-
dente. La frecuencia relativa de estos dos modos de infeccion
puelo-renal, depende de las propiedades biolégicas de los micro-
bios capaces de intectar & los rifiones. Existen microbios que
pueden sobrevenir igualmente por la via sanguinea que por la
urinaria; los hay que infectan solamente 6 se aventuran cada vez
més en el sistema lintatico, permaneciendo seguraordinariamen-
te la circulacién sanguinea, ante sus tentativas de invasion.

La determinacién de los microbios descubiertos en los ri-
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fiones atacados de puelonetritis permite generalmente presumir
su via de introduccién. Especialmente se sabe que los estafilo -
©0cos, los estrectococos, el microbio puocianico y el colibacilo,
pueden seguir indiferentemente la via hematogena 6 la urinaria,
mientras que el bacilo de la supuracién caseosa se propaga
mas particularmente por las mucosas, la piel y el sistema lin-
tatico. Todos los microbios pudégenos que alcanzan al rifién por
la via urinaria 6 por la hematégena pueden determinar la pue-
lonefritis.

El Corinebacillus renalis (Ernst), llamado también bacillus
renalis bobis, bacillus pielonefritidis bovum, es uno de los agén—_
tes mas ordinarios de la puelonefritis del buey.. Consiste en un .
bastoncillo' polimorfo de dos 4 tres 6 aun de cuatro micras de
largo, por 0,6 4 0,7 micras de anchura, inmévil, ya flexuoso, ya
encorvado y redondeado en los extremos. En la orina, dichos
bacilos se aglomeran en masas del tamafio de un grano de are-
na, lo que ha hecho dar 4 este microbio el nombre de corineba-
cillus. Se coloran bien mediante el Gram 6 el Weigert; son ae-
robios, cultivan 4 37° en medios s6lidos, como el agar, sobre
el suero sanguineo, en el caldo ordinario, en la orina neutra 6
débilmente alcalina y en el agar de orina; no producen &cido,
ni indol, pero el aspecto de sus cultivos varia segiin las especies
de este microbio, que se aproxima y se confundecon el de
la supuracién caseosa 6 microbio Preisz-Guinard (Lidnaux,
Hutyra), del que tiene sus propiedades.

La inyeccion intravenosa de los cultivos de este microbio
permanece generalmente sin efecto, igualmente en Ios bévidos
que en los carneros. La inyeccién intravesical, en la vaca, ordi-
nariamente no provoca ningin trastorno y por excepcién algu-
D2 puelonefritis (Masselin y Porcher). La presencia de este
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microbio, considerado equivocadamente como especifico, no
resuelve sino muy imperfectamente la cuestion de la etiologia
de esta enfermedad. Es un microbio sin importancia y cosmo-
polita (fig. 33).

Por otra parte, no constituye la unica causa; la infeccion
renal generalmente es mixta; los microbios de la supuracion y
todos los microbios ordinarios se encuentran alli asociados. Se

Fig. 33.—Sedimento urinario de una vaca con puelonofritis.

a, corinebacilos renales; b, células epiteliales pavimentosas de los conductos
urinarios; ¢, células del rindm; d, eélulas de pus; e, globulos rojos.

han visto estafilococos (Cadéac, etc.), estreptococos (Moussu), al-
gunos cocci (Kitt), el microbio paocidnico (Cadéac y Morot), baci=
los cortos 6 delgados que ya toman el Gram, ya no foman esta
coloraci6n, colibacilos (Gensen y Kitt), el bacilo enteriditis (Som-
mer), el bacilo de Koch (Ernesto), es decir todos los microbios de
los alimentos, de la cama, del estiércol y del purrin. Desde el
punto de vista bacteriolégico, la puelonefritis de los bévidoes,
como la de los otros animales, especialmente, s una enferme-
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dad polimicrobiana. Si la concurrencia vital tavorece 4 algunas
especies en detrimento de otras no se deduce de ello que pueda
atribuirse exclusivamente 4 las clases supervivientes y dispen-
sar & las desaparecidas. Las variedades del bacilo de Preixt-
Guinard y las del colibacilo parecen dotadas de tal resistencia,
que las siembras del pus extraido de rifiones enfermos producen
cultivos puros de dichos microbios. Unos y otros, por otra parte,
son importantes para provocar la pielonerritis, en tanto que su
llegada 4 los rifiones y su implantacién en dichos 6rganos no
aparecen favorecidas por influencias secundarias.

La infeccién descendente 6 hematégena no tiene mucha pro-
babilidad de verificarse fuera de los casos de retencién renalcom-
pleta 6 incompleta. Cuando esta causa no interviene, los micro-
bios atraviesan rapidamente el rifién sin detenerse. Dos minutos
después de su inyeccién en las venas, se los encuentra en la ori-
na (Klecky). Esta eliminacién microbiana 6 bacteriuria llega &
persistir durante hasta semanas y meses sin producir alteracion
profunda de los rifiones 6 de la vejiga. Sucede completamente
distinto si se comprimen los uréteres 6 si esta compresién es
producida espontaneamente por el titero gravido 6 por la litia-
sis renal. Los microbios desaguados en el rifién por los vasos,
Pueden entonces permanecer alli y cultivar; la inyeccién intra-
venosa de microbins puégenos determina la infeccién de hidro-
nefrosis experimentales. Los estafilococos inyectados bajo Ia
plel en las venas producen entonces una pielonefritis tipica
(Koch). Es de suponer que los colibacilos y los paracoli absor-
bidos por la mucosa intestinal sana 6 enferma, pueden elegir
domicilio en el rifion cuando las condiciones de vetencion 6 las
lesiones renales cronicas favorezcan su implantacion en dichos
Organos (Bollinger, Fickers y Bang).

TOMO XXII 13
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La infeccion pielorrenal ascendente, considerada por equivo-
cacién como la causa principal, sino exclusiva de la pielonefri-
tis, por si misma, se halla subordinada & lesiones antiguas Ore=
cientes del aparato génito-urinario, que casi todas constituyen
tactores de retencion. Las acrobustitis, las uretritis, la litiasis
urinaria en los machos, las infecciones genitales post partum y
todos los accidentes de la partaricion (metritis, vaginitis, cisti-
tis y fistulas recto-vaginales), en las hembras, se complican de
pielonefritis indirectamente pruduciendo una infeccién sangui-
nea seguida de endocarditis, complicada 4 su vez de nefritis pil-
rulenta (Scherzer) (1); directamente determinando Ia retencion
de orina y la infeccion de la vejiga. Ademas la vejiga intectada
que no ge vacia es una amenaza permanente de infeccion para
los uréteres y la pelvis.

Por un lado, los microbios pueden refluir & los uréteres y &
la pelvis 4 favor de la retencién de orina; por otra parte llegan
4 determinar una cistitis con destruccion del epitelio de la mu-
cosa vesical, 1o que les permite pasar & la sangre y llegar al
rifién pcr la via hematogena. Los gérmenes infecciosos que
constituyen el punto de partida de estas pielonefritis compren-
den principalmente las bacterias del grupo coli y las del grupo
Preistz Guinard.

El papel patogeno de las primeras se ha demostrado experi-
mentalmente por inyecci6n intravesical (Schmidt y Aschoff, Sa-
vor y Wiinschheim).

Sin embargo, en Francia, se tiende & conceder cierto papel
preponderante 4 las del segundo grupo, cuya intervencioén apa-

——e.

(1) Scherzer, Jorn. de Lyon, 1904,
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rece favorecida por todas las infecciones locales de los 6rganos
génito urinarios.

La pielonefritis, siendo mucho mas frecuente en la vaca que
en el buey, existe probabilidad de creer que estos microbios se
multiplican desde luego al nivel de las lesiones genitales alcan-
zando después sucesivamente la vejiga, los uréteres y la’ pelvis.
Esta invasién urinaria, cada vez mayor, parece ser principal-
mente la sefial de las bacterias de Ia, puoemia caseosa, que se
encuentra mis comunmente en Ia pielonefritis de los bévidos;
parece por lo tanto que hay derecho 4 deducir que en dichos
animales la pielonefritis resulta de alguna infeccién ascendente
6 de infeccion hematégena tavorecida por la gestacién. Por
otra parte es necesario admitir que dichos microbios pueden
atacar 4 los rifiones por otras vias que la mucosa ordinaria.

Ea los individuos j6venes 6 en aquellos que acaban de nacer
la pielonefritis puede suceder 4 alguna inteccién umbilical pro-
Pagada 4 la vejiga por intermedio del uraco; los rifiones hiper-
trofiados presentan en este caso multitud de abscesos miliares
(Utz, Leblanc, Baillet y Seres) (1903). El punto de origen de la
infeccion renal llega 4 residir también en un absceso situado en
la regién coxal (Ernst) 6 en otro 0rgano que tenga relaciones
vasculares con el aparato renal.

La infeccién producida por los microbios del grupo -Preixt-
Guinard va seguida de inflamacién local mag 6 menos extensa
que termina por necrosis, denunciada por focos de reblandeci
miento que contienen cierto secuestro de tejido renal poco alte-
rado. El contenido de estos focos se caseifica desde luego; puede
calcificarse en seguida mientras que el proceso se reparte por
la periteria 6 se delimita claramente mediante un tabique fibro-
80. Lias pielonetritis determinadas por pudégenos ordinarios, se
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caracteriza por focos francamente purulentos é inflamaciones
ditusas. Estas infecciones mixtas pueden considerarse como tér-
mino medio, entre uno y otro proceso: los focos de necrosis y
de caseificacién evolucionan al lado de los abscesos; algunas
partes aparecen invadidas por la esclerosis y la atrofia consecu-
tiva, en tanto que otras que permanecieron sanas experimentan
hipertrofia compensadora. :

Los uréteres, por lo general, no escapan & la infeccion.

Estos canales pueden infectarse antes de la pelvis y del ri-
f6n, cuando los gérmenes refluyen de la vejiga distendida; ge-
neralmente se infectan por causa de contacto prolongado de su
mucosa con las bacterias acumuladas en la pelvis y los célices
hacia la extremidad de las papilas. La orina cargada de micro-
bios y de toxinas se arriesgan sobre todo 4 infectar la vejiga de
tal modo, que, primitiva 6 consecutivamente, dicho deposito ex-
perimenta los efectos irritantes de su contenido; entonces llega
4 ser dificil determinar la via de introducci6én de los microbios;
la infeccion descendente puede considerarse de un modo equi-
vocado como una infeccién ascendente tipica.

Sintomas.—L:as piéloneiritis se caracterizan clinicamente por
tressintomaslocales:]a piuria, los dolores y la tumefaccion renal.

a. La piuria es el signo capital; constituye el signo de la en-

fermedad. La vaca orina pus 6 un liquido turbio, sucio, gleroso,
amarillento, rojizo 6 rojo obscuro, que 4 menudo lleva en sus.
pensién masas ramosas rojo-grisaceas. La reaccion siempre es
alcalina; contienelalbtimina y, de vez en cuando, hemoglobina en
cantidad variable. Su densidad es de 1.015 4 1.020 (Porcher y
Bartels). El examen microscopico descubre la presencia de glo-
bulos sanguineos, de células renales, de cilindros hialinos, de
cristales de oxalato de cal, filamentos de fibrina y sobre todo
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gran cantidad de glébulos purulentos. La coloracién por el mé-
todo de Gram descubre también algunos cocci, montones de ba -
cilos cortos, densos, redondeados, cuya longitudespréximamen-
te la mitad de los hematies, en estado por decir asi puro 6 aso-
ciados & otros distintos microbios. Abandonada al aire la orina
se obsourece rapidamente y extiende cierto olor amoniacal pro-
nunciado. Recogida en una vasija alargada se clarifica lenta aun-
que imperfectamente; el pus y el sedimento se depositan poco &
poco en el fondo; la cantidad de orina expulsada & vecesaumenta
ligeramente, habiendo poliuria turbia. La orina francamente
purulenta se vuelve sanguinolenta 4 consecuencia de necrosis
¥y de ulceracién rapida de la mucosa de la pelvis 6 de los calices.
La purulencia de la orina constituye el sintoma mas constante
y mas visible; de algin modo pone & la vista del observador la
lesién misma con toda su intensidad. Se la ve ora manifestarse
después de un periodo febril de término variable, ora se pre-
senta en cualquier vaca que desde algunas semanas sufre clicos
nefriticos 6 que ofrece de vez en cuando algo de hematuria. Por
ultimo se la ve aparecer falazmente dos 6 tres meses después
de algan parto laborioso, de algiin mal parto, de alguna vagini-
tis 6 mefritis. Lia piuria se halla sujeta & grandes oscilaciones,
los uréteres llegan 4 estar obliterados por codgulos sanguineos,
habiendo retencién momentanea del pus en los rifiones. La desa-
paricion de este sintoma va seguida de agravacion en el estado
general y su reaparicion, con una mejoria anédloga a la que
sucede 4 la evacuacion de pus contenida en un absceso.

b. El dolor renal espontineo se manifiesta por una marcha
penosa acompafiada de sordos quejidos, por cierta actitud ar-
queada reuniéndose los miembros bajo el tronco y por ligeros
c6licos que aumentan en intensidad cuando hay retencién uri-
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naria y puonefrosis. La misma miccién es siempre dolorida. El
dolor se halla provocado por la presion 6 la percusion de los
lomos, que hacen mas frecuentes los colicos. Esta sensibilidad
excesiva de la region lumbar es un signo frecuente facil de poner
al descubierto.

¢, La tumefaccion renal, unilateral ordinariamente, se mani-
fiesta por la exploracién rectal y la mano percibe al nivel de su
borde posterior un cordén fibroso, rigido, abollado, del volumen
del pulgar 6 hasta del brazo de un nifio, que serpentea por la
pared derecha 6 izquierda de la pelvis; es el uréter generalmente
més dilatado en las partes anteriores que en las posteriores. El
rifidn opuesto comunmente se halla sano 6 poco alterado.

d. Laexploracion vaginal evidencia algunas veces varias
escaras 0 heridas situadas en el contoruo del meato, asi como el
enrojecimiento y la tumefaccion de la mucosa vaginal y la exis-
tencia de algiin derrame vulvar purulento. A veces se observa
la fimosis en los machos (Hess).

Introducida la mano en el recto puede descubrir también
cierta sensibilidad anormal de la vejiga.

Sintomas generales.—Los sintomas generales ofrecen gran in-
tensidad en las infecciones polimicrobianas septicémicas de los
6rganos urinarios; la temperatura se eleva 4 30° 6 40° la res-
piracion se acelera, se cuentan de 90 4 100 pulsaciones por mi -
nuto, la secrecion ldctea se agota rapidamente, el aspecto gene-
ral de los enfermos llega 4 ser malo, permanecen echados, la
estacion en pie es casi imposible 6] muy fatigosa y los ojos se
hunden en las érbitas.

De ordinario los sintomas generales se aprecian muy poco;
el pulso y las toxinas se eliminan & medida que se producen; los
animales atacados de pielonefritis solamente presentan dismi-
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nucion del apetito é irregularidades de la rumia. Sin embargo,
pierden gradualmente sus fuerzas, el pelo se vuelve sucio y ape-
gotado, la piel se adhiere 4 los huesos y el adelgazamiento no
se interrumpe.

Evolucion.—La pielonefritis evoluciona bajo las formas prin-
cipales: una aguda 6 subaguda con fiebre, desérdenes generales
graves y terminacion mortal en uno 6 dos semanas; otra forma
cronica, que algunas veces sucede al estado agudo, pero que
principia ordinariamente al mismo tiempo sin desordsnes gene-
rales caracteristicos y finalizando por el aniquilamiento, por la
caquexia debida & intoxicaci6n uroséptica y & veces 4 la uremia
aguda, consecutivamente & la destruccién completa de ambos
rifiones 6 & la puonefrosis.

Esta terminacién no se produce mas que al cabo de dos,
cuatro, cinco, seis meses 6 mas tardiamente (Gillot, Luzet,
Hess),

Lesiones.—Los rifiones enfermos se ven siempre hipertrofia-
dos, llegan & pesar unos cuatro kilogramos (Kitt), 6,% kilogra-
mos (Cadéac) y & veces hasta mas. Su eje mayor mide de vez en
cuando de 30 4 42 centimetros (Luzet). Este aumento de volu-
men ordinariamente es unilateral, rara vez doble y en este caso
desigual. El 6rgano entermo aparece distendido, abollado y
constituido por una serie de tumores fluctuantes, los cuales
responden & su primitiva lobulacién. Su superficie es blanque-
cina, mas palida que de costumbre 6 de color amarillento. La
capsula aparece opaca, densa y de tal modo adherente, que es

_ imposible separarla sin desgarrar el tejido inmediato. El tejido

renal denudado presenta aspecto particular. Sobre fondo obscu-
I'0 rojizo se perciben focos amarillos en el centro, rojos en la pe-
riferia, del grosor de una cabeza de alfiler, islotes salientes de un
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gris-amarillento, purulentos, caseosos, necrosados y & veces ro-
deados de cierta zona congestiva y hemorréagica. También se
pueden encontrar abscesos mas voluminosos, aunque los infarfos
hemorragicos se ven alli rara vez. El parenquima renal aparece
blando é infiltrado de serosidad. Dichas lesiones se encuentran
diseminadas en la substancia medular.

Cuando la enfermedad es més antigua, el tejido renal pre -
senta lesiones esclerosas; la capa cortical ofrece consistencia
mas firme; la capa medular aparece roja, congestionada, equi-
mosada, distinguiéndose claramente de la capa cortical que
presenta cierto color sucio, amarillo terroso 6 verde. Las papi-
las renales se hallan cubiertas de una masa purulenta, viscosa
6 aparecen reemplazadas por un caldo purulento (pielonefritis
cavernosa).

La pelvis agrandada aparece repleta de pus oscuro, 4 veces
infiltrada de sangre y de productos espumosos formados de
coagulos sanguineos.

La mucosa de la pelvis tumefacta densificada en casos re-
cientes, puntuada con manchas hemorragicas 6 cubierta con
alguna seudomembrana fibrinosa (Bang, Mollereau y Porcher),
se ve sembrada de ulceraciones y de focos irregulares de necro-
sis (Rizenthaler) (1).

- En el dltimo periodo de Ja enfermedad la capa medular se
destruye,.la zona cortical queda reducida & delgada zona amon=
tonada y casi fibrosa constituida por la capsula renal. Enfonces
el rifién se ve convertido en un gran saco purulento. Seccionado
deja correr de dos & cuatro litros de liquido moco=purulento, de

(1) Ritzenthaler, La anatomia patol6gica de la puelonefritis bacilar en
el buey (Journ. de Lyon, 1910).
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color blanco amarillo, espeso, ligeramente viscoso, & veces gris
manchado 6 amarillo, caseo purulento, conteniendo copos albu -
minosos, fibrina, sedimentos urinarios redondos, piramidales)
de fosfatos, microbios variados y células epiteliales 6 sus restos.
El interior de Ia bolsa aparece formada por un conjunto de ca-
vidades tabicadas aunque comunicantes. Agrandada la pared
de la pelvis, alcanza tres 6 cuatro milimetros de espesor (figu=
ra 34).

El examen histolégico revela infiltracién celular de la capa

Fig. 34.—Puelonefritis complicada de hidronefrosis consecutiva 4 la

infeceién puociinica (Cadéac).

cortical, montones purulentos, alteraciones de los tubos renales
distendidos privados de epitelio 6 repletos de pus, trombos de
los vasitos, focos de necrosis particularmente numerosos al
nivel del vértice de las papilas renales, estrias purulentas que
siguen los radios medulares y microbios, cuya migracion puede
seguirse desde el glomérulo de Malpighi hasta la pelvis.

La cépsula de Bowmann, los trombos de los vasos y los
canaliculos colectores se hallan repletos de masas bacterianas
(fig. 35).

Las pielonefritis mas avanzadas se traducen al mismo tiem-
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po por reaccién conjuntiva esclerosa, que ahoga & cierto nime-
ro de tubos uriniferos y determina todas las lesiones de la nefri-
tis orénica intersticial irregularmente diseminada (fig. 36).

Las arteriolas son asiento de periarteritis intensa; su pared
ge encuentra densificada y los glomérulos, aun los méas alejados
de la cavidad purulenta, poseen
su paquete vascular y la peri-
feria de su pared infiltrados de
elementos linfaticos.

El uréter enfermo forma un
enorme conducto del tamafio de
un doble pulgar 6 de un puio,
que parte de la vejiga y se dirige

Fig 86.—Corte perpendicular 4 las
paredes de un abseeso lobular,

Fig. 85 —Puelonefritis ascendente __A, masas microbianas impregnando el te-
jido fungoso del absceso.—A, zoogleas que
rl&-

del buey (segtiin Porcher) asientan en los tubos rectos dilatados y co
dos al través.—B, cavidad del absceso (segin

Porcher).

al rifion. Este conducto aparece incluido en una abundante capa
de tejido conjuntivo blanduzco, infiltrado y amarillento; &4 veces
se encuentra contraido en diferentes puntos de su recorrido, ¥
cuando se halla lleno de orina produce la impresién de una larga
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morecilia & la cual se hubiera atado por uno 6 dos sitios. Con
frecuencia contiene un producto que no es otra cosa que orina
alterada, fuertemente amoniacal y rica en globulos de pus; de
vez en cuando aparece liena de una materia fibrino purulenta
espesa, viscosa, mezclada de coagulos sanguineos y de moco
pus verdoso.

La vejiga, igualmente enferma, aparece acorchada y retrai-
da; su mucosa es asiento de inflamacion purulenta, presen=-
tandose empanada, grisacea, plomiza é inyectada; sus paredes
densificadas, cuando esta vacia, la proporcionan los caracteres
de un tumor lleno. A menudo conserva sus caracteres casi nor-
males; lo mas frecuente aparece vacia 6 contiene una corta can-
tidad de orina sucia, rojiza, purulenta y muy albuminosa. Por
excepcion la inflamacion de la mucosa vesical reviste la forma
seudomembranosa (Bang, Roder).

La mucosa de la uretra se halla infiltrada, equimosada, re-
corrida por estrias longitudinales rojizas, puntuada de manchas
hemorréagicas cuando la pielonefritis es frecuente, grisicesa,
marmoérea y desgarrada en diferentes puntos de su trayecto
cuando la inflamacién es croénica.

En la vagina 6 al nivel de las bolsas se encuentran erosiones
de mala naturaleza, cierto estado catarral mas 6 menos pronun-
clado de la mucosa y heridas en el prepucio, de caracter ul-
ceroso (Hess).

Dagnéstico.—El enflaquecimiento, los c6licos y la piaria, ha -
cén pensar inmediatamente en la pielonefritis. El diagnostico
permanece inseguro en tanto que ese sinfoma no se haya com-
probado. '

La palpacion del ijar derecho, si se trata de una pielone-
fritis de ese lado, acusa sensibilidad manifiesta (Hess). La ex-
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ploraci6n rectal disipa todas las dudas; se observa la tume-
taccién del rifion enfermo y la existencia de un uréter volu-
minoso.

La cistitis simple se diferencia por la falta de hipertrofia
renal y de algin conducto anormal que se dirija de la vejiga
al rifi6n. .

La cistitis hemorrdgica se caracteriza claramente por la talt
de colicos, los caracteres intermitentes y constantes de la orina
y la sensacién proporcionada por la vejiga a la exploracion va-
ginal. La tuberculosis renal se denuncia por la tuberculina; 1a hi=
dronefrosis se caracteriza por la hipertrofia renal y la emision
normal de orina.

Pronéstico.—Es una enfermedad rdpidamente mortal cuando
se presenta doble; la pielonefritis unilateral consiste en una
afeccién grave que aniquila 4 los enfermos tanto mas cuanto
mas abundante sea la piuria y se acompafie de mayor retencion
de pus y distensién del rifién.

Tratamiento—La desinfeccién. de las vias urinarias forma la
principal indicacion que es necesario seguir para administrar al
interior substancias antisépticas toleradas por el organismo,
como el borato de sosa, el benzoato de sosa (8 &4 10 gramos por
dia) y la urotropina 6 helmitol.

Los lavados de la vejiga con solucién de nitrato de plata 6
solucién tibia de oxicianuro de mercurio al 1 por 5.000 y hasta
al 1 por 10.000 completa esta medicacion.

Hay que esforzarse en prevenir la retencion de orina me-
diante el cateterismo de la vejiga, la administracién de diuré-
ticos y en enviar al matadero 4 los animales en buen estado
antes que la enfermedad adelante mucho y origine el enflaque-
cimiento.
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La nefrectomia se ha intentado sin éxito (Munich); esta ope-
racion se halla contraindicada 4 causa de los obsticulos para
su ejecucion y de lo dificil de determinar el rifién enfermo.

La puncién del absceso 4 través del ijar constituye también
una operacion casi impracticable.

La profilaxis de la pielonefritis se realiza con medidas higié-
nicas de tal naturaleza que prevengan los accidentes, las com-
plicaciones del parto 6 las infecciones generales capaces de ori-
ginar la supuracién renal hemat6gena 6 urinavia. En los casos
de malparto, heridas vaginales 6 vaginitis se desinfectan cuida-
dosamente los 6rganos genitales.

El sacrificio de los animales reconocidos como enfermos
constituye la solucion més ventajosa.

ITT.—PEQUEROS RUMTANTES.

Etiologia.—La infeccion puégena del rifi6n de la cabra y del
carnero resulta frecuentemente por generalizarse las lesiones de
la puoemia caseosa.

El microbio de Preitx-Guinard llega 4 infectar los parenqui-
mas por la via lintatica 6 por la sanguinea. Las atecciones su-
purativas de diferentes 6rganos (piemia, mamitis purulenta, me-
tritis, vaginitis, artritis, etc.), pueden complicarse con abscesos
del rifién y con pielonefritis. Los abscesos del rifion, que & veces
8e encuentran en los corderos (Ostertag), sin duda proceden de
alguna infecci6én umbilical.

La pielonefritis ascendente resulta con frecuencia de Ia are-
nilla, de infeccién genital 6 de alguna inflamacién de las vias




206 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

urinarias (Ostertag). Horn observé la nefritis purulenta en 0,1
por 100 de los carneros sacrificados.

Sintomas.—Se manifiesta la enfermedad por pérdida del ape-
tito y de la secreccion lactea, de vez en cuando por ligera he-
maturia. Las manifestaciones jamas son muy vivas; por otra
parte la enfermedad casi siempre tiene marcha cronica.

Los animalesatacados toman & veces una actitud especial; los
miembros posteriores se separan como los pies de un banco. La
region lumbar aparece sensible y 4 lo mejor el ijar es asiento de
alguna tumefaccioén (Philips). El animal arroja una orina puru-
lenta 6 sanguinolenta que mancha los labios de la vulva y la base
de la cola. A menudo la orina es muy amoniacal y contiene en
sus - ension algunos copos fibrinosos.

La exploracion rectal permite reconocer la existencia de
un tumor que pudo ser considerade como el fondo de saco iz-
quierdo del rumen. A veces el rifién constituye un voluminoso
tumor sostenido por una cuerda.

Diagnéstico.—Este se encuentra basado en los caracteres de la
orina y en las noticias proporcionadas por la exploracionrectal.

Prondstico.—El prondstico debera considerarse como muy
grave al producir la nefritis purulenta y los abscesos del rifién
un rapido adelgazamiento. Por esto & menudo la muerte es su
terminacién, que sobreviene en el término de cuatro & once dias.

Anatomia patolégica.—La nefritis purulenta es & veces difusa
y también se designa con el nombre de nefritis puntuada; en este
caso alcanza & todo el 6rgano. La substancia del rifién presenta
en su espesor masas pequefias de color blanco, las cuales 4 me-
nudo no consisten mas que en manchas puntiformes rodeadas
de zonas hemorrégicas de color rojo obscuro. La pelvis lesio-
nada contiene leucocitos y orina, mezclados en la sangre.
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Al examen microscopico se distingue infiltracion celular
bien caracterizada y muy manifiesta, que ocupa en las substan-
cias cortical y medular, los espacios intercanaliculares (Kitt).
Los puntos purulentos no aparecen mas que como pequefias
manchas en las cuales se encuentran leucocitos fragmentados
y células de pus, suero y glébulos rojos. Los canales uriniferos
en parte aparecen normales; el epitelio 4 veces se halla atacado
de tumefaccién turbia 6 granulo-grasosa; pueden faltar los ci-
lindros. Los glomérulos de Malpighi se encuentran ora norma -
les, ya repletos de leucocitos, especialmente en su parte basal; la
circunferencia de la capsula se densifica entonces por infiltra~
‘cion celular,

En los casos de nefritis purulenta mixta se distingue gran
cantidad de leucocitos en los tubos contorneados y en los rectos.
Muchos de los tubos uriniferos se hallan total 6 parcialmente
desprovistos de su epitelio y la luz de los tubos se obtiene por
cilindros albuminosos en los lugares situados hacia arriba; el
canal se encuentra dilatado.

Tratamiento.—El tratamiento es exclusivamente profilactico,
el cual consiste en prevenir la infeccién umbilical manteniendo
4 los animales j6venes en las mejores condiciones higiénicas.

IV.—Cgrpo.

Etiologia.—Los abscesos del rifion y la pielonefritis ne son
raros en el cerdo. La nefritis purulenta hematégena existe en
0,5 por 100 de los animales sacrificados (Degen). A menudo es
una complicacién de la infecci6n umbilical.

Los colibacilos y los paracoli, los microbios de la supuracién
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caseosa, los puogenos, el polimorfo suis (Degen) pueden emigrar
al intestino, invadir la sangre y secundariamente el rifién; los
bacilos del mal rojo también pueden ocasionar focos purulentos
(Haase) (1).

Las infecciones urogénicas asi como las ematégenas lle-
gan 4 determinar la pielonefritis y la supura.cién del parenqui-
ma renal. También pueden engendrar la infeccién puogena de
una antigua hidronefrosis.

Sintomas.—El cuadro clinico de la pielonetritis en el cerdo se
aproxima tanto mas al de la hidronefrosis cuanto que no se
constituya propiamente hablando de algun absceso colectado,
de tal suerte qu2 las orinas aparecen rara vez turbias y puru-
lentas. Por lo tanto es una enfermedad que se aprecia solamen-
te en los casos de autopsia.

Lesiones.—Estas consisten especialmente en hiperemia in-
tensa con infiltracion hemorragica y en focos miliares subcapsu-
lares, del tamafio de una cabeza de alfiler 6 todo lo mas de una
lenteja, de color rojo obscuro en la periferia y amarillo en el
centro. Elcorte de los rifiones demuestra estrias purulentas
cuya disposicién es la de los radios medulares.

Esta npefritis radiante, acompafiada de pequefios focos milia-
res corticales, forma la caracteristica de la inflamacion puégena
en el cerdo (Degen). Al envejecer las precitadas lesiones se vuel-
ven esclerosas; 10s focos miliares son reemplazados por cicatri-
ces grisaceas, irregulares y ligeramente deprimidas, que conti-
ndan por la substancia renal bajo la forma de cintas esclerosas.

Tratamiento.—No puede instituirse tratamiento alguno.

(1) Wysmann, Pielonefritis bacteriana por infeccion mixta consecutiva
en el cerdo (Rev. gen., t. 1, 1905),
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V.—PErro

Etiologia.—La nefritis purulenta y la pielonefritis, suceden 4
veces & la endocarditis, 4 la piemia, 4 la enfermedad del moqui_
llo, & las quemaduras, & las ulceraciones gastro-intestinales ya
piroplasmosis.

Las enfermedades de las vias urinarias (caleulos de Ia ure-
tra, de la vejiga, hipertrofia de la préstata, ureteritis) también
pueden dsrla nacimiento.

La mayor parte de los casos de hidronefrosis de la especie
canina pertenecen 4 la puonefrosis (Almy, 1897) (1) (V. all, 1903) (2).

Sintomas.—Los sintomas de las nefritis purulentas y de las
pielonefritis hematdgenas se contunden con los de la ateccién
primitiva; los trastornos renales pasan inadvertidos; la orina
conserva sus caracteres normales 1 ofrecen los cambios que se
observan en alguna nefritis hemorragica sin importancia. Suce-
de por completo de otra manera cuando la pielonefritis se ins-
tala en alglin calculoso 0 prostatico retencionista. El animal
presenta dolores lumbares, marcha con el dorso arqueado 6
permanece obstinadamente echado; sus fosas nasales aparecen
con frecuencia hematiricas 6 blanquecinas y lactescentes; con-
tienen una cantidad variable de pus, de células de la pelvis y
del rifi6n. La regién renal es asiento de vivo dolor, que se des-
cubre por la presion de los ijares.

La tumefaccién generalmente es poco acentuada; la pielone-

(1) Almy, Soc. Cent., 1897,
(2) Ball, Journ. de I‘Ee. vét. de Lyon, 1903.

TOMO XXTI 14
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fritis permanece siempre abierta en dichos animales y no se
complica de absceso renal ni de puonefrosis.

Cuando la orina pasa dificilmente, vomitan los animales con
frecuencia; manifiestan viva sed é inapetencia absoluta, sus 0jos
se hunden, su hocico se seca y mueren de uremia, si la des-

obstruccién no se puede verificar (fig. 37).
Lesiones.—Las infecciones hematogenas se caracterizan por

Fig.. 37.—Puelonefritis. Gato. Citoexamen de la orina.

Numerosos polinucleares y glébulos de pus, células epiteliales del rifién y esta-

fllocecos (Roquet).

infartos, focos microscopicos 6 miliares de supuraci6n, disemi-
nados por la substancia cortical y por estrias radiantes de la
substancia medular sin abscesos.

La mucosa de la pelvis & veces estd congestionada y rasga-
da por consecuencia de alguna inflamacion catarral. Esta mu-
cosa se ve espesada y esclerosada, cuando la inflamacién resul-
ta de infeccién consecutiva 2 la retencion de orina; los uréteres
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se densifican, la pelvis y los célices se llenan de orina turbia y
purulenta y el rifién sa esclerosa.

Tratamiento.—La primera indicacion que hay que llenar es
facilitar el paso de Ia orina, suprimiendo los calculos uretrales
¥ practicando el cateterismo de la vejiga.

La nefrotomia rara vez aparece indicada; sin embargo se la
puede practicar facilmente cn el perro (Parascondola).

IX.—LITIASIS RENAL

Definicion—Lia litiasis renal se distingue por la formacién de
calculos en los rifiones.

Las sales minerales que Ja orina acarrea se precipitan, se
aglomeran y constituyen concreciones de tamafios diferentes.
Reducido & su minimo el proceso litidsico consiste en la pro-
duccion de depésitos pulverulentos & arenosos, .conocidos bajo
el nombre de sedimentos, que se depositan en las vasijas donde
86 recoge la orina.

En grado mas elevado, se distinguen concreciones del tama-
fo de cabezas de alfiler 6 de granos de cafiamén, constituyendo
la arenilla tan comin en el carnero, Cuando estin aglutinadas
de tal manera que forman masas mas 6 menos voluminosas de-
tenidas en la pelvis 6 4 Ia entrada de los uréteres, constituyen
los célculos renales. Seccionados 8e pueden percibir en su for-
Mmacidu tres partes: 1.* un nicleo constituido pPor una materia
Oorganica amorfa; restos epiteliales ¢ fibrinosos, cosgulo san-
guineo 6 masas microbianas; 2.* una trama orgénica de mugcina
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6 de albiimina; 3." capas concéntricas 6 estriadas de composi-
cion diferente. _

Etiologia y patogenia.—La cantidad anormal 6 la insolubilidad
de las sales urinarias constituye la principal condicién del des-
arrollo de los calculos. Normalmente la orina de los herbivoros
elimina hipouratos, urato, tosfatos de calcio, de sodio, de mag-
nesia y de amonio. La hiperproduccién de estas sales resulta
generalmente de un régimen intensivo, cuyos efectos particular-
mente se dejan sentir en el carnero y el buey. La arenilla es la
enfermedad de los animales muy alimentados 6 cebados, en el
establo 6 en la pastoriza, asi como constituye la enfermedad de
las clases aristocraticas de la sociedad, de los ricos y sedentarios.
En los carneros y corderos se la puede hacer que aparezca a
voluntad experimentalmente, en plazo relativamente corto, con
raciones alimenticias determinadas, por ejemplo: 3500 kilogra-
mos de maiz, lentejas y habichuelas para los adultos y 1500 ki-
logramos por dia para los corderos. La preparacion de los ani-
males de concurso es una de las condiciones maés favorables
para que aparezca dicha enfermedad. Los alimentos intervienen
principalmente por su cantidad, pero pueden hacerlv 4 veces
por su cualidad.

Con frecuencia se ha creido observar cierta relacion entre la
proporcion de las sales del suelo y la frecuencia de los céloulos
(Lafosse, Morton y Casse). Una alimentacion que con tenga gran
cantidad de magnesia (H. Bouley), 6 de fosfatos (Ivart), favore-
ce la aparicion de la arenilla en el carnero. La sobreabundan-
cia de los fosfatos calcéareos en la alimentacion del caballo pre -
dispone & todas las producciones calculosas. Lange observo la

litiasis urinaria en un rebafio de bueyes colocados en, una pra-

dera do suelo muy calcéareo.
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Algunas substancias parecen dotadas de cierta accion pato-
gena especial: la litiasis oxalica en el hombre pertenece princi-
palmente & los vegetarianos que comen chocolate, cacao y gui-
sanfes, asi como la litiasis trica & los carnivoros. El cerdo ali -
mentado de castafias, con mucha ftrecuencia se ve atectado de
céleulos renales (Lafosse).

Los b6vidos alimentados de patatas, zanahorias y remola-
chas del aztcar, presentan calculos siliceos. Theys ha observa-
do algunos célculos en dos yeguas & quienes distribuyé durante
algunos meses polvos de hueso. Los perros, los gatos y los
conejos Jue ingieren oxamida derivada del acido oxalico, pre-
sentan bien pronto célculos renales (Ebstein y Thomassen).

Desde entonces se supone que la arenilla es una entermedad
de cria, de explotacién, unida 4 las condiciones del suelo y so-
bre todo 4 la naturaleza y 4 la cantidad de alimentos que entran
en la racién diaria de los animales.

La insensibilidad de las sales transportadas por la sangre,
no puede atribuirse hoy a su gran concentracién, determinada
por la insuficiencia de las bebidas. Se regulariza ademas el ré-
gimen de los b6vidos y de los 6vidos por una distribucién regu-
lar de las bebidas y por la adicién de torrajes verdes, tubérculos
y raices 4 la alimentacion seca.

El depésito de sales resulta por lo tanto exclusivamente de
8U exceso en la sangre y en la orina, & causa de una alimenta-
cion muy abundante 6 de una oxidacién incompleta de las
materias azoadas en los animales atacados de retardo de la nu-
tricion.

En efecto, hay carneros y sobre todo bueyes que aparecen
afectados de litiasis independiente de Ia cantidad de alimentos;
80n animales que han extraido de sus ascendientes cierto terre-
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no gotoso predispuesto & la arenilla. La sobresaturacion del
suelo sanguineo bien pronto deja de ser compensada por una
hipersecrecion renal. Este filtro se obstruye y las sales poco so-
lubles se precipitan.

Las infecciones de las vias urinarias, la pielonetrifis espe-
cialmente, producen la fermentacion de la orina, la descomposi-
cion de la urea, que se transforma en carbonato de amoniaco y
Ia precipitacion, en aquel medio alcalinizado, de fosfato amo-
niaco-magnésico insoluble.

En los butalos de Hungria la nefritis arenosa 4 menudo va
a complicarse con la infeccion ascendente de las vias urinarias
(Vannos y Schoppel). En el buey esta infeccion urogénica fre-
cuentemente es también origen de calculos renales.

Estos calculos se observan en todos los animales domésticos
y difieren de las concreciones por el hecho de que los calculos
resultan de la precipitaciéon de sales calcareas y las concrecio-
nes se forman exclusivamente de materia organica.

I.—SovrirEDOS

Anatomia patolégica.—La frecuencia de los célculos crece con
la edad de los animales. Los rifiones calculosos de los solipedos
presentan para su estudio la arena 6 los calculos y las lesiones
renales secundarias.

Los célculos renales del [caballo son redondos, ovoideos,
lisos 6 arrugados en la superficie, algunas veces cristalinos, la-
minosos 6 sedimentarios; ordinariamente presentan el volumen
de un guisante al de una castafia, pero algunas veces son enor=
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mes y su peso puede llegar 4 1.500 gramos (Persillet, Kitt); lle-
nan la pelvis, afectan la disposicion semilunar 6 bicornia y su
superficie aparece cubierta de cristales finos 6 de sedimentos
granulosos.

En el asno el rifibn & veces se halla convertido por la litia-
8is en un saco que parece relleno de guijarros 6 de nueces (Por-
cher).

Su peso total muy variable llega 4 elevarse 4 2.500 kilo-
gramos; su densidad es de 1,50 préximamente; su superficie
irregular, mamelonada, se moldea lperfectamente sobre las as-
perezas y el surco del saco renal. La coloracion de los calculos
renales en los solipedos es de un obscuro claro, amarillo obs-
curo, gris amarillo 6 gris ferroso. Aparecen formados por car-
bonato de potasio, carbonato de sodio, carbonato de Magnesio
y de materias organicas 6 casi exclusivamente de carbonato de
cal (Adam).

Las lesiones renales se deben 4 la permanencia del calculo
en la pelvis, seglin que se encuentren asépticas 6 se vean com-
plicadas de infeccién puédgerna.

Los célculos asépticos originan la atrofia esclerosa del pa-
renquima renal, la distension progresiva del 6rgano sin hidro-
nefrosis muy pronunciada. La delimitacién entre las partes en-
fermas y las relativamente sanas es muy brusca; las porciones
-enfermas se hallan esclerosas y sembradas de quistes en todos
los periodos de su evolucion (fig. 38).

Los calculos sépticos producen la pielonefritis denunciada
por la hipertrofia y la abscedacién de los rifiones calculosos; la
pelvis aparece dilatada y llena de pus; sus paredes se densifican
y esclerosan, algunos focos purulentos se ven diseminados en
la substancia cortical; hay puonefrosis é inflamacién purulenta




Fig. 38.—Esclerosis renal
caleulosa, Caballo.

Arriba, cipsula remal esclerosada. Abajo,
tejido fibroso inflamatorio con corpisculos
raros dé Malpighi y tubos urinarios atrofia-
dos. Vasos sanguineos congestionados (En-
grosamiento, 40).

(1) Barrier, Soc. cént., 1906. El rifién roto pesaba 4,4 kilogramos.
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cronica de los uréteres. Hasta se ha indicado la rotura de los
rifiones (Dikens y Barrier) (1) con perinefritis supurada.
Los dos uréteres pueden obliterarse con los calculos.
Sintomas.—L.os calculos inmovilizados en la pelvis de los so-
lipedos quedan latentes 6 no producen més que sintomas vagos
6 poco precisos; por excepcion se observa hematuria cuando los
calculos son numerosos (Desban); pero generalmente se verifica

la atrofia completa del rifién sin
desordenes - apreciables (Lafos-
se, Riquet, Schrader, Tourner,
Persillet, Schmalz, Porcher).
La obstruccién del uréter y Ia
anuria calculosa unilateral de-
terminan c6licos mas 6 menos
violentos y persistentes segun el
grado y la duracion de la estre-
chez. El animal presenta brus-
camente angustia y agitacion,
se detiene con frecuencia para
orinar y 4 menudo expele una
orina clara pero poco abundan-
te y por excepcion sanguinolenta
(Desban). Estog dolores cesan

por migracién 6 desplazamiento del célculo, siendo rara vez
mortales, volviendo facilmente por influencia del trabajo y
desapareciendo mediante el reposo.

Los calculos complicados de infeccion pudgena determinan
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los sintomas de la pielitis y de la puonefrosis, especialmente la
expulsioén de orina purulenta (Rodet). ;

Por excepcién, puede resultar la muerte por la fiebre uro-
8éptica de la perinefritis supurada,jpor la rotura del rifién 6 por
la anuria.

Diagnéstico.—La presencia de sedimentos calculosos en la
orina y los colicos que preceden & su expulsion forman signos :
caracteristicos.

La citoscopia y elicateterismo de los uréteres se pueden apli-
car & la yegua (Red=cha y Rapzas).

Pronéstico.—La litiasis renal debe considerarse siempre como
grave 4 causa de las complicaciones posibles.

Tratamiento.—EIl empleo repetido de bicarbonato de sosa (20
4 30 gramos) asociado al nitrato de potasa & pequefia dosis, ta-
cilita la eliminacion de las arenas. Los alimentos muy ricos en
productos minerales, tales como el salvado y la harina, deberan
proscribirse y, por el contrario, el verde y las remolachas cons.
tituyen substancias muy indicadas.

II.—Bovipos

Anatomia patoldgica.—Frecuentes en dichos animales y en los
bufalos se alojan més 6 menos exactamente en la pelvis; son
ovdideos, poliédricos, muriformes y poseen prolongaciones que
8e relacionan con los calices renales (calculos coraliformes). Se
les encuentra grises, constituidos por carbonato de calcio, car-
bonato de magnesio, fosfato amoniaco-magnésico, materias or-
ganicas, vestigios de hierro y oxalato de calcio; los hay que so-
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lamente contienen oxalato y carbonatos de calcio y de magnesio,
hallandose también cristales de trifostato faciles de reconocer
(Kitt). Existen algunos roséceos, blancos 6 gris terroso; unos
aparecen quebradizos y otros resistentes, pudiendo obstruir por
completo la abertura de los uréteres (Barthe) (1).

Fig. 89.—Célculos del rifién en el buey, pesando 195 gramos, 47 y 37.

A veces su peso alcanza 788 gramos (Losch), siendo solita~
rios y muy numerosos, de los que se pueden contar hasta ciento
(fig. 39).

Cuando se encuentran en un rifibn es muy raro no encon-
trarlos en el otro. Al nivel de los puntos en que existen se ve

(1) Barthe, Rev. vet , 1906.

A i
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deprimida la superficie renal, apareciendo de color anémalo, de
rojo heces de vino 6 amarilla, que se sefiala manifiestamente
sobre el tinte ocre de las partes inmediatas. Estas manchas son
irregulares y se propagan irradiandose del 16bulo en que asien-
ta el calculo al 16bulo proximo. Seccionadas en el sentido de su
espesor se muestran duras, esclerosas, resistentes, de espesor
variable, terminando la secci6n en una cavidad donde se hallan
uno 6 varios calculos verdes, irregulares y lo méas 4 menudo pe-
quefios.

Al examen histol6gico, el tejido que circunda al calculo se
halla profundamente alterado. La porcién inmediatamente en
contacto con la piedra aparece esclerosada, fibrosa y formando
una concha conjuntiva siempre muy densa. En la periferia de
dicha zona el tejido del rifion muy enfermo ha perdido sus ca.-
racteres normales; se ve infiltrado, esclerosado, transformado
en tejido fibroso y desconocido; los 6rganos que resisten mas &
la destruccién son los corpusculos de Malphighi. Aunqae ya no
tuncionan, conservan su forma y muchos aparecen ahogados é
infiltrados aunque claramente reconocibles. Cierto nimero de
bubos uriniteros han experimentado & consecuencia de su obli-
teracion parcial 0 total, en un punto de su trayecto, la trans-
formacion quistica. Aparecen en una seccion 6 corte como an-
chos conductos limitados por una zona de tejido fibroso y que se
reconocen por su epitelio (fig. 40), & veces, tanto mas aplanado
cuanto mas importante sea la dilatacién de los tubos. Estos,
ademas, contienen cierto producto granuloso 6 bloques de subs-
tancia hialina que colman la luz del tubo.

Cuando la infoccién pubgena se complica con la litiasis re-
nal, se pueden observar lesiones de la pielonefritis y de la pielo-
nefrosis.
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Sintomas.—Los colicos, el dolor renal denunciado por la pre-
gion y la palpaci6n, la disminucién de la secreciéon misma, son
los signos mas caracteristicos, aunque ordinariamente aparecen
poco marcados, de tal suerte, que no se sospecha la litiasis re-
nal. Por excepci6n, son de tal modo claros los sintomas, que no
se puede desconocer el origen; la secrecion urinaria parece su-
primida, yendo la disuria acompafiada de cOlicos ruidosos, de
manifestaciones de uremia caracterizadas por la salida de la

Fig. 40,—Corte:longitudinal de un rifién de buey atacado de litiasis renal
(pequefio engrosamiento).

A, cavidad del calculo; B, dilatacion de los tubos uriniferos préximos; €, zonas
invadidas por el tejido conjuntivo (Leblanc).

lengua fuera de la boca, extremecimientos musculares de la
cara, hiperestesia de las paredes abdominales y respiracion
lenta y protunda.
El animal echado no puede levantarse y no tarda en morir.
Cuando el calculo pasa al uréter y se clava en él, el rifion se
distiende y la presi6a de la orina puede desgarrar el conducto
(Hohenleitner).
Diagnéstico.—El diagnostico se basa en el dolor renal, los co-
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licos y los caracteres de la orina, que & menudo es albuminosa
y se ve cargada de sedimentos.

Pronéstico,—La litiasis renal es siempre grave 4 consecuen-
cia de las complicaciones de uremia 6 de paralisis lumbar.

Tratamiento.—Puede ser alimenticio y substancioso.

El régimen del pasto, las tisanas de cebada, parietaria y se-
milla de lino, la administracion de alimentos alcalinos, como el
bicarbonato de sosa previenen la litiasis, la mejoran 6 la curan.

Los depésitos arenosos 6 barrosos son arrastrados 6 di-
sueltos.

En el caso de accidentes agudos se halla indicado combatir
el dolor mediante la aplicacién de cataplasmas en la region
lumbar y el empleo al interior de una corta cantidad de 1audano.

II1.—CarNERO

Los calculos son frecuentes sobre todo en los carneros gor-
dos, en los de concurso y en los corderos de cebo. Son pequefios
y los méas gordos alcanzan el volumen de un guisante, apare-
ciendo blancos y negruzcos, lisos 6 tomentosos y & veces reu-
nidos en nimero de 10 6 15. En una cabra la pelvis se vié llena
de calculos (Rabieaux) (1).

Sintomas.—La arenilla en el carnero, por lo general se mani-
fiesta mediante la emision de orina sedimentosa, que irrita la
extremidad de las bolsas y constifuye 4 ese nivel un depésito
mas 6 menos aparente.

(1) Rabieaux Soc, Cent, 1902,
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Al mismo tiempo se observa disuria, c6licos apenas emboza-
dos y extremecimientos convulsivos, urémicos, generalizados.
Los enfermos tristes y abatidos presentan completa anorexia,
se colocan en deciibito externo abdominal 6 externo lateral y
llegan 4 sucumbir con mas 6 menos prontitud cuando la orina
no puede eliminarse.

Prondstico.—E! pronoéstico es muy grave & causa del nimero
de animales que pueden caer enfermos & la vez.

Tratamiento.—El tnico tratamiento aplicable en la especie
consiste en la modificacién del régimen alimenticio. Debera
proscribirse el salvado y se sustituira el centeno cocido por la
avena, al mismo tiempo que aumentada la proporcion de remo-
lachas. Este régimen combinado algun tiempo con la ingestion
de agua bicarbonatada, 1 & 2 gramos por litros de bebida, llega
4 verse seguido de los mejores resultados (H. Bouley).

1V.—Pxrro

Con frecuencia se encuentra la litiasis renal en los perros
viejos, alimentados con abundancia 1 obesos. Consiste en el de-
posito de sedimentos 6 de calculos esféricos 0 irregulares, &
veces aplanados, de coloracion blanquecina, obscura 6 verde,
que 4 lo mejor alcanza el peso de 97 gramos (Guillén).

Sintomas.—Los sedimentos 6 arenillas aparecen de ordinario
arrastrados y expulsados con la orina; pero pueden detenerse
en el macho, detras del hueso peniano y constituir una causa
de retencion absoluta o relativa de la orina.

Los calculos renales se manifiestan por hiperestesia de la
region lumbar, suiriendo abscesos de anorexia (Megnin). En al-
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gunos casos hay estranguria; los animales en pie mantienen la
espalda arqueada. Estos signos llegan 4 ir acompafiados de vio-
lentos célicos y de esfuerzos de miccion que terminan por la
emision de orina sanguinolenta.

Diagnéstico.—La expuisién de sedimentos indica el camino
del diagnéstico, que independientemente de este signo es muy
diticil cuando no imposible.

La citoscopia es aplicable 4 la perra, aunque el cateterismo
de los uréteres no se ha podido realizar (Redecha y Caszas 1909).

Tratamiento.—La profilaxia de la litiasis renal es cuestion de
régimen: la leche, sopas ligeras y carnes blancas convienen &
los animales sedentarios; si se alimenta mas 4 los animales ha-
bra que afiadir un ejercicio regular. También se administrarén
alcalinos y diuréticos (1 45 gramos de bicarbonato de sosa 6
0,50 4 1 gramo de benzoato 6 salicilato de litina).

Cuando la litiasis es segura se halla indicada la nefrectomia
yhasta se pueden extraer los caleulos conservando el rifion;
operacion que ha sido ejecutada con éxito (Thomasen) (1).

V.—Avss

Los depésitos urinarios no son raros en los rifiones de las
aves; se presentan bajo la forma de concreciones 6 de estrias
blanquecinas (Larcher) (2) (Luzet) (3).

(1) Thomassen, An de med. vet. 1893
(2) Larcher, Mél. de pat. comp. Parfs, 1874,
(3) Lucet. Recueil, feb. 1894.
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X.—CANCERES DE LOS RINONES
I.—soLiPEDOS

Anatomia pateldgica.—Lios caracteres de los rifiones compren=
den los epiteliomas, los carcinomas, los sarcomas y los tumores
mixtos; son primitivos 6 secundarios. Estos ultimos se aplican
al cancer del ovario, del tutero, de la vejiga, del higado, del
estémago, del pulmén y del testiculo, reproduciendo los carac=
teres histologicos de la neoplagia primitiva. Los canceres pri-
mitivos, mucho més raros, no se han observado més que en ani-
males viejos, siendo por lo general unilaterales; principalmente
se desarrollan al nivel del hilio y alcanzan & veces dimensiones
considerables.

Los epiteliomas, los epiteliocarcinomas y los adenomocarci-
nomas afectan 4 menudo la forma masiva, de tal suerte que el
rifi6n aparece transformado en una maga neoplésica enorme
intracapsular (Maja) (1) que oblitera los calices, rechaza la pel-
vis y presenta 4 menudo focos hemorragicos ditusos. Los can-
ceres medulares, de naturaleza sarcomatosa, constituyen masas
hemorragicas reblandecidas, degeneradas y encefaloideas, cuyo
peso puede alcanzar 17 kilogramos (Ritt); los de naturaleza
epitelial se distinguen por nudosidades blandas 6 duras, esqui-

(1) Maja. Dos casos de cancer epitelial del rifién generalizado en el pul-
moén del caballo. (Bull. Soe. Cent, 1910),
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Irosas y acompafiadas de pequefios nticleos discordantes. Estos
diversos tumores se propagan 4 los ganglios del hilio, al pulmén
y al higado por la via venosa y la linfatica.

El rifién sano presenta algunas veces hipertrofia conserva-
dora. El examen histolégico 4 menudo es necesario para dis-
tinguirlos. Ya se encuentra un epitelioma cilindrico formado de
tubos tapizados de una sola capa de células epiteliales, ya de
formas atipicas que restablecen la transicién entre los epitelio-
mas, los carcinomas, ya el tipo del carcinoma, ya, en fin, de los
sarcomas fuso:celulares 6 globo-celulares y maés rara vez de
tumores mixtos 6 de adenosarcomas.

Sintomas.—Estos tumores aparecen de ordinario latentes &
pesar de su importante desarrollo y de su malignidad. Los des-
érdenes renales faltan 6 son muy poco acentuados para poder
sospechar una enfermedad de dichos 6rganos y menos aiin una
neoplasia. Habitualmente no se observan mas que colicos, rigi-
dez de movimientos, marcha vacilante, hipertrofia cardiaca é
irregularidad en los latidos, anemia y caquexia. Se pueden
observar por compresién del tumor los signos de aneurisma
adrtico (Ziesler) (1),

Tratamiento.—La extirpacion del rifion enfermo constituye el
Unico tratamiento eficaz, pero dicha operacion es por si misma
peligrosa y dificil de practicar en el caballo.

IT.—RumraNTEs.

Anatomia patolégica.—EI! cancer renal de los bévidos aparece
representado por el carcinoma tipico (Hess), el carcinoma coloide

(1) Ziessler. Adenoma del rifién en el caballo. (Eev. gén. 1906).

TOMO XXII 15
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(Rayer), el sarcoma (Ostertag) 6 por el adenocarcinoma (Pflug,
Siedamgrotzky). Estos tumores unilaterales 6 bilaterales deter-
minan tal hipertrofia del 6rgano enfermo que la exploracion
rectal permite distinguir dicho aumento de volumen (Hess). A
veces se observan tumores de dicha naturaleza que alcanzan el
peso de 13 kilos, retofiando en los calices, la pelvis y hasta la
uretra (Mathis y Forgeot) (1).

El volumen de log uréteres en la pielonefritis y en la hidrone-
frosis asegura el diagnostico diferencial con el cancer renal (2).

El sarcoma de los ganglios del hilio, llega 4 simular un
tumor del parenquima renal que determina la nefritis y el desa-
rrollo, al nivel de uno de los rifiones, de un gran tumor accesi-

ble 4 la exploracién rectal (Rhiim) (3).

III.—Cgrpo.

El sarcoma y el adenosarcoma son los dos tumores primiti-
vos y principales del rifion en el cerdo. Estos tumores pueden
desarrollarse en los cochinillos, conforme se observa el cancer
renal en los nifios. Adquieren & veces dimensiones importantes;
su peso llega 4 alcanzar 3,500 kilogramos (Riek), 14 kilos(Johne);
afectando la forma medular y desarrollandose igualmente las
dos substancias del rifion (fig. 41).

El carcinoma, més raro, fué observado por Ostertag.

(1) Mathis y Jorgeot, Rev. vét., 1906.

(2) Roger ha observado en el carnero un cancer epitelial (An. de méd. vét.,
1864).
(3) Rhiim, Rev. gen., 1907,
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IV.—CarxNivoros.

El cancer renal es raro en log carnivoros. Sin embargo se

ha distinguido, en el perro, el carcinoma (Habacher; (1), el cargi-

Fig. 41. —Nédulos sarcomatosos de un rifién de cerdo joven (Cadéac),

noma coloide (Zundel), el epitelioma (Bournay, Maja) y el sarco-
Mma generalizado en el pulmén (Maja) (2). En el gato puede obser-

varse el sarcoma primitivo (Petit) (3), (Valillo) (4) y el carcino-
encefaloide (Auger ¥y Roquet) (5) (fig. 42).
__-___-_‘—-—-_______

(1) Habacher, Res, gen., 19017,

(2) Maja, Soc. cent., 1910,

(8) Petit, Soe, cent., 1901,

(4) Valillo, Clinica vel., 1909.

©) Auger y Roquet, Journ, de /* Ecol. vét. de Lyon, 1908,
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Sintomas.—L.os tumores voluminosos se acompafian solamen-
te de desordenes particulares. El animal adelgaza y se sostiene
dificilmente en pie: la respiracion parece normal, lo que separa
toda localizacién del lado del aparato respiratorio, pero la aten-
cién se atrae inmediatamente por el volumen del vientre. Con-
trariamente 4 lo que se observa en 1a ascitis, el vientre no se en
cuentra bajo, sino que parece ensanchado por su mitad y por su
parte superior. A la palpacién, que no descubre ningun dolor,

J1

Fig. 42.—Rifién canceroso del gato. Cara externa
La capsula del rifién ha sido levantada para ensefiar los brotes neoplasicos (Aa-
ger v R oquet).
por detras de las costillas y 4 cada lado, una

se siente de seguida,
de desplazamientos limi-

masa voluminosa, alargada, cilindrica,
tados, aunque mas mévil sin embargo que un rifion normal.
Colocando al animal de dorso, se tiene la sensaci6n de un tumor
y desenvuelto por cada lado de la cavidad
umor es bilateral (Auger y Roquet).

observa albuminuria, cilindros hialiros
os.de cafuexia con complicaciones

voluminoso, bilobado
abdominal cuando el ¢

De vez en cuando se
y & veces Lematuria y sign
ulcerosas de la mucosa bucal.
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Tratamiento.—La nefrectomia constituye el tinico tratamiento
eficaz.

XI.—RINON FLOTANTE.

En muchos perros los rifiones se ven mas 6 menos flotantes
en medio de la masa intestinal. Ss les puede desituar hacia ade-
lante y atras como un tumor mévil reunido 4 la columna verte-
bral mediante algiin ligamento de longitud variable, pero siem-
pre insuficiente para poner en contacto el rifién con la linea
blanca del abdomen. Esta movilidad del rifién se observa proé
ximamente en el 15 al 20 por 100 de los perros (Johne). De ordi-
nario uno s6lo de estos 6rganos pende del extremo de algin
mesenterio y produce, 4 la exploracién, la sensacién d> un tu-
mor reniforme, alargado y ligeramente dolorido 4 la presion (Hé-
brant y Antoine) (1). El rifién mévil 6 flotante se ha observado al -
gunas veces en la vaca (Stockfleth y Reali) (2) y en el cerdo (Zell);
ejerce por lo general contracciones mas 6 menos penosas 6 do-
lorosas, & causa del ligamento suspensor, durante las marchas
rapidas. La rotura de este ligamento es de temer muy poco, aun-
que Pinel haya observado, en el caballo, la separaciéon de un
rifién encontrado libre en la cavidad abdominal y reducido 4 una
especie de bola degenerada, del peso de 270 gramos.

Tratamiento.—La nefrorrafia 6 nefropexia (sujecién renal) es
la operacion que permite remediar esta disposicion an6mala.

(1) Hébrant y Antoine, Rifién flotante (4n. de med vet., 1913).
(2) Reali, Rifi6n izquierdo mévil en una vaca (Rev. gener., 1906).
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XII.— PARASITOS.

I.— ESTRONGILOSIS.

Definicion.—La estrongilosis es una afecciéon parasitaria del
perro debida & la presencia de estrongilus gigas en el rifion y
mas rara vez fuera de este érgano.

Otras especies son excepcionalmente parasitadas por el es-
trongilus gigas. El caballo (Chavert, Leblanc y Labat), el buey
(Rudolphi, Greve) (1) y el cerdo (Linstow) pueden contener este
parasito en sus rifiones.

Etiologia.—El estrongilus gigas 6 visceralis es el mas grande
de los nematodes conocidos. Su cuerpo aparece rojo sanguineo
y transversalmente estriado; ofrece la boca triangular rodeada
de seis papilas. El macho tiene de trece & diez y seis milimetros
de longitud y 4 4 6 de ancho; la hembra de 20 centimetros & un
metro de larga es ovipara. El huevo mide de 64 4 68 micras de
largo por 40 de ancho; se desarrolla en un medio hamedo y el
embrion fusiforme puede conservar alli su vitalidad cuando
menos durante cinco afios. No puede infectar directamente 4 los
animales y se ignora el huesped intermediario—sveneno?—que
asegura su desarrollo.

(1) Greve la ha visto en un toro que sufria hacfa tiempo de disuria; la
orina expulsada contenia copos de mucus y el riién izquierdo se hallaba
transformado en un enorme absceso.
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La estrongilosis comin en Italia en los perros de caza, es
rara en Francia; se la ha observado en diferentespaises europeos,
en América y en el Jap6n, siando frecuente de modo particular
en las regiones donde abundan los crustéceos y los moluscos.

Sintomas.—En la mayor parte de los casos no se observa sin-
toma alguno apreciable, siendo la estrongilosis un descubri-
miento de la autopsia. En algunos casos solamente manifiesta
dicho parasito su presencia en el rifién por desérdenes mas 6
menos graves; el animal adelgaza, se aniquila con rapidez, ma-
yor 6 menor, presenta hematuria, signos de nefritis y de cistitis,
retencién pasajera de orina 6 bien duradera, uremia cuando el
gusano ha obstruido algtin uréter 6 la uretra y marcha penosa,
con la columna vertebral inclinada 6 doblada del lado enfermo;
sufre de tal manera que arroja aullidos continuos como en algu-
nos casos de litiasis renal. Su tristeza, su vozronca, su excita-
cion rabiosa llegan hasta & sospechar la rabia; algunas veces se
observan convulsiones y peritonitis cuando el parasito cae &
la cavidad abdominal, vémitos y signos asfixicos cuando se
aventura por la pleura. El estrongilo tiende 4 abandonar el ri-
fién, su primitiva estancia, pudiéndole abandonar pronto, pa-
sar a la pelvis y al uréter, alcanzar la vejiga, después penetrar
en la uretra, alojarse en el tejido conjuntivo peri-uretral y ser
expulsado al exterior; puede salir directamente del rifion y
pasar & la cavidad abdominal, al higado, 4 las pleuras, alojarse
bajo la piel de la pared abdominal inferior por detras de las
bolsas, salir al nivel de alguna mama 6 penetrar en el corazén.

Lesiones.—De ordinario, un s6lo rifién aparece con parasitos
¥ 4 lo mejor no se encuentra alli més que un solo gusano; pero
se han encontrado dos, tres, cuatro, seis y hasta ocho (Klein); el
ofro rifién permanece sano 6 se hipertrofia. El parasito destru~




232 ENCICLOPEDIA VETERINARIA

ye gradualmente el parenquima renal en que habita; bien pron-
to no queda ya en el sitio del rifién sino un quiste limitado por
una capa delgada, nodulitos blanquecinos que contienen huevos
de estrongilos que atestiguan el paso 6 la permanencia en di-
cho nivel, de alguna hembra parésita (Massaglia) (1).

Diagnostico.—La emision de orina sanguinolenta y el examen
microsc6pico del depésito urinario, descubriendo los huevos del
parasito son los dos principales elementos del diagnoéstico.

Pronéstico.—E! pronéstico de la estrongilosis renal evidente-
mente es muy grave; siempre fatal en el caso de que los gusa-
nos abandonen el quiste por efraccion, también es muy molesto
6 dificultoso cuando emigran por las vias naturales & causa de
la retencién de orina que ocasionan.

Tratamiento.—E! tratamiento quirtrgico es el tnico eficaz
cuando puede instituirse con perfecto conocimiento de causa. Es
preciso extirpar el rifién que contenga el parasito, é incindir el
tumor perirrenal 6 mamario provocado (2).

I[I.—SEUDO-TUBERCULOSIS VERMINOSA.

De este modo designamos cierta afeccién nodular de la capa
cortical del rifién debida 4 la infestacion periarterial de las arte-
riolas renales en el asno por larvas de Rhabditis.

(1) Massaglia, Bul. del Inst. Pasteur, 1912.

(2) En el caballo se han observado equinococos en el rifién (Cadéac y
Malet, Blanc); también se les observa en el buey, el carnero, el cerdo y aun
en el perro (Perroncito).
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Esta seudo-tuberculosis, muy rara ha sido objeto de reciente
estudio por Petit, en Khy y Germani (1).

Etiologia.—Las larvas de Rhabditis miden 280 centimetros de
largo por 15 centimetros de espesor, tienen la forma de un hu-
gillo y poseen aparato genital, indicio de multiplicacién rapida
de las larvas por si mismas, lo que explica su agrupamiento en
el interior de los tubérculos. Llevados por la sangre arterial es-
tos parasitos perforan las paredes de estos vasos de dentro &
fuera y se alojan en las tunicas interna y media de las pequefias
arteriolas y en las cuales producen la oclusién.

Lesiones.—El rifi6n aparece cubierto de marmorizaciones
blanquecinas mas 6 menos confluentes y algo ligeramente evi-
denciadas, pareciendo focos de necrosis y situadas de una ma-
nera excesiva en la substancia cortical. Estos nédulos regular-
mente aparecen colgados como granitos 4 las divisiones latera-
les de las arteriolas renales situadas en el centro y muy ricas en
células gigantes.

Sintomas.—La oclusién de gran niimero de arteriolas renales
determina los signos de intensa uremia sefialada por series de
orisis de vértigo, acompafiadas de caidas sucesivas, temblores
mﬁsculares, tetania, exhorbitismo sin salivacién ni evacuacién
albina que termina por la muerte 6 la necesidad del sacrificio
del enfermo (Mouilleron).

Tratamiento.—No se puede sospechar ni prevenir esta intes-
tacién parasitaria.

(1) Petit, Henry y Germani, Rec. de méd. vét., 1908.




CAPITULO 11

VEJIGA

I.—CISTITIS

Consideraciones generales.—Las inflamaciones de la vejiga 6
cistitis, consisten en infecciones del tabique vesical por todos los
gérmenes patogenos 6 capaces de implantarse en la mucosa de
este organo & favor de causas predisponentes.—Ordinariamen=
te los microbios conducidos por casualidad 4 la vejiga son en ab-
soluto arrastrados por la orina, que se vuelve aséptica: la infec-
ci6n parece evitada; & veces se cultivan parcialmente en la ori-
na sin interesar la pared vesical, hay simplemente bacteriuria;
de vez en cuando la mucosa vesical se infecta y se inflama, hay
cistitis. En esta infeccion tres elementos deben retener nuestra
curiosidad: 1.° los microbios; 2.°, la via de penetracion; 3.°, las
causas que permiten su implantacion.
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a. El microbio infectado es may variable; principalmente se
puede atribuir 4 los estafilococos, los estreptococos, los coliba-
cilos, los microbios de la supuracién caseosa y el bacilo de la
tuberculosis. Algunas especies microbianas, sin embargo, lle-
gan 4 asociarse 6 4 reemplazarse siempre que la mucosa, alte-
rada, se halla desprovista de su epitelio protector.

b. La penetracion de los microbios en la vejiga se verifica
por la via descendente 6 renal en el curso de las infecciones ge-
nerales acompanadas de retencién y en las pielonefritis supura-
das. Cualquier catarro desciende por el pecho y alguna nefritis
purulenta hematégena puede originar la cistitis puégena. La
infeccion ascendente uretral aparece con frecuencia; la cistitis
complica la acrobustitis, la piedra, las heridas y las ulceracio-
nes vaginales. La infeccion por los vasos linfaticos llega 4 ori-
ginar una placa de cistitis producida por los microbios de la
supuracién caseosa 6 por los bacilos de la tuberculosis. Otros
microbios vienen después &4 engarzarse en dicha placa de-
nudada.

¢. La predisposicion es indispensable en las infecciones. Sin
ella se puede inyectar aisladamente 6 en conjunto todos los mi-
crobios infecciosos en la vejiga; la orina los arrastra, no se des-
arrolla la cistitis. La predisposicién se realiza: 1.°, por la re-
tencion: la vejiga que se vacia bien resiste 4 las infecciones;
2.% por el traumatismo ocasionado por el cateterismo 6 las are-
nillas; 3.%, por la congesti6n producida por la orina, vuelta irri-
tante, al eliminar los agentes t6xicos. En los solipedos, bévidos
¥ perros se pueden apreciar dos clases de cistitis: la aguda y la
crénica. Estas inflamaciones, muy raras en el carnero yel cer-
do, no han sido estudiadas.
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I.—SovriprEDOS.

I.—CISTITIS AGUDA.

Definicién.—La cistitis aguda de los solipedos es una enfer-
medad toxi-infecciosa caracterizada por cdlicos, trastornos de
la miccion, dolor vesical y marcha rapida que termina por la
curacion, por el estado cronico 6 por la muerte.

Etiologia.—Lia cistitis aguda es una enfermedad siempre se-
cundaria. En efecto, la vejiga constituye un depésito de espera
colocado 4 igual distancia del rifion que del meato urinario.
Todos los desérdenes del rifion se acompaifian de alteracion mas
6 menos protunda de la orina; la eliminacién de principios irri-
tantes 6 infecciosos necesariamente tiene resonancia mas 6
menos marcada en el estado de la vejiga. En estas circunstan -
cias, la cistitis evoluciona como lo hacen la bronquitis 6 la neu-
monia 4 consecuencia del coriza 6 de la angina. La infeccion es
descendente.

La mayor parte de los productos irritantes capaces de pro-
ducir alguna nefritis son, pues, susceptibles de provocar la cisti-
tis. Los vegetales t6xicos, los resinosos, la cantaridina, la esencia
de trementina y setas algunas son con frecuencia agentes de la
enfermedad. Prévot la ha visto desarrollarse 4 consecuencia de
ligeras fricciones de alcohol cantaridado.

La cistitis que evoluciona durante el curso de entermedades
contagiosas tiene el mismo origen que las anferiores.

En los casos de infeccion ascendente los agentes microbianos
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antes de dirigirse al rifién, se ven obligados 4 permanecer du-
rante un tiempo mas 6 menos largo en el depésito vesical.

Su presencia en la superficie de la mucosa y en la orina va
seguida algunas veces de la aparicion de desérdenes mas 0
menos graves. Esta segunda forma de cistitis por infeccién as-
cendente es muy comun sobre todo en la hembra 4 causa de
partos laboriosos, de malos partos, de heridas vaginales, de
catarro de la vagina 6 de sondeos intempestivos practicados
con instrumentos infectados.

Los obstaculosal curso de la orina, estrechez, uretral, calcu-
los y neoplasias, oponiéndose 4 la expulsién regular de la orina,
forman ofros tantos accidentes que preparan y facilitan la infec-
cion.

Sintomas.—La enfermedad comienza por inquietud; el animal
enfermo deja de comer, arafia el suelo, se echa con precaucién y
se vuelve 4 levantar enseguida. Si se trata de un macho se obser-
va que los testiculos aparecen subidos hasta el ano; si es en la
hembra los labios de la vulva se entreabren ensefiando un clitoris
turgente.

El entermo se para con frecuencia y arroja pequefia cantidad
de orina; las micciones son frecuentes y doloridas, la orina es
expulsada & gotas, & chorros interrumpidos. Durante la mic-
cibn la actitud del animal expresa dolor vivo: cuando ha cesado
se mueve lateralmente & derecha é izquierda, agitando la cola
siempre en movimiento. _

La exploracion rectal 6 vaginal, si se trata de alguna hem-
bra, es dolorosa; el ,animal se defiende vivamente durante la
operacion 6 se queja. Permite comprobar la replecién del 6r-
gano.

El dolor determinado por los esfuerzos expulsivos, necesarios
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4 la detecacion, impide que el enfermo se entregue & dicho acto.
Los excrementns se acumulan en el recto y aumentan & causa
de las presiones que producen los dolores observados.

La piuriacompleta este cuadro sintomatico;es turbia, espesa;
mas densa que en estado normal y contiene elementos proce-
dentes de la mucosa inflamada: epitelio vesical, glébulos de pus,
moco, albiimina, cristales de fosfato amoniaco magnésico, cuan-
do ha sufrido un principio de fermentacién y microbios abun-
dantes. Ademéas puede contener sangre y falsas membranas
complicandose algunas veces la enfermedad con la formacién de
abscesos.

Los sintomas generales que acompafian & estas manitesta-
ciones son poco acentuadas y la temperatura no pasade 39°,5;
el pulso se halla poco acelerado y apenas turbada la respiracion.

Marcha.—Esta situacion dura por un tiempo variable. El
entermo se restablece en pocos dias 6 algin accidente termina
de modo brusco la evolucién del proceso cuando éste no tiende
4 persistir indefinidamente. En resumen la enfermedad puede
terminar por resolucioén, por uremia, por rotura, por gangrena
del 6rgano 6 por su paso al estado crénico.

La resolucién se anuncia por la atenuacién de todos los sin-
tomas que hemos enumerado y sobreviene ordinariamente al
cabo de algunos dias; & veces se hace esperar més tiempo (15
dias) (Oreste). Cuando los sintomas persisten después de haber
perdido su intensidad, pasa la enfermedad al estado crénico.

La muerte puedeser consecuencia de la uremia, de la rotura
6 de la gangrena de la vejiga. “

Se produce la uremia cuando la plenitud del 6rgano se opone
4 la reversion de la orina contenida en los uréteres y la pelvis.
Se caracteriza por la aparicion de fenémenos nerviosos 4 que da




PATOLOGIA INTERNA 239

lugar dicha intoxicacién y algunas veces por paralisis general
(Isnard).

La rotura de la vejiga aparece facilitada por su parélisis
mas 6 menos completa y por la alteracién de sus paredes; vién-
dose producida por su replecién extrema, algiin esfuerzo 6 una
violencia exterior, accidente que es muy comin (Adam y
Overed). Se manifiesta por un malestar inmediato, aunque de
corta duracién, por supresién de los esfuerzos para orinar y por
deformacion del abdomen. La exploracién rectal disipa todas
las dudas; bien pronto aparecen nuevos colicos, que indican el
principio de alguna peritonitis, constantemente mortal.

La gangrena constituye una terminacién rara. Se anuncia
por célicos violentos; la orina se obscurece de color, desprende
olor fétido y 4 menudo contiene fragmentos de membranas. Esta
terminacion concluye casi siempre por rotura de la vejiga.

Anatomia patologica.—La vejiga inflamada, por lo general, apa-
rece distendida, llena de orina espesa, que contieneen suspensién
exudados patolégicos. Su mucosa se ve inyectada, congestio-
nada, descamada por toda la superficie 6 solamente por islotes
a cuyo nivel se encuentran incrustados los sedimentos urinarios,
Cuando la inflamaci6n es reciente, se observan exudados ama-
rillo-verdosos, mezclados & cantidades variables de sangre que
le dan cierto aspecto rojo, color de chocolate con leche.

También se pueden ver seudo-membranas que recubren ero-
siones 6 escaras (Lafosse, Johne, etc.). La misma capa muscular
aparece infiltrada y 4 veces hasta se pueden observar placas de
pericistitis,

Cuando ha habido perforacién 6 rotura de la vejiga se en-
Cuentra en la cavidad peritoneal importante cantidad de liquido,
observandose lesiones de peritonitis mas 6 menos intensa. La
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herida que ha facilitado paso 4 la orina & menudo es de peque-
fias dimensiones; ordinariamente ocupa el fondo de alguna ulce-
racion y presenta bordes tumetactos y hemorragicos; la rotura
vesical se puede producir rapidamente 6 suceder a la ulceracion.
A veces la orina se insinta entre la musculosa y la serosa for-
mando dos vejigas concéntricas (Adam).

Se conoce la gangrena por la mortificacion de la mucosa vesi-
cal que adquiere color rojo obscuro y pierde toda cohesién
(Oreste).

Diagnostico.—Lia frecuencia de las micciones y los caracteres
de los célicos, la exploracion rectal y la purulencia de la orina
permiten en la mayoria de los casos hacer un diagnéstico
8eguro.

Prondstico.—Siempre grave & causa de compiicaciones posi-
bles y por la terminaci6n fatal bastante frecuente de la cistitis.
Cuando la replecion de la vejiga es completa, el pronostico debe
considerarse como muy grave en razon 4 la inminencia de la
rotura.

Tratamiento.—Siempre aparece indicado atenuar las propie=-
dades irritantes de la orina y calmar la inflamaci6én vesical. La
primera indicaci6n se llena administrando brebajes mucilagino-
sns y empleando diuréticos alcalinos y bicarbonato de sosa (20
4 40 gramos); si existe retencion de orina se procura vaciar la
vejiga. En los animales de gran talla dicho resultado llega &
obtenerse introduciendo la mano en el recto y comprimiendo
moderadamente el 6rgano con la mano colocada de plano. Cuan-
do se logra se aconseja no dejar salir la totalidad del liquido.
Cuando la miccion se dificulta conviene recomendar las prepa-
raciones de alquitran; el bromuro potasico (10 & 15 gramos) y el
bromuro de alcanfor (Trasbot) producen efecto rapido y muy




PATOLOGIA INTERNA 241-

seguro. En las hembras conviene practicar lavados de la vejiga
mediante antisépticos, pero este lavado no es eficaz mas que
empleando substancias completamente anodinas. El oxicianuro
de mercurio en soluci6n al 1 por 5.000 6 al 1 por 10.000 en agua
ligeramente salada forma un medio desinfectante indispensable
Para los lavados de la vejiga y de las vias urinarias.

Por otro lado la administracién de urofropina a la dosis
de 0,5 4 1 gramo en los animales pequeniosy de 5 4 10 gramos
en los mayores, desinfecta las vias urinarias, proporcionando
probablemente en los rifiones aldehido férmico. La combinacién
de ambos métodos de tratamiento proporciona excelentes resul-
tados en la cistitis de los animales domésticos (1).

En los machos, se puede recurrir 4 Ia uretrotomia en los
Casos muy graves; se practica en seguida el lavado de la vejiga
con soluciones antisépticas débiles: agua boricada saturada y
permanganato de potasa al 1 por 1000.

IT.—CISTITIS CRONICA

La cistitis cronica constituye 4 lo mejor la reliquia del estado
agudo; rara vez es de origen toxico, secundaria 4 alguna nefritis;
lo més 4 menudo aparece 4 consecuencia de alguna infeccion de
la uretra, de la vagina (Saint-Cyr) (2) 6 de litiasis. La enferme-

(1) Gemeiner, Monats. fiir-prakt. Tier., 1904,
(2) Saint-Cyr, Journ. de Lyon, 1867, p. 57.

TOMO XXII 16
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dad también se designa con el nombre de catarro vesical. La ha
descrito muy bien desde el punto de vista sintomatico el profesor
Saint-Cyr ynada mejor podriamos hacer que reproducir en gran

parte su descripcion.
Sintomas.—La enfermedad no se manifiesta por ningun tras-

torno evidente de las grandes funciones; la marcha solamente

Fig. 43.—Cistitis sedimentosa, necrosa de la vejiga, peritonitis
(segiin Pecus).

tiene algo de ins6lito; los miembros aparecen rigidos y el tercio
posterior vacilante; al trote todavia son mas aparentes la debi-
lidad y la rigidez de los miembros. La micci6n es bastante di-
ticil y va precedida & veces de la expulsién, por la vulva, de
una materia semifliida que se parece al pus. La exploracion
de los 6rganvs genitales permite comprobar la infeccion de la
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mucosa vaginal, la existencia de excoriaciones, de heridas de
aspecto ulceroso. La orina es obscura, filiforme, pegajosa 4 los
dedos, amarillenta y llevando en suspensién abundantes muco-
sidades; en algunos casos es blanquecina, opaca 6 muy fétida
(Vitet). Estas manifestaciones duran un tiempo variable y se
acompafian de cierto mal estado general de adelgazamiento; el
pelo aparece pegajoso, blando y el apetito caprichoso, viniendo
& mezclarse con la enfermedad primitiva diferentes desérdenes
digestivos.

Anatomia patologica.—La enfermedad se caracteriza por el es-
Pesamiento de la mucosa, la distensién varicosa de los vasos,
ulceraciones de extensién ¥ profundidad variables, de fondo
granuloso, rojizo, algunas veces barnizadas de un producto
mucoso y amarillento 6 cubiertas de falsas membranas de color
gris verdoso. Con frecuencia existen abscesos en la submucosa,
Cuyas superficies se ven disociadas por el pus.

A veces la mucosa ha experimentado la infiltracién calcarea
0 presenta un depésito sedimentario amarillento, constituido
Por pequerias piedrecillas (Pécus) (1). Las paredes vesicales se
hallan hipertrofiadas, pigmentadas y sembradas de bridas es-
clerosas. i

Los uréteres se ven dilatados y los rifiones atacados de puo-
nefrosis.

Diagnostico.—Se encuentra basado en la dificultad de Ia uri-
nacién, el plante, el azotamiento de la cola, el examen de la va-
gina y los caracteres purulentos de la orina.

Pronéstico.—Siempre grave, en razén 4 la curabilidad rels -

—

(L) Pécus, Journ, e Lyon, 1898,
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tiva de la enfermedad y & la posibilidad de complicaciones
renales. '

Tratamiento.—En la cistitis cronica es necesario reourrir &
los resinosos, & la trementina y al aloes. Trasbot recomienda el
bromuro de alcanfor y el de potasio. Saint-Cyr recomienda el
empleo al interior del alquitran de madera & la dosis de 45 gra-
mos por dia en tres bolos. Cuando al mismo tiempo hay lesio-
nes vaginales, los lavados de la vagina con solucion antiséptica
se hallan naturalmente indicados. Después de la mejoria del
individuo, se puede aconsejar el agua alquitranada en bebidas
(un kilo de alquitran en 90 litros de agua); se da cada dia al
animal uno 6 dos litros de agua alquitranada.

Cuando no es suficiente este tratamiento, hay que recurrir
4 una accion directa sobre la mucosa mediante los lavados ve-
sicales con ayuda de una corta cantidad de colargol al 1 por 100,
de nitrato de plata al 1 por 1000. Puede hacerse preceder este
tratamiento por inyecciones de agua hervida, destinadas & lim-
piar la mucosa y;a levantar sus productos de secrecion.

II.—Bovinos.
1.—CISTITIS AGUDA

La cistitis aguda de los bovidos es una inflamacién secun-

daria de la mucosa, & veces de la musculosa y de los tejidos

perivesicales, que se caracteriza clinicamente por micciones

frecuentes, doloridas y puruléncia de la orina.
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Etiologia.—La eliminacién por los rifiones de productos irri-
tantes, toxicos, vegetales 6 minerales alimenticios 6 medica-
mentosos (esencia de trementina, cantaridas) va seguida, bien
de una nefritis 6 de una nefrocistitis, 6 bien de inflamacién ca-
tarral de la vejiga; la infeccién se agrega 4 la congestién.

La infeccion ascendente es mas ordinaria que la hematégena;
por este motivo la cistitis es mas comiin en las hembras que en
los machos.

La enfermedad aparece 4 menudo después de algiin mal
parto, & consecuencia de los diversos accidentes de éste, de he-
ridas vaginales, vaginitis 6 metritis; en estos casos constituye
la primera etapa de la pielonefritis. El sondeo intempestivo,
que se verifica con instrumentos poco limpios, puede provocar
la aparicién de la enfermedad.

En los terneros no es raro encontrar lesiones de inflamacién
catarral 6 purulenta, 4 causa de la infeccién del canal de la
uretra (Utz).

La cistitis &4 veces forma el primer periodo de la inteccién
ascendente que termina por pielonefritis.

Los calculos y los tumores de la vejiga de la uretra son cau-
sa frecuente de cistitis por la retencién urinaria que producen.

La prolongada permanencia de la orina en la vejiga va se-
guida de su alteracién; la orina descompuesta irrita las paredes
vesicales. La naturaleza de los agentes microbianos que culti-
van en la orina 6 en la superficie dé la mucosa hace variar el
tipo inflamatorio; la enfermedad reviste la torma hemorrégica,
catarral, purulenta, seudo-membranosa 6 necrésica.

Sintomas.— Los sintomas esenciales poco mas 6 menos son
los mismos en las diferentes formas de la enfermedad; solamen-
te varian de intensidad.
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a. El dolor vesical se anuncia por cierta actitud general
equivoca; los animales dejan de comer, miran al ijar, se mue-
ven lateralmente del tercio posterior y patinan de atras. Estos
signos, que son indicios seguros de célicos, se localizan y las
manifestaciones urinarias aparecen. Las vacas se paran fre-
cuentemente para orinar, pero no expulsan sino cada vez una
corta cantidad de orina; la necesidad de orinar se repite & cada
cuarto de hora 6 4 la media hora y cada vez el dorso se ar-
quea, el vientre se distiende y el tercio posterior se agita por
un temblor que descubre estremecimientos dolorosos; la region
lumbar es muy sensible & la presion.

b. Las orinas emitidas se encuentran turbias porque con-
tienen pus y su coloracién varia mucho segin la intensidad de
la inflamacién. Ya rojiza o ligeramente obscura & causa de una
corta cantidad de globulos rojos, ya negruzca y sanguinolenta
presenta 4 veces la orina el aspecto de una cerveza obscura que
se torna sanguinolenta hacia el fin de cada miccion. Al experi-
mentar la termentacién amoniacal en la vejiga se vuelve en ex-
tremo fétida. La hematuria terminal habitualmente cesa al cabo
de algunos dias; entonces la orina aparece mas espesa, clara-
mente blanquecina, viscosa, es decir, francamente purulenta.
Examinada al microscopio desctibrense numerosos glébulos de
pus, globulos rojos, células epiteliales planas, poligonales, de
grandes niicleos y gran cantidad de microbios.

c. La exploracion rectal denuncia estrefiimiento pertinaz, el
recto se halla repleto de excrementos amontonados y duros, de
mucosidades apelotonadas y estriadas de sangre. Al mismo tiem-
po puede observarse la distension y la sensibilidad de la vejiga,
particularmente del cuello de este 6rgano, que desde el princi-
pio forma un tumor tenso, ardoroso y muy dolorido a la pre-
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gi6n & los tres 6 cuatro dias de enfermedad (Roche-Lubin, Rin-
guet, Tanenhauer). La mucosa de la vagina también se encuen-
tra roja y 4 veces cubierta de moco denso. Todos estos sintomas
aumentan rapidamente en intensidad y llegan después de algu=
nos dias & su maximo.

Esta forma, inflamatoria simple no se acompafia de fiebre 6
no produce mas que una fiebre moderada.

Variedades.—La cistitis catarral, simple por lo general, evo-
luciona en dos 6 tres semanas, después se cura completamente
6 persiste presentando de vez en cuando abscesos agudos.

La cistitis cantaridiana posee marcha aguda y rapida y &
menudo va acompafiada de miccién de orina sanguinolenta.

La cistitis seudomembranosa se caracteriza por la expulsién
de pequefios jirones grisiceos, restos de falsas membranas que
pueden obstruir el uréter en las vacas como en los machos y
determinar la retencion total de la orina, asi como la rotura de
la vejiga. La cistitis necrosante, & menudo complicada de infla-
macion perivesical, de peritonitis localizada 6 generalizada, se
acompafia de desérdenes generales muy marcados.

La temperatura llega 4 alcanzar 40% la mirada es angustio-
8a, los ojos aparecen inyectados, los latidos cardiacos violentos,
el pulso imperceptible, rapido y duro, la boca calida, el apetito
nulo y la rumia interrumpida; los célicos redoblan en acuidad,
los estuerzos de miccién son continuos, infructuosos, el animal
8¢ mantiene con el dorso encorvado, se estremece mucho, re-
china los dientes y no expulsa sino gota & gota algo de orina
sanguinolenta (Tanenhauer, Riguet, Roche-Lubin-Guitart), fal-
a8 membranas 6 membranas de apariencia necrosada (Rosse y
Perrins, Khnudsen). El animal se debilita rapidamente y el ter-
©io posterior no puede ya soportarle.
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La paraplegia aparece hacia el cuarto dia y se completa,
(Tanenhauer); el estrefiimiento aumenta complicandose 4 menu-
do de reversion del recto; los ojos se hunden y las extremidades
se enfrian; todo anuncia un fin proximo.

De vez en cuando la afeccién termina por rotura de la veji-
ga 6 por la gangrena del 6rgano. La rotura de la vejiga se ma-
nifiesta por la desaparicién momentanea de los colicos; la inme-
diata mejoria y el hundimiento del 6rgano, seguido bien pronto
de reaccién y de evolucién de sintomas generales graves denun-
cian la peritonitis. La gangrena se sefiala por la expulsion de
una orina muy olorosa, infecta y la expulsién de trozos de mu-
cosa necrosada mezclados con la sangre.

Anatomia patolégica.—A la abertura de la cavidad ‘abdomi-
nal se encuentra, en el caeo de rotura, cierta cantidad mas 6 me-
nos importante de orina y todas las visceras exhalan un olor
urinoso; el peritoneo aparece inflamado y los musculos desco-
loridos. La vejiga se ve rojo-obscura y en su parte mas ensan-
chada se observa cierto desgarramiento de bordes orlados por
el que la orina se extiende hacia el abdomen. Cuando no hay
rompimiento se observa frecuentemente que los rifiones apare-
cen més 6 menos alterados, rara vez indemnes; se ven rojos
congestionados y presentan focos hemorragicos (Derain). La ve-
jiga forma por detras un enorme tumor de superficie violacea
6 negruzca; abierta da paso & un producto que casi es sangre
pura y liquida, asi como & algunos coagulos 6 mas bien & un
producto seropurulento, negruzco y fétido (Roche-Lubin y
Ringuet).

A la mucosa se adhiere un producto mocopurulento, glero-
80, rico en glébulos rojos y en cristales diferentes, & veces se
recubre de falsas membranas amarillentas que ocultan un fondo
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hemorragico y sanioso. La inflamacién de la mucosa llega &
revestir el cardcter hemorragico y difuso; toda la superficie in-
terna de la vejiga aparece de una coloracién rojo obscura, negra
por zonas (Darain). En unos casos la mucosa se densifica y
siembra de anchas equimosis en determinados puntos, se des-
organiza, se esfacela y en otros aparece verdosa. Obsérvase al-
gunas erosiones y heridas vegetantes en las formas menos gra-
ves. Varias infiltraciones sanguineas 6 purulentas existen 4 lo
mejor entre la mucosa y la musculosa. El tejido conjuntivo
adiposo que tapiza la periferia de la vejiga al nivel de las tosas
peritoneales intrapelvianas, se encuentra inflamadisimo en las
formas gangrenosas; existe la pelviperitonitis 6 la peritonitis
generalizada. La uretra 4 menudo es asiento de una inflamacién
tan intensa como la de la vejiga.

Diagnéstico.—El diagnéstico es facil, hay cistitis cada vez que
se observan micciones frecuentes, doloridas, acompaifiadas de
piuria 6 de hematuria. La exploracién de la vejiga, revelando
su sensibilidad y su distensién, confirma la existencia de aque-
lla flogosis. :

Solamente un estado patolégico podria confundirse con el
anterior: la obstruccién de la uretra por un caleulo. En este ca-
80 efectivamente se observan, como en la cistitis, algunos céli=
©0s y la replecién de la vegiga; el diagnéstico diferencial se ba-
8a en la exploracion negativa del trayecto de la uretra y en la
falta de salto uretral.

En la cistitis no hay salto uretral (Cruzal, Ringuet, Derain)

y esto consiste en la paralisis completa del érgano que mantiene

herméticamente cerrado el cuello de Ia vejiga; siempre existe
salto uretral en el caso de obstruccién del conducto de la
uretra.
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Pronéstico.—El pronéstico es variable segun la naturaleza y
el grado de la infeccion vesical y la intensidad de las lesiones
que aparecen desarrolladas. Es preciso no olvidar que esta en-
fermedad puede tener cierta terminacién mortal por término
medio de cada cuatro veces una (Roche, Liubin, Rinquet), aun-
que algo menos si se hace enfrar en la cuenta los numerosos
casos de cistitis benigna que se curan con rapidez.

Tratamiento.—En tanto que los dolores son muy vivos y muy
frecuente la necesidad de orinar, se hallan indicados los cal-
mantes (saquitos calientes en los lomos y en los ijares, lavados
mucilaginosos, laudanizados y administracion de bebidas emo-
lientes).

A estos medios paliativos es necesario agregar los desinfec-
tantes de la vejiga. Los diuréticos, como las bebidas mucilagi-
nosasg, las tisanas de cebada, de parietaria; adicionadas de bicar-
bonato de sosa, 40 4 50 gramos en varias veces disminuyen la
acci6n irritante de la orina y tacilitan la evacuacién del conteni-
do de la vejiga. Los antisépticos que se eliminan por los rifiones
tienden & hacer aséptica la orina; el benzoato de sosa, la uro-
tropina (4 4 14 gramos), el alcanfor, el acido salicilico (15 & 20
gramos), son agentes muy recomendables. El lavado de la ve-
jiga, impracticable en los machos, es dificil y muy dolorido
cuando no peligroso. El extremo de la sonda rigida (metal, guta
6 cauchi endurecido) corre el riesgo de herir la mucosa vesi=
cal inflamada y determinar aufo-inoculaciones muy graves,
apresurando Ia necrosis 6 la perforacién de la pared.
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II.—CISTITIS CRONICA

Los bévidos presentan dos formas de cistitis crénica clara-
meate diferenciadas: la cistitis cronica simple y la cistitis cré-
nica hemorragica.

A.—CISTITIS CRONICA SIMPLE

La infeccién vesical tiende & persistir y desaparece dificil-
mente: la orina permanece por lo general como un excelente
caldo de cultivo de microbios que conservan la irritacion de la
mucosa. Caracterizada por la expulsién de orina ‘purulenta y
el espesamiento més 6 menos considerable de la pared vesical,
esta entermedad frecuente en la vaca es rara en el toro.

Sintomas. —El principio es engafioso, poco claro, oculto;
cuando aparece bien desarrollada, los enfermos orinan rara vez
¥ cuando lo hacen es con precaucion; se detienen, agitan la
cola y expulsan un chorro delgado 6 una corta cantidad de ori-
na blancuzca, purulenta, turbia, sucia que contiene grumos.
Si se examina al microscopio el dep6sito formado por la orina,
Sé encuentran en él muchos gl6bulos purulentos, sales, cristales
de fosfato de amoniaco magnésico en gran cantidad, algunas
masas bacilares bajo forma de granitos todavia visibles 4 sim -
ple vista. La orina tiene cierto olor desagradable y ligeramente
amoniacal.
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Estas manifestaciones se acusan cada vez mas; la miccion
se forma siempre cada dia mas trabajosa y presenta flujos; los
animales llevan todavia el dorso abovedado. algin tiempo des -
pués de orinar. El examen de la vagina con el espéculum, de -
muestra una inflamacion més 6 menos marcada de este 6rgano;
introducida la mano, comprueba el espesamiento de las paredes
de la uretra que son rigidas. La vejiga, aunque vacia, no se
hunde 4 la exploracion rectal; hasta &4 veces da la sensacion de
un tumor duro; el cuello se hipertrofia (Leuvis). Cuando la en-
fermedad persiste las paredes vesicales adquieren tal grado de
espesor que la cavidad desaparece; la orina procedente del rifion
no permanece ya en el 6rgano destinado a recibirla; constante-
mente fluye hacia tuera; hay incontinencia de orina.

Marcha —La marcha de la enfermedad es esencialmente cré-
nica; al principio ningin signo especial la anuncia y, luego,
poco 4 poco, el estado general se vuelve malo; los animales
adelgazan, la rumia no es regular; si no se interviene, sobrevie-
ne la muerte en la caquexia.

Anatomia patolégica.—A primera vista la vejiga parece enor-
me, sus paredes se densifican, se ponen rigidas y no se hunden,
4 veces alcanzan 4 6 b centimetros de espesor y no se dejan
* sino dificilmente incindir por el instrumento cortante. Su colo-
racién es amarillenta 6 blanco grisicea, aplomada; la cara in-
terna de la vejiga presenta pliegues espesados, voluminosos,
entre los cuales se halla el pus y sedimentos urinarios; aparece
hemorragica, piqueteada, gris plomiza 6 pizarrosa, supurante
6 vegetante sin presentar nunca los refofios en forma de coli-
flor, caracteristicos de las cistitis hemorragicas.

La musculosa aparece densificada, esclerosada 6 mﬁltrada
por zonas, resistente 6 elastica. El tejido conjuntivo perivesical
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se infiltra y espesa. Los uréteres, por lo comun, generalmente
se dilatan. En algunos casos raros la mucosa vesical se ve sem-
brada de vesiculas transparentes 6 rojas que contienen gases y
crepitan a la presion. Algunas dilataciones gaseosas, abundan-
tes en la capa mucosa y sobre todovoluminosas en la submuco-
8a, son raras en la capa muscular. La mayor parte parecen
constituidas por linfaticos dilatados; por uno y otro lado pueden
observarse hemorragias intersticiales (Bunge, 1898; Trollde-
nier, 1903).

Diagnostico.—La purulencia de la orina, la exploracién del
meato urinario, en la vaca, con ayuda del especulum y la ex-
ploracién rectal permiiten reconocer la inflamacion de la vejiga.

Pronéstico.—EIl pron6stico es siempre grave 4 causa de la in-
curabilidad del mal y de su tendencia & producir la infeccién de
los uréteres y la pielonefritis.

Tratamiento.—Los mismos agentes infecciosos son los que se
implantan en la mucosa; seré preciso establecer Ia asepsia con
ayuda de idénticos medios: el 4cido benzoico, el benzoato de
sosa, el alcanfor, la urotropina y el bicarbonato de sosa deberan
emplearse por mucho tiempo. Los balsamicos y los reginosos se
hallan indicados en particular; la esencia de trementina 4 la
dosis de 40 & 50 gramos por dia, en capsulas 6 en bolos, produ-
cen buenos resultados (Cattaretti). El acido salicilico y el salici-
lato de sosa, las inyecciones intravesicales de soluciones as-
tringentes de agua blanca, de nitrato de plata (1 al 2 por 100),
de agua bicarbonatada al 3 por 100 de agua fluorada (0,5 4 1
gramo de fluoruro de sodio por litro), de oxicianuro de mercu-
rio en solucién salada del 1 por 3.000 al 1 por 10.000, aparecen
aconeejadas; pero este tratamiento prolongado se vuelve onero -
80, de suerte que es preferible enviar 4 los animales al matade-
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ro antes que el adelgazamiento se haya vuelto muy pronun-
ciado.

B.—CISTITIS CRONICA HEMORRAGICA

La cistitis crénica hemorragica es una afeccion especial de
los animales de la especie bovina. Se caracteriza por hematuria
intermitente, adelgazamiento progresivo y generalmente por
ulceraciones y neoformaciones hemorragicas de la vejigay a
veces de los uréteres. Su marcha lenta y fatal, su caracter en-
z06tico, la obscuridad que rodea aun su naturaleza hacen de
ella una enfermedad muy importante de conocer desde el punto
de vista econ6mico.

Sinonimia.—La enfermedad se conoce bajo los nombres mas
distintos.

En Francia constituye la cistirragia, el orinamiento de san-
gre, la hematuria enzobtica, la hematuria esencial y la crénica.
Los alemanes la determinan con el nombre de hematuria vesi-
cal y de Stallroth 6 mal rojo de los establos, por oposicial al de
las praderas, Weideroth, que es la hemoglobinuria 6 piroplas-
mosis. El nombre de cistitis crénica hemorragica es 'el que me=
jor expresa la naturaleza y el caracter dominante de esta esfer-
medad.

Historia.—Frecuentemente en la Creuse, la Correze, la Hau-
te Vienne, el Cantal, el Puy de Déme, la Haute Loira y depar-
tamentos del Oeste de Francia, fué observada por Vigney (1845).
Gillet (1862) la observa en los departamentos de la Mayenne, de
la Sarthe y de Maine-et-Loire, Al afio siguiente, Pichon la en




PATOLOGIA INTERNA 255

cuentra en los departamentos del Oeste. En 1864 Sinoir Ia dedi -
¢a una memoria de la mayor importancia. Después de estos au-
tores hay que recordar las observaciones de Constantini, de
Mathiel, de Robcis, de Butel, de Mollereau, de Bondeaud, de
Moraud, de Eloire y los investigaciones de Detroye (1891) y de
Galtier (1892).

En Alemania y en los paises del norte de Europa, la enfer-
medad se ha observado muy 4 menudo y ha sido muy bien des-
crita por Bell, Stievenart, Arnold, Sakowitch y Sobornow, Ligo-
Dolpofrulow, Reichenbacs, y Hink y Anoeker.

En Italia la cistitis crénica hemorrégica se ha estudiado muy
bien por Cavalazzi y Rivolta.

En Bélgica esta enfermedad ha sido objeto también de nu-
merosas observaciones, de las que son las més interesantes las
de Polet, Dessart, Van Vellendael, Durieux y Lienaux,

Distribucién geografica.—En Francia la enfermedad parece
localizada al Oeste y al centro. Observada en los departamen-
tos de la Sarthe, de la Mayenne y de la Maine-et-Loire (Gillet,
Pichon, Sinoir) existe actualmente en los de la Creuse, de la
Correze, de la Haute-Vienne, del Indre, del Eure.

En el extranjero la enfermedad es muy frecuente en Bélgica,
en diversos distritos, especialmente en el de Lieja. En Alema-
nia se la encuentra en estado enzo6tico en Hesse, el ducado de
Nassau, el gran ducado de Baden, Wurtemberg y la Suavia.
También se la observa en Hungria. En Italia sobre todo parece
repartida por las provincias del Centro.

En muchas regiones produce grandes pérdidas.

Etiologia y patogenia.—La etiologia y la patogenia de esta en-
fermedad mortifera, son desconocidas. No ataca, por lo general,
mas que & los animales menores de dos afios (Gillet, Pichon,




256 ENCIOLOPEDIA VETERINARIA

Sinoir, etc.). A partir de esta época, se desarrolla indistinta-
mente en los animales de ambos sexos, en las vacas en estado
de gestacién como en las paridas, en los animales alimentados
en el establo, asi como los que viven en los pastos. Aparece
durante todas las estaciones del afio, aunque mas particular-
mente hacia fines de invierno, en los meses de Marzo y Abril,
en la época que se les lleva al verde (Pichon). Con frecuencia
se le designa en Alemania con el nombre de mal rojo de los es-
tablos, por oposicién al de las praderas, que designa la piro-
plasmosis. Aparte de estas simples observaciones, facilmente
comprobables, se han emitido diversas hipétesis. Esta enferme-
dad se ha atribuido: 1.°, & una alimentacién insuficiente; 2.°, 4
una infeccién microbiana; 3.°, 4 una infestacion parasitaria
simple 6 complicada & la vez de una accién t6xica é infeccion
microbiana; 4.°, 4 lesiones vasculares; 5.°, & inflamacion espe-
cifica. Cada una de estas maneras de ver ha tenido sus de-
fensores.

a. La alimentacion insuficiente descansa en la acumulacion
de gran nmero de animales en las granjas que no disponen de
suficiente cantidad de alimentos para nutrirlos conveniente-
mente durante el invierno (Anacker y Cruzel). Los animales
aniquilados por un régimen debilitante, se vuelven anémicos y
se hallan dispuestos & contraer todas las enfermedades. Por
otra parte, el empobrecimiento del suelo principalmente en fos-
fatos (Boudeaud), las roturaciones, los abonos calizos (Gillet y
Pichon), los forrajes mal recolectados, cubiertos de hongos 6 de
mohosidades, son el origen de dicha entermedad. Esta hipétesis
encuentra cierta base en la frecuencia de la hematuria en Jas
regiones bajas de menos de 800 metros de altitud, y en algunos
departamentos relativamente poco fértiles, como ciertos lugares
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de la Creuse, de Ia Haute-Vienne, de Ia Haute-Loire, etc.; pero
hallase averiguado que la alimentacion insuficiente termina por
el adelgazamiento y la tisis, sin producir nunca la cistitis he-
morragica, que por otra parte puede verse aparecer en anima-
les bien nutridos.

b. La infeccion microbiana, (Destroye, 1891) es una opinién
que parece justificada por la existencia de microbios en la orina,
la sangre, las lesiones renales, los ganglios de los enfermos y
por la persistencia de la enfermedad en las explotaciones 6 co-
marcas con hematuria; pero los microbios atribuidos son vul-
gares saprofifos inofensivos que encuentran, en esos anémicos,
determinado caldo de cultivo propicio & su invasién ¥ 4 su des-
arrollo. Los microbios pudgenos ni siquiera intervienen; hay
hematuria, bacteriuria, pero no piuria,

¢. La infestacién parasitaria no es enteramente hipotética.
Arnold (1890), Roger (1) (1910), observaron coccidias en las ve-
getaciones; pero estos parasitos accidentales no se han descu-
bierto sino rara vez; otros, como el Bilharzia y sus huevos,
llegan & producir alteraciones vesicales, dando origen 4 hemo-
rragias (V. Bilharziosis). Hasta ahora no se ha descubierto pa-
réasito especial constante, cuya funcién sea producir la cistitis
hemorragica (fig. 44).

d. La falta de este criterio etiologico ha hecho atribuir un
Papel preponderante & parasitos vulgares, como las filarias y
las duvas (Lydtin). No ha sido dificil observar la hematuria en
animales indemnes de filariosis y de distomosis; son enferme-
dades absolutamente distintas que pueden evolucionar juntas y

s S

(1) Roger, Ens. de pat. comp. & propésito de la hematuria vesical de los
bévidos. Tesis del Doctorado, 1910,

TOMC XXIT 17
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complicarse mutuamente sin confundirse jamés. La insuficien-
cia de esta patogenia parasitaria no escapé a Galtier, que con-
gider6 estas intecciones parasitarias como predisposiciones ge-
nerales 4 las microbianas. La ingestién de rantnculos, de cari-
ces 6 de juncos, es decir, de substancias toxicas, acres, irritan-

Fig. 44.—Infeccién coccidea (segin Roger).

tes, cambia la predisposicion general en predisposicién local:
los principios toxicos irritan los Organos, secretores y elimina-
dores, principalmente la vejiga, donde determinan una intec-
ci6n microbiana que conserva la irritacién: la cistitis hemorra-
gica es la consecuencia de esfa triple colaboracién: el parasito,
el veneno y el microbio. Ahora bien, el parasito & menudo no
hace compaiiia 4 la hematuria; el veneno vegetal no es ingerido
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de buena gana por los animales que viven en los pastos, donde
86 ven permanecer intactas las plantas que los ocultan; no
puede absorberse por los bévidos conservados en los establos;

el microbio no contiene ninguna especificidad; no puede im -

plantarse en la vejiga més que cuando ésta se halla lesionada,
de suerte que toda esta patogenia, penosamente edificada, se
derrumba. por si misma.

e. Las lesiones vasculares son indudablemente dominantes
en esta singular entermedad, caracterizada exclusivamente por
hemorragias vesicales repetidas. La entaxia de los vasos capi-
lares y venosos, submucosos ¥y mucosos, constituye el primer
grado de la afeccion; es el preludio indispensable de las hemo -
rragias futuras (1). Estos vasos contintan dilatindose y for-
mando redecillas, de las cuales pueden seguirse sus ramifica-
ciones, y engrosando por el éxtasis venoso cOmoO Se engruesan
durante la marcha las venas de los miembros varicosos 6 que
llevan 4 la altura de la rodilla una venda (Velpeau) muy apre-
tada. Bajo la influencia de causas que producen efectos analo-
808, los vasos turgentes producen varicosidades, vegetaciones
rojas G obscuras, 4 veces amarillas 6 grises, del tamafio de una
cabecilla de alfiler, de un cafiamén 6 de una lenteja misma, an-
giomas en miniatura que levantan el epitelio vesical y forman
saliente en la superficie de la mucosa hasta la primera hemo-
rragia capilar. Desde ese momento el epitelio que cubre esos
Paquetes vasculares hemorragicos se despega, es arrastrado 6
8e destruye, comprometiendo su nutricién toda hemorragia
subyacente, creAndose una exulceracién vesical.

—————ee

(1) Lienaux, De la patogenia y de la etiologia de la hematuria crénica
de los bévidos (dnn. de méd. vét., 1905),
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Su existencia y su desarrollo se ven asegurados por las con-
tracciones vesicales exageradas de dicho foco de congestion é
irritacién. A cada miccién la vejiga se retrae y su tinica mus-
culosa espasmodicamente contraida, exprime todo el contenido,
del mismo modo que una mano crispada aprieta una esponja.
Estas contracciones que han presidido 4 las primeras hemorra-
gias, disgregan los trombos obturadores que las habian deteni-
do y producen otras nuevas indefinidamente. Su repeticion
como su aparicién va estrechamente subordinada & la disposi=
cién de los vasos en dicho 6rgano. Por razoén de su forma de
pera, dice Lienaux, la circulacién vesical se encuentra despro-
vista de anastomosis en su parte anterior: las venas se reunen
todas hacia la parte posterior solamente. Ademas, la musculosa
de la vejiga se encuentra formada de hacecillos que se dirigen
de un modo complicado, 4 lo largo, circular @ oblicuamente, en
espirales, disposicion inconciliable con la existencia de intersti-
cios regulares para el acomodamiento de los vasos, de tal suer-
te que los esfuerzos de miccion y las contracciones obscurecen
la luz de las venas vesicales, exajeran la tension de la sangre
en los vasos capilares y las vesiculas de la mucosa, cuya rotura
se verifica en el momento en que el 6rgano presenta su minimo
de volumen que corresponde al méximo de consistencia de la
musculosa (fig. 45).

A medida que las hemorragias se multiplican y se vuelven
mas abundantes, 10s esfuerzos expulsivos se hacen mas frecuen-
tes, siendo un circulo vicioso por excelencia; las contracciones
del méisculo vesical determinan hemorragias y éstas, 4 su vez,
suscitan nuevos reflejos expulsivos; en lugar del descanso del
organo favorable & la cicatrizacion de los vasos, es un movi-
miento constrictor que artoja 6 disgrega -los coéagulos obfura-
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dores, reabre sin cesar los vasos desgarrados y hace permanen -
tes las hemorragias] capilares. Esta herida mintscula que no
puede cicafrizar vegeta y se esclerosa. El tejido vegetante com-
primido y mortificado en su base 4 cada contraccién de la veji-
ga se vuelve exuberante, se alarga del lado de la cavidad vesi -
cal, constituye vegetaciones papilomatosas pediculadas 6 sesiles,
de tamafio diferente. Toda la patogenia de la cistitis hemorra-
gica parece gravitar en torno de esta angiomatosis capilar, de

Fig. 45.—Neoformacién a.ngiuma.tqsa (segiin Roger).

esta telangiectaxia maculosa de la vejiga (Liénaux). El éstasis
sanguineo que preside 4 estas alteraciones conjuntivo-vascula-
res se ba atribuido 4 una trombosis de la vena cava posterior
(Hink) 6 4 la compresién de los vasos venosos por los 6rganos
digestivos y principalmente por los depositos gastricos anor-
malmente distendidos. Bajo la influencia de esta distension la
respiracion se dificulta y la circulacién intrahepatica se obs-
truye: la telangiectaxia maculosa del higado y la de la vejiga,
aparecen juntas 6 aisladas, seglin que la compresién venosa
aporte alglin obstaculo preponderante & la circulacién hepética
0 4 la circulacién vesical (Liénaux).
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f- Teorta inflamatoria.—La perpetuacién de la enfermedad
en las comarcas, lasflocalidades 6 los establos donde se mani-
fiesta, parece confirmar la teoria vascular pura, tendiendo &
acreditar la doctrina de la especificidad. La cistitis hemorragica
e8, desde luego, una inflamacion cronica epitelial seguida de in-
filtracion celular subyacente de neoformacién de un tejido em-
brionario rico en vasos capilares, de hipertrofia masiva, es de-
cir, de aspecto papilomatoso bajo la influencia de una irritacién
prolongada (Gotz) (1). Estas producciones inflamatorias, com-
parables & pequefios angiomas, se desarrollan en la cistitis
grave del hombre como en la de los bévidos (Clado y Roger). Su
origen es dificil de determinar. Si responden & un agente espe-
cial (microbio 6 parasito, toxina 6 veneno vegetal), dicho agente
hasta ahora ha quedado desconocido. Se observa hematuria y
no se la puede reproducir. Su persistencia en algunas comar-
cas testimonia una causa inflamatoria especial que no se co-
noce.

Sintomas.—La cistitis hemorragica principia de una manera
engafiosa sin desérdenes generales; se denuncia exclusivamente
por la aparicion del desorden urinario caracteristico: el chorro
de orina méas 6_menos turbia al fin de la miccién. Se obscurece
progresivafnente de color y llega 4 ser mas tarde rosa-palido,
rosa 6 rojizo al final de cada micci6n 6 de una manera intermi-
tente. La intermitencia puede durar semanas y meses sin que
la evoluci6n de la enfermedad quede interrumpida: la hemorra-
gia, temporalmente se detiene por trombosis de los vasos rotos,
pero la causa que ha originado su rompimiento persiste; los

(1) Gotz, Contrib. 4 la patol. de la cistitis verrugosa de los bévidos
(Schweizer Archiv tiir Tierheilk, 1906).
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capilares extasiados 6 varicosos del tejido submucoso completan
su dilatacién y preparan nuevas hemorragias. La hematuria
reaparece pronfo 6 tarde en su primer foco de eleccién por des-
organizacion de las trombosis 6 en su proximidad; la hemorra-
gia es més abundante. Casi es sangre purulenta la que fluye
con las ultimas gotas de orina. Es que en este momento la con-
traccién vesical alcanza su maximo de poder.

La sangre hace entonces irrupcion por el espesor de la mu-
cosa 6 en la cavidad vesical. El sintoma inquietante aumenta
de intensidad 4 medida que las trombosis se multiplican, en-
tretienen el éstasis, suprimen anastomosis y acaban de com-
prometer la accion vesical. Los animales parecen orinar sangre
pura, pues ésta ofrece todos sus caracteres normales; los glébu-
los diluidos en la orina de ningiin modo aparecen dsformados ni
alterados; por ultimo se escapa en coagulos filamentosos més 6
menos grandes, 4 menudo enormes, traspasando el tamafio de
un dedo en las vacas viejas. Dichos coagulos constituyen causa
frecuente de obstruccién uretral, de retencién urinaria, de dis-
tensién de la vejiga y de rotura como en los casos de cistitis
calculdsa. Semej:inte accidente es raro en la vaca & causa de la
dilatabilidad de la uretra; sin embargo, se puede producir cuan-
do la vejiga es asiento de verdadero flujo hemorragico elevan-
dose & dos 6 tres litros de sangre. La exploracién rectal deja
percibir la distension de la vejiga y permite precisar la causa
de la cesacion brusca de toda miccién.

Evolucién.—La evolucion de la cistitis hemorragica es muy
lenta; puede curar por cicatrizacién sucesiva de los focos he-
morragicos, pero esta terminacién es rara’en extremo; los
vasos submucosos, ectasiados y varicosos, se hallan pronto
siempre 4 desgarrarse durante los esfuerzos de micci6n. Sin
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embargo, resisten en algunos casos y existen animales afectados
de estas varicosidades que, jaméas presentan hematuria.

A veces fambién los primeros vasos que se rompen son vo-
luminosos de tal manera que los animales sucumben en un mes
(Piché6n). La suerte de los enfermos y el término de la enferme-
dad se hallan, por lo tanto, estrechamente unidos 4 la frecuen-
cia é importancia de las hemorragias. Cuando estas hemorra-
gias son poco intensas los enfermos las soportan de un modo
perfecto, conservan toda su buena salud. La mayor parte pre-
sentan al cabo de un tiempo variable cierta anemia sintomatica
de su orinamiento de sangre. La cifra de los glébulos rojos des-
ciende gradualmente de seis & siete millones hasta por debajo
de un millén; el animal se sangra hasta su aniquilamiento; su
estado general oculta su debilitacién. En los animales de tra-
bajo observan, desde luego, los propietarios determinada dis-
minucién de la energia 6 una dejadez mas 6 menos acentuada;
la respiracién y la circulacion se aceleran al influjo de la mar-
cha que no es proporcionada 4 los esfuerzos cumplidos; las mu-
cosas externas aparecen palidas, el pelo sucio y pegajoso.

Si se obstina en hacer que trabaje el animal, se agravan to-
dos los sintomas, la piel se pega & los huesos, el apetito dismi-
nuye y la vista turbia se hunde en las o6rbitas; las mucosas se

~ vuelven exangiies y los latidos cardiacos extremadamente vio-
lentos.

El enfermo queda indiferente & todo lo que le rodea, se em-
bota su sensibilidad, no pareciendo salir de su estupor sino &
consecuencia de célicos mas 6 menos violentos, que son el efec-
to de la. obstruccién de la uretra por codgulos sanguineos. En

la cuadra ofrece actitud decaida, sostiene la cabeza baja, casi
hasta el mismo suelo, aparece un edema por debajo de la gar-
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ganta en el espacio intramaxilar, una salida filiforme y oliente
fluye de la boca, en la cual aparecen los labios colgantes 6 in-
fecta diarrea viene & acabar la obra de destruccién de la ma-
quina animal. Excepcionalmente la afeccion mata al animal que
se encuentra atacado de la misma en menos de un mes (Piché6n);
algunos quedan en un estado de salud que sorprenden y el
mismo M. Pichén los ha visto que engordaban. Pero esto consti-
fuye la excepcion; & pesar de todas las medicaciones la enferme=
dad continua su marcha fatal y origina la muerte en cuatro,
cinco, seis meses, un afio y aun varios afios (Sinoir). En los ca-
808 en que la enfermedad posee término semejante es siempre
intermitente; la hemorragia vesical cesa durante varios meses
para reaparecer en seguida.

Diagnéstico.—Es tan dilicil de reconocer la entermedad en su
principio que, en.algunos paises, en el mismo campo de las
ferias, los compradores exigen & menudo que les garanticen de
dicha ateccion (Pichén).

En el periodo de estado la entermedad se caracteriza clara-
mente por la hematuria y la persistencia de pequefios coagulos
sobre el mechén de pelos de la comisura inferior de la vulva.
Su cronicidad y su evoluci6n apirética la distinguen de la piro-
plasmosis como de la nefritis aguda,

Anatomia patolégica.—La vejiga es generalmente el tinico 6r-
gano lesionado, siendo el asiento de un picoteado hemorragico
sub epitelial y de una vascularizacién anormal caracterizada
por varicosidades de los vasos capilares mucosos y submuco-
808. En un periodo més avanzado la vejiga presenta el aspecto
¥ la consistencia de un tumor. La superficie aparece recorrida
por vasos abundantes y venosos; su mucosa presenta lesiones
caracteristicas, ulceraciones y vegetaciones.
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Las ulceraciones 6 la ulceracién, pues puede no encontrarse
mas que una, llega & ser muy pequefia, ancha como una cabe-
za de alfiler ordinario, circular, hecha como con sacaboeados de
la mucosa y cuyo fondo y bordes aparecen cruentos; solamente
Ia. mucosa se ve atacada, pudiéndola hacer que se mueva sobre
el tejido subyacente completamente sano. Esta pequena ulcera«
ci6n, constituida & expensas de un botoncito vascular, rojo 0
amarillento, de muy débil dimension, es origen de hemorragias
repetidas. Al nivel de estas ulceraciones se desarrolla con el
tiempo una inflamaci6n proliferativa que puede invadir el tejido
submucoso y aun la capa muscular en todo su espesor.

Excepcionalmente aparecen perforadas las ulceras.

Las vegetaciones resultantes aparecen de un volumen muy
variable: son sesiles 6 pediculadas, por lo general poco consis-
tentes, de coloracién roja, gris 6 amarillo rojiza, de superficie
irregular, mamelonada, que recuerda por su aspecto una coli-
flor, una mora 6 una frambuesa. Con el tiempo adquieren un
desarrollo considerable y pueden alcanzar el peso de dos kilo-
gramos (Racconat); aumentan en el suelo de la vejiga. Cuando
se encuentran al nivel del cuello de aquella pueden originar la
disuria (Mollereau). Al nivel del orificio de los uréteres provocan
por obstaculo al paso de la orina, la dilatacién de los conductos
y la aparicién de la hidronefrosis (fig. 46).

Estos tumores son jugosos y quebradizos, 4 menudo experi-
mentan la degeneracién quistica cuando su desarrollo se en-
cuentra muy adelantado (fig. 47).

Histologicamente las vegetaciones aparecen constituidas por
neoformaciones vasculo-conjuntivas, mucosas y submucosas
que revisten el aspecto papilomatoso. Este crecimiento se efec-
ta de una manera irregular, muy activo, por zonas, quedando
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Fig. 47.—Vejiga del buey atacado de cistitis crénica hemorragica.
T, tumores vesicales; M, mucosa intacta.
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reducido en otras; formanse salientes puntiagudas separadas
por surcos y anfractuosidades cubiertas de epitelio vesical que
de este modo parece hundirse en las capas profundas del tumor,
proporcionando 4 éste cierta apariencia epiteliomatosa. En
efecto, la proliteracién epitelial es tan abundante al nivel de los
surcos que se forman bloques epiteliales completamente sepa-
rados é incluidos en el conjuntivo (fig. 48).

Fig. 48.—Corte de un tumor vesical visto 4 gran engrosamiento.

A, epitelio cilindrico simple que tapiza algunas cavidades que no son sino hun_-
dimientos de la mucosa vesical; B, una cavidad que parece contener un brote epi-
telial (Leblanc).

Estos globulos sufren rapidamente la degeneracién quistica.
El quiste se halla tapizado de una capa epitelial que tiende &
dirigirse hacia el tipo vesical y se distinguen en su contenido
elementos celulares en vias de degeneracion.

La vegetacién, por lo tanto, se halla esencialmente consti-
tuida por tejido conjuntivo sembrado de globulos epiteliales 6
de quistes y por vasos muy abundantes en los diferentes pun-
tos: unos en la capa profunda y otros inmediatamente alojados
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bajo el epitelio, formando verdaderos lagos sanguineos cubier-
tos solamente por una debil capa de células cilindricas.
Irregularmente la submucosa y el conjuntivo aparecen infil-
trados de células embrionarias, de las cuales se encuenfran
hasta en la musculosa. Dichos montones responden & nidos de
microbios que van & compenetrarse con las lesiones primitivas
y de las cuales se puede uno asegurar por la coloracién de es-

Fig. 49.—Cistitis crénica hemorragica en el buey,

La vejiga abierta forma un tumor casi lleno (V); uno de ambos rifiones se halla
atacado de pielonefritis consecutiva (B).

tos agentes en los cortes. Al lado de estas lesiones esenciales se
hallan 4 menudo lesiones secundarias de pielonefritis ascenden-
te (fig. 49).

Cuando la enfermedad es muy antigua todos los tejidos apa-
recen descoloridos, blandos, poco resistentes 6 infiltrados; las
grandes cavidades, pericardio, pleura, peritoneo, contienen un
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liquido sero-sanguinolento (Sinoir); se observa al mismo tiempo
infiltracién edematosa al nivel de la garganta, del pecho y del
esterndn.

Tratamiento.—No existe tratamiento curativo susceptible de
originar siquiera una mejoria pasajera. Las decocciones de
plantas (estercolera y llanten), los ferruginosos, los ténicos y los
arsenicales aparecen aconsejados; pero pueden considerarse
como ineficaces.

Profilaxia.—El tratamiento profilactico no puede establecer-
se de una manera racional & causa de la incertidumbre que se
extiende sobre la etiologia de la enfermedad y no pueden formu-
larse sino indicaciones empiricas. El desagiie de los pastos hu-
medos, su mejora mediante abonos diferentes, tales como los
superfostatos y la cal, modifican Ja flora de estas praderas y au-
mentan sus propiedades nufritivas.

La emigracion del ganado enfermo 6 sea la transumancia
hacia regiones libres parece favorecer la curaciéon, aunque no
se puede asegurar la eficacia de esta medida.

II1.—PggRo.

L—CISTITIS AGUDA

Etiologia.—La cistitis aguda es una enfermedad toxi=-inteccio-
ga producida por todas las causas que originan las nefritis. Los
agenies infecciosos 6 irritantes vertidos en la vejiga irritan tan-
to mas facilmente la mucosa de este 6rgano cuanto mas se es-
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tanque la orina. Los prostéticos y los calculosos en particular
aparecen expuestos 4 las cistitis agudas. Los animales viejos
atacados de enfermedades cutineas y a quienes se trata por so-
luciones y pomadas irritantes 6 t6xicas padecen la inflamacién
de la vejiga. De un modo excepcional ésta resulta de la exten-
sién de alguna uretritis 6 cualquiera vaginitis.

Sintomas.—El enfermo padece micciones frecuentes y dolori-
das, los machos se hallan en semiereccién continua.

Aparecen célicos ligeros, en cuyo intervalo el animal se de-
tiene y se estuerza por expulsar la orina acumulada en su ve=
Jiga; esta no fluye méas que gota & gota, sanguinolenta. La pal-
Pacién de la vejiga por las paredes abdominales, por el tacto
rectal 6 vaginal aparece dolorido. La fiebre es elevada y el ape-
tito disminuye 0 se suprime. La orina ha venido & ser amonia-
cal, contiene restos epiteliales, glébulos blancos, moco, albtimi-
na, cristales de fostato amoniaco magnésico y bacterias.

El animal presenta fiebre, estrefiimiento y abatimiento pro-
tundo. Cuando la micci6n se suprime por completo muere el ani-
mal répidamente de uremia 6 de rotura de la vejiga acompaiia-
da de peritonitis.

Diagnéstico.—A menudo se confunde la cistitis con Ia nefritis;
pero la. distensién y la sensibilidad de la vejiga, en toda explo-
racion, son signos diferenciales caracteristicos.

Tratamiento.—Es preciso esforzarse en disminuir las propie-
dades irritantes de la orina por medio de un régimen refrescan-
te compuesto de leche y agua de Vichy 6 con la tisana de yedra
0 de cebada. Se aumentan las propiedades diuréticas de estos
liquidos agregando 4 los alimentos de uno 4 cuatro gramos de
bicarbonato de sosa.

Estos agentes son medios mecénicos de desinfeccién de la ve-
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jiga y se pueden agregar otros més activos, con tal que no sean
irritantes; es preciso dirigirse & los productos que se eliminan

Fig. 50.—Distensién enorme de la vejiga cuyas paredes aparecen infilbradas

y edematosas.

por el rifion, apareciendo indicados el salol y el benzonaftol &

la. dosis de una cucharada grande de aceite de ricino y por lava-

tivas de agua caliente, adicionada de un poco de aceite 6 glice- f
rina. 5
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IL.—CISTITIS CRONICA

Etiologia.—La cistitis cronica constituye la herencia de log
perros calculosos, prostéticos 6 atacados de cancer de la vejiga.

Sintomas.—Se manifiesta esta enfermedad por la emisién de
orina purulenta y & veces por hematuria; las micciones son
trecuentes, pero la polaquiuria por excitacién vesical se acom-
pafia de signos de dolor 4 cada miccién. La exploracién de Ia
vejiga denuncia la dilatacién de este 6rgano que tiene consis-
tencia mas 6 menos dura (fig. 50).

Diagnéstico.—La litiasis se caracteriza por signos de reten=
¢ién y de anuria y & veces de rotura cuando los calculos situa-
dos por encima del hueso peniano obstruyen el conducto ure-
tral; de incontinencia, cuando los caleulos aparecen situados en
la porci6n yustavesical de Ia uretra (1).

Los tumores malignos de la vejiga se diferencian ordinaria-
mente de las cistitis por la hematuria, que testimonia Ia ulcera-
cién del tumor, por la molestia de las micciones y la replecién
de la vejiga, 4 causa de la obstruccién parcial del ‘orificio de Ia
uretra y dltimamente por el estado apirético y la delgadez del
individuo, que forman los caracteres propios de’ las neoplasias
(Dailly y Sufran) (2).

e

(1) Taylor, Cistitis ulcerada, rotura de la vejiga y pielonefritis en un pe-
IT0 (The. Vét. Rev., 1904).—Schmidt, Telangiectasia de la vejiga (Berliner,
1905),—Marek, Rep, gen.. 1908,—Ball, La litiasis vesical en la especie canina
(Journal de Lyon 1906).

(2) Daille y Suffran, Rev. vét. 1905.
TOMO XXII 18
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Lesiones.—La vejiga aparece firme y resistente al tacto, su
cara externa se ve cubierta de arborizaciones vasculares roji-
zas, ofreciendo de vez en cuando tales dimensiones que llena la
cavidad abdominal. La incisién de este érgano permite obser-
var una notable hipertrofia de la pared vesical. La mucosa apa-
rece cubierta de coagulos sanguineos conglomerulados, 4 veces
en una sola masa del tamafio de una manzana grande (Marek).
Después de su alzamiento ;se puede observar la presencia de
pequefias salientes redondeadas 6 cbnicas, 4 veces cilindroides.

Fiﬁ' 51 — Cistitis granulosa. Perro. Lia mucosa vesical se levanta c11301- multitud
e granulaciones visibles 4 simple vista, formadas por masas de lencocitos

(Engros : 40) (Roquet).
Estas salientes blandas, lisas, brillantes, de coloraci6on rosacea
6 rojiza, tienen el volumen de un cafiamén 6 & veces de un
guisante (fig. 51).

Entre ellas se pueden distinguir numerosos pliegues y &
veces hasta ulceraciones. De una manera excepcional el tejido
submucoso es asiento de infiltracién gelatinosa que decupla el
espesor de las paredes vesicales; este edema crénico puede
complicarse de esclerosis. El epitelio vesical se vasculariza y

aparece atravesado por los leucocitos 6 levantado por girones

6 trozos bajo la influencia del proceso hemorragico.
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Los hacecillos musculares lisos se hiperfrofian, la mucosa
de la uretra se congestiona, la préstata se hipertrofia en mu=
chos casos y los rifiones presentan de ordinario la pielonefritis.

Tratamiento.—-Aparte de los medios recomendados contra la
cistitis aguda, sera preciso emplear todos los agentes capaces
de agotar la supuracién de la mucosa vesical, tales como la
copaiba, el extracto alcohélico do cubeba, el jarabe de tremen-
tina, el benzoato de sosa, el salol, la urotropina y el biborato de
8osa, El cateterismo y el lavado de Ia vejiga se hallan también
indicados cuando la orina permanece purulenta; previamente
vaciada la vejiga se Ia irrigara con una solucién tibia de acido
bérico (3 por 190), de resorcina (1 42 por 100), de cresil (1 por
100) 6 de acido salicilico adicionado de borato de sosa.

Seré preciso extraer los célculos vesicales practicando la
cistotomia, y si los perros se encuenfran atacados de hipertrofia
de la préstata, seria conveniente recurrir 4 la prostatectomia.

IV.—Garo.

La cistitis del gato es una enfermedad rara que se distingue
por la distension de Ia vejiga 4 causa de la obstruccién de la
urefra y susceptible ‘de complicarse de uremia (Cadéac) (1),
Sufran) (2.

Sintomas.—E| animal no orina, hace esfuerzos de miccibn,
salivea, se sostiene inmévil, encogido y doblado, manifestando

4 veces salivacion intensa. La palpitacién del vientre revela en
-—___‘__‘_-——

(1) Cudéac, Journ. de Lyon., 1900,

(2) Suffran, Rep. vet, 1900,
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esta cavidad la existencia de un engrosamiento indoloro 6 in-
sensible, depresible, [ligeramente oval, de las dimensiones de
un huevo de gallina, situado en el plano medio é inmediatamen-.

Fig. 52.—Puntos hemorrigicos de
1a mucosa vesical y de la uretra
(Cadéac).

te delante de la sinfisis pubiana:
es la vejiga distendida.

Introducida la sonda en la
uretra encuentra un obstaculo
insuperable constituido por el
calculo.

El estado general se agrava
rapidamente, la respiracion y
la circulacion se retardan, la
temperatura baja 36 grados y el
animal muere de uremia coma-
tosa sino se interviene rapida-
mente (1).

Lesiones.—La vejiga conges-
tionada y hemorragica presenta
un namero variable de caleu-
los, habiendo & veces hasta una
docena. Sus paredes son espe-
gagy SU mMucosa con frecuencia
vegetante (fig. 52).

L.os rifiones son voluminosos
6 hipertrofiados. -

Tratamiento.—La uretrotomia y la punci6n de la vejiga per-
miten conjurar los efectos de la retencion.

(1) Sellier, Litiasis vesi
Lyon, 1909.)

cal y cistitis hemorragica en un gato (Jour,

de




CAPITULO 11l

Capsulas suprarrenales.

I.—SovrirEDOS

Las capsulas suprérrenalee de los solipedos pueden presen-
tar: 1.°, hematomas de dimensiones diferentes (Forgeot, Detro-
ye); 2.°, quistes coloides del tamafio de una nuez, conteniendo
un liquido viscoso, obscuro, analogo al de la cola de carpinte-
ro (Buckmiiller, Detroye, Forgeot) (1); 3.°, canceres primitivos
0 secundarios de naturaleza carcinomatosa, que alcanzan & ve-
ces el peso de 3,500 kilogramos (Johne, Prevost, Petit) 6 peque-
fias nudosidades edematosas, grises, de ordinario en saliente y

del volumen de una cabeza do alfiler al de un guisante (Cesari
Y Panisset) (2).

————

(1) Forgeot, Journ. de Lyon,. 1906.
(?) Cesari y Panisset, Soc. cen. 1995.
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4° Una suprarrenalidad caracterizada por hipertrofia de di-
chos 6rganos que se encuentran abollados y parecen constitui=
dos de varios 16bulos bien distintos, de volumen variable y con-
tornos redondeados (Detroye) (1), repletos de sangre coagulada.
Estos antiguos hematomas se ven limitados por tejido supra-
rrenal congestionado.

II.—RUMIANTES

Los tumores de las capsulas suprarrenales no son muy rarocs
en los rumiantes.

El cancer existe en el carnero (Pellotier) y sobre todo en los
bévidos (Horne, Gorig, Sticker, Detroye). En estos diez ultimos
afios, Horne (2) recogi6 una docena de observaciones.

Estos tumores voluminosos pueden pesar més de 7500 kilo-
gramos y aun alcanzar hasta el de 50 kilogramos; tiene una
forma casi esférica, superficie lisa, cubierta de una membrana
fibrosa; su consistencia es blanda, pulposa, & veces fluctuante.
Aparecen numerosos focos hemorragicos irregularmente distri-
buidos, y cavidades quisticas que contienen un liquido sero=
sanguinolento. Los tabiques presentan & menudo lesiones de
degeneracion caseosa é infiltraci6n calcarea. Su estructurare-
cuerda la de los carcinomas encefaloides 6 la de los epiteliomas
de células cilindricas.

(1) Detroye, Sobrerrenalidad hemorrégica y quistica con trombosis de la
aorta posterior en el caballo (Soc. cent., 1906).
(2) Horne, Rev. gen., 1905.




