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SECCION IV
ENFERMEDADES DE LOS PULMONES

; wib ool L.

* Por ser de 6rganos copiosamente cruzados por la sangre, la mayoria

de las enfermedades pulmonares, incluso las infecciones, tienen origen san-

guineo y circulatorio. Por ser los pulmones visceras delicadisimas, que ince-

santemente han de poner a prueba la propia elasticidad, a menudo acaban

por perderla. En fin, por su comunicacion con el exterior y con la entrada

del aparato digestivo pueden recibir agentes infectantes o infestantes, ali-
mentos y cuerpos extrafios. *

1. Hiperemia o Congestion y edema de los pulmones.
Hyperaemia et Oedema pulmonum

LLos capilares pulmonares pueden contener exceso de sangre, ora por
anmentar, al mismo tiempo, la entrada y la salida de la misma (hiperemia
pulmonar activa), ora por disminuir la salida siendo igual o mayor la lle-
gada (hiperemia pulmonar paswa). El edema pulmonar puede suceder a los
dos estados, por extravasarse serosidad en los alvéolos y bronquiolos y en
el tejido interalveolar.

Etiologia. Is opinion general que la hiperemia pulmonar activa fre-
cuentemente se debe a trabajos violentos durante los cuales el corazon fun-
ciona enérgica y rapidamente y lanza grandes cantidades de sangre a la
arteria pulmonar. Por esto se observa con preferencia en los caballos de
carrera y caza, en los del ejército y en los perros de caza, sobre todo en
verano, estacion en la cual el aire caliente obra también relajando los vasos
pulmonares. Sin embargo, esta disnea laboral aguda es efecto de una debi-
lidad aguda del corazon ; por lo tanto, es una verdadera hiperemia pulmonar
pasiva, cuando no intervienen la insolacion o el acaloramiento. (Para mas
detalles acerca de la enfermedad llamada por Bongartz ‘“‘asma del verano”
véase Insolacion, en el Tomo III). En el caballo v quizas en otras espe-
cies, desarréllase un estado andlogo v, simultaneamente, un proceso reuma-
tico de los miisculos intercostales, durante largos viajes en ferrocarril o
barco, especialmente si los animales han ido muy apretados (Dieckerhoff,
Sigl, Forgeot). En tales casos, obran de modo nocivo, por un lado, el gran
calentamiento del cuerpo y, por otro, la fatiga y la excitacion. Dieckerhof f
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conceptud estos casos como de una entidad morbosa independiente, a la que
denomino “ pleurodinia’ .

Es indudable que la inspiracion de aire muy caliente o de gases corro-
siwos irritantes, puede producir hiperemia pulmonar activa. Dichas sustan-
cias relajan las paredes musculares y provocan en los tejidos una irritacion
inflamatoria, como la observada con frecuencia, sobre todo después de in-
cendios y ataques por gases de combate. También pertenece a este grupo
la hiperemia existente siempre al principio de los procesos inflamatorios
agudos.

El proceso se desarrolla como hiperemia colateral, cuando la corriente
sanguinea encuentra rapidamente grandes obstaculos en parte de los pulmo-
nes, como en el neumotorax, en la trombosis de grandes ramas de la arteria
pulmonar, etc. '

La hiperemia por estasis de los pulmones generalmente se observa en
la estenosis del orificio awriculoventricular izquierdo y en la insuficiencia
matral. Pero, en la mayoria de los casos, desarrdllase a consecuencia de
debilidad cardiaca, en la dilatacion del corazon, cardiopatias valvulares no
compensadas, muchas enfermedades infecciosas agudas, envenenamientos e
intensas inflamaciones de 6rganos internos. Asimismo pueden producir estan-
cacion hematica en los pulmones la compresion de las venas pulmonares
en la pericarditis y la disminucion de la presion intratordcica negativa en
el meteorismo del estobmago o del intestino. El decubito prolongado sobre
un mismo lado causa también con frecuencia estasis hematica en las por-
ciones declives del pulmén (hiperemia hipostdtica), porque, en tales circuns-
tancias, la sangre venosa no ha podido vencer la fuerza de la gravedad

La #mportancia patolégica de la hiperemia pulmonar estriba en que
produce cierta rigidez del tejido pulmonar, que dificulta la capacidad para
la distension del pulmdn, porque la ingurgitacion de sus capilares, repletos
de sangre, aumenta la tension de sus paredes y con ella la rigidez, v
ademds, reduce la luz de los alvéolos y bronquios minimos por formar en
ella relieve los vasos muy repletos y dilatados. En la hiperemia por estasis
contribuye a producir y aumentar la disnea el retraso de la corriente san-
guinea, ya directamente por el exceso de acido carbomico de la sangre, va
de modo reflejo y en este caso posiblemente antes de que se acumule de-
masiado acido carbénico en ella.

El edema pulmonar puede producirse por las mismas causas que la hipe-
remia pulmonar. El edema pulmonar inflamatorio se origina por altera-
ciones de las paredes de los vasos pulmonares, ya después de respirar aire
caliente o gases irritantes, ya como acompafiamiento de inflamaciones agu-
das del pulmén o en el curso de algunas enfermedades infecciosas (bacera,
edema maligno, septicemias), en las que las bacterias o sus toxinas pueden
actuar como flogogenas, no en las vias aéreas necesariamente, sino también
mediante la circulaciéon hematica. Obran de modo anilogo algunos venenos
vegetales o minerales v ciertos productos de destruccion del organismo,
sobre todo en nefritis graves.
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En la mayoria de los casos el proceso se desarrolla como edema pul-
monar mecdnico, en la estasis de sangre, sobre todo, con frecuencia, poco
antes de la muerte, pero también, otras veces, a consecuencia de debilidad
cardiaca y posiblemente bajo la colaboraciéon simultinea de msuficientes
movimientos pulmonares. Ademas, las cardiopatias del orificio auriculo-
ventricular izquierdo, incluso en el periodo de compensacion, producen
edema pulmonar muy facilmente, porque la sangre que lanzan al pulmoén
las vigorosas contracciones del corazéon derecho, no puede fluir libremente
por las venas pulmonares. L.a debilidad exclusiva del corazén izquierdo,
siendo vigorosas las contracciones del corazon derecho, solo se presenta
muy rara vez (Krehl). LLa hiperemia hipostatica también puede ocasionar
edema pulmonar.

LLos trastornos troficos de las paredes vasculares pueden causarlo, asi-
mismo, en los estados caquécticos.

La importancia patologica del edema pulmonar estriba en que dificulta
la respiracion, por las mismas razones que la hiperemia pulmonar y, ade-
mas, ocluye los alvéolos y vias respiratorias por medio del liquido del
edema, lo que trastorna considerablemente los cambios de gases en los
pulmones.

Alteraciones anatomicas. Ln la hiperemia pulmonar se hallan los pul-
mones algo mas consistentes y posiblemente algo mas palidos. De la su-
perficie de seccion rojo oscura de los mismos fluye abundante sangre. En
la hiperemia por estasis inveterada, los pulmones vuélvense duros, por
haberse hiperplasiado el tejido conjuntivo. y entonces, la superficie de sec-
cion es pardo herrumbrosa (induracion parda) por haberse depositado en
ellos cristales de hematoidina. La hiperemia hipostdtica se halla s6lo en un
lado o sdlo en una parte de una mitad pulmonar, y entonces la replecion
de los alvéolos con glébulos y suero hematicos puede dar al tejido pul-
monar una consistencia esplénica, por lo cual el proceso se denomina
esplemizacion v también, impropiamente, neumonia hipostdtica.

En el edema pulmonar la superficie de seccion de los pulmones, ahora
poco eldsticos y menos aireados, da paso a una gran cantidad de liquido
finamente espumoso, mezclado con mas o menos sangre; un liquido seme-
jante llena también los bronquios. Ademas, en la hiperemia y edema pul-
monares existen los caracteres ordinarios de la muerte por asfixia.

Sintomas. 1.os caracteres externos de la hiperemia y edema pulmona-
res son muy parecidos ; consisten en disnea que aumenta rapidamente y acce-
sos de asfivia. Se tornan ciandéticas las mucosas, turgentes las venas yugu-
lares y la respiracién se hace frecuente y penosa y pronto estertorosa. En
el edema pulmonar suelen sobrevenir, en seguida, flujo nasal finamente
espumoso, blanco o rojizo y ademds, periédicamente, tos breve y apagada.
El sonido de la percusién es macizo en la hiperemia hipostatica de las
zonas pulmonares inferiores o declives; en los demas casos normal o, por
ia gran distension de los espacios intercostales, algo macizo y alto, en casos
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graves de edema pulmonar también macizo y, en algunos puntos, a lo sumo,
timpanico. El murmullo vesicular es débil o aspero en la hiperemia, debi-
litado en algunos puntos o a veces ausente del todo en el edema pulmonar ;
ademas, en éste se oyen abundantes crepitaciones y estertores. El choque
cardiaco es bursiforme y el pulso, ulteriormente o, desde un principio, pe-
quefio y débil.

Todas estas manifestaciones pueden desaparecer con igual rapidez, de
suerte que, sobre todo en la hiperemia pulmonar activa, los enfermos curan,
a veces, del todo en 6-12 horas, pero, en otros casos, en cambio, sucum-
ben asfixiados en igual o menor tiempo (apoplejia pulmonar). La hipere-
mia por estasis desarrollase, las mas veces, poco a poco y en casos graves
mata en varios dias. El edema pulmonar también evoluciona de vez en
cuando mortalmente muy aprisa, de modo casi apopletiforme (apoplejia
pulmonar serosa).

En la pleurodinia se observan trastornos respiratorios, dolor al comprimir los
espacios intercostales y enfisema pulmonar agudo. lLas manifestaciones morbosas
desaparecen sin dejar vestigios, las mas de las veces, en 4-6 dias; mas, en otros
casos, pueden sobrevenir una pleuritis fibrinosa o hasta serosofibrinosa y ocasionar

la muerte.

En la enfermedad por transporte maritimo de los équidos Forgeot observo dis-
minuciéon del apetito, fiebre, coloracién ictérica o rojo latericia de la conjuntiva
palpebral, respiraciéon dificil, siendo normales la percusién y auscultacion o apre-
ciandose, a lo sumo, disminucién del murmullo vesicular en las zonas inferiores del
torax, y, ademas, debilidad en el tercio posterior, color oscuro de la orina, esci-
balos cubiertos de moco y retardo de la defecacion.

Diagnéstico. Tanto la hiperemia, como el edema del pulmén, se diag-
nostican con facilidad, teniendo en cuenta la presentacion, las mas veces
brusca, de los trastornos, bajo la influencia de las acciones expuestas o por
la de ciertas enfermedades fundamentales.—En la insolacion, al contrario
de lo que pasa en la hiperemia pulmonar activa, se dhserva, no solo disnea,
sino también marcado estupor y debilidad general y asimismo, las mas
veces, una elevacion muy considerable de la temperatura del cuerpo.—En
las enfermedades infecciosas septicémicas (bacera, mal rojo del cerdo, etc.),
existen, desde un principio, manifestaciones de un estado general febril
grave, independientes de motivos externos o de cualquier enfermedad fun-
damental —El edema pulmonar se distingue de la bronquitis difusa por la
falta de fiebre y por la presencia de crepitaciones pulmonares y flujo nasal
espumoso. — En la hemorragia pulmonar sale sangre espumosa por los
ollares.

Pronéstico. [a hiperemia pulmonar, en los animales que no tienen
otra enfermedad, no puede ser de mal prondstico si, al mismo tiempo, se
puede tratar convenientemente, En cambio, la hiperemia por estasis, la
hipostasis pulmonar y el edema pulmonar, evolucionan, muy a menudo,
mortalmente. Sobre todo son de mal prondstico las manifestaciones de
debilidad cardiaca y el aumento de la temperatura orginica que, general-
mente, sefiala el desarrollo de una inflamacién pulmonar.
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Tratamionto. In todas las circunstancias hay que procurar el reposo
del animal. Una sangrie copiosa, efectuada oportunamente, puede ser sal-
vadora en las dos formas de la hiperemia pulmonar y en el edema debido
a las mismas, porque asi se descarga el corazém, disminuye, al mismo
tiempo, la presion sanguinea en los pulmones y, por lo tanto, se hace libre-
mente la ventilacion pulmonar, Ademas, en circunstancias apropiadas, habra
gue pensar en una permanencia en aire libre,

Las inyecciones hipodérmicas de excitantes (alcanfor, cafeina, éter),
las fricciones y afusiones con agua fria, estain sobre todo indicadas en la
debilidad del pulso y, en este caso, también son ftiles los tonicos cardiacos.
<n el edema pulmonar podran ensayarse inyecciones hipodérmicas de atro-
pina (3-5 centigramos a los animales mayores, 5-10 miligramos a los meno-
res) o escopolamina (de 1 a 5 centigramos y de 3 a 10 miligramos, respec-
tivamente), mientras el pulso sea suficientemente fuerte.

Como profilaxis debera evitarse toda carrera o trabajo fatigoso a los
animales enfermos del corazon y regularizar las evacuaciones. Los anima-
les enfermos echados deberan hacerse cambiar de postura con frecuencia.

Intoxicacion por gases de combate. En la altima gran guerra, los gases
de combate causaron muchas enfermedades en caballos, perros portadores de Grde-
nes y palomas mensajeras. Los gases eran dirigidos a los puntos donde se hallaban
tropas combatientes y entre ellas animales, mediante minas, granadas y botes de
acero todo ello lleno de flidos venenosos. Al principio, sdlo se usaban los llamados
gases irritantes, que Gnicamente producian una irritacién en las mucosas (metil-etil-
cetona bromada), pero pronto se recurridé, cada vez mas, a gases verdaderamente
téxicos (cloro, foésforo, cloropricrina, cloracetona, cloruro de carbonilo, fosgeno, tetra-
cloruro de zinc, difenilclorazona [gas azul], triclorometil cloroformiato [gas verde,
Perstoff] dietilsulfito [gas amarillo]), de los que obran mortalmente, por ejemplo,
el cloro, en la proporcién de 50 miligramos y el fosgeno en la de 7 miligramos por
metro clibico; algunos matan hasta en concentracion menor,

Se ha observado generalmente, que los équidos resisten mejor los ataques con :
gases que los hombres, los perros y las palomas mensajeras y ello se explica prin-
cipalmente por la circunstancia de que los équidos inspiran las mas veces, los gases
menos concentrados, por tener las narices a mas altura del suelo que los hombres y
pequeiios animales que se hallan en trincheras o echados en campo raso. Pero tam-
bién contribuye algo a disminuir o debilitar la accién del gas, la inspiracion exclu-
sivamente nasal por vias relativamente largas y estrechadas por los cornetes nasales
(Schulze & Otto).

Los gases de combate obran de modo andlogo a los gases irritantes inspirados
durante los incendios, aunque diversamente, segin su concentracién y la duracién
de su respiracion. En primer lugar, alteran los epitelios y capilares de los brenquiolos
y alvéolos pulmonares (edema inflamatorio), pero no respetan las demés porciones
de las vias respiratorias, la mucosa faringea, ni la conjuntiva palpebral y, algunos,
ni siquiera la piel (catarro, inflamacién profunda, gangrena cutanea). Una vez re-
sorbidos, pueden producir fenémenos generales de intoxicacion.

Sintomas. De ordinario, inmediatamente después de inspirar el gas, prodi-
cese una fos muy fuerte a la que, también inmediatamente, pero, a veces, en cl-
curso de las 24 horas que siguen, suceden los fenémenos de la bronguitis y del
edema pulmonar, como abundante flujo nasal espumoso, blancogris o grisamarillento,
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parcialmente mezclado con sangre, disnea pronunciada, especialmente inspiratoria, en
Ja que los ollares estan dilatados como trompetas, mirada fija y angustiosa, y, ade-
mds, estertores, crepitaciones, muchas veces también murmullos y silbidos toracicos
y mas tarde, con frecuencia, debilitacion en algunos puntos del sonido percutorio y
del murmullo vesicular, por bronconewmonia intercurrente o edema pronunciado.
LLas demas manifestaciones son: fiebre gradualmente creciente, debilidad y acelera”
cion del pulso (70-90 pulsaciones por minuto) que aumentan rapidamente, flujo claro,
ambarino, por los dngulos oculares, ligera hinchazén de la conjuntiva palpebral, a
veces trastornos disfagicos, actitud oblicua, apatia, inapetencia y a menudo también
la extincién de la sensacién de la sed. No rara vez sobreviene pleuritis.

Después de obrar algunos gases, de olor manifiesto a farmacia o ajo, falia,
en las primeras horas, toda accién irritante; s6lo aproximadamente al cabo de 4-6
horas empiezan a hincharse poco a poco los parpados y van apareciendo las
deméds manifestaciones ordinarias de grave catarro conjuntival, enturbiamiento de la
cornea, flujo nasal, a menudo elevacidon de la temperatura y del pulso, sin coparti-
cipacion del tejido pulmonar y, ademas, al cabo de 5 a 7 dias, una gangrena cutanea
mas o menos profunda, que acaba por curar (Schock).

Curso. Algunos animales mueren inmediatamente o en las primeras horas por
asfixia o paralisis del corazéom, antes atn de que puedan observarse graves alfera-
ciones de los 6rganos respiratorios. Pero, también terminan de ordinario en 48 horas
por la muerte los casos con muy manifiestos fendomenos de bronquitis y edema
pulmonar. Los casos menos violentos (que son unos 30 por 100, segin Beck & Til-
jak) mejoran del cuarto al quinto dia; los animales curan gradualmente, pero les
queda disnea (bronquitis) durante fargo tiempo. En 1o por 100 de los casos, apro-
ximadamente, se desarrolla bronconeumonia, que también suele ser de terminacién
mortal. Si los fendmenos de intoxicaciéon tardan mas en presentarse, siempre curan
los animales en 3-4 dias,

Tratamienfo. Alejamiento de la zona de gases, conduciendo el ganado con
circunspeccion, alojamiento en habitacion aireada o permanencia en aire libre; re-
poso completo; sangria copiosa y, al mismo tiempo, inyeccioén intravenosa de solu-
cién al 1-2 por 100 de cloruro de calcio (3 veces al dia, 500 centimetros ctibicos cada
vez); inhalaciones de oxigeno o inyeccion intravenosa de ozonal; toénicos cardiacos;
atropina; pienso jugoso o, por lo menos, exento de polvo, al reaparecer el apetito.

Profilaxis. A los caballos y perros deberan aplicarseles oportunamente anti-
faces protectores contra los gases, provistos de diversos medios absorbentes, (hiper-
oxido sodico, fenolato sodico contra el cloro, hexametilentetramina contra el fos-
geno). Dichos antifaces, de los que hay, para los équidos, tres tamafios distintos,
deben aplicarse sdéio alrededor de la mandibula superior, dejando libre la inferior
(para impedir la respiracion nasal). A falta de antifaces protectores, hanse aplicado
a los équidos, con resultados variables, los morrales del pienso con heno himedo o
empapados en hiposulfito sédico y potasa o se ha cubierto la cabeza del animal con
una manta empapada en agua salada, evitando todo movimiento de los animales en
los ataques por gases. Para las palomas mensajeras han dado resultado las jaulas o
sajas protegidas contra los gases.

Bibliografia. Beck, A. L., 1018. 206—Beck & Tiljak, Ost. Feldtierarztl. Mitt,,
1917, 85.~—Berger, Z.*f. Vk., 1018. y7—~Biohme, 1bid. 1017. 544.—Burau, Ibid., 358.
—Depperich, Ibid., 120—~Frangois, Bull, 1917. 372—Hill, Vet. Journ,, 1916. 119.—
Hoffmann, D. t. W., 1018. 205.—~Knobbe, B. t. W., 1017. s55—Middeldorf, Ibid.,
1018, 22. — Miiller & Ehrlich, Ibid.,, 1917. 55. — Musolff, Z. f. Vk., 1018, 355.—
Reuters, Z. f. Vk., 1921. 97~Scherwitz, B. t. W., 1917. 371.—Schock, T. R., 1917.
205; Z. f. Vk., 1917. 203. — Schulze & Otto, Z. f. Vk., 1921. 240. — Schwars,
Z: & VR, 10919, 318
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2. Hemoptisis. Haemoptoé
(Blutsturs)

Se llaman hemoptisis las hemorragias originadas, tanto en las vias
aéreas retrolaringeas, como en los pulmones, porque, clinicamente, las he-
morragias de los bronquios, apenas pueden distinguirse de las pulmonares.

Etiologia. [.a hemoptisis aparece con frecuencia en el curso de la
hiperemia pulmonar (V. pag. 621) y se desarrolla, por lo tanto, de prefe-
rencia, en équidos muy acalorados tras marchas rdpidas o trabajos muy
penosos y ademas, especialmente como consecuencia de cardiopatias. Guit-
tard observd con frecuencia hemoptisis en gallinas jovenes bien alimenta-
das, tras un enfriamiento producido en tiempo crudo.

Las hemorragias que se observan a menudo en el curso de infeccio-
nes, como en la enfermedad maculosa, viruela, bacera, septicemia, piroplas-
mosis, pulmonia, etc., se deberian a una disminucion de la resistencia de
las paredes vasculares, También habria una deficiencia trofica de la pared
vascular en la leucemia, en las nefropatias y en las enfermedades caquéc-
ticas en general. las hemorragias que se observan con frecuencia en la
hemofilia se deben igualmente a la disminucion de la solidez histonal.

Las destrucciones histonales del muermo, tuberculosis pulmonar, gan-
grena pulmonar o cavernas pulm(marcs (Frt')hner Obs. prop.) y las de neo-
plasias, producen, a veces, hemorragias copiosas.

Un aneurisma de las arterias aorta o pulmonar, adherido casualmente
al bronquio, puede romperse y ocasionar también una hemorragia mortal.
En cambio, una oclusion wvascular trombética o embdlica solo produce
pequeias hemorragias, como las que no rara vez se observan en cardio-
patias; Wyssmann vié una hemorragia pulmonar mortal en una vaca con
trombosis de la arteria pulmonar (a consecuencia de una gastritis trauma-
tica precursora). Son causas raras las heridas del pulmon.

Sintomas. [.a hemorragia pulmonar no se advierte siempre, ora por-
que las cantidades exiguas de sangre quedan en las vias respiratorias y
son resorbidas en seguida, o bien porque la sangre se coagula y luego se
descompone. l.as hemorragias de poca consideracion sélo se manifiestan a
veces por estrias o puntos hemdticos en el flujo nasal o en la expectoracién
y, otras veces, por flujo nasal’ y esputos de color de azafrdan o herrumdre,
advirtiéndose sobre todo los primeros en el curso de las pulmonias agudas
y los segundos en las cardiopatias.

En las hemorragias copiosas la sangre fluye a chorro por ambos olla-
res o también por la boca, es rojo clara y espumosa y, una vez coagula-
da, presenta intercaladas finas burbujas de aire. Al propio tiempo coexisten
disnea grave, mirada angustiosa, temblor muscular y posiblemente sudora-
cion, tambaleo, pulso frecuente y débil, estertores intensos de gruesas bur-
bujas en el térax y tridquea y, a veces, también crepitacion. Cuando la he-




UNB

Universitat Autémoma de Barcelona

628 HEMOPTISIS

morragia persiste, las mucosas visibles vuélvense muy palidas, €l pulso se
hace filiforme y pronto smperceptible y las partes periféricas del cuerpo
se enfrian; por altimo, los animales caen y sucumben entre convulsiones.

Diagnéstico. 1.a hemoptisis puede diagnosticarse generalmente sin difi-
cultad por la coloracion rojo clara y el aspecto espumoso de la sangre y
por la disnea y estertores concomitantes—En la hemorragia de las cavida-
des nasales, faringea y bucal o del eséfago, la sangre también sale a veces
con golpes de tos, pero generalmente no es espumosa o contiene, a lo sumo,
escasas burbujas de aire voluminosas; ademas, el examen del térax no
advierte anormalidad.—En la hematemesis es oscura, expulsada con vo-
mitos, con frecuencia mezclada con coagulos hematicos, ofrece reac-
cion a menudo acida y no rara vez contiene restos de alimentos, No se
debe olvidar que, en los animales pequetios, la tos produce, a veces, vomi-
tos; que la sangre vomitada puede penetrar entonces en las vias respira-
torias ; que la extravasada en éstas, ulteriormente, tamiién se vuelve oscura,
y que la derramada en el estomago en abundancia permanece, asimismo,
alcalina. Por estas posibilidades, al hacer el diagndstico hay que tener en
cuenta todas las circunstancias accesorias y el estado de los demas organos.

Prondstico. Tras hemorragias insignificantes (y en los animales gran-
des incluso después de perder 3-4 litros de sangre), tinicamente suele ad-
vertirse una debilidad pasajera; en cambio, después de una hemorragia
considerable, sobreviene una anemia mas o menos grave, que s6lo desapa-
rece gradualmente o acaba por causar la muerte. lLas hemorragias excesi-
vamente copiosas pueden matar en muy breve tiempo; a veces hasta en

15-30 minutos.

Tratamiento. I'n las hemorragias menos copiosas basta el reposo del
animal en habitacién moderadamente fresca, siempre que sea posible. No
se les molestara ni siquiera con exploraciones. En cambio, se cohibira la
hemoptisis de las gallinas jovenes poniéndolas, con oportunidad, en un local
caliente. Para combatir la tos, en el caso de haberla, se usaran los narco-
ticos (V. pag. 574). De los hemostdticos vasoconstrictores hdnse recomen-
dado el cornezuelo de centeno (15-25 gramos a los animales mayores, 14-2
gramos a los menores) o su extracto (respectivamente, 5-10 gramos y 0,2-1
gramos) al interior y, ademads, bajo la piel, el extracto a la mitad de Ja
dosis citada y la ergotina (1-3 gramos y 2-20 centigramos) y lo mismo el
extracto de cornezuelo dializado y el extracto fldido de hydrastis (10-15
gramos v 25-50 centigramos).

Pero, el uso de los vasoconstrictores no esta exento de peligros y hasta
puede ser fatal. Segiin experimentos de Mellin y Plumier, estos medica-
mentos estrechan los vasos de la circulacion mayor y a veces aumentan la
hemorragia pulmonar (de ello se exceptia el extracto fliido de cornezuelo
de centeno); por las mismas razones parece también contraindicada la in-
yeccion de adrenalina o de medicamentos de accion andaloga (Habersang).
Segtin Volland, en el hombre se han visto buenos resultados de la inyec-
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cién subcutianea de 10-30 ¢. ¢. de aceile alcanforadeo al 10 por 100 esteri-
lizado. Para aumentar la coaguwlabilidad hemdtica pueden ensayarse las in-
yecciones hipodérmicas de gelatina esterilizada para inyecciones (Merck)
en dosis de 40-60 gramos a los animales mayores y en las de 2-10 a
los menores y, ademis, las inyecciones hipodérmicas de solucion acuosa de
clovuro cdlcico al 1-2 por 100 (a lo sumo, 3-5 centimetros ctibicos en un
mismo punto, a causa del peligro de necrosis). En las hemorragias lentas
pueden darse también ambos remedios per os (al perro, cada 2 horas, una
cucharada llena de las de sopa de solucion al 4 por 100 de cloruro calcico).
También podran usarse las envolturas tordcicas frias, o, segun otros, ca-
lientes. Cuando se sabe bien que una hemoptisis es unilateral, se podran
impedir los movimientos respiratorios de la mitad correspondiente del torax
mediante tiras de emplasto de caucho y también con las placas de guta-
percha (de 6-8 milimetros de grueso) recomendadas por Morkeberg para
tratar diversas afecciones quirirgicas. Iistas placas, después de permane-
cer breve tiempo en agua caliente, adoptan la forma que se desea. l.os
médicos efectian el newmotorax artificial en el hemitorax correspondiente
a fin de cohibir las hemoptisis unilaterales peligrosas poniendo en reposo
el pulmén que sangra.

[La sangria solo parece indicada en las hemorragias debidas a hipere-
mia pulmonar. Contra la pérdida de fuerzas, habra que dar excitantes y
ténicos cardiacos. La anemia que puede quedar, necesita tratamiento espe-
cial (inyecciones de suero artificial, transfusion, ferruginosos, etc.).

* En medicina humana se usan contra las hemoptisis, a wveces con éxito, la
ingestion de agua salada, pildoras de tértaro emético en dosis nauseosa. las inyec-
ciones de clorhidrato de emetina, las intramusculares o intravenosas de soluciones de
citrato sixlico al 30 por 100 (20 centimetros cubicos), y los preparados 'de plaquetas

de la sangre (coaguleno, zimema), etc. *.

Como profilaxis deberan evitarse los trabajos penosos, el calor, el frio
y sobre todo las excitaciones a los animales propensos a hemoptisis.

3. Enfisema pulmonar alveolar o vesicular.
Emphysema pulmonum alveolare

El enfisema pulmonar es una dilatacion excesiva de los pulmones, en
la cual, el tejido pulmonar, ora permanece invariable (enfisema pulmonar
alveolar agudo), ora se acompafia de la desaparicion de los tabiques alveo-

lares (enfisema pulmonar alveolar crénico).
1

a) Enfisema pulmonar alveolar agudo. Emphysema pulmonum
alveolare acutum

(Einfache Lungenblahung — Dilatacion o insuflacién  pulmonar simple}

El enfisema pulmonar alveolar agudo consiste en una simple dilata-
cion de los alvedlos pulmonares, sin alteraciones en la estructura del tejido
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pulmonar. Se desarrolla, ya de modo general, en ambos pulmones (volu-
~men auctum pulmonuwm [Krehl]), ya solo en algunas poruoneb pulmonares
(enfisema pulmonar alveolar wvicariante).

Etiologia. [°| enfisema pulmonar agudo difuso se suele desarrollar en
el curso de la microbronquitis difusa (V. pag. 500) y de la plewrodinia
(V. pag. 621). Es producido, ademas, por frecuentes golpes de tos espas-
modicos y en cualesquiera enfermedades, por las inspiraciones y espiracio-
nes intensas muy duraderas, en particular en los esfuerzos corporales exce-
sivos, pero, sobre todo, en ciertas enfermedades de Jas vias aéreas y en
la agonia prolongada. Marggraf observo varios casos de la enfermedad
en invierno en bovidos, durante la permanencia de los mismos en establos
mal o nada ventilados y Albrecht después de la paresia puerperal a causa
de las violentas ins y espiraciones de las reses, en sus frecuentes tenta-
tivas para levantarse, al comienzo del estado soporoso.

El enfisema pulmonar agudo ‘circunscrito se produce cuando se estrecha
un bronguio que comunica con una porcion pulmonar y quedan atelectdti-
cas algunas zonas pulmonares o cuando éstas han sufrido menoscabo en
su distensibilidad, por adherencias, oclusion bronquial completa, neumots-
rax unilateral, etc. En la estenosis bronquial se hacen enfisematosas las
partes pulmonares correspondientes, las vecinas, o las opuestas.

Patogenia. Tanto el enfisema pulmonar agudo difuso, como el cir-
cunscrito, pueden producirse por la distension excesiva de las paredes alveo-
lares en las ins y espiraciones intensas y prolongadas y en la tos espas-
modica, porque, por una parte, la elasticidad de las paredes alveolares
cada vez mas distendidas va disminuyendo, como la de cualquier otro cuer-
po elastico en circunstancias andlogas y, por lo tanto, la retraccion espi-
ratoria de los pulmones es cada vez mas incompleta. Por otra parte, a
causa del hambre de aire, se produce una nueva inspiracion antes del
vaciamiento pulmonar espiratorio. La consecuencia de ello es el enfisema
pulmonar, que aumenta poco a poco. Anilogamente, cuando el acceso de
aire a los pulmones no varia y ciertas porciones pulmonares no se pueden
distender, se origina el enfisema pulmonar vicariante en las zonas pulmo-
nares inmediatas. ¥n los obstiaculos intrabronquiales a la corriente aérea
intervienen considerablemente, ademas de la respiracion forzada y de los
golpes de tos frecuentes, los trastornos de la expulsion del aire de los alvéo-
los, pues, mientras, durante la inspiracion, merced a la vigorosa interven-
cion de los musculos auxiliares de la respiracion, penetra en los alvéolos
aproximadamente la cantidad normal de aire, a la espiracién siguiente
queda en los alvéolos parte del mismo, porque la fuerza de la muscula-
tura espiratoria es cada vez relativamente menor y porque, a cada retrac-
cion o reduccion espiratoria de los pulmones, aumenta la estenosis de los
bronquios minimos.

A medida que disminuye la elasticdad, mengua la extensibilidad del
tejido pulmonar y especialmente su capacidad para volver con rapidez al
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volumen del punto de partida y la corriente circulatoria se dificulta en lu
circulacion menor, por aumentar, en tales circunstancias, la resistencia en
los capilares pulmonares alargados y estrechados, y porque los movimien-
tos del torax, reducidos en el enfisema pulmonar pronunciado, no activan
la corriente sanguinea como en la respiracion sosegada.

Sintomas. Ademas de las manifestaciones del posible padecimiento
fundamental, hay, en el enfisema pulmonar agudo difuso uni o bilateral,
un sonido pleximétrico alto sobre los bordes pulmonares inferiores y pos-
teriores, los cuales alcanzan una extension mayor que la normal hacia abajo
y atrds, pudiendo llegar, en los caballos y perros, al borde posteroinferior
de las arcadas costales (Obs. prop.). El sonido pleximétrico del enfisema
pulmonar agudo circunscrito solo es anormal cuando estin alteradas por-
ciones algo grandes de zonas pulmonares percutibles. I£n ambas formas del
enfisema pulmonar agudo, los ruidos respiratorios varian mucho, segtin la
enfermedad fundamental ; cuando son extensas las zonas pulmonares im-
permeables, el murmullo vesicular se advierte aumentado en las porciones
pulmonares vecinas, que se han vuelto enfisematosas.

En el enfisema pulmonar difuso hay diverso grado de disnea, desarro-
llada, ora paulatina, ora casi bruscamente y acompanada, en los bdvidos,
de un gemido espiratorio que se oye a distancia. Iistos bovidos permane-
cen de pie, con los miembros divergentes v, cuando, extenuados, intentan
acostarse, corren peligro de asfixiarse y se levantan inmediatamente. En el
enfisema pulmonar agudo del ganado vacuno—como en las enfermedades
con gran disnea en general—sobreviene facilmente un enfisema pulmonar
instersticial, que aumenta los trastornos respiratorios, apareciendo, al mismo
tiempo, ruidos crepitantes o de chisporroteo y, en algunos casos, un enfi-
sema subcutaneo en el cuello y espalda, como en la *‘ Jagziekte’ del caballo

(V. pag. 644).

Curso. FEl enfisema pulmonar agudo producido en las enfermedades
fundamentales de curso rapido y tras esfuerzos corporales prolongados,
desaparece sin dejar vestigio. Iin cambio, las enfermedades fundamentales
verdaderas, originan facilmente un enfisema alveolar cronico, por la des-
aparicion de los tabiques alveolares. En los bovidos, el curso de la enfer-
medad es, a menudo, abreviado por el sacrificio precoz.

Diagnéstico. Se puede hacer un diagndstico seguro si se aprecian las
alteraciones pleximétricas descritas después de las enfermedades o causas
“expuestas, cuando la anamnesis y las circunstancias permiten excluir el
enfisema pulmonar alveolar créonico.—FEn los bovidos a veces hay que tener
en cuenta la distincion de la gastritis v pericarditis trawmdticas.

Tratamiento. Varia, segun la enfermedad fmzdamental. que debe com-
batirse cuanto antes, porque, si se prolonga, el enfisema se puede trans-
formar en crénico. En todas las circunstancias esta indicado el reposo del
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animal. Cuando esta trastornada la corriente aérea en los bronquios peque-
fios por hinchazon catarral de la mucosa o por masas de moco, son benefi-
ciosas repetidas inyecciones hipodérmicas de atropina (3-5 centigramos a
équidos y bévidos, 2-10 miligramos al perro) para relajar la musculatura
bronquial.

Bibliografia. Albrecht, W. f. Tk., 1900. 250.—Gicssen, Klin. Beitr. z. Emphys.
pulm. d. Pferdes, Diss. Giessen 1914 (Bib.).—Marggraf, M. t. W., 1910. 576.—Mohr
& Staehelin, Hb, d. inn. Med., 1914. 1I. 661.—Royer, L'Echo vét., 1911. 368.—Ten-
deloo, Erg. d. inn. Med.,, 1910, VI. 1.—Wester, Holl. Z., 1915. 621.

b) Enfisema pulmonar alveolar créonico. Emphysema pulmonum
alveolare chronicum

il enfisema pulmonar alveolar cronico es la dilatacion permanente de
los alvéolos pulmonares, con desaparicion parcial de los tabiques interal-
veolares e interinfundibulares, junto con los vasos hematicos de los mismos.
Generalmente se desarrolla sin otras alteraciones pulmonares, como enfiuse-
ma pulmonar verdadero, genwino, substancial o esencial difuso, aunque de
modo mas o menos desigual en las diversas zonas de ambos pulmones v,
mas rara vez, como enfisema pulmonar vicariante o complementario crénico
en algunas porciones pulmonares, cuando es insuficiente o nula la exten-
sibilidad de las inmediatas.

Presentacion. [.] enfisema pulmonar cronico se observa sobre todo en
équidos, Es la causa mas frecuente y clinicamente apreciable del huérfago.
Enferman sobre todo los caballos de servicios ligeros, mas rara wvez los
animales finos vy los de razas frias y pesadas. Bastante a menudo se ob-
serva también enfisema pulmonar cronico en perros de caza o, por lo regu-
lar, viejos v en bueyes de labor.

Etiologia. [n los mas de los casos, el enfisema pulmonar cronico se
desarrolla idiopdticamente bajo la influencia de inspiraciones violentas y espi-
raciones comprimidas reiteradas a menudo semanas y meses en los ani-
males empleados en trabajos pesados o marchas rdpidas. Pero, también se
presenta con mucha frecuencia como epifendmeno en procesos del aparato
respiratorio acompafiados de tos crémica, o que, durante semanas o meses,
ocasionan inspiraciones profundas y espiraciones violentas frecuentemente
reiteradas. [Las mas de las veces tienen importancia decisiva los golpes de
tos repetidos v espasmodicos, como los del catarro bronquial crdnico. En
este concepto es particularmente peligroso el catarro difuso que interesa
los bronquios pequefios, con eliminacion de masas de moco viscoso, pues
en ¢l se afiade la influencia nociva de los golpes de tos reiterados a la
estrechez catarral de los bronquios. Por esto, con relativa frecuencia, el
enfisema pulmonar crénico es consecuencia del catarro bronquial cromico,
pero ¢éste también puede ser efecto del enfisema pulmonar. Ball encontrd
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enfisema pulmonar cronico en varios gatos con poliadenomas bronquiales.
La producciéon del enfisema pulmonar genuino a consecuencia de disnea
pura o preferentemente inspiratoria prolongada durante largo tiempo, la
evidencia la no rara presentacion de dicho enfisema en las estenosis larin-
geas cronicas. (las mas veces por paralisis del recurrente).

El enfisema pulmonar crénico vicariante pueden causarlo, cuando per-
sisten largo tempo, alteraciones morbosas de zonas pulmonares como las
del enfisema pulmonar agudo circunscrito (adherencias pleurales, focos
neumonicos cronicos, estenosis bronquial por compresion, etc.). En esta
forma no suele tener importancia clinica, o la tiene, a lo sumo secundaria
por aumentar los trastornos respiratorios producidos por la enfermedad
fundamental.

Predisposicion. La frecuencia del enfisema pulmonar cronico genuino
aumenta con la edad. La enfermedad es muy rara en caballos de menos de
5 afos; en cambio, en los mds viejos, es muy frecuente, debido a que la
respiracion violenta requerida por el trabajo penoso ha obrado en ellos
perniciosamente durante largo tiempo, y a que los caballos destinados al
trabajo estan expuestos frecuentemente a las enfermedades de los 6rganos
respiratorios vy a los trastornos de la nutricion por alimentacién insuficiente
y alteraciones digestivas.

La influencia de la alimentacién insuficiente sobre el tejido pulmonar
se demuestra del modo mas convincente por la atrofia pulmonar senil, en
la que la dilatacion de los alvéolos tinicamente se debe a la desaparicion y
adelgazamiento de los tabiques de separacion. La resistencia individual del
tejido pulmonar a las tracciones y presiones repetidas, con frecuencia tam-
bién varia no poco, pues, de lo contrario, seria inexplicable, por qué algunos
animales en un tiempo relativamente breve y en edad bastante joven enfer-
man gravemente y otros, en cambio, a pesar de las mismas acciones, no
enferman o s6lo enferman de enfisema muy tarde y en grado exiguo. La
escasa resistencia de los pulmones puede adquirirse por enfermedades pul-
monares o trastornos de la nutricion precursores, pero también puede ser
congénita o heredada.

Patogenia. [.a cragerada dilataciéon de los alvéolos, con gran disten-
sion simultinea de sus paredes, repetida innumerables veces durante, sema-
nas, meses v afios, basta por si sola para producir cierta disminucién de
la elasticidad del tejido pulmonar y trastornar la nutricion de la pared
alveolar, por dificultar la circulacién hematica en los capilares pulmonares,
que se alargan vy, al mismo tiempo, estrechan, durante cada inspiracion.
En este sentido, ejercen todavia mayor influencia los auwmentos espiratorios
de presién que se producen dentro de los alvéolos en cada golpe de tos y
que se acompafian de roturas vy distensiones de los tabiques interalveolares
e interinfundibulares, juntamente con sus capilares. L.a frecuente repeticion
del estrechamiento de los capilares pulmonares, impide mas o menos la
circulacion sanguinea por los pulmones, de tal modo, que, al fin, los glébu-
los hemiticos ya no pueden circular por algunos capilares, en los que so-
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lamente se insintian. Como en parte de los ultimos no tiene lugar cir-
culacion alguna' y otros tinicamente permanecen permeables para el plasma
sanguineo, la nutriciéon del tejido pulmonar asi distendido, desgarrado y
comprimido y la de los capilares pulmonares acaban por ser insuficientes.
Poco a poco, se obliteran los capilares, la mayor presion separa unas de
otras las fibras eldsticas y el epitelio alveolar sufre la degeneracion adi-
posa. Los tabiques interalveolares e interinfundibulares van haciéndose
cada vez mas delgados, los espacios que se forman entre las fibras elasticas
que se separan, van siendo cada vez mayores y, finalmente, desaparecen
del todo, por atrofia y distension, primero los tabiques interalveolares y ‘
mas tarde los interinfundibulares, acabando los alvéolos e infundibulos pul-
monares inmediatos por confluir y formar cavidades comunes.

El aumento ulterior del enfisema pulmonar se produce por la persis-
tencia de la causa y porque, a cada espiracion, los alvéolos distendidos o
dilatados comprimen los bronquiolos inmediatos e impiden la salida del
aire de los alvéolos correspondientes (Ribbert). Influye, ademas, de modo
decisivo, en el desarrollo del enfisema, el catarro bronquial que inmediata-
mente le sucede, acompafiado de tos y de la estenosis de los pequefios
bronquios.

'

Segiin algunos médicos, una lesidn primitiva del tejido eldstico pulmonar, cau-
sada por un proceso inflamatorio téxico, iniciaria el desarrollo del enfisema pulmonar.
En cambio, Ribbert admite, para ciertos casos, una estenosis primitiva de los bron-
quiolos y conductos alveolares, producida después de ciertas bronguiolitis y pulmo-
nias, por un aumento del tejido conmjuntivo que rodea los bronquiolos y conductos
alveolares. En fin, para Freund, en ciertos casos, la causa inicial es una rigides y
dilatacion del térax, resultante de una singular degeneracién de los cartilagos costales.

Por la disminucion gradualmente creciente. de la elasticidad pulmonar,
los pulmones aumentan mucho mas dificilmente de volumen durante la ins-
piracion y disminuyen menos facilmente durante la espiracion, lo cual
determina su agrandamiento creciente. I.a desaparicion de algunos capila-
res pulmonares que, como es sabido, realizan el cambio gaseoso, reduce la su-
perficie respiratoria y awmenta la presion en la arteria pulmonar, la cual,
acarrea la hipertrofia de las paredes del ventriculo dervecho del corazon, a la
que contribuyen, ademas, la reduccion de los movimientos respiratorios de
los pulmones, el estrechamiento que determina en los capilares que permane-
cen permeables, la dilataciéon de los alvéolos y la tos frecuente, cada uno de
cuyos golpes produce una gran compresion en dichos capilares. La dismi-
nucion de la elasticidad pulmonar y la reduccion de la superficie respi-
ratoria ocasionan disnea, que se manifiesta, en primer lugar, durante la
espiracion, La insuficiente ventilacién de las vias aéreas y la perturbacion
de la corriente sanguinea en la circulacién menor, hacen los animales recep-
tibles para el catarro bronquial.

Alteraciones anatomicas. I.os pulmones aparecen aumentados de wolu-
men, blandos, menos eldsticos (como almohadillas de aire) y, por contener
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menos sangre, mas palidos. En su superficie se advierten a menudo muy
marcados los surcos costales o impresiones de las costillas (jde importancia
forense!), sobre todo en las zonas pulmonares inferiores y posteriores. Los
bordes pulmonares aparecen obtusos y, en su superficie, se aprecian a
simple vista las diversas vesiculas pulmonares y entre ellas, a veces, espacios
de aire mayores, que pueden alcanzar el volumen de avellanas. El diafrag-
ma se halla rechazado hacia atras y el corazon cubierto en gran extensién
por los pulmones. Al seccionar éstos, el tejido pulmonar se encoge més
lentamente que de ordinario y no crepita; de la superfiicie de seccién, rojo
palida, solamente se puede rascar escasa sangre espumosa. Las pequefas
gotas de pus que aparecen, sobre todo al comprimir el tejido, revelan la
existencia de catarro bronquial. Los pulmones enfisematosos, a pesar de
su mayor volumen, son mas ligeros que los normales.

Stommer investigé minuciosamente las alteraciones histonales y vié que mien-
tras el diametro de los alvéolos puede llegar hasta 1,5 milimetros (normalmente mide
s6lo o,15), los tabiques de separacion disminuyen de 8 m a 1,2 Los vasos siguen
un curso mas recto, aparecen estrechados y algunos obliterados. El niimero de fibras
elasticas e menor y el epitelio alveolar se halla en degeneracién adiposa, Rindfleisch
hallé6 ¢n el hombre la formacién de nuevas vias hematicas, por el desarrollo de
anastomosis entre las arterias pulmonar y bronquial y aumento de las ‘fibras mus-
culares lisas en la pared bronquial.

En casos mas inveterados o avanzados existe hipertrofia del ventriculo
derecho y, por ultimo, dilatacién del mismo con estasis general.

En la atrofa senil de los pulmones éstos ofrecen un aspecto analogo, pero la
dilatacién de sus espacios aéreos resulta de la desaparicién primitiva del tejido pul-
monar. Por lo tanto, en estos casos, los pulmones no aparecen aumentados de volu-
men, sino menores, y falta la hipertrofia cardiaca, porque la desaparicién del tejido
pulmonar se acompaiia de una correspondiente disminucién del volumen y de la
funcion de los demas 6rganos. Por lo demas, en los animales, esta forma del enfi-
sema pulmonar se ve muy rara vez, por razones faciles de comprender,

Sintomas. [a exploracion ordinaria no descubre alteraciones pulmo-
nares, mientras la enfermedad se desarrolla. Solamente observando con aten-
cion se advierte la espiracion ligeramente prolongada, con visible partici-
pacién de los misculos abdominales; en cambio, la inspiracién, solo en los
animales menos bien nutridos, ofrece una ligera depresién de los espacios
intercostales y de la pared tordcica, en la regién cardiaca. El nimero de
respiraciones, al principio no varia; sin embargo, en este periodo se nota
va, durante el trabajo, rdpida fatiga con respiracién dificil, o sean las
manifestaciones del huérfago.

En un periodo mas avanzado la disnea es mucho mas manifiesta. Se
trata de notable disnea espiratoria, con gran participacién de los masculos
del abdomen, espiracion algo prolongada (segtin Bédecker, la relacion entre
la duracién de la inspiracion y la espiracién puede llegar a ser como
5 : 8-0), con golpe del abdomen o del ijar, y, a menudo, de respiracién entre-
cortada o en dos tiempos (‘“‘soubresaut” de los franceses), caracterizada
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por una contraccion breve, rapida, de la jaula toracica, inmediatamente
después de la inspiracion, seguida, tras breve intervalo, de otra vigorosa
contraccion de los musculos espiratorios que hasta puede acentuar la .con-
vexidad raquidea. Al propio tiempo, en los grados méximos, el estrecha-
miento de la jaula tordcica puede comenzar en sus porciones posteriores y
progresar hacia la cabeza, de manera que se produce una ondulacion mani-
fiesta, y mientras en las partes anteriores la espiracién todavia no ha ter-
minado, puede comenzar va en las posteriores. Un efecto constante de la
espiracion dificil es la formacion de una depresion a lo largo del reborde
costal, llamada canal del huérfago. Pero también hay disnea inspiratoria,
en la que las costillas pueden moverse mucho hacia arriba y adelante, pro-
duciéndose, al mismo tiempo, una depresibn mds o menos manifiesta de
los espacios intercostales, de las zonas toracicas flexibles inferiores, de la
entrada del téorax y de los huecos de los ijares. No rara vez la inspiracion
se hace también en dos tiempos (V. la fig. 121). Por lo regular, esti mode-
radamente aumentado el nimero de respiraciones.

l.a dilatacion gradualmente creciente de los pulmones, corre parejas
con otra dilatacion en forma de tonel de la jaula tordcica, que se hace
permanente y cuyo singular aspecto hace sospechar, desde luego, la en-
fermedad. :

El sonido de la percusion pulmonar es mas grave y claro, especial-
mente hacia los bordes inferiores de los pulmones. Al propio tiempo, se
advierte dislocacién de los limites pulmonares posteriores hacia atrds, en una
anchura de 1-4 espacios intercostales y reduccion o desaparicion de la macices
cardiaca. Sobre todo en el caballo, la linea pulmonar posterior secciona las
horizontales que pasan por la punta del ilion en la costilla 18, por el isquion,
en las 16-18 y por el encuentro en las 12-14; en cambio, en los caballos
sanos la interseccion con las mismas lineas tiene lugar en las costillas 17,
15 y IT respectivamente (V. fig. 120).

" Muy a menudo se aprecia disminucion del murmullo vesicular, junta-
mente con estertores, roncus o silbidos, ora raros, ora en los movimientos
respiratorios profundos. Las frecuentes exacerbaciones agudas del catarro
bronquial concomitante motivan siempre la produccién de més intensos y
frecuentes ruidos (estertores, roncus o silbidos), haciéndose también gene-
ralmente mads intenso y aspero el murmullo vesicular, en puntos circunscritos.

En este periodo los caracteres del huérfago aparecen atin mas mani-
fiestos. Segtn las investigaciones de Richter y Schmidt, la tempertura del
cuerpo aumenta considerablemente durante el trabajo y solo al cabo de dos
horas o mas vuelve a la normalidad. Wester observo la produccion de una
gran distension pulmonar durante una marcha rapida, como suele ocurrir
en circunstancias andlogas en caballos sanos. IEn un caso propio, un caballo
muy enfisematoso, al trotar y galopar, producia un ruido espiratorio estend-
tico, que recordaba el silbido de la paralisis laringea.

En periodos algo mas avanzados la tos es débil, breve y ronca; segin
el grado del frecuente catarro bronquial, se presenta, ora con largos inter-
valos, ora en forma de golpes frecuentes y espasmaodicos,
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[Las demas manifestaciones pueden ser debilitacion del choque cardiaco
y acentuacion del sequndo ruido pulmonar (en el tercer espacio intercostal,
en medio del tercio inferior del hemitorax izquierdo). Magazzari describe
como “‘signo de la vena de la espuela” una gran plenitud permanente de la
vena toracica externa. Augsburger hallo la concentracién sanguinea dismi-
nuida en razon directa del grado del trastorno respiratorio y en igual sen-
tido alterados el peso especifico, la cifra de la hemoglobina y el ntimero vy
volumen de los hematies. A

Cuando han sido bien cuidados, los animales que se hallaban bien nutri-
dos o hasta gordos desde un principio, sélo se desnutren al cabo de mucho

Fig. 120.—Situacion de los limites pulmonares posteriores e inferiores [ enfi -
nlcoi. La lindeia ﬂmli_.a alnlerior marca ﬁlols llimit]eis pulmonares norjr:mles queerf in"g':g’goﬂ'ﬁﬂ';"%:rf.
macicez cardiaca. linea gruesa sefiala los limites de los pulmones di : i

los de las costillas correspoFr)ldientes. R numerpsi ——

tiempo. Lo mismo decimos de la debilidad cardiaca con edemas en el tejido
conjuntivo subcutineo, que al fin sobrevienen. K] trabajo penoso puede oca-
sionar en periodos mas precoces debilidad cardiaca transitoria, sin edemas,
mas ésta desaparece al cabo de algunos dias de reposo.

Curso. DPor cvolucionar lenta y solapadamente, transcurren meses, o0, a
veces, quizas, afnos, hasta manifestarse un cuadro morboso clinicamente
bien ostensible ; Holterbach vi6 desarrollarse un huérfago grave en 4o dias,
a consecuencia de tos espasmodica, pero no estd resuelto si, en este caso,
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se traté de un enfisema pulmonar cronico; seguin Wester, el enfisema pul-
monar se puede desarrollar en 3-4 semanas. Por lo demas, el desarrollo
diversamente rapido depende, no solo de la naturaleza del mal fundamen-
tal y del grado de los trastornos respiratorios producidos por él, sino tam-
bién del cuidado que se tiene con el anmimal y del modo como se le usa.
Todo esfuerzo corporal ocasiona, por un lado, movimientos respiratorios
mas profundos e intensos y, por otro, trastornos pasajeros de la actividad
cardiaca y, por lo mismo, un progreso mas rapido del proceso morboso. En
tales circunstancias, lo mismo que a consecuencia de los enfriamientos o
de permanecer en cuadras mal ventiladas y sin higiene, se produce muchas -
veces un catarro bronquial, que también contribuye mucho a empeorar el
mal. Por lo mismo la enfermedad progresa con especial rapidez en los
caballos que, por tener disminuida la capacidad para el trabajo, caen en
manos de propietarios pobres, que los emplean en labores penosas y los
alimentan mal. En cambio, el enfisema suele desarrollarse con mucha len-
titud en los animales bien cuidados y no expuestos a esfuerzos; asi ocurre,
a menudo, en los perros (exceptuando algunos de caza).

Sobre todo en el caballo, se observan con frecuencia variaciones no-
tables en el curso. Dependen del catarro bronquial existente las mas veces
y de la actividad cardiaca. Toda exacerbacion aguda del catarrro bronquial
producida por cualquier causa y la debilidad cardiaca pasajera originada
por esfuerzos, determinan, inmediatamente, un aumento, las mas veces ra-
pido y muy notable de la disnea y, al mismo tiempo, una dilatacion consi-
derable de los limites posteriores de los pulmones que puede llegar hasta
las inserciones del diafragma con aumento simultineo del sonido de la
percusion, por sobrevenir enfisema pulmonar agudo y, en casos raros, enfi-
sema intersticial. En buenas condiciones higiénicas, los pulmones recobran,
poco a poco, a veces en breves dias, el estado primitivo y sus limites tam-
bién pueden volver a ser los anteriores. Asi se explica que, incluso en casos
graves, a menudo se obtengan mejorias muy considerables, que, a veces, hasta
semejan la curacion, con la estabulaciéon prolongada, durante la vida pra-
tense y con el régimen verde. Por otra parte, seglin las observaciones de
Wester, sin causa inmediatamente apreciable, también se presentan accesos
asmotiformes, posiblemente por espasmos periddicos de los misculos bron-
quiales, que pueden combatirse con atropina.

En los demas casos el enfisema pulmonar genuino es una enfermedad
incurable, pues, una vez producida la dilatacion pulmonar, empeora nece-
sariamente, por persistir los trastornos respiratorios y otras manifestaciones
consecutivas.

Diagnéstico. Solo es posible un diagnoéstico seguro cuando la enfer-
medad estd muy desarrollada ; cuando pueden apreciarse signos de aumento
de volumen de los pulmones y del aire de los mismos y disminucién de la
elasticidad pulmonar. En la fase del desarrollo, las alteraciones del tejido
pulmonar son todavia demasiado exiguas para determinar cambios del so«
nido de percusion o la desituacion de los limites pulmonares. Por esto, al
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principio, de la disnea existente ya en estado de reposo y apreciable sobre
todo después del movimiento (huérfago), solo podra inferirse con proba-
bilidades la presencia del enfisema pulmonar cronico cuando la exploracion
fisica precisa de los organos toracicos no revele modificaciones y los ante-
cedentes fehacientes y la exploracion del enfermo permitan excluir un
padecimiento previo agudo bronquial o pulmonar y otras enfermedades

productoras de disnea.

Fig. 121.—Pneumograma de un caballo con enfisema pulmeonar. o Aites de ). uyecci6n de atropina

(disnea notable con espiracion en dos tiempos); b 15 minutos después de la inyeccién de 5 centigramos de

atropina (desaparicion de la disnea); ¢ hora y cuarto después de la inyeccién; d diez y siete horas después
de la inyeccién (de nuevo disnea muy pronunciada).

Los tratantes interrumpen pasajeramente la disnea, con frecuencia fraudulenta-
mente, administrando a los équidos hojas, raices o semillas de plantas que contienen
atropina (Atropa belladonna, Datura stramonium, Hyoscyamus niger). Seglin los en
sayos hechos por Raitsits en la clinica de Budapest, las citadas plantas, ademas de
disminuir el ntmero de respiraciones, corrigen de tal modo la profundidad y el
entrecortamiento de la respiracién que, incluso en periodos muy avanzados de la
enfermedad, 1cs enfermos pueden parecer normales. El efecto empieza ya un cuarto
de hora después y dura, por término medio, un dia, pero, una vez transcurride, la
disnea es todavia més manifiesta que antes. En las primeras horas obsérvase, ademas,
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dilatacion y rigidez de las pupilas (de aqui también trastornos visuales), aumento
considerable del niimero de pulsaciones y sequedad de la mucosa bucal, que se trata
de ocultar untandola con grasa o aceite. La inyeccion subcutinea de atropina (3-5 cen-
tigramos) produce igual efecto, pero éste aparece ya pocos minutos después y dura
s6lo 1-3 horas (V. la fig. 121). La supresiéon de la disnea resulta de la relajacion de
la musculatura bronquial por paralisis de las terminaciones del vago y de la falta
de secreciéon en los bronquios, lo que hace libre la corriente aérea. Las manipulacio-
nes del vulgo con frecuencia causan intoxicaciones atropinicas de diverso grado
(a veces mortales) y meteorismo gastrico e intestinal con o sin desgarro. Las dosis de
atropina mayores que la indicada (10 centigramos en el caso de Weber) pueden
tener consecuencias igualmente funestas después de la inyeccién subcutanea,

El enfisema pulmonar agudo se distingue por desarrollarse rapidamente
a consecuencia de una enfermedad bronquial o pulmonar, esfuerzos o trans-
portes prolongados en ferrocarril, por ser menos marcada o no apreciable
la variacion del sonido de la tos en relacion con la dilatacion pulmonar y
por desaparecer sin dejar vestigio con el Teposo o con la mejoria dé la
enfermedad fundamental, pero no hay que olvidar las notables variaciones
del volumen pulmonar en el curso del enfisema cronico.—El enfisema pul-
monar intersticial se fraguna muy aprisa, causa gran disnea, chasquidos o
ruidos de chisporroteo y, a menudo, se acompafia de enfisema del tejido
subeutineo.—El neumotéraxr puede ser excluido por su apariciéon subita,
por el sonido metilico de la percusion y por los ruidos respiratorios.—I<l
enfisema pulmonar bilateral secundario, en casos de focos morbosos en
ambos pulmones (tuberculosis, carcinomatosis, en un caso de Frohner sar-
comatosis), tnicamente se puede distinguir del enfisema genuino, a lo sumo,
cuando los focos pulmonares mayores apreciables clinicamente permiten
inferir la naturaleza secundaria del proceso.

Prondstico. Como la progresion de la enfermedad no se puede inipe-
- dir, el prondstico es malo siempre, por lo que atafie a la curacion. Pero,
moderadamente y en buenas condiciones higiénicas los animales puéden
prestar servicio y a veces conservarse bastante bien durante afios. Para
apreciar el grado de menoscabo del animal para el trabajo, lo mejor es
probarlo durante el mismo.

Toda complicacion es de significacion desfavorable. Esto se aplica sobre
todo al catarro bronquial, muy frecuente y cuya curaciébn completa retar-
dan los insuficientes cambios aéreos pulmonares. La debilidad cardiaca tiene
significaciéon analoga. Betwes.

Tratamiento. A falta de remedios eficaces hay que contentarse con
mantener el animal en condiciones de utilidad el mayor tiempo posible,
mediante buena alimentacién vy trabajo moderado y tratando las complica-
ciones posibles y sobre todo el catarro bronquial (V pag. 502). Mediante
la cura de arsénico (10-50 centigramos diarios de arsénico al caballo) muy
usada en otro tiempo, se influye, a lo sumo, de modo beneficioso el estado
de carnes. l.as inyecciones intratraqueales de estricnina son ineficaces,
Tgualmente dudosa es la accion de la vergotinina (mezcla de 3 gramos de
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veratrina purisima, 2 gramos de sulfato de estricnina, 10 centigramos de
ergotina cristalizada y 150 gramos de. glicerina purisima) de la que los
caballos reciben diariamente una cucharadita de las de café durante 4 sema-
nas, mezclada con una pequefia cantidad de avena y ésta cubierta con sai-
vado y mas avena. Los buenos efectos atribuidos muchas veces a este re-
medio, se deben a las buenas condiciones higiénicas de los animales du-
rante la cura (reposo o, a lo sumo, trabajo moderado, disminucién de la
racion de heno). Lo mismo puede decirse de la estricotina, de composicion
analoga (0,066 por 100 de ergotina, 1,29 por 100 de estricnina .y 1,93
por 100 de veratrina en 96,714 por 100 de disolvente), con la que también
han obtenido buenos resultados Sustmann y Kunstschik, y de la estricnina-
veratrina con ergotina (Bengen). Diffiné, Bernhardt y Kleine han publicado
casos de mejoria rapida y hasta de curacion, tratados por medio de fibreli-
sina (thiosinamina con salicilato sodico), de la que inyectaron bajo la piel
de los caballos 11,5 centimetros ctubicos 2-4 veces con intervalos de 2-3
semanas, dejando descansar, cada vez, dos dias a los animales, es decir,
no haciéndolos trabajar. En cambio Dornis observo solo resultados desfa-
vorables. (LLa fibrolisina influiria beneficiosamente sobre el catarro bron-
quial). Wester vié resultados satisfactorios después de administrar cloruro
de calcio en dosis diarias de 20 gramos al caballo. Uhland logrd también
una mejoria pasajera con inyecciones hipodérmicas de atropina (5-10 cen-
timetros- ctibicos diarios en solucion al 1 por 1.000). (V. a este proposito
la pagina 639). Forssell y otros veterinarios suecos, obtuvieron mejorias
importantes, a veces incluso en casos, al parecer, incurables, de la inyec-
cion de 2°4 litros de aire estéril en el saco pleural, es decir, mediante una
especie de neumotorax artificial (s6lo fracasé un caso especialmente grave
de Forssell). El empleo de eserina o cloruro bdrico en équidos enfisema-
tosos con otras enfermedades (colicos), requiere prudencia, pues este medio,
por la contraccion de los musculos bronquiales, puede llevar consigo una
exaltacion considerable de la disnea y atin acarrear asfixia, como demostrd
experimentalmente Raitsits.
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4. Enfisema pulmonar intersticial. Emphysema
pulmonum interstitiale

El enfisema pulmonar intersticial se produce por acumularse aire atmos
férico en el tejido conjuntivo intra e interlobulillar de los pulmones, tras
la rotura de las paredes bronquiales o alveolares.

Etiologia. Sobre todo los bruscos y considerables aumentos de la pre ‘
sion del aive de los alvéolos pueden causar la rotura de las paredes alveo-
lares, principalmente bajo la influencia de golpes de tos frecuentes y espas
madicos, producidos en el curso del catarro bronquial agudo y del crup
bronquial, en el de la verminosis broncopulmonar y por la penetracion ca-
sual o por deglucion desviada de cuerpos extrafios en las vias aéreas. Ade-
mas, los cuerpos extraiios puntiagudos y los wermes pueden perforar las
paredes bronquiales o alveolares y abrir paso al aire hacia el tejido inters-
ticial. Otra causa que hay que tener en cuenta es la excesiva presion de la
prensa abdowminal, en el arrastre de cargas pesadas y al parir, vomitar o
tratar de libertarse los animales que han sufrido un accidente. Obran de
modo analogo los mugidos persistentes, las espiraciones comprimidas en las
marchas rdpidas, en los transportes en ferrocarril molestos, al cocear (ob-
servado por Arendt en un caballo), al obrar sobre el térax acciones violen-
tas y la respiracion muy profunda y penosa en diversas enfermedades. En
tales circunstancias también pueden producirse desgarros en el tejido pul-
monar sano, pero con mas facilidad cuando ha dismanuido su resistencia
por lesiones morbosas en el curso de las mas variadas neumopatias y entre
ellas el enfisema alveolar crénico. Especialmente los bévidos estan predis-
puestos al enfisema pulmonar intersticial, por la estructura peculiar de sus
pulmones, los cuales, ademas, no pueden distenderse mucho.

Michels, Detmers y especialmente Royer, han escrito acerca del enfisema- pul-
monar intersticial enzodtico de los bévidos de ciertas comarcas de los Paises Bajos
y Bélgica (Maastal). Este proceso singular, llamado también asma, enfisema pulmo-
nar subagudo y newmatosis bovum, seria debido a los catarros por enfriamiento, muy
. frecuentes en las comarcas respectivas y a la niebla muy espesa y de olor especial
en determinadas estaciones del afio, pues tanto la niebla sola, como quizas materias
irritantes que flotan con_ ella, provocan tos y movimientos respiratorios profundos.
La presentacion de estertores en el curso de la enfermedad, junto con la elevacién
febril de la temperaturz organica sefialan un origen inflamatorio. En cambio, Joest
sospecha que hay en tales casos un enfisema producide por verminosis broncopulmo-
nar. Knese observo la enfermedad simultineamente con bronconeumonia epizodtica
en un efectivo de ganado vacuno apacentado en prados con yerba nueva; no presen-
taba manifestaciones de enfriamiento y asi que se tuvo el ganado en prados perma-
nentemente, no se presentaron més casos de la enfermedad,

En la “Jagcickte” de los équidos (Jagd o Hetzkrankheit — enfermedad por la
caza o por la carrera, crotalariosis equorum) del Africa del Sud, el enfisema pul-
monar intersticial es también la mas notable alteracién. El proceso morboso es con-
secutivo a la alimentacion con la planta lamada Crotalaria dura (por lo menos 746
gramos diarios) y suele presentarse a los 16-80 (generalmente a los 50) dias de tal
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alimentacién. Se inicia por descamacion y necrosis toxica de los epitelios alveolares,
a las que suceden aumento de los movimientos respiratorios, con roturas minimas
de las paredes alveolares y, mas adelante, bajo la accién irritante del aire introdu-
cido, la produccién de tejido de granulacién y noviformaciéon de bronquiolos.

Patogenia. [.as roturas de las paredes alveolares y bronquiales permi-
ten que los pulmones, al retraerse, rrlanden incesantemente aire al tejido
intersticial, cosa que favorecen la fuerza aspiratriz en cada inspiracién y
el aumento de la presion intrapulmonar en las espiraciones y en la tos.
El aire introducido en el tejido intersticial, se difunde por los pulmones
en forma de vesiculas pequenisimas, algunas de las cuales confluyen y se
hacen cada vez mayores. Por la direccion de los movimientos res-
piratorios del pulmén, el aire tiende a ir en gran parte al hilio pulmonar,
de aqui al mediastino y, por tltimo, al tejido subcutineo del vértice del
torax, donde puede invadir ulteriormente todo el cuerpo.

El aire introducido en el tejido intersticial causa, en razén directa de
su cantidad, la compresion del tejido pulmonar vecino y, por ende, la re-
duccion de la superficie respiratoria, la cual, produce una disnea tanto mayor
por haberse originado en plazo brevisimo y haber disminuido, al mismo
tiempo, la elasticidad del tejido pulmonar comprimido. Los violentos movi-
mientos respiratorios producidos en tales circunstancias, originan secunda-
riamente y también con rapidez un enfisema alveolar agudo mas o menos
considerable de las partes pulmonares no comprimidas y, por lo tanto, en
los casos graves, las manifestaciones clinicas de ambas clases de enfisema
pulmonar,

Alteraciones anatémicas. Bajo la pleura pulmonar y en el tejido pul-
monar se hallan vejigas de aire que alcanzan el tamafio de nueces, pufios
y finalmente hasta el de cabezas de nifio; las pequefias no es raro que sean
muy numerosas y espesas, Por lo demds, los pulmones aparecen sanos,
aunque aumentados de volumen; otras veces ofrecen las alteraciones del
mal fundamental. En algunos casos también se ven burbujas de aire en el
tejido conjuntivo mediastinico, en el subperitoneal, en la entrada del torax,
en el cuello y, a veces, en el tronco,

La “Jagziekte” del caballo difiere por un aumento muy ostensible del tamafio
de los pulmones. Estos, por una infiltracién serosa subpleural, aparecen amarillo-
verdosos y, su superficie, se advierte desigualmente nodul®sa, por presentar burbu-
jas de aire de hasta 3-5 centimetros en las zonas pulmonares més anteriores. A
menudo, también se hallan burbujas pequeias en los ganglios linfaticos peribronquia-
les y mediastinicos. Al propio tiempo existen focos atelectiticos de.diverso volumen,
con epitelios descamados y tejido fibroplastico, junto a bronquiolos noviformados

Sintomas. En algunos casos aparece disnea stibita, que progresa rapi-
damente y, a veces, puede asfixiar al animal en pocas horas. El sonido de
la percusiém, ora no varia, ora es, las mas veces, claro y tiene resonancia
timpéanica; cuando existen grandes burbujas de aire subpleurales, es pura-
mente timpénico en algunos puntos. El murmullo vesicular se halla mez-
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clado, en ambas fases respiratorias, con ruidos crepitantes y chasquidos vy,
cuando coexiste catarro bronquial con estertores, murmnullos, silbidos vy
otros ruidos analogos. No rara vez, sobre todo en bovidos, aparece mas
tarde un enfisema cutineo en la entrada del pecho, cuello y espaldas
que, a veces, se extiende mas, de suerte que, al fin, todo el cuerpo aparece
deformado o hinchado como un globo, hasta el punto de apreciarse, por
la exploracion rectal, acumulacion de aire en el tejido conjuntivo subperi-
toneal. Kl enfiseina pulmonar agudo concomitante se conoce por la prolon-
gacion de los limites pulmonares hacia atras (fig. 122).

X1 proceso empeora, causando, a veces, la muerte por asfixia en 1-2
dias ; en cambio, en otros casos, incluso extensas hinchazones enfisemato-

sas desaparecen sin dejar vestigios y acaban por curar del todo.

Fig. 122.—Agrandamiento de los limites posteriores de los pulmones en el enfisema pulmonar inters-

ticial consecutivo a tuberculosis pulmonar. La linea de puntos marca el limite normal, la continua el de los

pulmones aumentados de volumen; [ macicez a consecuencia de bronconeumonia tuberculosa; las cifras
corresponden a las costillas de igual niimero de orden

El enfisema pulmonar intersticial enzoético del ganado vacuno (que se observa,
sobre todo, en las vacas en gestacion avanzada) suele comenzar conl fiebre (hasta 41,5%)
y se acompaiia de pulsos casi siempre acelerado y débil y de trastornos digestivos
(estrefiimiento, con o sin meteorismo). Simultaneamente o pronto sobreviene disnea,
que aumenta, en casos graves, con extraordinaria rapidez, hasta producir accesos de
asfivia y coexiste con ruidos catarrales. Mas tarde suele sobrevenir enfisema cutd-
neo, La enfermedad sélo dura breves dias y a veces hasta cura en pocas horas; en
cambio, en otros casos, mata stbitamente o el animal es sacrificado.

La “Jagziekte” de los équidos generalmente comienza con gran frecuencia de la
respiracion (que se presenta bruscamente, pudiendo llegar hasta 100-120 respiraciones
por minuto) y con disnea menos notable. Al propio tiempo hay tos, por lo regular,
fiebre, continua, intermitente o remitente (también se ha ohservado fiebre sin fend-
menos pulmonares, tras la alimentacion con crotalaria) y, ulteriormente, respiracibn
bronguial con estertores, inapetencia y entorpecimiento. Dura 6-20 dias. No se ha

observado curacién alguna.

<
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Diagnéstico. l.a enfermedad solo puede sospecharse cuando se pro-
duce una disnea que aumenta rapidamente a consecuencia de una de las
causas expuestas. Iin cambio, es posible un diagnostico seguro cuando se
desarrolla enfisema cutaneo en la entrada del torax, sin herida concomi.
tante de las vias aéreas superiores o del eséfago y existen ruidos crepitan.
tes y chasquidos, a la vez que, quizas, resonancias metilicas en ambas fases,
de la respiracion y acaso en las de la actividad cardiaca, pudiendo desapare-
cer la macicez del corazon.—Al principio, la entermedad puede confun-
dirse con la congestion pulmonar y el edema pulmonar—El edema laringeo
agudo difiere por la presencia de disnea inspiratoria con estridor laringeo,

Tratamienfo. Para detener la infiltracion de aire, hace falta reposo
completo y mitigar la tos, cuando existe, con narcoticos (V. pag. 574). El
enfisema subcutineo no requiere tratamiento alguno; a lo sumo, se acti-
vara la resorcion mediante ligero amasamiento. IEn cambio, vale mas evitar
la puncion, por ser posibles las infecciones. Sin embargo, Hasenkamp ob-
tuvo rapidamente la curacion de una oveja con enfisema en todo el cuerpo
mediante pequefias incisiones en la piel desinfectada.

Bibliografia. Bouley, Dict,, 1878. V. 482, — Delafond, Rec., 1832, 243. — De-
meester, Ann., 1850. 342. — Hasenkamp, D. t. W., 1000. 472. — Knese, B. t. W,
1912, 804. — Littinger, Ziindels Bericht, 188041881. 67, -- Royer, L'Echo vét.,, 1911,
368. — Theiler, 7. and 8. Rep. South. Africa, 1018. 50.

5. Neumonia crupal. Pneumonia crouposa

(Newmonia fibrinosa; Newmonia lobular; Pnewmonia lobaris)

Sé da el nombre de neumonia crupal a una enfermedad aguda, febril,
a menudo de curso tipico, producida por diversos agentes infecciosos, en
la que los alvéolos de una gran zona continua del pulmoén se llenan de un
exudado que contiene abundante fibrina y globulos hematicos y se coagula
rapidamente,

Etioldégicamente, la neumonia crupal, no es una enfermedad {nica. Tampoco
se puede separar etiolégicamente de la neumonia catarral, pues las mismas causas y
bacterias que producen la inflamacion crupal, pueden producir una bronconeumonia
y, por otra parte, a veces la bronconeumonia también se acompaiia de abundante
fibrina y ocupa, en breve tiempo, extensas zomas pulmonares.

Etiologia. I n dltimo analisis, la neumonia crupal es producida
siempre por agentes infecciosos, pero, en algunos casos, intervienen, al
mismo tiempo, concausas de no poca importancia, pues permiten la fijacion
v multiplicacion de los agentes infecciosos en el tejido pulmonar. A veces,
tales concausas, hasta pueden tener mds importancia que los agentes infec-
ciosos, ya que sin la colaboracion de aquéllas, los microorganismos no po-
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drian desplegar su accion flogogena; por esto causan la impresion de que
son las Ginicas causas de la neumonia en tales casos.

En primer lugar, el proceso inflamatorio puede aparecer como locali-
sacion pulmonar de infecciones especificas determinadas (influenza toracica,
pleuroneumonia contagiosa bovina, septicemia porcina, etc.), las cuales pre-
paran el terreno para la intervencion de los microorganismos especificos
respectivos. Estos agentes infecciosos, cuando son muy virulentos, también
pueden producir, a menudo, por si solos, un proceso inflamatorio en el
tejido pulmonar y entonces, generalmente, originan la difusion enzodtica
de la enfermedad. En otros casos, viven come saprofitos en las mucosas
o en las inmediaciones del animal y solo se pueden multiplicar en el tejido
pulmonar, cuando el organismo sufre los efectos de concausas debilitantes.
Pero, durante la evolucion del proceso inflamatorio pueden aumentar tanto
de virulencia, que también determinan la pulmonia sin la intervencion de
las concausas. Ademas, los microorganismos ordinarios (posiblemente mo-
nococos, micrococos, estreptococos, etc.), con la cooperacion simultinea de
concausas, producen asimismo neumonias crupales y aumentan de virulen-
cia, tanto que, ulteriormente, también pueden originar espontineamente,
otros casos de la enfermedad.

Entre las concausas figuran, en primer lugar, ciertas influencias extet-
nas, como el enfriamiento (incluso tras unciones en dermatosis) la inspi-
racion de vapores irritantes (estos, en parte, también obran directamente
como flogégenos), las fatigas de todas clases y, por ende, los largos trans-
portes a pie o en ferrocarril o barco y las tentativas infructuosas que hacen
para levantarse o libertarse los animales caidos, atados cortos o derribados
para ser operados, y por tltimo, las contusiones del térax y la estabulacién
prolongada en locales antihigiénicos (neumonia estabular). Algunas de estas
concausas disminuyen la resistencia del tejido pulmonar, mediante lesiones
directas, pero, las mas, quebrantan la resistencia de todo el organismo, por
influir de modo desfavorable sobre sus defensas fagociticas y bacterioliti-
cas. Otras concausas pueden ser diversos estados morlbosos y trastornos de
la nutricion, los cuales merman también las fuerzas protectoras del or-
ganismo.

Los experimentos hechos en animales por Diirck, Aufrecht y Jezierski han es-
clarecido la significacion del enfriamiento en la patogenia de la neumonia y de las
enfermedades organicas en general. Tras el enfriamiento parcial o general de la
superficie del cuerpo, se originan, en los pulmones—y, al enfriar la pared abdominal,
asimismo en el higado y rifiones—, pequefios trombos por coagulacion de la fibrina
en los vasos hemdticos con disminucion simultanea de la solidez de los capilares,
incluso de oOrganos distantes (faringe, laringe, mucosa traqueal), a consecuencia de
las alteraciones histonales coloides que Schade sefiala en las c¢élulas de la zona en-
friada. Por esto se producen focos hemorrigicos minimos y, en el tejido pulmonar,
muchas veces, considerables, Por trastornarse asi la corriente sanguinea y al mismo
tiempo alterarse los capilares, disminuye la resistencia del tejido pulmonar a todos
los agentes infecciosos; ademés, hay extravasacion de sangre y ésta ofrece un te.
rreno de cultivo favorable a los microorganismos (Diirck halld siempre bacterias en
los focos inflamados del tejido pulmonar, tras el enfriamiento artificial del cuerpo).
¥l enfriamiento menoscaba también las defensas naturales de todo el organismo y
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de este modo, indirectamente, es también nocivo para el tejido pulmonar. En fin,
en algunas circunstancias, el frio puede producir efectos a distancia, por medio del
sistema nervioso simpatico, alterando la distribucién hematica de los 6rganos inter-
nos y originando anomalias de secrecion en las glandulas endocrinas.

* La influencia del frio es mucho mas flogégena cuando acttia juntamente con
una causa irritante o necrosante, aunque no sea infecciosa. Inyectando bajo la piel
cantidades pequeias de solucion de tripaflavina, suelen producirse fenémenos fleg-
monosos pasajeros, que reaparecen fdacilmente cuando se hace intervenir el enfria-
miento local o general (P. Farreras). Ademas, el enfriamiento congestiona los pul-
mones y deseca e irrita las mucosas respiratorias (V. pag. 523). *

De las consideraciones expuestas y de los resultados de las investiga-
ciones bacteriologicas hechas hasta hoy, resulta que no estd probada la
existencia de una newmonia crupal genwina como forma morbosa “sui ge-
neris”, de etiologia especial. las pretensas diferencias entre ésta y las
demas pulmonias, no rara vez se deben simplemente a diferencias en la
virulencia de los agentes patégenos y en la resistencia del animal, y esto
lo demuestra también la circunstancia de que neumonias que, al principio,
parecian genuinas, no rara vez adquieren mas tarde propiedades epizodticas
y ofrecen todos los caracteres de una neumonia especifica. Como es bien
sabido, la neumonia crupal del hombre también se presenta ora esporadica-
mente y bajo la intervencion de concausas, ora endémicamente, a pesar de
ser producida en ambos casos por el mismo agente.

Para evitar confusiones, que podrian ser fatales en la practica, es pre-
ciso evitar la limitacion etiologica de una neumonia genuina como enfer-
medad especial y reservar la expresion de neumonia ‘“‘genuina’ o, mejor,
“newmonia crupal primitiva’, como en medicina humana, simplemente para
designar las pulmonias que se presentan independientemente de procesos
morbosos precursores, en contraste con las “‘newmonias secundarias” que
suelen suceder a las enfermedades generales o a las que debilitan el orga-
nismo de modo general. Si es posible demostrar el origen especifico del
proceso flogbgeno primitivo o secundario, se reservara la denominacion
general de “neumonia crupal especifica” para las diversas formas pertene-
cientes a este grupo (influenza toracica, perineumonia contagiosa de Tos
bovidos, ete.), dejando la expresion de “‘newmonia crupal comun’ para
las demas pulmonias.

En los équidos la inflamacion pulmonar crupal se presenta con fre-
cuencia de modo primitivo, como neumonia de la influenza toracica (véase
tomo I, pag. 171). Varios autores (Roll, Frohner & Zwick Siedamgrotzky),
admiten, junto a la neumonia de la influenza pectoral, una neumonia crupal
genuina. Otros, en cambio (Lustig, Schiitz, Dieckerhoff, Malkmus, Ca-
déac), conceptiian todas las neumonias crupales de los équidos como in-
fluenza pectoral. De las disquisiciones etiologicas generales expuestas mas
arriba, resulta que, una neumonia genuina etiolégicamente definida y de
marcha clinica tipica no se puede deslindar de la influenza tordcica, in-
cluso cuando la neumonia se presenta sin caricter enzodtico ni ofrece pro-
piedad alguna contagiosa. Realmente, la llamada neumonia genuina, no
rara vez, a juzgar por sus manifestaciones evolutivas, ofrece tales particu-
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laridades, que permiten inferir desde luego que su naturaleza es la de la
influenza toracica. En casi todas las grandes epizootias de influenza pec-
toral se observa que, mientras algunos équidos ofrecen los caracteres in-
confundibles de la influenza toracica, otros del mismo efectivo, tenidos en
las mismas condiciones, enferman exclusivamente de neumonia crupal de
curso tipico. También ocurre repetidas veces que un caballo enfermo de
la llamada neumonia genuina infecta sus vecinos y aun todo el efectivo y
los ‘animales por ¢l contagiados ofrecen las manifestaciones de la influenza
pectoral. Ademas, no es rara la presentacion esporadica de casos tipicos in-
confundibles de influenza toracica. En este concepto es de importancia la
experiencia de la clinica de Budapest, segin la cual, una vez extinguida la
influenza toricica en los efectivos equinos de la ciudad, no ingresan en la
clinica casos de neumonia crupal tipica durante unos dos anos. Por lo
tanto, entre la pretensa neumonia crupal genuina y la influenza toracica
no existe limite de separaciom.

No es raro que se produzca la neumonia crupal a consecuencia de cual-
quier influencia exterior que pbra como concausa y que, las mas veces, tam-
bién origina una neumonia de influenza toracica, por disminuir la resis-
tencia del organismo o del tejido pulmonar a los agentes de la influenza
pectoral, accidentalmente poco virulentos. Por otra parte, después de tales
acciones, no se puede negar el desarrollo de la neumonia bajo la influencia
de otros agentes infecciosos especificos o también comunes, pero, en tales
casos, la neumonia suele seguir un curso mas o menos atipico y desfavo-
rable. EEn correspondencia con el modo de utilizar los équidos y segun la
sensibilidad especial de su organismo a las diversas acciones nocivas, a me-
nudo producen una neumonia crupal, influencias externas a veces mas
importantes que los agentes infecciosos mismos. :

LLa neumonia crupal se desarrolla en ocasiones de modo secundario a
consecuencia de los catarros trdqueolaringeos epizoédticos y de la influensza
catarral, en el curso de la papera y de la faringitis, de las septicemias he-
morrdgicas, de la enfermedad maculosa, con motivo de catarros gastroenté-
ricos o enteritis graves, de célicos de larga, duracion y, ademas, en las enfer-
medades debilitantes pertinaces y en la extenuaciéon muy graduada por ali-
mentacion consuetudinariamente insuficiente. Semejantes formas de neumo-
nia tampoco presentan con frecuencia curso tipico.

En los bévides es indudable la existencia de una neumonia crupal in-
dependiente de la perineumonia. Se desarrolla, en los mas de los casos, bajo
la accion del Bacillus bovisepticus, como pleuroneumonia contagiosa (véase
tomo I, piag. 99), en la que, a veces las influencias exteriores obrarian de
modo parecido a como acttian en los équidos. Como neumonia por cuerpos
extrafios, no es rara una neumonia crupal a consecuencia de la deglucién
desviada o de la aspiracién de aquéllos desde las vias aéreas o desde los
primeros estomagos; en este caso no suele tener curso tipico y general-
mente reviste la forma de neumonia catarral,

Las observaciones de Jensen, Buch y Krueger han demostrado que la septciemia
hemorrdgica bovina también se presenta esporadicamente. Schiitz hallé en los pul-
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mones enfermos de bovidos afectos de neumonia crupal, bacterias “ovoides” y Krue-
ger demostrd, mediante inoculaciones, la presencia de bacterias bipolares, Coulon &
Olivier vieron enfermar de neumonia crupal boévidos de valles hiimedos y Cagny
otros tenidos en tiempo frio al aire libre, no logrando transmitir la enfermedad me-
drante jugo pulmonar puesto sobre la piel denudada de epitelio ni por la inocula
cion subcutinea de dicho jugo.

Los cerdos padecen generalmente la newmonia de la septicemia porcina
que, a menudo, toma caracter crupal (V. tomo I, pag. 119). Seria de igual
naturaleza la neumonia observada por Bayer en cerdos en Hungria. La
septicemia hemorrdgica que se transmite a veces de bovidos a porcinos tam-
bién motivaria el desarrollo de una neumonia crupal en los casos de curso
lento. Ademas, los bacilos bipolares que suele haber en las cavidades fa-
ringea, bucal y nasales, con los caracteres del Bacillus suisépticus, pueden
llegar a los bronquios al comer con avidez o al inspirar cuerpos extrafios
y producir una newmonia crupal por cuerpos extraiios. Segin las observa-
ciones de Passerini y Wyssman, la bacere determina también, a veces, en
el cerdo una pleuroneumonia fibrinosa, pudiendo ser la neumonia la finica
localizacion del carbunco bacteridiano.

En los évides la neumonia epizodtica, rara vez crupal, se debe al
Bac. ovisepticus (V. tomo 1). Miessner & Kohlstock observaron, ademas,
una pleuroneumonia fibrinosa, de caracter epizootico, producida por diplo-
cocos, entre los corderos y ovejas madres (en los cultivos, los diplococos
formaban estreptococos cortos). l.a neumonia infecciosa de las cabras de
Anatolia (V. tomo I, pag. 118) también se debe al bacilo bipolar. En cam-
bio, es, hasta hoy, desconocido el agente de la neumonia y pleuritis infec-
ciosas de la cabra (V. tomo I, pag. 336).

l.os perros enferman a menudo de neumonia crupal, segiin datos anti-
guos (Roll, Trasbot, Boissiere, Renault). Pero estos datos no tienen fuerza
probatoria, porque, generalmente resultaban de la confusién con la bronco-
neumonia del moquillo (que, no rara vez, afecta también l6bulos pulmonares
enteros) y porque casi no hay publicaciones recientes acerca de la neumonia
crupal de los carnivoros y, en los pocos casos publicados, el diagnéstico
se fundo solo en manifestaciones clinicas, o la bronconeumonia del moquillo
determind la formacion de un exudado solo parcialmente fibrinoso.

Recientemente, Lamar & Meltzer, inyectando cultivos puros de Diplococcus pneu-
moniae en los bronquiolos profundos, han producido una pneumonia crupal tipica,
olinicamente parecida también a la humana en los casos mortales; en cambio,_ los
casos no mortales eran de curso tan atipico que, a las 36-48 horas, quedaban ap\'é-
ticos, a pesar de que la enfermedad seguia progresando,

En los gates la neumonia crupal no es rara, segim Frohner & Zwick.
Nada puede decirse con precision de la identidad entre esta enfermedad
y la epizootia felina observada, primero por Gaertner, en Greifswald, mas
tarde, por Rapport, en una gran extensiéon en Alemania y, por dltimo, por
Boucek, en Bohemia. Segiin demostraciones de Gaertner, la septicemia
felina se debe al Bac. pnumoniae felis (Bac. felisepticus), bacilo pertene-
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ciente al grupo de las bacterias bipolares, el cual produce una extensa infla-
maciéon necrotica, principalmente de los 16bulos pulmonares posteriores vy,
a veces, también una pleuritis, asimismo hemorragicofibrinosa. El Bac. pneu-
moniae tigris, hallado por Marx en un tigre muerto de neumonia hemo-
rragica, seria idéntico al Bac. felisepticus (Gaertner). En fin, también se
hallan neumonias crupales anatomicamente tipicas en carnivoros muermo-
sos (Kitt).

En el conmejo la neumonia crupal se desarrolla, ora como consecuencia
de la rinitis conlagiosa (V. pag. 540), ora como una localizacion exclusiva-
mente pulmonar de los agentes de dicha enfermedad. Siidmerse describio
una bacteria del grupo del colibacilo y Selter una variedad del Bac. bipolaris
septicus, como agentes de una pleuroneumonia enzootica (Véase neumo-
nia catarral).

En las aves de corral se desarrolla neumonia crupal en algunos casos
de colera de curso lento y, segin Eber, ademas, en las aves jovenes, a
menudo como acompafiamiento de grandes helmintiasis. Jowett observd una
neumopericarditis epizodtica en pavos producida por el Bac. bipolaris sep-
ticus.

Acerca de los detalles relativos a la etiologia y patogenia de las enfer-
medades infecciosas indicadas, véase lo expuesto en el tomo [,

» En el hombre, la neumonia genuina es producida, en la mayoria de los casos,
por el Diplococcus pnewmoniae (neumococo) que, no rara vez, también se halla, va
solo, ya con otras bacterias, en neumonias secundarias. l.a inyeccién intratraqueal de
sus cultivos produce asimismo la enfermedad en forma tipica, incluso en mcnos infe-
riores, pudiendo entonces hacerse contagiosa; por lo demds, la neumonia diplococica
también se presenta con frecuencia de manera espemtinea y epizodtica en monos en
cautiverio (Blake, Francis & Rusell). Ademas, a veces la neumonia genuina se pro-
duce por la accion de estreptococos v del Bacillus pnewmoniac. Semejante neumonia
la puede igualmente producir en monos inferiores la inyeccion intratraqueal de cul-
tivos de estreptococo hemolitico. Algunas investigaciones conceptiian el Diplococeus
y el Streptococeus pnewmoniae como idénticos o como variedades de la misma especie
bacteriana., Ademds, en las neumonias crupales secundarias, hallase muchas veces el
agente de la enfermedad infecciosa primitiva (difteria, influenza, tifus).

* Existen cuatro tipos de neumococos, Ilamados I, II, III y IV, EI
tipo 111 denominase neumococo mucoso y también estreptococo mucoso, por su propen-
sion a formar cadenas y porque sus colonias ofrecen aspecto mucoso. Produce neumo- -
nias de singular malignidad. Por lo demas, los caracteres morfolégicos y culturales
de los cuatro tipos de neumococo son idénticos; tnicamente se distinguen por el
modo de reaccionar a Jos sueros inmunizantes y aglutinantes, — En fin, algunas
neumonias crupales del hombre, muy malignas, por cierto, se deben al newmobacilo
de "Friedlacnder formado por una pareja de bacilos ovales rodeados de una capsula
mucosa, gramnegativos y biolégicamente distintos de los tipos del neumococo. *

Receptividad. Por la gran difusion de la influenza toracica, los équei-
dos son los animales domésticos mas a menudo atacados por la neumonia
crupal, que, por lo demas, en esta especie, también se presenta muy a me-
nudo, tanto, que, por orden de frecuencia, sigue inmediatamente a las en-
fermedades que producen colicos. Ataca, las mas de las veces, a los anima-
les j6venes v bien alimentados ; en cambio, son menos receptibles los équidos
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mal nutridos y los extenuados y casi nunca son atacados por ella los potros
jovenes. Generalmente, las demds especies enferman mucho mdas rara vez.

Patogenia. Il.a pueria de entrada de los agentes patdégenos acostum-
bran ser los bronguios, pues, los microorganismos que viven en ellos o en
la cavidad faringea son aspirados con el aire inspirado, con particulas de
moco y de alimentos o con gotitas de agua, pudiendo llegar hasta los bron-
quios mas pequefios o hasta los alvéolos pulmonares. Por otra parte, los
agentes infecciosos de la cavidad faringea o del intestino pueden ir a los
pulmones mediante la circulacién sanguinea, y esto no debe ser raro, segun
demuestran los trastornos digestivos precursores y la produccién experi-
mental de una neumonia lobular crupal en animales, mediante la inyeccion
subcutanea de agentes patogenos adecuados. Para ciertos casos, no puede
negarse, desde luego, que, microorganismos llegados al anillo linfatico naso-
faringeo, son transportados por las corrientes linfdticas a los ganglios linfd-
ticos bronquiales v al hilio pulmonar. Llegan al tejido pulmonar por multi-
plicarse rapidamente a lo largo de la mucosa bronquial hasta los alvéolos
pulmonares y también por ser aspirados a los bronquios menores y a los
alvéolos, pero principal o exclusivamente recorriendo el tejido conjuntivo
peribronquial, perivascular y septal y las vias linfaticas en él existentes,
después de haber atravesado la pared bronquial (en los experimentos de
Blake, Francis & Russell, este modo de difusion constituia la regla). Algu-
nos de los microorganismos llevados al pulmén con las corrientes hematica
o linfatica, atraviesan los capilares linfaticos y entran en los alvéolos pul-
monares v bronquios menores; otros entran en los espacios linfaticos del
tejido intetsticial y se difunden luego poco a poco, lo mismo que después
de una infeccion desde los bronquios. Proliferando rapidamente, incluso
los que se hallan en el tejido conjuntivo, alcanzan pronto las paredes alveo-
lares v la pleura pulmonar; en cambio, los que se hallan en los alvéolos,
tinicamente son puestos en movimiento por el exudado procedente del tejido
de los tabiques. La mudtiplicacion ordinaria de. los agentes patégenos en las
zonas pulmonares inferiores y anteriores en los animales y en las zonas
caudales del pulmon del hombre, parece probar que su propagacion tiene
lugar, preferentemente, a lo largo de la luz bronquial por la fuerza de la
gravedad, pero esta diversidad y la localizacion, las mas veces regular,
puede asimismo depender de la mecénica respiratoria y de la corriente
linfética.

El proceso mewménico empieza con gran replecion sanguinea, primero,
en el tejido intersticial v, poco después, en el parénquima pulmonar (con-
gestién), a la que pronto sucede un exudado liquido muy albuminoso mez-
clado con abundantes glébulos rojos en los alvéolos v en los bronquios
menores inmediatos, que desaloja el aire, mientras retroceden las alteracio-
nes inflamatorias primitivas del tejido intersticial. A la vez, el epitelio alveo-
lar se hincha v es, en parte, incluido en un exudado que se coagula, for-
mando redes de fibrina de diverso espesor (hepatizacién roja). Ta hipere-
mia va:  disminuyendo gradualmente y, en los dias que siguen, van saliendo
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cada vez mas leucocitos polinucleares (hepatizacion gris), los cuales, me-
diante su gran cantidad de fermentos, disocian paulatinamente la fibrina y
las demds materias albuminoides y la albtimina de los elementos celulares
del exudado (autolisis), lo que origina un ablandamiento y engrasamiento
(hepatizacion amarilla) y, por Gltimo, una licuefaccion del exudado (resolu-
cion). Por otra parte, los leucocitos engloban desde un principio, tanto a los
hematies destruidos poco después de salir de los vasos v a otros elementos
figurados, como también a parte de los agentes patdgenos, llevandolos a la
corriente humoral, en la que son disueltos total o, por la menos, en su mayor
parte, los corptisculos englobados. El exudado asi licuado, que contiene las
mas diversas materias resultantes de la disociacion de los albuminoides, es
resorbido en la corriente humoral y sélo en parte pequefia expulsado por
la expectoracion,

Desde un principio, parte de los agentes patégenos son disueltos por
las lisinas normales de los leucocitos y humores del organismo y las endo-
toxinas que quedan libres en el tejido pulmonar, determinan el proceso
inflamatorio. Esta lucha del organismo empieza con la proliferacion de los
agentes patogenos en el tejido pulmonar y persiste tanto tiempo como ella,
terminando cuando las fisinas especificas (anticuerpos) que se forman bajo
la influencia de las endotoxinas que van quedando cada vez en libertad,
tanto en el tejido pulmonar mismo, como en los 6rganos hemopoyéticos vy
sobre todo en la medula Osea, son llevadas al foco morboso con la corriente
sanguinea y disuelven brevisima o paulatinamente todos los agentes pato-
genos. En la muerte de los microorganismos también intervendrian, mas o
menos, procesos bacterioliticos de autolisis en exudados (jabones, para
Flexner & Lamar). Segiin la resistencia del agente patégeno y ld cantidad
de lisinas congénitas o producidas por la influencia de procesos anteriores,
por una parte, y la reaccionabilidad de los 6rganos formadores de sangre,
por otra, tiene lugar la resolucion completa de los agentes patégenos, ya
en los primeros dias, ya varios o muchos después de la enfermedad, o no
se verifica, como en los casos en los cuales por cuerpos extrafos, tejido
necrotico, etc., se sustraen los microorganismos a la accion de las lisinas
especificas. Estos procesos explican por qué algunas neumonias producidas
por agentes patoégenos muy virulentos no se resuelven o se resuelven rara
vez y por qué corren la misma suerte las asociadas a cuerpos extrafios o
focos necréticos y las de los animales decaidos o muy débiles

Aunque la mayoria de los agentes patogenos quedan disueltos en el
mismo foco morboso y sélo algunos acaban de serlo en la corriente san-
guinea, las endotoxinas que quedan en libertad, junto con los productos de
disociacion de los albuminoides, una vez resorbidos, marchan con la corrien-
te humoral y producen fiebre que, segin la disolucion sea rapida o gradual,
termina por crisis o por lisis (Wolff-Eisner). No se puede fijar atin en qué
medida intervienen los procesos anafilacticos en la defervescencia critica o
litica (Friedberger). Por lo demas, los agentes que se sustraen a la lisis
casualmente, son disueltos por nuevas formaciones de lisina, con produc-
cibén simultarea de nuevas elevaciones de la temperatura. El descenso per-
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manente de la tltima es también posible sin la disolucién total de los agen-
tes patogenos, cuando se detiene la resorcion en el foco inflamatorio.

Los agentes que durante la inflamacion, pero sobre todo en el periodo
de resolucion, llegaron a la corriente sanguinea o algunas de las bacterias
que la invadieron por infeccién secundaria, pueden sustraerse a la disolu-
cién y formar un depdsito de microorganismos en organos cualesquiera e,
inmediatamente o mas tarde, bajo la influencia de causas favorables, ori-
ginar en -ellos procesos flogogenos. Exceptiuase solo la pleuritis, frecuente
porque la cubierta pleural enferma, ora por continuidad, ora porque los
agentes patogenos v sus productos irritantes van a la superficie pleural con
la corriente linfatica. En algunas circunstancias las toxinas del agente pat6-
geno y los productos de destruccion del exudado que circulan con la san-
gre, inflaman determinados 6rganos, una vez fijados en ellos. En ciertos
casos, ademas de la bacteriemia en el sentido expuesto mas arriba, sobre-
viene una septicemia, por la multiplicacion permanente de los gérmenes o
de los microorganismos que, secundariamente, invadieron la sangre cir-
culante. . .

l.os productos de la disociaciéon de los albuminoides y sobre todo las
endotoxinas de los microorganismos disueltos, lesionan los érganos paren-
quimatosos, preferentemente, los encargados de eliminarlas, o sean los ri-
fiones y también el miocardio. Ademas, principalmente por la acciéon directa
de los productos de disociacion y, en parte, por el mayor trabajo que du-
ranté varios dias ha realizado el aparato vasomotor, éste sufre mas o menos,
particularmente al hacerse la resolucion, momento en el que los productos
de disociacion llegan en gran cantidad a la corriente humoral. En cambio,
la circulacion hemdtica so6lo sufre menoscabo notable por la reducciéon de
la superficie de los cambios gaseosos en el pulmén, cuando estin atelec-
taticas zonas pulmonares muy extensas, por disminuir considerablemente
la influencia favorable que los movimientos respiratorios ejercen sobre la
circulacién pulmonar, y porque la corriente sanguinea se retrasa en el foco
inflamado.

Alteraciones anatomicas. Se desarrollan en una extensa zona continua,
de ordinario en las porciones inferiores y anteriores de uno o ambos pul-
mones. Unicamente quedan limitadas, en casos raros, a la zona hiliar o a
ia de los l6bulos caudales y, en casos rarisimos, a las zonas pulmonares
mas altas. En la fase de congestion (periodo hiperémico) la zona pulmonar
enferma “es rojoparda, poco elastica y, no rara vez, se halla cruzada por
focos hemorragicos de diverso tamafio. Con la coagulacién del exudado (pe-
riodo de hepatizacién), la parte afecta ofrece mayor volumen, consistencia
semejante a la del tejido hepatico y es friable y mas densa que el agua.
Su superficie de seccion, las mas veces finamente granulosa y algo seca,
ofrece primeramente una coloracion rojoparda (periodo de hepatizacién
roja), que, paulatinamente, se vuelve rojogris, en los dias sucesivos (periodc
de hepatizacién rojogris) y, mas tarde, grisclara (periodo de hepatizacién
gris) vy al mismo tiempo el tejido pulmonar se vuelve mas blando y menos
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seco. Al entrar el exudado en degeneracion adiposa, la coloracion se hace
cada vez mas amarillenta (periodo de hepatizacion amarilla). Como el des-
arrollo de las diversas lesiones no es igualmente rapido, la superficie de
seccion a menudo se advierte mas o menos policroma (semejante al jaspe),
pues, junto a puntos con hepatizaciont roja, existen otros con hepati-
zacion gris o amarilla. Este aspecto, llamado jaspeado, de la superficie de
seccion, se hace todavia mas manifiesto por la posible infiltracion gelatini-
forme o celular de las trabéculas intersticiales. Se le halla, por lo demas,
de modo especial, en las neumonias crupales de los bdvidos y porcinos ;
en los primeros puede motivar confusiones con la perineumonia. Una vez
licuado el exudado (periodo de resolucién), rascando la superficie de sec-
cion, se puede obtener un jugo rojizo espeso, mezclado con finas burbujas
de aire y gotitas de grasa; simultineamente aumenta la blandura del tejido
pulmonar. Al examen microscopico de las zonas infiltradas, vense llenos los
alvéolos de finas redes de fibrina y las mallas de las tltimas de leucocitos vy,
sobre todo, al principio, de numerosos eritrocitos; en cambio, en la fase
de resolucion se hallan parcialmente y pronto exclusivamente masas de detri-
tus y granulos grasos; en el tejido intersticial se ve infiltracion de células
pequefias. En algunos casos mortales hallanse abscesos o focos necrédticos
en la zona pulmonar enferma. LLos bronquios de la zona pulmonar infla-
mada presentan alteraciones catarrales y suelen contener masas mucopuru-
lentas, v los bronquios menores, a veces, tapones o membranas de fibrina.
La cubierta pleural de la zona neumonica se advierte casi siempre turbia,
mate, dspera vy, a veces, cruzada por hémorragias; no rara vez hay, ademas,
una pleuritis fibrinosa o suerofibrinosa manifiesta. lLos ganglios linfdticos
ofrecen infarto agudo. Como alteraciones secundarias pueden citarse, sobre
todo, la tumefaccion turbia o degeneraciéon grasa de los drganos parenqui-
matosos, especialmente del corazon y rifiones. (En un caballo muerto a los
31 dias de enfermedad, se hallaron focos gangrenosos de hasta el tamafio
de manzanas, rodeados, unos, de una cépsula todavia rojiza, jugosa, de 2-3
milimetros de grosor y, otros, de una envoltura conjuntiva blancogrisa-
cea, correosa, de 1-2 milimetros de espesor; en las inmediaciones de estos
focos, aparecian, el tejido pulmonar atelectatico, rojogris y duro y el tejido
conjuntivo interlobulillar grisamarillento y brillante ; ademas, los pulmones
estaban adheridos a la pleura costal por masas conjuntivas consistentes.
blancogrises, de hasta 3 milimetros de grosor [Marek]).

Sintomas. [a duracién de la incubacion de las neumonias especificas,
generalmente guarda relacién con la de las enfermedades infecciosas espe-
cificas correspondientes, pero, en ocasiones, puede abreviarse mas o menos
con la intervencion de concausas. Las inflamaciones pulmonares primitivas
generalmente se desarrollan en los primeros dias o al siguiente de actuar
las causas externas va conocidas. Asi, en una ohservacion propia, un caba-
llo muy vivo y que, por lo mismo, se habia fatigado mucho en una prueba
de trabajo de sesenta minutos, presentd, una hora después de haberlo desen-
ganchado, todas las manifestaciones de una fiebre ligera que, tres horas
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después, alcanzaba 40,1" y a las 17 de aparecer la fiebre, ofrecia sonido
macizotimpanico en una zona que llegaba, por delante, hasta la linea del
encuentro y, por detrds, hasta la octava costilla, neumonia que sigui6 el
curso tipico y benigno corriente. En las neumonias secundarias no se dis-
tingue realmente periodo de incubacion, va que se pueden presentar en cual-
quier momento y no rara vez de un dia para otro, en el curso de la enfer-
medad fundamental.

En las formas tipicas la enfermedad empieza con un estado febril subito,
El apetito disminuye y la rumia se interrumpe del todo. Los enfermos per-
manecen de pie con los ojos medio cerrados y la cabeza baja, se apartan
del pesebre y los animales pequefios se esconden bajo la cama y permanecen

Fig 123. - Limite arciforme de la macicez en la neumonia crupal

echados continuamente. Al mismo tiempo suele observarseles tos y respi-
racién frécuente. la temperatura del cuerpo sube hasta g4o0-41° C. 6 mas y,
en algunos animales, coexisten temblores musculares. En los ya febriles
por otras causas, el desarrollo de Ja neumonia se manifiesta por empeora-
miento subito del estado general y mayor aumento de la temperatura orga-
nica. Otra manifestacion es la intensa rubicundes de las mucosas, a menudo
con un matie amarillento, que, en la neumonia de la influenza pectoral, es,
las mas veces, una coloracion amarilla de limén o de membrillo.

Al cabo de V4-2, excepcionalmente 3-4 dias, aparecen con regularidad
las modificaciones que vamos a describir en el sonido de la percusion y en
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los ruidos respiratorios. LLa percusion da, primero, somido algo macizo, que
ya en el segundo o tercer dia, rara vez antes, hacese poco a poco mas
bajo. No rara vez, el sonido normal adquiere primero una resonancia tim-
panica, se hace pronto puramente timpdnico y entonces también disminuye.
Al propio tiempo suelen sobrevenir variaciones del sonido, primero en la
region que corresponde inmediatamente por detras de los codos, en una
extensiébn mayor o menor hacia atras y arriba. La zona de macices suele
extenderse mas o menos por detras de los codos y hasta el tercio medio o .
superior del térax y su limite superior suele describir una linea curva, con-
vexa hacia arriba y atras (fig. 123). En los bovidos las variaciones del so-
nido percutorio también se aprecian en la zona de percusion preescapula
(después de tirar hacia atras del miembro toracico). L.a macicez permanece

Fig. 124, —Neumonia crapal de localizacion atipica. a Zona maciza sobre las porciones
pulmonares pdsterosuperiores; & Sonido timpénico alto; ¢ Id. id. bajo.

invariable, las mas veces 3-5 dias, después de los cuales el sonido de la
percusion adquiere de nuevo resonancia timpénica, se hace pronto pura-
mente timpanico y, por tltimo, eradualmente, vuelve a tener los caracteres
normales. Mas rara vez el sonido macizo, bajo, se transforma desde luego
en normal, sin haber pasado por la fase de la resonancia timpanica.

De vez en cuando estos fendmenos percutorios ofrecen diferencias. Asi,
el sonido de percusion es permanentemente invariable cuando estin enfer-
mas partes pulmonares profundas o sdlo muestra las variaciones descritas
al cabo de largo tiempo, cuando la inflamacion, limitada) primero a las capas
profundas, va progresando y alcanza la superficie pulmonar. Otras veces,
por encima del limite superior de la zona maciza, se halla sonido timpéanico
durante varios dias o permanentemente. En el otro lado se observan, de
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vez en cuando, las modificaciones expuestas del sonido percutorio siélo en
los limites posteriores vy superiores de los pulmones (V. fig. 124).

Los ruidos respiratorios se conducen diversamente. Al principio la
hinchazén hiperémica de la mucosa bronquial, junto con la mayor frecuen-
cia de la respiracion, producen un murmullo vesicular mds intenso v dspero,
que pronto se mezcla con estertores (de pequefias burbujas) v crepitaciones,
especialmente hacia el final de la inspiracion. Al mismo tiempo que la reso-
nancia timpanica o la macicez, dyense soplos bronquiales en la mayoria de
los casos y no rara vez roncus sonoros, pero suelen desaparecer pronto y,
en el periodo de resolucion final, se oye de nuevo crepitaciones y estertores
y paulatinamente se pasa a la respiracion vesicular. Cuando la macicez es
muy extensa v a las veces en otros casos, faltan todos los ruidos respira-
torios, por estar llenos de exudado los bronquios no muy pequefios y no
poder propagarse la respiracion bronquial hasta las paredes toracicas. A
pesar de ello, en tales casos, también se suelen oir soplos bronquiales en
los limites de la macicez o mas arriba, en donde la hepatizacion a menudo
solo afecta las capas profundas del pulmon y la respiracion bronquial se
propaga simplemente por el tejido aireado que las cubre o se oye al mismo
tiempo que la originada en las partes superficiales y aireadas del pulmoén,
v lo mismo en los animales en los cuales, durante toda la enfermedad, se
advierte timpanismo en las zonas ordinariamente macizas, por estar airea-
das las capas pulmonares de la superficie. Otras veces la respiracion bron-
quial solo se nota, en algunos puntos del torax, durante la espiracion o en
los movimientos respiratorios profundos. No rara vez, las variaciones ex-
puestas de los ruidos respiratorios tinicamente se aprecian mediante repe-
tidas exploraciones. Por esto y, ademas, porque, a menudo, en ciertas epi-
zootias, los bronquios pequefios enferman también, se comprende que Traut-
mann conceptiie como raros, en el caballo, los estertores en la fase de reso-
lucion y la respiracion bronquial en la de hepatizacién, mientras otros ob-
servadores opinan- lo contrario y que nosotros hayamos podido apreciar
la respiracion bronquial en 75 por 100 de nuestros casos.

Tiene una significacion que concuerda con la de la respiracién bron-
quial la acentuacion de la broncofonia, en la que se oyen con precision y
resonancia la tos, los gemidos, la voz y los ruidos estendticos producidos
artificialmente por la compresion de ambos cartilagos aritenoideos. Aqui
debe recordarse también la auscultacién en el térax del ruido producido por
la percusién traqueal cuando un ayudante golpea un pleximetro aplicado,
aproximadamente, a la mitad del borde inferior del cuello y el explorador
ausculta el pecho. Segtin Schindelka, Wirth y Babor, en la zona pulmonar
puramente neumonica se oye de modo preciso, claro y breve y como pro-
ducido inmediatamente, debajo del oido; en cambio, en los animales sanos
aparece débil, impreciso, apagado y como producido a distancia. Segin
observaciones propias, la citada modificacién de! sonido traqueal falta en
los casos y en los puntos del térax en los que hay condiciones desfavora-
bles para la produccién de la respiracién bronquial.

En la minoria de los casos, y casi siempre sélo al principio de la hepa-
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tizacion, se observa un flujo nasal pardo herrumbroso o amarillo de asa-
fran, que persiste 1-2 dias, rara vez hasta que sobreviene la resolucion.
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Fig. 125.—Curva térmica de la neumonia crupal del cabalio. Crisis. Aumento consi-
derable del nimero de pulsaciones % respiraciones unicamente al acercarsela
resolucién. T - Temperatura. P - Pulsaciones. A - Respiraciones

Un flujo nasal andlogo, aparecido en el curso ulterior, suele revelar infil-
tracion reciente. Por lo demas, es un sintoma muy valioso y, sobre todo
en las neumonias crupales, no rara vez el tinico fenémeno decisivo.
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Fig. 126.—Cuarva térmica de la neumonia crupal del caballo Crisis. Aumento gra-
dua del nimero de pulsaciones y respiraciones al : cercarse laresoluvion, T P, A
como en la figura precedente

S

La respiracion se advierte a menudo moderadamente acelerada y pe-
nosa y, en otros casos, costoabdominal. Nieder vi6 en un caballo respiracion
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de Cheyne-Stokes durante dos dias. Desde un principio se observa tos,
pero de ordinario sélo con grandes intervalos o tras acciones exteriores y
también al percutir. Dolorosa y por ende poco intensa y, en ocasiones, muy
apagada, se vuelve vigorosa y blanda cuando sobreviene la resolucién,

La fiebre suele ser caracteristica. La temperatura sube ya el primer
dia a 39,5-41° C. y mas y, en los dias siguientes, permanece a igual altura,
con ligeras variaciones (fiebre continua, figs. 125 y 126). Al acercarse la
resolucion, generalmente hacia el fin de la primera semana, no rara vez
algo méas tarde o, en ocasiones, mas pronto, la temperatura desciende a la
normal en 4-1% dias, a veces con moderada sudoracion (crisis, fig. 125), o
desciende por grados (lisis) con remisiones matutinas y exacerbaciones ves-
pertinas, de modo que, el animal, solo tras 2-5 dias queda completamente
apirético (fig. 126). Por lo demas, el descenso de la temperatura suele pre-
ceder a la desaparicion de Ja macicez. A veces, la temperatura, que descen-
di6 hasta la cifra normal o que se halla en vias de rapido descenso, vuelve
a subir, a lo sumo, durante dos dias, después de los cuales viene la crisis
definitiva (perturbacion critica). Solo excepcionalmente la temperatura cri-
tica desciende hasta 36°, pero, al dia siguiente, alcanza de nuevo la cifra
normal. En algunos casos se ha observado un tipo de fiebre intermitente.

La actividad cardiaca y el pulso no marchan paralelamente con la tem-
peratura; por el contrario, la linea térmica y la del pulso a menudo se con-
ducen de modo inverso, pues ambas convergen mas o menos al acercarse
la resolucion (V. figs. 125 y 126). Por lo demas, el pulso, al principio, se
halla moderadamente acelerado (en el caballo hasta 50 pulsaciones por mi-
nuto) y, al propio tiempo, moderadamente tenso y lleno, y, al acercarse la
resoluciébn, muy frecuente, menos fuerte y, ademas, pequefio y blando.
Cuanto mayor es la extension de la zona pulmonar enferma y mas intensa
la infeccion, tanto mayor es también la perturbacion de la actividad car-
diaca. Al terminar la resolucion, se restablecen las condiciones normales,
pero, a menudo, queda, durante cierto tiempo o durante semanas y ai
meses, cierta intermitencia en la funcion cordiaca, que, por lo demas, carece
de importancia.

Los trastornos del estado general son muy diversos. Mientras en los
casos leves el apetito estd casi nada o poco menoscabado, en los graves y
en los animales muy sensibles y jovenes hay completa inapetencia, con
estupor y postracion. Al propio tiempo los équidos y hovidos mayores per-
manecen de pie durante toda la enfermedad; en cambio, las jacas y animales
menores yacen mucho tiempo, y de ordinario sobre el lado enfermo,
cuando el proceso es unilateral. En el curso ulterior, sélo se tumban los
équidos rara vez, vy algo mas a menudo los bovidos, cuando se hallan ya
muy fatigados; por do mismo el dectibito es, a menudo, de mal agiiero,
sobre todo en los équidos. En casos graves, poco antes de la muerte " se
producen sudores.

La cantidad de la orina, en el periodo de hepatizacion, se halla dismi-
nuida vy, por ello, su peso especifico es moderadamente alto; en cambic,
después de la resolucion, aumenta considerablemente durante 1-3 dias v
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al mismo tiempo, se vuelve acuosa, clara y su peso especifica desciende,
las mas veces mucho (a menos de 1.010; crisis urinaria). Es, ademas, de
gran valor diagnéstico y prondstico la disminucion de la cantidad de clo-
ruros de la orina en la fase de hepatizacion, por una parte, a causa de la
disminucién de los alimentos y, por otra, como censecuencia de la destruc-
cién y paso de la albimina de los organos a la circulante, que atrae y fija
parte del cloruro sédico del plasma sanguineo. [En cambio, aumenta la eli-
minacion de azoe y acido fosforico, sobre todo al aproximarse la deferves-
cencia y también mientras dura la resorcion del exudado (Siedamgrotzky &
Hofmeister, Wissinger, Stroch), lo cual indica un aumento en la destruc-
cion de los compuestos nitrogenados y nucleinicos, en el metabolismo y en
el exudado.

En los équidos la investigacion de la sangre durante las fases de des-

arrollo y fiebre, revela hipoleucocitosis mo-
§ D AW AT R R 3 B ~g B derada, con linfocitosis concomitante, a la

riad sobEE e que sucede, sobre todo, poco antes del des-
2 sdl 5o EEEEF R | censo Qe la temperatura,' the?'leucocitosix
M =SSESESSSESSssss neutréfila, con aumento simultineo de los
0PI E L bl E PR Jeucocitos  acidofilos, también  disminuidos
40 | 1100 45 EREEY, 81 & al principio (Sturham, Wiendieck, Meier,
50100 sof MR Y Franke, Gasse, Obs. prop.). El niimero de
oo | o0 35 FeEEEEE ' globulos rojos y la cantidad de hemoglobina
m e 153 se hallan con frecuencia disminuidos, pero
=n= =] sus cifras dependen mucho de la ingestion

go { oS, 3 +{ de agua y pienso, pues, cuando los animales
74 60 20— dejan de beber durante varios dias, pier-
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56 gol-rof ot i {47 kel  que determina el espesamiento de la san-
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Fig 121.—Curva térmica de la neumo-  do, realmente, incluso disminuidas, las ci-
nia crupal breve del caballo. T. P. A. . . .
como en las figuras precedentes fras absolutas correspondientes (Wiendieck,
Wetzl).

Las formas atipicas no sélo no son raras, sino que hasta son muy fre-
cuentes, excepto en los équidos, en los cuales menudean las neumonias de
la influenza pectoral de curso tipico. Pueden ser de duracién anormalmente
breve (newmonia abortiva) por desaparecer la fiebre a los 2-3 dias (fig. 127)
y, al cabo de otros 1-2, las alteraciones pulmonares (sonido timpanico vy
en seguida, macizo, estertores, a veces ruidos respiratorios indeterminados).
LLa duracién puede llegar a ser de un sélo dia (newmonia efemera); la fiebre
s6lo dura un dia y va seguida de sintomas locales insignificantes y relativa-
mente pasajeros, o éstos faltan del todo. Semejantes casos, excesivamente
breves, obsérvanse sobre todo en cahallos que antes padecieron va la enfer-
medad. Pero también se observan muy a menudo newmontas de larga dura-
cién, en las que la inflamacién se propaga, de modo gradual o por brotes,
de las partes pulmonares inferiores (bajas) a las altas y posteriores, a las
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demas o al pulmdn opuesto (newmonia progresiva o migratoria), durando
la enfermedad semanas y manifestaindose la de nuevas zonas pulmonares
por nuevas elevaciones térmicas (newmonia prolongada, protracte o alar-
gada).—En cambio, las recaidas son excepcionales. Manifiéstanse porque,
al descender la temperatura y al comenzar la resolucion, se presenta otro
acceso febril y, en el sitio primitivo o, las mas veces, en otro, aparecen
alteraciones del sonido de percusion y de los ruidos respiratorios (newmonia
recidivante).

Otra modificacion del tipo depende de la localizacion inusitada de la
flegmasia, la cual, en ocasiones, radica de modo exclusivo, sobre todo en
las capas pulmonares profundas, mmediatas al hilio pulmonar (neumonia
central), de cuya existencia solo podemos tener idea—prescindiendo de la
marcha tipica de la fiebre—si existe flujo nasal amarillo de azafrin y me-
diante la rontgencscopia (en ocasiones, incluso en animales mayores),
Asimismo es atipica la localizacion del proceso inflamatorio en las zonas
pulmonares altas, inmediatas al raquis o en la porcion terminal postero-
superior del pulmon (V. fig. 124).

El cuadro de la neumonia también puede variar, segun la edad y el
estado de carnes, pues, en los animales muy viejos, decaidos o extenuados,
a menudo se observan temperaturas poco altas, pero, sintomas generales
graves (profunda depresion, inapetencia, pulso inquietante), constituyendo
las neumonias asténicas o adindmicas, y lo mismo en animales muwy jovenes,
pero en éstos hay, al propio tiempo, fiebre muy alta. Las newmonias secun-
darias evolucionan, las mas veces, como Jlas inflamaciones asténicas, pero a
menudo se necrosan o persisten largo tiempo. Las . newmonias ordinarias
consecutivas a causas externas tienen gran propension a prolongarse; su
fiebre, a menudo, es menos tipica y, en ciertas circunstancias (transportes
de larga duracién), ofrecen gran propension a la necrosis.

El cuadro clinico también varia segun la especie animal. En los équi-
dos viene a ser el descrito.

En los bévidos la temperatura sube menos aprisa; en cambio, la fre-
cuencia de la respiracion suele ser considerable. A menudo hay también
tos débil y dolorosa, mas, por lo regular, falta el flujo nasal de color ama-
rillo de azafrin o pardo herrumbroso, viéndose, a lo sumo, un flujo mu-
coso blanquecino. La respiracion bronquial es mis rara en el caballo ; mucho
mas a menudo el murmullo vesicular se advierte mas débil o falta del todo
en las zonas enfermas. EEn los casos favorables, la duracion de la enferme-
dad, hasta la resolucion, es de 1-3 semanas; a menudo termina mortal-

mente o se hace cronica.

En el gato, sobre todo en los casos epizooGticos observados por Gaert-
ner y otros, hay, ademas de los fendémenos del catarro nasal contagioso
(V. pag. 543), tos, fiebre (39,5-41,6" C.), malhumor y, mas tarde, notable
apatia, con sintomas locales toracicos. Generalmente los animales mueren
a los 3-6 dias ; s6lo excepcionalmente dura el proceso 6 semanas o mas, ter-

minando, entonces, a veces, por la curacion.
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En las aves, la pulmonia se manifiesta por laxitud, inapetencia, respi-
racion frecuente y sibilante por el pico abierto, dolor y aumento de la
temperatura de la jaula toricica y tos con expectoracion de masas viscosas
blancogrises, a veces sanguinolentas o de color amarillo de azafran.

También originan modificaciones del tipo las complicaciones, relativa-
mente frecuentes. Si hay debilidad cardiaca, se manifiesta por latidos bursi-
formes del corazén, pulso débil y hasta filiforme, ntimero de pulsaciones
doble que normalmente o mayor atin, postracion, cianosis y repleciéon de las
venas pequefias (en las mucosas) o de las venas mayores. Como hemos dicho,
también interviene aqui mas o menos la relajacion de las paredes vasculares.

Otra complicacion muy mala es la supuracién o, mas a menudo, la
gangrena del tejido pulmonar (a veces ya en el comienzo del tercer dia).
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Fig. 128.~Curva térmica en la neumonia cruipal con pleuritis fibrinosa en e! caballo.

Aumento del niimero de pulsaciones desde el comienzo de la enfermedad. T. P. A. -

Temperatura, pulsaciones y respiraciones respectivamente. Dampfumg - Macicez. Rei-
bungsgerausch verschwunden - Ruidos de roce desaparecidos. Gesund - Sano.

Se manifiesta en ocasiones por una elevacion, con escalofrios, de la tempe-
ratura (que acaso habia descendido va), que persiste hasta el fin, en forma
de fiebre alta, continua o remitente. Este estado sélo puede conocerse con
precision después de aparecer sintomas de cavernas (especialmente un so-
nido timpanico permanentemente limitado a un punto circunscrito, posible-
mente acompafiado de resonancia metdlica y soplo anférico) y, ademés, un
olor empalagoso del aire respirado, a lo que todavia se afiaden fenémenos
septicémicos. El proceso sélo mejora por excepcion en el curso ulterior,
cuando los abscesos pulmonares se abren al través de un bronquio, pudien-
do curar del todo (Johne).

Con relativa frecuencia sobreviene plewritis, no rara vez solo en forma
de flegmasia fibrinosa. Se manifiesta por sensibilidad a la presion de la
pared toricica, elevacion considerable del pulso (fig. 128) v ruidos de roce.
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En la pleuritis con abundante derrame persisten largo tiempo la fiebre v la
frecuencia del pulso. Rara vez la gangrena pulmonar va seguida de newmo-
térax y, entonces, aparecen disnea grave stbita, sonido metalico en zonas
extensas y ruidos de ola. En casos raros desarrollase una pericarditis fibri-
nosa o suerofibrinosa y sélo excepcionalmente una endocarditis aguda.

En los équidos, con relativa frecuencia sobreviene ictericia (por catarro
gastrico, infeccion de las vias biliares y aumento de la destruccion de los
hematies), pudiendo ser intensa tras infecciones graves o sépticas. Muy a
menudo, hay, al acercarse la defervescencia, rara vez desde su prin-
cipio, albuminuria moderada (de hasta 2 por 1.000), que persiste, a lo sumo,
algunos dias y suele desaparecer con el descenso de la temperatura, incluso
cuando ésta se acompanaba de mayor desprendimiento del epitelio renal y°
eliminacion de leucocitos, en la fase de resolucion (Grossnickel). Muy
rara vez sobreviene verdadera nefritis (albuminuria grave, cilindros y epi-
telios renales, a veces globulos rojos en vias de destruccion en la orina).

En algunos casos aparecen wrticaria y un exantema acneiforme. que, a
lo sumo, persiste algunos dias. Frohner observo en los cuatro miembros un
exantema semejante al del arestin de los animales alimentados con residuos
de destilerias., Otras complicaciones pueden ser: la inflamacion de wvainas
tendinosas (en 4,26 por 100 de los casos de influenza pectoral en el caballo,
segiin Schneider), que, las mas de las veces (en 82,67 por 100 de los casos)
interesa las vainas tendinosas distales de los flexores de los miembros tora-
cicos y proporciona un exudado exento de microorganismos. Algo mas
rara vez se producen artritis en los miembros y, en los équidos, ademas
infosura, iritis v meningitis aguda vy encefalitis. En algunos casos la neu-
monia del caballo va seguida de la enfermedad maculosa.

Curso. I.a neumonia crupal es, muchas veces, un proceso morboso
de curso tipico. I.a congestion inflamatoria, la hepatizacion v la resolucion
se suceden con regularidad v cada uno de estos grados de desarrollo se
manifiesta por sintomas especiales. En el caballo la inflamacion suele al-
canzar su grado maximo hacia el fin de la primera semana, momento, a ,
partir del cual, ora muy aprisa (en ocasiones en un dia), ora gradualmente,
desaparecen todas las manifestaciones de la enfermedad que, a lo sumo,
dura dos semanas y suele curar del todo.

Las pariaciones del curso tipico se observan, en primer lugar, en bévidos
v porcinos, pero, no rara vez, asimismo en équidos. Sobre todo, la enfer-
medad puede ser muy breve o muy larga. sin que falten los periodos tipicos
sucesivos. Es mas raro que sigan el curso tipico, principalmente las neumo-
nias producidas por el Bac. bipolaris, las ocasionadas por acciones exter-
nas y las secundarias; en los bovinos, porcinos v ovinos hasta pueden
causar el fallecimiento en algunos dias. T.as complicaciones posibles también
alteran el curso normal v a veces hasta pueden velar completamente todo .
el cuadro morhoso

Las pulmonias muy extensas pueden causar directamente la muerte
por asfizia. Otra causa de muerte puede ser la debilidad cardiaca, que
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suele manifestarse al acercarse la resolucion y, en infecciones muy enérgi-
cas, hasta se desarrolla de modo tan precoz y rapido, que los animales pre-
sentan, de pronto, sudoraciéon general y caen al suelo, desarrollandoseles,
entre tanto, las mas veces, edema pulmonar. En otros casos la terminacion
mortal se debe a supuracion o gangrena del tejido pulmonar y solo rara
vez a edema glotico.

Una causa de muerte no rara es la pleuritis con derrame, la cual, en
los casos no mortales, produce facilmente adherencias de las hojas pleu-
rales v, consiguientemente, huérfago.

Tampoco es rara la terminacion por indwracion pulmonar crionica. En
ella la resolucion se prolonga largo tiempo, la disnea v la macicez no des-
aparecen del todo y persiste una fiebre baja e irregular. Alrededor de los
focos gangrenosos pueden producirse fendmenos analogos, pero, a pesar
de ello, también pueden acarrear la muerte al cabo de semanas. No es muy
raro que la induracion pulmonar desaparezca en 3-4 semanas, después de
descender la temperatura del cuerpo, cuando esto no se debid a focos puru-
lentos o necrdticos.

A veces (segun observaciones en caballos del ejército prusiano en 0,4-2,8
de los casos), los caballos convalecientes presentan, al cabo de algunas se-
manas, pardlisis laringea (V. ésta). Plész observd, en una yeguada de pura
sangre que, de 31 équidos con influenza pectoral, 24 presentaron ulterior-
mente paralisis recurrente (77 por 100).

Diagnéstice. 1| diagnéstico de la newmonia crupal no suele tropezar
con dificultades. En las formas tipicas. la fiebre (que se presenta de modo
brusco, es alta y continua durante varios dias y, finalmente, acaba por des-
cender subitamente o por escalones), las modificaciones regulares de la per-
cusion y auscultacion y la curacion completa que se produce de ordinario
en la segunda semana, constituyen un cuadro morboso que no puede con-
fundirse con otro. Aislados, estos sintomas no son patognomonicos, como
tampoco lo es €l flujo de color de azafrin o herrumbre, que, ademas,
falta muy a menudo en los équidos. Si sélo hay, al principio, fiebre alta,
tinicamente se inferird el desarrollo de neumonia crupal con grandes pro-
babilidades en un efectivo infectado; teniendo en cuenta esto, en tales cir-
cunstancias conviene tomar con regularidad la temperatura de los animales,
pues asi se pueden djagnosticar oportunamente los nuevos casos de la en-
fermedad. Pero también se puede inferir, las mas veces, la existencia de
neumonia crupal en las formas atipicas cuando, en breve tiempo, se ad-
vierten, sin bronquitis previa o simultdnea, variaciones particulares del
sonido pleximétrico y de los ruidos respiratorios en zonas toracicas relati-
vamente grandes, junto con fiebre, a menudo atipica. lLa diferenciacion prac-
ticamente mas importante, o sea la de las neumonias especificas entre si vy
de las formas ordinarias, es posible, desde luego, en la mayoria de los casos,
cuando se considera la especie del animal enfermo, la coloracion de la con-
juntiva palpebral, el posible desarrollo precoz o simultineo de pleuritis, la
existencia también posible de otras manifestaciones de procesos morbosos



UNB

Universitat Auténoma de Barcelons

DIAGNOSTICO 605

determinados (V. el capitulo correspondiente en el tomo 1) y la posibilidad
de una importacion. No rara vez no es posible resolver el problema con
seguridad, pero, entonces, a pesar de lo inseguro del diagndstico especial,
son también de aconsejar las medidas eficaces contra las diversas neumo-
nias especificas.

La mayoria de las confusiones con otras enfermedades de los 6rganos
toracicos, tinicamente son posibles en el periodo de hepatizacion. En este
concepto hay que tener sobre todo en cuenta la pleuritis con derrame. En
ésta se advierte siempre la macicez en las partes mas declives del térax (al
contrario de lo que pasa en la neumonia) y, en los équidos, es, general-
mente, bilateral, esti limitada casi sin excepcion por una linea recta hori-
zontal superior, se acompana de un aumento muy marcado de la resisten-
cia pleximétrica, disminuye o desaparece del todo cuando el enfermo esta
echado y en los animales pequefios ofrece alteraciones o cambios con los
de actitud (ocupando especialmente las partes mas declives) y, al mismo
tiempo, se aprecian ruidos respiratorios que suelen faltar en la zona de ma-
cicez de la pulmonia o, a lo sumo, solo se oyen en su limite superior). La
percusion traqueal proporciona un medio diagndstico precioso (V. pag. 657).
pues, en el derrame liquido, el sonido traqueal propagado se oye también
claro y breve, pero, como viniendo de lejos (Schindelka, Wirth, Babor).
Ademas, la pleuritis se desarrolla lentamente y evoluciona de ordinario con
fiebre menos alta e irregular; en ella la respiracién es, al principio, de tipo
abdominal y, mas tarde, muy penosa. En la pleuroneumonia el diagnos-
tico diferencial esti especialmente dificultado porque aqui la macicez se
debe al mismo tiempo al pulmoén atelectatico y al exudado pleural liquido y
porque, no rara vez, en las pulmonias puras, tampoco se advierten ruidos
respiratorios. L.a no rara presentacion de edemas en la cara inferior del
pecho o del vientre habla, en los casos de limite arciforme de la macicez,
en pro de la coexistencia de neumonia y pleuritis. Ademas, a menudo re-
suelven la duda el resultado de la percusion traqueal v el procedimiento
del diapason de Reisinger (aumento brusco del sonido de un diapasén vi-
brante al llevarlo a saltos por la pared toracica desde lo alto de la macicez,
al franquear los limites entre la parte atelectitica y la exudacion serosa,
cuando se ausculta con un estetoscopo biauricular, en el tercio inferior del
torax). En los casos dudosos hay que hacer la puncién exploradora, que sélo
es decisiva cuando da resultado positivo; por lo demas, es inofensiva. ;

ILa newmonia catarral puede ofrecer caracteres fisicos analogos a los
de la neumonia crupal cuando se hace atelectatica una gran zona pulmonar
por la confluencia de pequefios focos catarrales. Pero, generalmente, suele
suceder a un catarro bronquial difuso, progresa, de ordinario, lentamente
Y, en su curso, no reviste tipo alguno manifiesto. Por lo demds, conviene
tener en cuenta que los équidos adultos padecen, principalmente, neumonia
crupal, v los potros tiernos y perros exclusiva o preferentemente neumo-
nia catarral.

En los bévidos es de Ia mavor importancia distinguirla de la perineu-
monia contagiosa que, generalmente, sélo puede admitirse o excluirse, te-
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niendo en cuenta el curso de la enfermedad y la posibilidad de su impor-
tacion. Se desarrolla de modo solapado, hasta el punto de que, aun los
casos de curso relativamente rapido, requieren varias semanas para produ-
cirse. Los edemas inflamatorios en el canal exterior o en otras partes del
cuerpo de un mismo animal o de otros del mismo efectivo y la coexisten-
cia de enteritis y terminacion rapidamente mortal, hablan en pro del origen
septicémico de la pleuroneumonia (Rinderseuche).

LLa newmonia por cuerpos extraiios, generalmente se caracteriza por
su desarrollo lento, pero, al principio, faltan a menudo en ella los fenémenos
febriles o son insignificantes y también falta, las mas veces, el ruido respi-
ratorio bronquial ; ademas, después de la penetracién de cuerpos extrafios
procedentes del estomago, se hallan las alteraciones locales a nivel de las
zonas pulmonares posteriores e inferiores v, por lo regular, el proceso pul-
monar va precedido de trastornos digestivos.

La inflamacion cronica, los tumores, etc., sélo se pueden excluir en los
animales neumonicos examinados, después de bajar la temperatura, fun-
dandonos en la existencia posible de poliuria ostensible todavia, en la
anamnesis y, sobre todo, en una observacion del animal durante varios dias.
En los équidos, el sonido timpdnico de los limites pulmonares inferiores,
también puede proceder del colon, pero este sonido se propaga mas alla
de los limites pulmonares, no rara vez mas alla de la base del térax y su
altura e intensidad varian si se prosigue algn tiempo la percusion.

\

Prondstico. Para el prondstico, es de importancia decisiva el curso de
la fiebre. Si, al cabo de varios dias de fiebre, la curva térmica ofrece un
descenso critico o litico, se debe inferir de ello un curso benigno; en
cambio, si la fiebre dura mas de una semana y pasa de 41° C., despierta
inquietudes y su persistencia después de la resolucion revela resorcion
retardada e incompleta del exudado. Los caracteres del pulso también tienen
importancia pronostica. Si el nimero de pulsaciones es mayor del doble y,
al mismo tiempo, el pulso es débil, el prondstico es bastante malo, cuando
no coexiste pleuritis fibrinosa, la cual, puede producir una considerable fre-
cuencia del pulso en casos menos inquietantes. Ademdas, hay que tener en
cuenta la extension de la infiltracién, pues, las esperanzas de curacion dis-
minuyen en razon directa del drea de la zona infiltrada; por lo tanto, las
pulmonias bilaterales deben conceptuarse mas graves que las unilaterales.
Las variaciones de la localizacién ordinaria tienen significacion analoga; la
neumonia central o de las porciones pulmonares altas generalmente produce
mayor mortalidad. Ta edad y el estado de carnes del enfermo también re-
quieren mucha atencién, pues, en los animales muy viejos y decaidos, la
pulmonia no rara vez termina por la muerte, lo mismo que la mayoria de
las neumonias secundarias. Segin Schmidt, la presentacion de una intensa
hinchazén local y una leucocitosis manifiesta, tras el uiso de revulsivos loca-
les (esencia de mostaza 4-6 por 100, aceite alcanforado, veratrina, cafeina),
tiene favorable significacién en la neumonia de la influenza pectoral.
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Cada complicaciéon disminuye mas o menos las esperanzas de curaciomn.
Asi acontece con las pleuritis de abundante derrame y con las pericarditis
y las nefritis difusas; en cambio, una pleuritis puramente fibrinosa o un
catarro intestinal son mucho menos desfavorables. También carecen de im-
portancia las albuminurias no acompafiadas de elementos figurados de nefri-
tis. En cambio, la gangrena o la supuracion del tejido pulmonar permite
augurar casi con certeza una terminacion mortal inminente.

También hay que tener en cuenta que pueden quedar secuelas morbo-
sas o enfermedades consecutivas, cuyo desarrollo es imposible prever en
caso alguno; por ello el prondstico ha de ser prudente, hasta que haya des-
aparecido del todo la pulmonia.

La mortalidad oscila, en los équidos, entre o y 20 por 100, pero, por
lo regular, entre 10 y 15 por 100, salvo en las epizootias benignas, en las
que suele ser mucho menor. En los bévidos es mucho mas grave, pues
hasta causa 40 por 100 de pérdidas (Krueger) y mas (Guillebeau & Hess),
aunque, a las veces, también acaban por curar casi todos los casos (Stre-
rath, Coulon & Olivier, Gotteswinter).

Tratamiento. 1is de la mayor importancia el proporcionar a los enfer-
mos las mejores condiciones higiénicas posibles, preferentemente, abundante
ventilacion de sus habitaciones, y, en lo posible, hacerles permanecer al aire
libre. Por lo tanto, los animales de labor, seran inmediatamente alejados del
trabajo v alojados en locales moderadamente frescos y repetidamente venti-
lados y, cuando el tiempo sea bueno, se tendran al aire libre, protegidos
contra la lluvia y el viento, en patios, habitaciones moviles, alcazabas, agros,
recodos abrigados, etc. En los grandes efectivos de ganado caballar, lo mas
favorable, no sélo para la evolucion de la enfermedad, sino también para
impedir su propagacion, es poner a todos los animales en vivaque. Los
mayores, extenuados, especialmente los caballos, se tendran en un aparato
de suspension y, a lo sumo, se les dejara echar, de vez en cuando, durante
una hora. Las fricciones del cuerpo son beneficiosas y refrigerantes en

todos los casos.

El tratamiento dietético consistird en administrar pienso jugoso, sabro-
so, especialmente verde, fresco, en lo posible, a los herbivoros y, si no lo
hay, heno bueno y también fresco, agua con harina, mezclada, en caso nece-
sario, con algo de grano y, ademas, alimentos vegetales tuberosos, como
zanahorias o remolachas; a veces también toman a gusto heno humedecido.
Algunos caballos prefieren la avena, que se dari, en lo posible, mezclada
con pequefios trozos de tubérculos, raices o rizomas. A los carnivoros
convendri darles leche fresca, carne finamente picada, cocida o asada y
sopas de carne, sustanciosas, con uno o varios huevos o con preparados
nutritivos artificiales (V. pag. 137). Todos estos piensos deberan ser ofre-
cidos a menudo en pequefias cantidades. Al propio tiempo se procurard
excitar el apetito mediante amargos, sales de Karlsbad, acido clorhidrico con
pepsina. No descuidar el ofrecerles a menudo agua fresca, no demasiado
fria, pues los animales, por su debilidad, con frecuencia no pueden alcan-
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zar el cubo colgado o situado en el pesebre. También conviene lavar la

boca del animal con agua fresca, antes de cada pienso, pues asi mejora,

no rara vez, el apetito, Para evitar la deglucién desviada, cuando hay tras-

tornos disfagicos, podran suprimirse del todo el pienso y el agua de bebida,

dejando algunos dias en ayunas los animales bien nutridos, pero, en cuanto

sea posible, se les alimentard de modo artificial, como también a los debi- ‘
litados, emaciados o muy jovenes (V. pag. 44). Lo mismo se hara cuando

sea completa la inapetencia.

En los casos de curso tipico los medicamentos no son necesarios. So6lo
cuando el pulso es blando estin indicadas pequefnias dosis de alcohol, repe-
tidas a menudo (25-50 gramos de alcohol ordinario a los animales mayores,
10-20 gramos a los ovinos, caprinos y porcinos y 1-2 gramos a los carni-
voros, o ¥4-1 litros, 4 de litro o cucharaditas de vino, respectivamente, o, a
los carnivoros, 4 cucharadita de cognac). También se podra dar éter sul-
fitrico (10 gramos, 5 gramos y 0,25-1 gramos por dosis). Cuando el niimero
de pulsciones es mds del doble que normalmente y el pulse se debilita de
modo considerable, se hallan indicados los remedios cardio y wvasoténicos.
Entre ellos se usa el alcanfor, en forma de aceite alcanforado (segln Froh-
ner, en dosis bastante altas: 20-50 gramos a los animales mayores, 4-10 gra-
mos a los menores y 1-2 gramos a los carnivoros, bajo la piel, de una vez).
También se puede dar en dosis analogas el aceite alcanforado sintético,
mucho mds barato (Frohner). Fischer vio efectos muy favorables y rapidos
tras inyecciones intravenosas de una solucién fisiolégica de alcanfor prepa-
rada por* él mismo (en un litro de solucion salina fisiologica, esterilizada
por ebullicién y enfriada, se afade, a gotas, agitando continuamente, alcohol
alcanforado, hasta que haya un exceso de alcanfor, que precipita de nuevo,
filtrando luego), de la quel inyecta, de una vez, al.caballo, un litro, por tér-
mino medio, a la temperatura del cuerpo (la ligera excitacion que produce
no tiene importancia). Schmidt-Jensen da 1,20 gramos de alcanfor pulve-
rizado en un litro de solucién salina fisiologica o de solucion de Ringer:
calienta éstas a 75° C, en bafio maria, teniendo el recipiente horizontal, em-
pleando una vasija bastante ancha, la remueve luego bien y la deja enfriar en
dicho bafio paulatinamente, para evitar la precipitacién parcial del alcanfor.
También se puede obtener preparada la solucién acuosa esterilizada de
alcanfor y usarla igualmente con éxito en dosis de 200-300 centimetros cfi-
bicos (Rips, Brachmann). L.a cafeina (6-8 gramos a los animales mayores,
0,5-1 gramos a los menores, cada 6-8 horas, bajo la piel) obra igualmente
bien ; Gmeiner hasta dice que ha hecho abortar algunas neumonias con inyec-
ciones de dicha sustancia. (I.a hinchazoén intensa y dolorosa del punto de la
inyeccion, que suele aparecer en el caballo, se puede evitar, segtin Frizen,
afiadiendo, a la soluciéon acuosa, glicerina, en la siguiente proporcion: agua
destilada 4 gramos, cafeina 5 y glicerina 6. La estrofantina purisima
Merk (3 miligramos al caballo) en inyeccién subcutianea, en casos propios,
no ha resultado eficaz, y atn disuelta en mucha agua (6-10 gramos) pro-
dujo intensa tumefaccién y necrosis en el punto de la inveccién; obra mu-
cho mejor en inyeccion intravenosa (2-5 miligramos al caballo). De los
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preparados de digital, hay que tener en cuenta el polvo de hojas (2-5 gra-
mos a los animales mayores, 0,5-1 a los menores y 5-30 centigramos a los
carnivoros, durante 3-4 dias), el dializado de hojas de digital (5-15 centime-
tros clibicos per os a los animales mayores), el digitalizado de Biirger
(XX-XXX gotas a los animales pequefios bajo la piel), el digalen (en solu-
ci6n y en pastillas; de 5 a 15 cent. cab. al caballo y de 20-30 al buey, bajo
lo. piel o en las venas), el digipuratum Knoll (en pastillas y en solucion; 10
centimetros cubicos al caballo bajo a piel, 15 centimetros cithicos en las
venas [beneficioso en casos de Fechster y propios]), el adigdin de Richter
(del mismo modo), la digifolina y el digistrofdn (igual), etc. En los équidos
todos estos medicamentos ocasionan, en el punto de la inyeccion, una tume-
faccion de diverso grado y duracion que, a veces, hasta supura, cuando
se hace subcutanea, no rara vez incluso cuando después de la inyeccion se
amasa el punto durante algunos minutos, como propone Dorn. Segun Sal-
visberg, los preparados de digital no deben darse a los rumiantes en gene-
ral mas que bajo la piel o en las venas, porque sus glucosidos eficaces son
destruidos en los primeros estomagos; ademas, en las vacas en gestacion
pueden provocar el aborto. ;

L.a neumonia crupal ofrece ciertamente un campo poco adecuado para
el uso de los preparados de digital y estrofanto, pues los trastornos circu-
latorios, las mas de las veces, dependen, exclusiva o preferentemente, de la
disminucion general del tono arterial y, en este caso, los vasoconstrictores y
el aporte de grandes cantidades de liquido producen efectos mucho mejores.
Por esto,.ademas del alcanfor y la cafeina, que obran principalmente de
este modo, hay que recurrir, en caso necesario, al cloruro bdrico (2-3 gra-
mos al interior, 10-15 centigramos en las venas de los animales mayores) o
a la eserina (1-2 centigramos bajo la piel a los animales mayores), a repeti-
das inyecciones hipodérmicas de adrenalina, tonogen, suprarrenina, parane-
frina (V. las dosis en la pag. 174), propuestas por Wirth, y a las inyeccio-
nes intravenosas de solucion fisiologica caliente de sal comiin o de solucion
de Ringer (4-6 litros al caballo) o de un suero artificial (igual cantidad).
Cuando coexiste debilidad cardiaca (cianosis de las mucosas, gran turgen-
cia de sus venas, aceleracion intensa o arritmia del pulso), conviene abste-
nerse de usar preparados de capsulas suprarrenales e infusiones intrave-
nosas de grandes cantidades de liquido, para evitar un edema pulmonar o
colapso quizas mortales.

La sangria, de uso general en otro tiempo, puede producir alivio tran-
sitorio al principio y cuando la debilidad cardiaca es inquietante, pero no
inﬂuye sobre la CVOILICi(311 en modo a]gun() y no es immofensiva en las par;i-
lisis vasomotrices.

I.a fiebre generalmente no requiere tratamiento. Sélo cuando es muy
alta se haran fricciones frias, afusiones de agua fresca, seguidas de apli-
cacion de cubiertas flojas y, ademas, de lavativas de agua fresca; pero en las
estaciones frias hay que abstenerse de las duchas frias y, en los animales
muy jovenes y sobre todo en los muy débiles, incluso de las fricciones frias.
De los antitérmicos hay que recordar especialmente la antifebrina (15-30
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gramos a los animales mayores, I-4 a los menores y 0,I-I a los carnivoros
por dosis), la fenacetina (iguales cantidades), la antipirina (iguales dosis);
ademas, a los animales pequefios puede prescribirseles la lactofenina (mucho
mas cara), la hidropirina, etc., (0,5-1 gramos por dosis). Los preparados
salicilicos (4cido salicilico, salicilato sodico, salipirina, salol, aspirina, dymal,
etcétera), sirven menos, porque a menudo, trastornan la digestion e irritan \
el rifion.

En la neumonia de la influenza de los équidos dan buenos resultados
la inyeccion intravenosa de salvarsin o neosalvarsin (véase tomo 1), y a
veces también el uso de arsalyt, arsinosolvin, atoxil, arsanil y wmetarsdn.
* De todos modos estos arsenicales no son tan seguros, exceptuando el
arsalyt (3 gramos en 60 de agua en inyeccion intravenosa) de accion algo
mas débil que la del neosalvarsan, pero exento de accidentes desagrada-
hles. * Grund vié en el hombre la defervescencia inmediata y curacion ra-
pida tras una sola inyeccion intravenosa de colargol (unos 10 centimetros
ctibicos de una solucion al 1 por 100) y el uso interno repetido varias
veces de quinina (0,5-0,3 gramos dos veces al dia). Cahn-Brenner confirmé
esto, incluso, sin inyeccion previa de colargol, cuando la quinina se da pre-
cozmente (cuanto antes mejor), en dosis de 50 centigramos, primero 2 dias
consecutivos y, si es menester, otra vez, después de una pausa o descanso
de 24 horas, lo mejor en inyeccion intramuscular (50 centigramos de clor-
hidrato, de quinina con 25 centigramos de uretano en 5 gramos de agua
destilada, o en forma de diclorhidrato de quinina carbamidado Merck).

. t

De soluciones antisépticas han usado, Houdemer el yodocol (5 centimetros ciibi-
cos diarics en inyeccion intravenosa, durante 5 dias consecutivos) y Fournier una
solucién al 1 por 100 de creosota en alcohol de 60° (dos veces diarias 10 centimetros
cubicos). La tallianina (10 centimetros cibicos en las venas a los équidos) dis resul-
tados poco satisfactorios. Beckhard y Schneider preconizan el ogonal, mucho més
barato (trementina liquida ozonizada) en dosis de 10 centimetros cflibicos (en las
venas). Bouchet inyecté peréxido de hidrégeno en las venas (12 voliimenes por 100)
en dosis de 70-00 centimetros ciibicos (a veces aparecen inmediatamente disnea, expul
sibn repetida de materias fecales y ligeras manifestaciones de c6lico) que llevan
consigo un descenso permanente de la temperatura. Los medicamentos mencionados
obran de modo beneficioso en casos apropiados, en parte por excitar la leucocitosis e
influir sobre el estado coloide de los humores. En el hombre, después de usar la
optoquina (0,5 gramos en las venas y luego 25 centimetros cada cuatro horas por
ingestién) sobreviene una notable abreviacion de la enfermedad, pero de vez en
cuando también ceguera. Schern vi6 efectos igualmente favorables en 8 caballos,
después de administrarles hasta 70 gramos de optoquina en pildoras (4-6 gramos
por cada 50 kilogramos del peso del cuerpo).

Debe conceptuarse como una forma de proteinoterapia (introducciéon parenteral
de albuminoides de especie diferente) la inyeccién intravenosa de wacunas antitificas
o anticoléricas (5-10 centimetros ctibicos) aconsejadas por Besské & Szily, contra la
neumonia crupal del caballo que, ciertamente, no es raro que produzcan una defer-
vescencia rapida, pero, a menudo, también pueden llevar consigo una grave intoxi-
cacion (mortal en 3 horas en un caso propio). Pueden producir efectos anilogos y
no son peligrosos, en ciertas circunstancias, los sueros de especie zoolbgica diferente
(en la dosis usual para los inmunsueros o en otra 2-3 veces mayor), en inyeccion
subcutinea o, mejor, intravenosa. De modo anilogo se pueden usar los preparados
albuminoideos artificiales (y por ende mucho mas caros), lactosin, suerocaseina, caseo-
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sdn (solucion esteril de caseina), aolan, proteosan, ergolactina, ergotropina, engalac-
tan, etc., (la introduccién parenteral de semejantes preparados no bien esterilizados
puede producir fiebre y, al reinyectarlos al cabo de cierto tiempo fenémenos anafi~
lacticos, ademés de hinchazones que se necrosan o supuran, en los puntos inyectados),
Las inyecciones hipodérmicas de leche esterilizada, recomendadas muchas veces en
otras enfermedades infecciosas, obran de modo analogo, pero no resultaron adecua-
das en casos propios, porque facilmente producian hinchazones purulentas en los
puntos de inyeccion. La introduccién parenteral de albuminoides de especie distinta,
origina, por una parte, leucocitosis, y por otra, la formacién de sustancias no especi-
ficas, bactericidas e inmunizantes 1y, asi, en algunas circunstancias, la neumonia es
influida de modo beneficioso, hasta cierto grado (jprudencia, en atencién a posibles
intoxicaciones al inyectar albuminoides de otras especies animales! V. enfermedad

suérica).

Las inhalaciones de oxigeno, recomendadas por Eberlein y Topper,
producen una mejoria pasajera del estado general y una disminucién, igual-
mente transitoria, de la disnea.

Para favorecer la resorcién podran ensayarse compresas de Priessnitz
y diuréticos: acetatos de sosa o de potasa (25-30 gramos a los animales
mayores, 3-10 a los menores, y 0,2-1 a los carnivoros, 2-3 veces diarias),
diuretina, teocina, teofilina (3 veces al dia 0,2-0,5 gramos a los carnivoros),
yoduro potdsico (5-10 gramos per os a los animales mayores), yodovaségeno
(10-20 gramos al dia per os a los mismos animales), iodipina 30-50 gramos
bajo la piel (también a los animales mayores), fibrolisina (a los animales
mayores 11,5 centimetros cubicos cada 3 dias, al perro 2 centimetros citbi-
cos de la solucion preparada, bajo la piel). Cuando el curso es torpido, no
es raro poner en marcha la resorcion picando el pulmén infiltrado con la
aguja de una jeringuilla de Pravaz.

En la gangrena pulmonar las inhalaciones repetidas de soluciones anti-
sépticas finamente pulverizadas (solucion de sublimado 1 : 2.000-4.000, so-
luciones de creolina o fenol al 2-3 por 100) disminuyen ciertamente las
descomposiciones en las vias aéreas, pero no influyen sobre la putrefaccion
en los pulmones. Obran mucho mejor las inyecciones intratraqueales de so-
lucién al 1 por 100 de fenol (60-100 gramos de una vez al caballo) y de
soluciéon de creosota o formol (V. pagina 594). Si hay pleuritis, recurrir
al tratamiento especial de la misma (V. ésta).

Los convalecientes deben ser bien alimentados, protegidos, cuidados y
sacados al aire libre cuando haga buen tiempo.

Como la neumonia crupal suele presentarse como localizacién de en-
fermedades infecciosas especificas, conviene también poner en practica las
medidas profildcticas respectivas (V. tomo I).
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6. Neumonia catarral. Pneumonia catarrhalis

(Bronconeumonia. Neuwmonia lobulillar o insular)

Esta forma de neumonia es una inflamacion de algunos lobulillos ¢
grupos de lobulillos, con replecion de los alvéolos mediante células epitelia-
ies descamadas y exudado celular que, por lo regular, se desarrolla por
propagacion de un catarro bronquial a los lobulillos correspondientes o al
mismo tiempo que una bronquiolitis.

Etiologia. Iin algunas circunstancias toda bronquitis y bronquiolitis
aguda (V. pag. 586) puede ir seguida de neumonia catarral, pero el des-
arrollo de la tltima se observa especialmente después de mspirar aire ca-
liente o gases wrritantes (y también en la intoxicacién por gases de com-
bate, (V. pag. 625), después de penctrar cuerpos extraiios (liquidos o solidos)
en las vias aéreas, de ordinario en la deglucién desviada, en ocasiones por
aspiracion con el aire inspirado. Asi, en los bévidos alimentados con semi-
llas de algodén o tortas de cacahuetes, han producido ya numerosos casos
de enfermedad las fibras de algodon (Dralle) v las particulas de tortas de
cacahuete (Habicht). I.a rara bronconeumonia que se presenta en Jos
équidos después de la narcosis cloroférmica, también se debe a deglucion
desviada, cuando se ofrece pienso a los animales inmediatamente después
de la narcosis (Ducasse). En los terneros puede desarrollarse neumonia pot
cuerpos extrafios después de obligarles a ingerir forzosamnte alimentos liqui-
dos, para aumentar el peso de su cuerpo (V. pag. 587).

~ En la comarca de Freiberg, Siedamgrotzky y Johne observaron una
bronconeumonia enzodtica en bévidos después de la inspiracion de humo
de arsénico blanco. ‘
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Con frecuencia la causa de la neumonia catarral son vermes pulmona-
res (V. pag. 597), mas rara vez mucedineas. Segun Ellenberger, la alimen-
tacion con remolacha enmohecida ha producido en bovidos repetidos casos
de bronconeumonia con pleuritis leve.

En la mayoria de los casos, la neumonia catarral se desarrolla en terre-
no infeccioso, pudiendo intervenir, en algunas circunstancias, en particular
en los animales muy jovenes o viejos o decaidos, las mismas bacterias que
en la neumonia crupal (V. mas adelante la bronconewmonia infecciosa del
caballo).

En los bévidos, puede producir bronconeumonia el Bacillus bipolaris
septicus. (Segin Schmith, la neumonia esporadica de los bovidos reviste
la forma de bronconeumonia v se debe al Bac. bipolaris). También pare-
cen frecuentes las bronconeumonias producidas por el Bac. pyogenes, ora
por una infeccion secundaria, ora tras lesiones de la mucosa bronquial de-
bidas a causas de naturaleza no especifica, como el enfriamiento, la inhala-
cion de polvo, la congestion pulmonar (Holth, Reisinger). Ademas, Mar-
tens, Berstl, Schmidt y Lewek han descrito una bronconeumonia que se
presenta en todo Alemania, ora esporadica, ora epizodticamente, como una
enfermedad infecciosa especial, que suele comenzar con sintomas de cata-
rro de las vias aéreas altas y, en algunos casos, produce mas tarde bronco-
neumonia: Lewek hall6 en el tejido pulmonar de tales casos, unas veces,
bacilos yodorresistentes, otros cocos y otras una mezcla de ambos. Como
los largos transportes en ferrocarril o barco porporcionan ocasiones favora-
bles, por las malas condiciones higiénicas y los enfriamientos, la enferme-
dad se ve con especial frecuencia en el ganado comercial. Miessner & Bar-
tels observaron en vacas una enzootia estabular de bronconeumonia con
necrosis y formacion de secuestros y, al mismo tiempo, necrosis hepatica
y mastitis catarral; los bacilos de la necrosis hallados en los focos necro-
ticos y en la leche sélo habrian intervenido secundariamente. Hasenkamp &
Firstenau han descrito una neumonia torpida de los bovidos producida por
estreptococos. A la bronquitis enzodtica de los bovidos de cebo descrita por
Koudelka y expuesta en otra parte (V. pag. 587), sucede asimismo bronco-
neumonia, en casos raros.

En los cerdos también se presentan bronconeumomaq producidas por el
Bac. pyogenes (Borges). Ademas, en alguros casos de paratifus porcino se
desarrolla una singular bronconeumonia, con caseificacion del foco inflama-
torio y de los ganglios linfaticos bronquiales, la cual eclipsa las alteraciones
intestinales, a veces de tal modo, que la neumonia parece primitiva (Glisser).
En el cerdo la bronquitis diplocécica también se transforma, de vez ‘en cuan-
do, en una bronconeumonia (Glisser). Murray observd en Missisippitale de
Norteamérica una bronconeumonia epizodtica que causd, cuando mas, 1
por 100 de mortalidad, pero que fué muy funesta, porque ocasiond la dis-
minucién del estado de carnes a causa de una inapetencia que duraba 7-10
dias ; de la misma se aislo un micrecoco gramnegativo, cuyos cultivos, inyec-
tados en las venas en pequefias cantidades, producian un cuadro morboso
idéntico al natural. ‘
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Es desconocido el agente de la bronconeumonia contagiosa observada
por Robert y Deich, y, recientemente, por Kuhn, en perros de todas las
edades. En la estreptomicosis del gato, de Yong solo encontré una vez focos

bronconeumonicos.

" "En e conejo la enfermedad se desarrolla con frecuencia en el curso
de catarro nasal contagioso y también como enfermedad primitiva produ-
cida por el agente infeccioso de aquél (y llamada influenza pectoral del
conejo). El bacilo coliforme descrito por Sudmersen, también produce (véase
pagina 541) una bronconeumonia epizodtica y procesos catarrales de las
vias aéreas.

En las aves de ccrral jovenes, Eber observo, sobre todo en un aiio de
grippe, pero asimismo en otros afios, en los de la guerra con preferencia,
durante la primavera y el verano, una neumonia mortal, que sobrevenia
pronto, después de un catarro de las vias respiratorias altas, y, ademas,
una neumonia semejante, a consecuencia de una salpingitis por formacion
de huevos exentos de cascara y propagacion pulmonar de la peritonitis

consecutiva.

LLa bronconeumonia que se presenta en el curso de las enfermedades
wnfecciosas especificas, en particular en los animales jovenes, es de las
complicaciones mas frecuentes. Ocurre asi en el moquillo del perro, en las
septicemias hemorrdgicas del ganado lanar y, por lo tanto, en el llamado
muermo de los évidos, en algunos caso de fiebre maligna, glosopeda, enfer-
medad wmaculosa, peste porcing y, mucho mas rara vez, en el célera de las
gallinas, En la tuberculosis, muermo y actinomicosis, también puede sobre-
venir bronconeumonia. (Acerca de la neumonia catarral crénica: “Jagziek-
te”, “Hartslagziekte”, que se presenta en los 6vidos en el Africa del Sud
(V. tomo I). Tras la invasion copiosa de larvas de ascdride (también se- ha
observado repetidamente bronconeumonia en lechones (V. pag. 367).

Receptividad. l.as concausas ejercen muy a menudo influencia im-
portante, sobre todo las edades tierna o muy avanzada, los enfriamientos, la
debilidad en las anemias, los trastornos digestivos graves, el raquitismo,
etcétera. Sin embargo, en las neumonias infecciosas puede faltar la coope-

racion de tales concausas.

o ——y - e
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Patogenia. 1.a inmigracion del agente patogeno se hace, las mas de
las veces, por las vias aéreas, pero, en algunos casos, en particular en las

enfermedades infecciosas especificas, no se puede pasar por alto la infeccién
por medio de la sangre. Por causas no bien conocidas todavia, los agentes
infecciosos parecen proliferar, de preferencia, en el contenido de las vias
aéreas y en su mucosa; en cambio, a lo largo de los tabiques conjuntivos
no suelen difundirse o sélo suelen difundirse lentamente. Por esto el pro-
ceso flogégeno se propaga preferentemente por los bronquios a los alvéolos
del correspondiente grupo de lobulillos. Pero, indudablemente, hay excep-
ciones, pues, algunos agentes patdgenos, a semejanza de lo que pasa en el
desarrollo de la neumonia crupal, penetran rapidamente en los espacios his-
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tonales de los tabiques conjuntivos y alli determinan el desarrollo del pro;_
ceso flogogeno, en porciones continuas mayores. Probablemente hay que
atribuir a la multiplicaciéon de los agentes infecciosos en el contenido bron-
quial y alveolar, exclusiva o preferentemente, la formacion de un exudade
con abundante moco, predominio de glébulos blancos y epitelio descamado
y suero pobre en albtimina (por lo cual no se coagula), mezclado cierta-
mente con mas o menos fibrina, eliminada, en algunas formas, cuando tam-
bién se resiente mas o menos la pared de los capilares, especialmente por
microorganismos muy virulentos que se difunden rapidamente por los espa-
cios histonales.

Otra diferencia, con respecto a la neumonia crupal, consiste en que los
microorganismos que se multiplican en las vias aéreas preferente o exclusi-
vamente a menudo protegidos por cuerpos extrafios llegados a ellas, ex-
perimentan mucho mas rara vez y en menor grado, la accion litica de
los humores, maxime porque, por su localizacién, provocan menos vigoro-
samente la formacion de sustancias inmunizantes en el sitio donde se hallan
v en todo el organismo. Por esto faltan las mas veces la defervescencia y
resolucién, que suelen ser propias de la neumonia crupal.

La influencia de la bronconeumonia en la respiracion y circulacion, es
analoga en conjunto, a la de la neumonia crupal (V. pag. 653), pero, en
la producciéon del trastorno respiratorio influye mucho la bronquitis con-

comitante,

Alteraciones anatémicas. Al principio se hallan pequefios focos neumd-
nicos que, poco a poco, se hacen mayores y ulteriormente hasta pueden con-
fluir y formar zonas de infiltracion extensas. Generalmente se hallan tales
focos cerca de los bordes inferiores y anteriores de los pulmones. Son con-
sistentes, pero menos rigidos que en la neumonia crupal. Su seccién no es
granulosa. Al principio, tienen color de carne roja. Mas adelante, se vuel-
ven cada vez mas rojogrises. Cuando el curso es mas lento, se hacen amari-
llentos o hasta blancogrises y, en el tltimo caso, secos, como, sobre todo,
en el neumoparatifus del cerdo. Generalmente, se hallan, ademas, focos ate-
lectdticos oscuros y conicos que, al tacto, resultan de consistencia uniforme
como de carne, al contrario de los focos neumonicos, pero aparecen depri-
midos bajo la superficie pulmonar. Las zonas pulmonares inmediatas a las
atelectaticas ofrecen, a menudo, enfisema vicariante y, en los bévidos, con
frecuencia, enfisema intersticial. En las zonas pulmonares enfermas tam-
bién pueden presentarse focos purulentos blanquecinos o verdosos de diverso
tamafio, cuye contenido alberga el bacilo pseudotuberculigeno de Preisz, a
veces el de la necrosis y en los ovinos y porcinos el pyogenes. En el curso
del neumoparatifus del cerdo se originan focos caseosos del tamafio de ave-
llanas al de nueces, al principio blancorrojizos y lardéceos, después, de gris-
amarillos a grisverdosos, en casos raros, reblandecidos en el centro (rara
vez la caseificacion es difusa); también se hallan semejantes focos en los
ganglios linfiticos bronquiales, con alteraciones intestinales caseosas (Glas-
ser). El tejido conjuntivo interlobulillar aparece con infiltracién gelatinifor-
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me o blanquecino, a menudo en los bovidos, mas rara vez en el cerdo y
de modo excepcional en otros animales. Especialmente los brongquios meno-
res contienen abundantes masas mucosas o, a veces, caseosas, espesas, que
rezuman al comprimir el tejido pulmonar; al propio tiempo la mucosa esta
roja y tumefacta. En la pleura se ven, a veces, manifestaciones de infla-
macion fibrosa. b

El examen microscépico del foco bronconeumédnico revela dilatacion de los capi-
lares hematicos, infiltracién, serosa y de células esféricas en el tejido conjuntivo inter-
alveolar, abundante desprendimiento de células epiteliales alveolares grasientas,
en algunas circunstancias, la presencia de células gigantes polinucleares y numerosos
leucocitos y escasos hematies en los alvéolos y, de vez en cuando, filammentos de fibri-
na, que pueden ser frecuentes en los bévidos,

Sintomas. Generalmente las neumonias catarrales van precedidas de
manifestaciones de bronguitis y bronouiolitis, de cuyo empeoramiento se

Fig. 120.—Broncopneumonia y tuberculosis pulmonar. Macicez, a preescapular, b 1ordcica

infiere, desde luego, el desarrollo de la neumonia. Mas ésta se presenta, no
rara vez, al mismo tiempo que la bronquiolitis, en la cual, una elevacion
de la temperatura por encima de 40° C. hace sospechar la bronconeumonia,
casi segura, en tales circunstancias, en los animales muy jovenes Yy en los
muy viejos. La fiebre no es tipica; considerablemente remitente las mas de
las veces, va disminuyendo paulatinamente una vez iniciada la mejoria (figu-
ras 130 y 131). En animales .adultos pueden faltar siempre o durante cierto
tiempo, la fiebre y otras manifestaciones generales graves.

La respiracion es tanto mas frecuente y dificil cuanto mds extensa es
la inflamacion; en el perro hay respiracién labial (rara vez, en cambio, en
otras especies). Paroxisticamente o de vez en cuando, sobreviene tos breve,
sorda y dolorosa. Al propio tiempo suele haber abundante flujo nasal.

La percusion provoca, no rara vez, manifestaciones de dolor y, con
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frecuencia, tos. Muy a menudo, mediante percusiones atentas y repetidas,
pueden apreciarse sonas macigas circunscritas, generalmente a lo largo de
los limites pulmonares inferiores y en las porciones mas anteriores del
pulmon (fig. 129), siendo raras las zonas de macicez més extensas, pero se
observan todavia, lo mas a menudo, en bronconeumonias infecciosas. I.a
percusion puede producir una resonancia timpdanica en los limites de la
macicez o en otros puntos y, en los animales pequefios, a veces, ruidos de
olla cascada.

De ordinario se aprecian los mds variados estertores en puntos circuns-
critos, por lo regular, en las partes bajas del torax, no rara vez en todo él,
siendo de importancia singular los estertores o roncus sonoros. Solo en
casos excepcionales hay respiracién bronquial en la zona de macicez; por’
lo regular, los ruidos respiratorios estin simplemente atenuados o desapa-
recen totalmente cuando los bronquios mayores estan obstruidos por masas
de exudado. '
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Fig. 130.—Curva térmica de la neumonia catarral de un perro terminada por la curacion. T = tempera-
tura, P == pulsaciones, A = respiraciones

El pulso es frecuente; al principio, bastante fuerte, mas tarde, cada
vez mas débil.

El estado general suele resentirse mucho; el apetito esti disminuido o
suprimido del todo.

El cuadro clinico de la bronconeumonia infecciosa del ganado wacuno suele sus
ceder al del catarro infeccioso de las vias aéreas en 50 por 100 de los casos, apros
ximadamente, segin Schmidt, y, segx'm Lewek, en 3-4 dias. Pero, también se puede
presentar en cualquier momento, en el curso de un catarro de curso torpido (Reisin-
ger), Sobreviene bruscamente fiebre, a la que suceden inmediatamente macicez y
respiracion bronguial en las zonas toricicas anteriores e inferiores. A pesar de ello,
las manifestaciones febriles desaparecen, con frecuencia, en breve tiempo y el apetito
mejora, pero la neumonia persiste, a menudo, largo tiempo, sin menoscabar el estado
de carnes y el rendimiento de leche. En esta forma dura la enfermedad unos 14-18
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dias, alcanza su culminacién, aproximadamente, hacia €l décimo dia y las mas veces
cura del todo (Lewek); solo de vez en cuando el curso es algo menos favorable.
No rara vez sobreviene un enfisema pulmonar intersticial.

En la bronconewmonia infecciosa del perro Kuhn observé manifestaciones de pleu-
roneumonia, La enfermedad causaba la muerte, ora en breves dias, ora sélo tras 2-4
semanas, en 60 por ciento de los enfermos. El restablecimiento de los animales que per-
manecian vivos, requeria varias semanas, pero la curacién acababa por ser completa.
La enzootia desaparecia separando los animales sanos y aislando completamente a
los enfermos. p

La bronconeumonia que se.presenta en el curso de la septicemia crémica del co~
nejo (influenza pectoral crénica), se manifiesta, segiin Sustmann, por tristeza, tos, estor-
nudos, enflaquecimiento, apetito variable, flujo nasal blancoamarillento y catarro con-
juntival purulento y, ademas, por disnea moderada y, a veces, por diarrea. El trata-
miento ha resultado ineficaz.

Curso. Es muy diverso, segtn el origen de la nuemonia catarral. En
algunos casos, ésta desarrdllase muy aprisa y alcanza gran extension en
pocos dias ; en otros, en cambio, se desarrolla lentamente y entonces la enfer-
medad persiste semanas y aun meses. Cuando el curso es favorable, la fiebre
disminuye hacia el final de las semanas 2-3, no rara vez, antes; la tos se
bace mas facil, blanda o rara, la respiracion menos penosa y sobreviene
la curacion. No es raro que, en el momento de la mejoria, sobrevengan de
nuevo elevaciones de la temperatura producidas por focos inflamatorios
recientes.

La terminacion mortal se produce por asfixia, paralisis cardiaca, exte-
nuacion, pleuritis o pericarditis, diarrea extenuante y, a veces, por gangrena
pulmonar o septicemia. Sobre todo en los gallos muy sanguineos, puede
sobrevenir de modo fulminante, por aumentar, de pronto, la disnea, sin
fenomenos morbosos previos manifiestos (Eber). En algunos casos queda
induracion crénica del pulmon y, a consecuencia de la misma, se resiente
la nutricién, existe constante disnea y los jovenes quedan retrasados en el
desarrollo.

Diagnéstico. I.as mayores dificultades las ofrece la diferenciacion de
la bronquiolitis. Mediante una exploracion fisica precisa vy, sobre todo cuan-
do se aprecia la existencia de fiebre alta, la falta de murmullo vesicular y
singularmente la presencia de maciceces circunscritas, muy a menudo se pue-
de diagnosticar el desarrollo de la bronconeumonia después de la/ bronquioli-
tis, especialmente si se tiene en cuenta el hecho de que la bronquiolitis no
suele tardar en complicarse con bronconeumonia.—Ia newmonia crupal se
distingue por su desarrollo mucho mas rapido, por su curso agudo y, a
menudo, regular, por lo extenso y preciso de la macicez, por la respiracién
bronquial, que se advierte, con frecuencia, en zonas grandes y por la termi-
nacién, a menudo, favorable.—FEn los bovidos, la bronconeumonia no se puede
separar sin mas de la tuberculosis pulimonar; ciertamente, no produce gran
enflaquecimiento, ni siquiera cuando existen alteraciones graves, y los ruidos
catarrales quedan limitados generalmente a las zonas anteriores e inferiores
del pecho.



UNB

Universitat Autémoma de Barcelons

PRONOSTICO. TRATAMIENTO. PROFILAXIS 679

Pronéstico. Sobre todo en los animales muy jovenes o muy viejos,
en los decaidos y cuando la fiebre es muy alta, las esperanzas de curacion
completa son exiguas. Especialmente suele ser de curso desfavorable la bron-
coneumonia, que se presenta después de infecciones especificas. En la bron-
coneumonia epizodtica del perro, registraron, Robert 30 por 100 de casos
de muerte, Deich 50 por 100, ¥ Kuhn 60 por 100. En la neumonia conta-

giosa del ganado comercial Schmidt encontréd 30 por 100. Segan las obser-

vaciones de Eber, la terminacion de la bronconeumonia de las aves tiernas

es, casi siempre, mortal.

Tratamiento. Il Jugiénico y dietético es parecido al de la neumonia

crupal (V. pag. 667). Cuando la inapetencia es completa, se alimentaran los
animales lechales con leche recién ordefiada o recién hervida y enfriada a

la, temperatura del cuerpo, a la que se afadiran 2-4 huevos, o éstos podran

administrarse también con sopa de vino caliente.
El catarro bronquial requiere tratamiento adecuado (V. pag. 592). A

veces hay que tenmer en cuenta que conviene mitigar la tos (V. pag. 574).
Para regularizar la funcion cardiaca y combatir otros sintomas, hay que
recurrir a remedios andlogos a los de la neumonia crupal (V. pag. 668).

Profilaxis. In las bronconeumonias infecciosas es conveniente llevar
los animales todavia sanos a espacios limpios, exentos de corrientes de aire
o, en lo posible, a otros establos y corrales; ademas, urge cambiarles del
todo el alimento y el agua de bebida y efectuar desinfecciones repetidas.
Los bovidos recién adquiridos deberan tenerse aislados aproximadamente

durante una semana (Lewek).

Bibliografia. Berger, Z. f. Infkr.,, 1907. IIl. 101. 356 —Berstel, T. Z., 1893,
40.—De Blieck & Berger, Vet. Jhb., 1906. 157.—Deich, S. B., 1903. 93.—Dralle, A.
f. Tk., 188s. XI. 231.—Ducasse, Vet. Jhb.,, 1896. 157—Eber, D. t. W, 1917. 105.
238: 1920, 612—Ellenberger, Dresdn. Ber., 1913—Faller, Pr. Mt., ‘1870-71. 153.—
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bicht, B. t. W., 1006. sog—Iasenkamp & Firstenau, A. f. Tk., 1914. XL. 425.—
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Bronquitis y bronconeumonia infecciosa de los équidos. Esta enfermedad,
llamada muchos veces también enfermedad de “Bruselas o de Gante”, “tifus equino”,
“enfermedad de los depésitos”, “tifus de los équidos de Gante o de Flandes”, y
“papera maligna”, se presentd, poco tiempo después de haber estallado la guerra
mundial, con gran difusién, en los efectivos equinos de los ejércitos y pronto en los
de la poblacién civil, pero, de modo aislado se observé ya mucho antes (en 1912,
Brunschwick recomendé ya un tratamiento especial de la enfermedad en Francia),
s6lo que se llamé de otro modo. Especialmente deben figurar en este capitulo, segn
Kossmag, los casos conocidos en Alemania con los nombres de papera comercial, y
fiebre de aclimatacién y, ademés, cierto nimero de casos de catarro contagioso de
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las vias respiratorias altas, como también los de la Skalma de Dieckerhoff, Los vete-
rinarios franceses y belgas la consideran como la forma pectoral, con bronquitis y
neumonia, de la fiebre tifoidea. La enfermedad fué descrita con precisién, especial-
mente por Wirth, Reinhardt, Bosch, Kossmag y otros. En Suiza, Zwicky observé
en mulos una epizootia semejante.

Etiologia. El agente infeccioso se desconoce todavia; segin Kossmag, seria un
virus filtrable y la enfermedad quizas estaria relacionada con los procesos morbosos
del grupo de la influenza y especialmente con la Skalma. En el flujo nasal y en el ‘
tejido pulmonar enfermo se suelen hallar estreptococos casi puros (Wirth, Reinhardt)
o con estafilococos y otras bacterias; en los casos de Schroder habia siempre bacilos
bipolares pero a menudo también estafilococos y estreptococos, no pudiendo apreciarse,
sin embargo, su influencia etiolégica (Bosch). Lo mismo puede decirse de los espe
ciales tripanosomas encontrados por Riither en focos pulmonares recientes y de las
formas espiroquéticas muy cortas constantemente halladas en la sangre durante
las recaidas.

La enfermedad es muy contagiosa; en breve tiempo invade todo el efectivo, en
forma de epizootia estabular y ataca sin diferencia de edad, raza, sexo ni estado de
carnes, a todos los animales, pero suele preferir los recién adquiridos, especialmente
los jévenes y los muy viejos; los équidos de tiro pesado también suelen enfermar
con especial intensidad. Segtin Bosch s6lo respeta los animales que pasaron la in-
fluenza pectoral.

Alteraciones anatomicas. Existe gran enfisema pulmonar. El volumen del
pulmén es 2-3 veces mayor que normalmente. Sobre todo los 16bulos de los vértices
y del corazén y los bordes inferiores estin muy hinchados; los bordes pulmonares pa-
recen morcillas. Al propio tiempo se hallan, en las zonas pulmonares anteriores, focos
de diversa forma, rojopardos, amarillentos o rojooscuro sucios, de consistencia hepé-
tica, hiimedos, brillantes y lisos, en casos aislados granulosos o tubercsos, otras veces
la superficie de seccién es jaspeada. Con ensanchamiento y estado gelatiniforme de
los tabiques interlobulillares, hallanse focos puwrulentos o gangrenosos de cofitenido
putrido que, a menudo, alcanzan el tamafio de huevos de gallina vy pueden fusionarse
y formar una cavidad purulenta tnica. En los bronguios hay, casi siempre, masas
de exudado muy abundantes, mucopurulentas o grumosogranulosas que, con frecuen-
cia, ocluyen totalmente la luz, y enrojecimiento, hinchazén o engrosamiento de la
mucosa, No rara vez hay bronquiectasias. Los ganglios linfdticos bromquiales ofreccn
hinchazén edematosa. Wirth hall6, a menudo, supuracion de los ganglios linfaticos
retrofaringeos y subparotideos. El cuadro anatémico se completa con frecuencia con
degeneracién de los drganos parenquimatosos y alteraciones septicémicas.

Sintomas. lLa enfermedad sélo en algunos casos comienza con fatiga y floje-
dad; en otros casos faltan totalmente al principio los fenémenos generales. la con-
juntiva palpebral "aparece a menudo muy rojo escarlata, no rara vez con un matiz
amarillo. Al principio la fiebre nunca falta (30,5-40,4° C., a veces 41° C. y mas); es
atipica (fig. 131), al cabo de varios dias, disminuye, de ordinario paulatinamente, mas,
a pesar de ello, persisten ciertas oscilaciones térmicas (no rara vez diferencias de
algunos grados en 2-3 dias), o, tras periodos apiréticos, de pronto sobreviene una
nueva elevacion térmica mas o menos alta. El nimero de pulsaciones varia, las mas
veces, entre 48 y 60; s6lo cuando el estado empeora sube hasta 60 y 8o; sin em-
bargo, el pulso persiste bastante fuerte por haber sobrevenido septicemia, como
consecuencia de gangrena pulmonar,

Nunca falta un flujo nasal abundante que, al principio, es mucoso o mucopuru-
lente, pronto simplemente purulento, y, entonces forma grandes ramas cremosas
o verdeamarillento sucias, mas tarde, no rara vez, fétidas. En la mayoria de los
casos hay, al mismo tiempo, flujo ocular serosomucoso, excepcionalmente mucopuru-
lento. Al propio tiempo, se observa tos frecuente, al principio fuerte; mas tarde, a
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menudo, apagada. Ulteriormente los ganglios linfdticos del canal exterior suelen ha-
llarse moderadamente -infartados; es muy raro que supuren, tanto ellos, como los
demas de la cabeza,

La respiracion poco frecuente y dificil al principio, se acelera considerablemente
(40-60 por minuto) al afadirse a la bronquitis la pulmonia, sobreviniendo una disnea,
preferentemente inspivatoria de diwversa intensidad, que puede llegar a ser como el
trabajo de una bomba, con gran dilatacion de los ollares y conmocién de todo el
cuerpo. En tales circunstancias aparece también enfisema cutdneo, como consecuen-
cia de enfisema pulmonar intersticil.

Al contrario de lo visto por otros clinicos, nosotros hemos observado, las mas
veces, alteraciones del sonido de percusion parecidas a las de la bronconeumonia
ordinaria (V, pag. 676). Otros observadores han sefialado también a menudo aumento
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del murmullo wvesicular y respiracién bronquial en puntos circunscritos del torax.
Los estertores nunca dejaron de advertirse.

El apetito y la sed se conservan, al principio, pero, en los casos graves, dismi-
nuyen o faltan del todo. De vez en cuando se ha observado diarrea fétida, las mas
veces pasajera. '

Complicaciones. No es rara la gangrena pulmonar, lo son la pleuritis y la
encefalitis y aparecen, a menudo, la enfermedad maculosa y en ocasiones, la infosura.

Curso. Suele ser térpido. En casos muy favorables, a las 2-3 semanas, no
rara vez antes, obsérvase ya una mejoria paulatina y considerable, después de la
cual y a pesar de posibles nuevas elevaciones de la temperatura, sobreviene la cura-
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cién tras una duracién total de 4-5 semanas. Sin embargo, las mas veces la enfer-
medad persiste 7-8 y 0-12 semanas, También se presentan agravaciones bruscas o
recaidas que hasta terminan por la muerte, después de mejorias o apirexias que, a
veces, duraban ya semanas. Otros casos agravanse rapidamente desde un principio
y terminan mortalmente ya en los primeros 3-12 dias. La wmortalidad es de 12-28
por 100 (Reinhart, Bosch) a 63 por 100 (Wirth). Como secuelas morbosas qnedan,
en ocasiones, huérfago por bronquitis cronica, induracién o enfisema del pulmén o

atelectasia.

Diagnostico. La bronconeumonia infecciosa se distingue de la Brustseuche o
influenza pectoral por la falta de la singular coloracién amarilla de la conjuntiva
palpebral y del flujo nasal herrumbroso, por la fiebre atipica, la escasa extension de
los fenémenos de percusién y la alteracion de los ruidos respiratorios, y por el
curso irregular y la persistencia de la fiebre tras la inyeccion de salvarsan.—Al con-
trario de lo que pasa en la papera, en la bronconeumonia infecciosa soélo muy rara
vez se observa supuracion de los ganglios linfaticos, a pesar de las graves manifes-
taciones de catarro purulento.—El catarro laringotraqueal epizodtico se caracteriza
por la rapida difusion y el curso breve con ligero catarro de las vias aéreas.—La
diferenciacion de la Pferdestaupe o influenza catarral es analoga. La deciden, ade-
mas, la inapetencia que hay desde un principio, la hinchazén hialina de la conjun-
tiva palpebral, y los trastornos intestinales ostensibles—En la anemia contagiosa,
repetidas veces confundida con la bronconeumonia, faltan las alteraciones bronco-
neumonicas y, por lo regular, también la tos; para el diagnéstico diferencial, soélo
hay que tener en cuenta las formas aguda y subaguda, en las cuales aparecen, en
primer término, la pérdida de fuerzas y, a menudo, el enflaquecimiento y la dismi-
nuciéon de los hematies. Ambas enfermedades pueden coexisur,

Tratamiento. Ademas de las medidas higiénicas y dietéticas expuestas en otro
lugar (V. pag. 667), que también pueden ser beneficiosas en estos casos. Reinhard:
empled, primero, inyecciones subcutineas e intravenosas de 200 centimetros ciibicos
de suero antipapérico y, después, una o varias veces mas, otros 100-150 centimetros
atibicos, logrando que la mortalidad bajase de 27,40 por 100 a 19,25 por 100. Tanto
él, como Brucker y Bosch, vieron resultados mucho mejores de inyecciones intra-
venosas de sublimado (con intervalos de 24 horas, 4-6 inyecciones de 8o centimetros
onbicos cada una de solucion acuosa al 1 por 1.000 a la tempertaura del cuerpo),
pero, en casos nuestros este tratamiento no did resultado. Recientemente se han reco-
mendado inyecciones intravenosas de incarbén Merck (emulsion de carbén animal
en ampollas de 40 centimetros chibicos) cerradas a la lampara en dosis diarias de
80-120 centimetros clibicos, asociadas con pulverizaciones intratraqueales de anti-
sépticos en soluciom oleosa durante todo el dia (V. pags. 504 y 613). Poret vié buenos
resultados de inyecciones intravenosas de solucion de dcido fénico al 2,5 per 100 (diaria-
mente dos veces, primero, 10 centimetros chibicos cada vez, luego, cada dia, 10 centi-
metros cilbicos més, hasta 150 centimetros cfibicos). Fundado en sus descubrimien-
tos microscopicos, Ruther preconiza el uso de tripanicidas \(trypanblau, trypanrot, anti-
monio, etc.). F'riedheim inyecta en la triaquea wasolimento creosotado al 10 por 100
(30 gramos diarios varios dias consecutivos).

Profilaxis. Aislamiento de los animales sanos, desinfeccién general de las
cuadras y utensilios, uso de cubos de abrevar especiales, evitacién de enfriamientos
y fatigas. Cuando existe peligro de epizootia, estan indicadas las averiguaciones diarias
de la temperatura, efectuadas con regularidad.

Bibli fia. Bdisch, Monh., 1917. XXVIIL. 273 (Bib.).—Friedheim, B. t. W.,
1917, 66.~Hillebrand, M. t. W., 1017. 645.—Kossmag, D. t. W., 1021. 638.—Lukas,
Ost. Feldtierirztl, Mitt., 1917. 50.—Foret, Bull., 1914. 503. 505.—Reinhardt, B. t. W.,
1916. 601; 1018. 113; Z. f. Vk., 1017. 500; 1020. ay7.—Riither, T. R., 1017. 81.—
Schrider, A. f. Tk., 1920. XLVL—Wirth, Wien. t. Monschr., 1915. 1I. 411r; B. t.
W., 1020. 173—Zwicky, Schw. A., 1010. LXI. 327, !
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Atelectasia pulmonar. Is muy irecuente (segin Simader, como estado con-
génito); especialmente Simader la encontrd, en el matadero de Leipzig, en 15 por
100 de los cerdos jovenes y en 50 por 100 de los lechones, en 7 por 100 de los
cabritos, en 13 por 100 de los terneros de leche y en 16 por 100 de los carneros
alli sacrificados. La atelectasia congénita (primitiva) se debe a insuficiente distension
de algunas porciones pulmonares, después del nacimiento; en cambio, la atelectasia
adquirida (secundaria) se presenta cuando se han hecho impermeableés algunos bron-
quios {atelectasia por obstruccion) o han sido comprimidas ciertas partes del pulmdn
(atelectasia por compresion); en ambos casos, en algunas horas, el aire se resorbe
y queda exenta del mismo la porcion pulmonar correspondiente. La atelectasia maras-
mdtica se puede considerar como una tercera forma de la atelectasia pulmonar
adquirida.

Etiologia. La causa de las atelectasias pulmonares congénitas y de las maras-
midticas €s, las mas de las veces, la debilidad de los misculos respiratorios, por dege-
neracion grasienta originada por insuficiente desarrollo y por diversas enfermedades
de los recién nacidos (disenteria, poliartritis, raquitismo, reumatismo); no rara vez,
también puede atribuirse a insuficiente movimiento del animal, por estabulacién ininte-
rrumpida. La atelectasia por obstruccién se suele producir en el catarro bronquial
y, mas raramente, tras la obstruccion de bronquiolos por tapones epiteliales, moco o
meconio aspirado por los animales recién nacidos, y la atelectasia por compresion,
se desarrolla, con preferencia, en las colecciones de aire o liquido en las cavidades
pleurales y, mucho ‘mas rara vez, cuando existen voluminosos tumores en el pul-
mén o en la pleura,

Alteraciones anatomicas. El sitio mds comiin de la atelectasia son los vér-
tices de algunos 16bulos, especialmente de los pulmonares anteriores. Los focos ate-
lectdticos aparecen rojopardos, deprimidos bajo la superficie pulmonar y en forma
de cuiia cuando se deben a obturacién bronquial. La atelectasia congénita se caracte-
riza por su localizacion tipica en los vértices pulmonares y, ademas, porque, ora
todos, ora, por lo menos, los bronquios de la zona atelectatica, tienen aspecto normal
v la cubierta pleural no aparece arrugada. Si la zona pulmonar correspondiente no
se distiende a tiempo, se produce hiperemia con impregnacion serosa inmediata del
foco atelectatico (esplemizacién) y, ulteriormente, comienza la descamacion de las
células epiteliales de los alvéolos (que se han hecho adiposas), acumilase una masa
mucosa en los bronquiolos y aparecen leucocitos en el estroma conjuntivo (catarro
descamativo), Tras la resorcibn de los elementos histonales adiposos, acaba por
sobrevenir tal atrofia histonal, que pueden llegar a tocarse dos hojas pleurales
opuestas (induracidn).

Sintomas. No hay datos relativos a los sintomas clinicos. Pero, deben de
haber, en las atelectasias extensas, frastornos de la respiracion y alteraciones fisicas
como en la bromconeumonia. Por lo demds, existe siempre la sospecha de atelectasia
pulmonar, cuando los animales nacen aparentemente muertos, Los focos atelectiticos
poco extensos no producen trastornos.

La atelectasia pulmonar tiene también importancia porque puede confundirse con
las bronconeumonias contagiosas de los animales jévenes y porque a menudo se
desarrollan ulteriormente inflamaciones en las zonas pulmonares esplenizadas.

Tratamiento. En la atelectasia congénita se procura excitar la respiracion me-
diante amasamiento cardiaco (compresién ritmica bilateral de la region car:d'{aca
unas 10-20 veces por minuto), respiracién artificial (doblar los miembros toracicos
y dirigirlos, primero, adelante y arriba vy, luego, atras hasta los ﬂar}cos). e':x,h:ac-
cién por la boca y faringe del moco que pueda estar acumulado, tracciones ritmicas
de la lengua, fricciones cutineas, instilaciéon de vinagre en las fosas nasales y titila-
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cion de la pituitaria con una paja (Moussu). La profilaxis, la forman principalmente
medidas higiénicas, en particular una cria y cuidados mas naturales.

Bibliografia. Junack, Z. f. Flhyg., 1906. XVI. 321. — Sachs, Atelektase an
Schweinelungen und ihre Beziehungen zur Schweineseuche, Diss, Giessen. 1010.—S1d-
mader, Uber Lungenatelektase usw., B. t. W., 1006, 445 (con Bib.).

7. Neumonia enzodética de los animales j6venes

(Septische Pneumonie, enzootische Bronchopnewmonie junger Tiere; Pleuro-

pnewmonid septica [Poels], Pnewmoenteritis septica [Galtier] ; Ferkelsterbe,

Ferkelhusten, Zementhusten, chrownische Schweineseuche der Ferkel, al.;

Bronchopneuwmonie infectieuse des veaux, des ugneaux, des chevreaux, fr.;
Prneuwmoniie dei neonati, ital.).

[.a neumonia enzodtica de los animales jovenes es una neumonia o una
pleuroneumonia, las mds veces catarral, no rara vez mixta de catarral y
crupal o también puramente crupal, que se presenta colectivamente vy
se debe a diversas bacterias que suelen obrar en union de diversas influen-
cias debilitantes de accion decisiva.

Historia. Se hallan ya descripciones relativas a la neumonia enzodtica de los
animales jovenes, desde mediados del siglo pasado, pero esta enfermedad s6lo llamé
la atencién hacia el afio 9o del mismo siglo. En los terneros la describié, primero,
en Holanda (1866) Poels, quien conceptué como agente de la misma un microorga-
nismo semejante al Bac. swisepticus. Mas tarde, Jensen (1800), van den Maegdenbergh
y Liénaux (1892) confirmaron su descubrimiento. En 1885, Perroncito habia estu-
diado ya una pleuroneumonia del ternero, cuyo agente describié c¢on el nombre de
Micrococcus ambratus, bacteria diferente del Bac. bipolaris septicus. Ulteriormente
contribuyeron al conocimiento de la enfermedad Semmer (1888), Bongartz (18¢2),
Strosse & Heine (1808), Grips, Glage & Nieberle (1904), Schreiber (1006), Pfeiffer
(1906), Harlt & Reisinger (1007), Ligniéres (1907), Berger (1907), J. Miiller (1907),
Jensen (1911), Koviarzik (1911), Csonka & Szily (1017).

Presentacion. I.a neumonia enzodtica de los animales jovenes es endé-
mica en todos los paises en los que se halla muy desarrollada la cria de
animales. Viene a ser una enfermedad cultural, Fué observada sobre todo
en Alemania, Holanda, Dinamarca, Francia, Bélgica, Inglaterra, Italia,
Suiza, Rusia, Hungria y América, pero estd mucho mas difundida de lo
que pudiera creerse, a juzgar por las publicaciones que han visto la luz
hasta hoy. Enferman, lo mas a menudo, los terneros, corderos y lechones,
mas rara vez los cabritos y muy raramente los potros., Suelen enfermar en
las primeras semanas de la vida; no rara vez, hasta el sexto mes o algo
mas tarde.

La enfermedad es cada vez mas fatal para la ganaderia, porque, sobre
todo en los meses de la primavera, va extendiéndose progresivamente como
epizootia estabular y causa, las mas veces, muchos casos de muerte o re-
tarda el desarrollo de los animales.



-

UNB

Universitat Auténoma de Barcelons

ETIOLOGIA 685
Etiologia. Desde el punto de vista etiolégico, la enfermedad reviste
dos formas principales, L.as formas contagiosas manifiestas, débense a micro-
organismos desde luego contagiosos por naturaleza, o que se han vuelto
contagiosos por circunstancias especiales, figurando, entre ellos, en primer
término, las variedades del Bacillus bipolaris septicus, como los Bacillus
vitulisepticus, oviseplicus, suwisepticus, cquisepticus, con las que debe iden-
tificarse asimismo el microorganismo descrito por Galtier con el nombre de
Pneumobacillus septicus.

Acciéon patogena de los bacilos bipolares. Segin los experimentos de Poels,
la inoculacion del Bacillus wvitulisepticus en los pulmones o en una cavidad serosa
mata el conejo en 15-35 y el ternero en 20-66 horas; tras la infeccién intrapulmonar
se desarrolla una pleuresia serosofibrinosa, en ocasiones con neumonia lobulillar.
Los concjos, conejillos de Indias v ratones mueren de septicemia tras la inyeccién
subcutinea o la ingestion de cultivos. Los cerdos infectados artificialmente ofrecen
manifestaciones parecidas a las de la septicemia porcina, mientras en otros animales
y a veces incluso en conejillos de Indias (Jensen), sé6lo se produce supuracién en
el punto de inoculacion. Los perros resisten la infeccién artificial. También resulta-
ron positivos los experimentos de Galtier con cultivos de Pneumobacillus septicus en
terneros, corderos, cabritos y cerdos. En cambio, Semmer no logré transmitir la
enfermedad a los terneros mediante la inyecciéon nasal, intratraqueal o intrapulmonar
de jugo pulmonar de terneros enfermos. En el caso de Greve resultaron sin efecto
para el cerdo y pequefios animales de laboratorio las bacterias aisladas por cultivo
de los pulmones enfermos y no descritas detalladamente. Hartl & Reisinger obser-
varon lo mismo con la inoculacién de una bacteria pleomorfa, semejante al Bacillus
bipolaris, cuyos cultivos, inoculados bajo la piel, no hacian enfermar generalmente los
animales domésticos en otro caso receptibled pero, a veces, causaban una pulmonia =2n
conejos (Stohr), como también, de vez en cuando, el Bac, suisepticus (Smith, Kitt)
y el Bac. bovisepticus (Marek).

De otros microbios Poels, J. Miller y Schreiber han descrito en ter-
neros y lechones bactertas del grupo coli. Muy a menudo (en 56 de 170
casos de neumonia observados por Stickdorn) se presentan, ademas, en
terneros, bronconeumonias enzooticas producidas por bacilos paratificos
(véase tomo I), v por bacilos de Gartner (Schermer & Ehrlich). Por
otra parte, Poels y Berger han descrito una neumonia enzodtica en
terneros y lechones producida por Streptococcus pyogenes y Schmedhof fer
un estreptococo especial de cadena corta de modo exclusivo en potros de
6-8 semanas. En algunas circunstancias, en lechones y terneros existe una
bronquitis enzodtica con bronconeumonia producida por el Bacillus pyoge-
nes (Grips; Glage & Nieberle, Olt, Poels, Berger, Jensen), que seria idén-
tico al Bacillus bronchiolitidis vituli descrito por Kitt; en cambio, Cadéac
lo conceptiia idéntico al Bac. pseudotuberculosis de Preisz. Poels cree tam-
bién capaz de producir una neumonia enzottica en lechones al Staphylococ-
cus pyogenes y una especie no bien determinada de Streptothrix. TaJE_S
neumonias hanse producido asimismo muchas veces en lechones con el Di-
plococcus lanceolatus (Poels, GNisser). Berger observé en terneros una
bronconeumonia enzootica, producida por el Bacillus pyocyaneus. A veces,
parecen intervenir juntas warias especies bacterianas y no es raro que, sobre
todo cuando el mal dura’ mucho, en los tejidos pulmonares lesionados por
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bacterias determinadas inmigren y pululen secundariamente otros wacroor-
ganismos que, a su vez, producen, otras alteraciones histonales, con lo cual,
en algunas circunstancias, €l cuadro morboso primitivo cambia tanto, que
puede parecer una nueva entidad morbosa (IHolth).

Ademas, las neumonias de que hablamos no rara vez se producen
como fenémeno concomitante, de otras enfermedades enzooticas (pyosepti-
cemia, disenteria de los recién nacidos, “white scour”, papera, paratifus
[en el que hallé Christiansen engrosamientos pulmonares en 144 casos de
250, en terneros]), bajo la influencia. del agente infeccioso primitivo (bronco-
neumonia secundaria de los recién nacidos) y, en algunas circunstancias, a
consecuencia de una invasion de ascaris abundante y reciente (V. pag. 363).

Relaciones entre las neumonias enzodticas de los animales jovenes de di-
versas especies. Segin observaciones clinicas irreprochables, en ciertos casos, es
posible la transmision de la flegmasia pulmonar a los animales j6venes de otras
especies, Asi, han sido contagiados corderos (Keleti, Pr, Vb.) y terneros {Perroncito,
Sauer, Pr. Vb. 1005, II 17) por cerdos con septicemia porcina, y cabritos (Bass),
potros de leche (Pfeil) v corderos (Pr. Vb.), por terneros con neumonia séptica. Kstas
chservaciones, los experimentos de transmisién y las prepiedades biolégicas del
agente, permiten inferir que las newmonias producidas por los Racillus bipolaris sep-
ticus en terneros, lechones, corderos y cabritos guardan entre si cercano parentesco
etiolégico, si no son variedades de una misma bacteria, pero adaptadas de tal modo
a ciertas especies que, generalmente, sélo contagian a los animales jévenes de la espe-
cie respectiva. Cuando aumenta su virulencia o hallan circunstancias externas favora-
bles, la infeccion puede propagarse a los animales jovenes de otras especies y excepcic-
nalmente a los adultos de la misma (Pr. Vb, 1005, II. 17). Por otra parte, las reses
adultas, contagian a las jévenes. (Asi pasa en la septicemia bovina, en la porcina y
en la hemorragica ovina). Lo mismo podria decirse de las neumonias causadas por
otros microbios.

La infeccion se produce al tetar de ubres emsuciadas por el comtacto
con la cama, lamer los muros del corral o establo, ingerir pienso infectado
e mspirar gotitas de secrecion expectoradas por animales enfermos. A las
veces, tiene lugar por el musiién umbilical o por heridas cutineas. Si en una
cuadra, corral o establo se hallan ya reses enfermas, la materia infecciosa
es difundida por la expectoraciom y por las evacuaciones intestinales y con.
serva largo tiempo su virulencia en el suelo empapado con ellas 0 en la
paja de las camas de los terneros y en los restos de alimentos del come-
dero. Y, asi, la enfermedad, se hace contagiosa y se conserva estacionaria
en el efectivo, de no tomarse medidas profilacticas. Recientes observaciones
de Kovarzik demuestran la posibilidad, ya sefialada por Galtier, de una
infeccién intrauterina.

La importacion en efectivos exentos de la plaga se realiza, las mas
de la veces, por animales jovenes o adultos que han sufrido la enfermedad,
pero no han curado del todo (eliminadores de bacilos) y, mas rara vez,
por animales ostensiblemente enfermos o por portadores intermediarios,
especialmente por los palafreneros.

Las formas no contagiosas de la enfermedad, mas frecuentes, a juzgar
por todas las apariencias, desarrdllanse bajo la influencia decisiva de causas
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debilitantes, después de pulular, en el cuerpo de los animales o a su alre-
dedor, microorganismos saprofiticos que, al pasar, en circunstancias espe
ciales, por organismos primitivamente debilitados, pueden acabar por ser
también contagiosos por si mismos. Estas formas aparecen, sin importacion
previa, en los efectivos de ganado joven y en su produccion intervienen de
tal modo las causas debilitantes que, sin ellas, no podrian producir efecto
patoégeno alguno y con ellas originan un proceso inflamatorio pulmonar.
Dichas concausas pueden ser los enfriamientos, la permanencia en cuadras
o establos himedos, poco ventilados o con corrientes de aire y la estabu-
lacién permanente. Csonka & Szily observaron la presentacion de una bron
coneumonia enzootica en potros jovenes después de tratarlos con linimento
de petroleo y agua de cal * (mezcla de 1-2 partes de petroleo y 2 de agua
de cal, usada contra la sarna) *. Por lo mismo, la enfermedad se presenta
mas a menudo en las estaciones frias, himedas y de mucha niebla v en
los efectivos que permanecen al aire libre nada o poco. Entre otras con-
causas hay que citar los trastornos digestiwwos (especialmente la composicion
inadecuada del pienso en lo que atafie a las proporciones de albiimina, grasa
¢ hidratos de carbono y de sales de cal, fosfatos y alcalis en general sobre
todo en la época del destete), la diarrea y el ragquitismo que, junto con la
permanencia en zahurdas de suelo de cemento son, en algunas comarcas,
una de las concausas que mas a menudo hay que tener en cuenta en los
lechones. También predisponen a la enfermedad la seleccion excesiva de
la cria y la atelectasia pulmonar congénita.

Patogenia. [n ciertos casos, algunos de los agentes patogenos citados,
aumentan en la sangre rapidamente y producen una septicemia. Si ésta no
causa pronto la muerte del animal, parte de las bacterias que circulan con
la sangre, se fijan en los bronquios y tejidos del pulmén y producen bron
quitis con inflamacion pulmonar. Entre tanto, las bacterias pueden desapa-
recer totalmente de la corriente circulatoria y solo persisten las alteracio-
nes organicas citadas. En otras ocasiones, las bacterias producen una neumeo-
nia sin septicemia previa, después de haber llegado al tejido pulmonar
mediante la corriente sanguinea o con el aire inspirado. Desde la sangre o,
las mas veces, llevadas por la corriente linfatica, especialmente si son muy
virulentas, producen, ademas, en ciertos casos, una inflamacién de las
membranas serosas de la cavidad tordcica. Las bacterias que viven de modo
saprofitico se multiplican con rapidez en el tejido pulmonar enfermo, en
los bronquios de los animales sanos o en el mundo exterior y producen, a
su vez, las alteraciones correspondientes.

Alteraciones anatémicas. Varian segtin la naturaleza y la virulencia
del agente patdgeno, la resistencia del animal y la duracién de la enfermedad.
Prescindiendo de los casos que evolucionan con el cuadro de la septi-
' cémia pura y que no pertenecen a este capitulo, la enfermedad, en su forma
aguda, se presenta no rara vez como pleuronewmonia séptica, sobre todo
en los terneros. En una o ambas cavidades plewrales de los mismos, héllase
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un exudado serosofibrinoso, la pleura mate o sembrada de hemorragias
puntiformes, con membranas de fibrina jugosas, flojas, de hasta varios mili-
metros de grosor, los pulmones, en sus partes anteroinferiores o en mayor
extension, uniformemente duros, atelectaticos y friables, con los intersti.
cios transformados en trazos anchos, blancoamarillentos y solidos y la su-
perficie de seccion rojoparda o mas rojogris, formando una red de anchas
mallas (jaspeado) y advirtiéndose, ademas, a veces, vasos linfaticos dilata- ‘
dos con linfa coagulada y exudado fibrinoso (Liénaux). En casos muy
agudos tnicamente se advierte hiperemia pulmonar difusa con infiltracion
edematosa, excepcionalmente solo infiltracion hemorrigica rojonegra bien
limitada (Jensen). De otras alteraciones, puede haber: infiltracion gelatini-
forme del canal exterior, hemorragias en el pericardio y peritoneo, peri
carditis fibrinosa, infarto agudo de los ganglios linfaticos, catarro gastrico e
intestinal agudo, a veces tulceras en el cuajar (Beresow), hinchazén turbia
de los Organos parenquimatosos y, segn Galtier, hemorragias y degenera-
ciones adiposas en la musculatura del tronco, extremidades y corazon. En
los éwidos y caprinos el cuadro anatomico es, a veces, el de la pleuroneu.
monia séptica y en los lechones el de la verdadera septicemia porcina (véase
tomo I).

En casos agudos de otro origen se halla, muy a menudo, bronquitis v
bronconewmonia con o sin pleuritis o pericarditis concomitantes. En ellos,
algunos lobulillos o, las mas veces, l6bulos enteros, preferentemente los
anteriores, medios y el angulo anterior del lobulo principal, ofrecen color
pardo, azul o rojogris, consistencia como de carne y no crepitan a la sec-
cion. El tejido conjuntivo interlobulillar se ve, a veces, algo hinchado y
los bronquios contienen ‘masas de secrecion mucosa, limosa y amarillenta.
Los ganglios linfdticos bronquiales y wmediastinicos estan ostensiblemente
infartados.

ILa forma crémica se caracteriza por una newmonia térpida, en la que
las zonas pulmonares enfermas pueden semejar al pancreas. En el tejido
pulmonar enfermo se hallan, a menudo, focos purulentos o caseosos, del
tamafio de guisantes al de nueces, en otros casos, focos necréticos, amari-
llogrises y secos y, a veces, cavernas que pueden alcanzar el volumen de
puiios. La pleura presenta el cuadro de la inflamacion cronica fibrosa o
adhesiva. Los ganglios linfdticos bronquiales y wmediastinicos ofrecen a
menudo considerable infarto crénico y excepcionalmente albergan focos
secos, de hasta el tamafio de lentejas.

[La neumonia reviste la forma de bronconewmonia purulents, cuando
se desarrolla bajo la accion del Bac. pyogenes (Olt, Holth), de colibacilos
(Miiller) y, en potros, bajo la del Streptococcus pyogenes (Schmiedhoffer).
Se caracteriza por ofrecer los bronquios pequefios amarilloclaros y puru
lentos, en medio de lobulillos pulmonares hepatizados o simplemente atelec-
taticos. Méds adelante, a partir del correspondiente bronquio, se produce
una fusién purulenta de los lobulillos pulmonares, con espesamiento del
pus y pleuritis adhesiva. (Acerca del cuadro anatémico de la neumonia
paratifica V. tomo 1I).
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Kitt describiéo una bronconeumonia caseosa.de un novillo, la cual ofrecia mucha
semejanza con la tuberculosis pulmonar, de la que diferia, sin embargo, por la falta
de focos caseosos en los intersticios, y por la de calcificaciones y cavernas. l.a secre-
cion bronquial contenia exclusivamente el Bac. bronchiolitidis wvituli (V. pag. 683).

Sinfomas. l.a duracion de la incubacion es muy diversa y, generalmen-
te, so6lo se puede precisar en las formas contagiosas agudas. Segin Schrei-
ber, la neumonia séptica del ternero se presenta, en ocasiones, al segundo
dia de la vida; en otros casos, a los g-17 dias después de la infeccion. En
los lechones Greve observd una incubacion de 10-14, rara vez de hasta
24 dias.

La forma aguda se observa, las mas de las veces, en animales muy
jovenes, a lo sumo, de algunas semanas. Comienza con disminucion de la
vivacidad y del apetito para la teta o para el pienso y con fiebre, que puede
llegar a 41° C. y mas. La respiracion es, desde un principio, penosa y fre-
cuente ; al cabo de algunos dias es ya de hasta 40-60 6 100 inspiraciones
por minuto; al propio tiempo, los animales tienen muy divergentes las
extremidades toracicas, extienden la cabeza y el cuello, y los terneros y
potros dilatan mucho los ollares. De vez en cuando, en el curso de la neumo-
nia séptica del ternero hay disnea muy grave, con ruido estendtico percep-
tible desde lejos, producido por edema laringeo (Kovarzik). Pronto sobre-
viene fos cada vez mas frecuente y penosa, primero, sélo durante el ejer-
cicio, mas tarde independientemente del mismo. En algunos casos obsérvase
flujo nasal mucopurulento.

La percusién y la auscultacién descubren alteraciones analogas a las
de las bronconeumonias en general (V. pag. 676); en parte de los casos,
ademds, fenomenos de pleuritis y pericarditis fibrinosas o serosas. Excep-
cionalmente la enfermedad reviste solo el cuadro clinico de pleuritis y peri-
carditis agudas (Immelmann).

En el curso ulterior, la debilidad corporal aumenta rapidamente y, al
cabo de 2-46 dias de enfermedad, sucumben los pacientes, después de
haber presentado, de ordinario, una diarrea fétida que, en algunas epizoo-
tias, también puede ser la primera manifestacion morbosa. Los animales
que sobreviven ofrecen, ulteriormente, los fenomenos de la forma cronica.

En la forma crénica, que suele presentarse en animales algo viejos o
durante las epizootias benignas, el sintoma principal v mas saliente es la
tos. Al principio es rara; se presenta sobre todo al incorporarse y tum-
barse o durante el movimiento; mas tarde se hace mis frecuente, apagada
y espasmodica; entre tanto, la respiracion también se hace mas frecuente
y, de ordinario, mias o menos penosa, sobre todo durante el ejercicio. En
la jaula toricica se oyen solo estertores o gemidos y arrullos; a menudo,
ademads, alteraciones del sonido de la percusién y de los ruidos respirato-
rios andlogas a las de la forma aguda. Con frecuencia hay fiebre, pero,
generalmente, s6lo moderada. El estado general v el apetito pueden con.
servarse incolumes, en particular en los cerdos. En algunos animales hay,
ademas, fenémenos de pica o malacia y frecuentes rechinamientos de dien-
tes que, a veces, hasta constituyen el primer signo sospechoso. Con fre-
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cuencia también se ha observado catarro conjuntival. En diertos casos
aparecen en el cuello, a lo largo del dorso y en el comienzo de la cola,
eczemas escabiosos, pruriginosos y, ademas, tumefacciones o abscesos en
diversos puntos del cuerpo (seguin Schimmelpfennig, de mal agtiero).

En el curso ulterior se observa enflaqueciniento que acaba en caquexia
crénica la cual, en un plazo de 3-6 semanas a 1-2 meses, acarrea la muerte.
En cambio, en Jos casos leves, el estado general y de carnes mejora paula-
tinamente y la tos es cada vez mas rara, pero, generalmente, sélo al cabo
de meses desaparecen todos los fenémenos morbosos.

Diagnéstico. 121 hecho de enfermar exclusiva y enzooticamente anima-
les jovenes con los sintomas expuestos, ofrece, de ordinario, suficiente fun-
damento para establecer un diagnédstico justo, sobre todo cuando se puede
llevar a cabo la necropsia de los animales muertos o sacrificados.—EIl pade-
cimiento se distingue de la septicemia hemorrdgica de los bévidos y de la
de los 6vidos y caprinos porque solo afecta reses jovenes, lo propio que
la neumonia enzootica de los lechones de la septicemia porcina clisica; en
cambio, en la newwmonia que acompaiia la peste porcina se aprecian, las
mas veces, fenomenos clinicos o anatomicos de peste porcina (un curso
benigno habla también contra la presencia de peste porcina; en casos dudo-
sos, hay que tener en cuenta las circunstancias epizootioldgicas).—La pleu-
roneumonia de los bévidos, por lo regular, se distingue facilmente de Ia
neumonia de los terneros; en general, son aplicables a este diagnostico las
consideraciones expuestas a proposito de la septicemia hemorriagica hovina
(véase tomo I). — La presentacion enzootica de la enfermedad sin
causas externas especiales, permite la exclusion de la bronconeumonta espo-
rddica y la de la newmonia embélica—La verminosis pulmonar se suele
desarrollar después de permanecer en prados y en animales algo menos
jovenes ; ademis, en lag’heces o en la expectoracion hay huevos y embrio-
nes de vermes y en los bronquios de los animales muertos vermes adultos.
Para los caracteres de la neumonia por larvas de ascarides véase lo dicho
en la pAgina 367.—Al hacer el diagndstico anatémico también hay que tener
en cuenta la atelectasia pulmonar (V. pag. 683).—En terneros y corderos,
la actitud rigida del cuerpo puede motivar confusién con el tetanos pero
la exploracion minuciosa libra del error.

Siempre hay que procurar descubrir el agente patégeno, teniendo en
cuenta las alteraciones anatémicas y mediante la investigacion bacteriolo-
gica de los casos recientes (envio a los centros de investigacion).

Prondstico. En general, es muy malo, pero, a pesar del ntimero de
casos, las pérdidas varian mucho segiin el caricter de la epizootia, la edad,
la especie y el cuidado que se tiene con los animales. I.a mayoria de los
que contraen la enfermedad en las primeras semanas de la vida, sucum-
ben y la mayoria de los que sobreviven quedan débiles e indtiles para la
cria. Es particularmente peligrosa la complicacion con disenteria. En cam-
bio, en los lechones de mas de 4 semanas, la enfermedad cura muy a me-
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nudo (Greve, Obs. prop.) y, en las demas especies, tampoco es muy rara
la curacion en edad algo avanzada, bien que, a veces, la curaciéon es apa-
rente, por quedar en los pulmones induraciones poco voluminosas,

Tratamiento, 11 iratamiento farmacolégico promete muy poco y su
ejecucion tropieza con grandes dificultades. Por el contrario, una buena
regulacion del régimen dietético y de las condiciones higiénicas (véase pa-
gina 667) pueden influir de modo beneficioso la evolucion de la enfermedad.
Especialmente los enfermos poco graves, no es raro que se restablezcan del
todo en tiempo relativamente corto, por la permanencia continua en el aire
libre que, segin Kovarzik, también puede practicarse, cuando el tiempo es
bueno, en las estaciones frias. Ademas, en casos poco graves, obtiénense
asimismo, curaciones mediante la prolongacion de la lactancia o medianie
una alimentacion sustanciosa de los animales destetados, empleando en
abundancia la leche; en algunas circunstancias, el esquileo de los terneros
obra también de modo favorable sobre la nutricion. Mayer-Pullmann dice
haber obtenido buenos resultados en efectivos de lechones entecos del
homblaw (preparado de azul de metileno y fésforo). Para tales casos tam-
bién se ha recomendado el bramblau * (azul de metileno de la fabrica
“Bram’) *,

La sueroterapia tiene también importancia subordinada y debe reser-
varse sobre todo para formas contagiosas leves y de curso poco tormen-
toso, el origen de las cuales pueda determinarse por la observacion de las
alteraciones anatomopatologicas y especialmente por la investigacion bacte-
riolégica de casos recientes. Segun se trate de infecciones finicas o mixtas,
los sueros curativos y preventivos deberan inyectarse bajo la piel, solos o
combinados entre si, repitiendo las inyecciones una o varias veces por se-
mana y empleando una dosis de suero doble de la profilactica (V. pag. 693).
Pero, en general, no hay que esperar de la sueroterapia resultados cura-
tivos especiales cuando, al mismo tiempo, no puedan mejorarse las condi-
ciones higiénicas, :

La proteinoterapia se ha usado muchas veces con éxito por Kovarzik
mediante inyecciones hipodérmicas de suero hemdtico de distinta especie
(suero anticarbuncoso y suero normal de caballo), suero de animales cura-
dos de septicemia hemorragica (20 centimetros cubicos) y wacuna antiti-
fica (empleada por Csonka & Szily).

Profilaxis. la enfermedad casi siempre se combate con éxito me-
diante medidas profilicticas metodicas y enérgicas. Para impedir la impor-
tacién, no deben adquirirse reproductores demasiado jovenes, y los recién
adquiridos, inicamente se mezclaran con los jovenes, tras un aislamiento de
unas dos semanas, en el caso de que no hayan presentado durante las mis-
mas fenémeno morboso alguno (jtos!). Ademas, habra que criar y tener
los animales en condiciones higiénicas, es decir, en sitio seco, en locales
que se limpiaran y airearan diariamente, regando el suelo de los mismos
con lechada de cal, previa extraccion del estiércol cada vez y poniendo
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después abundante paja, cubriendo el suelo, si es demasiado frio (de pie-
dra o cemento), de los establos o de las zahurdas para cerdas y lechones,
con virutas que puedan renovarse facilmente, alimentando conveniente-
mente las madres y los animales destetados (teniendo en cuenta las nece-
sidades de cal y alcalis, en particular en los cerdos), prolongando la lactan-
cia y evitando un excesivo perfeccionamiento de las crias y el incesto.
Atando los terneros junto a las madres respectivas hdse logrado evitar va-
rias veces la presentacion de estas y otras enfermedades contagiosas en
terneros. Sirve pafa el mismo fin, el uso, recomendado por Titze, de un
establo auxiliar de madera con celdas aisladas para cada ternero. Dicho
establo se instala dentro del de las vacas, al que los terneros, a partir del
octavo dia de su vida, pueden ir cuando se quiera, por un corredor aislado
y cubierto de madera. Por ser de gran importancia la maxima permanencia
en el aire libre (en el prado si es posible), se podra llevar a cabo esta, medida
del modo mas sencillo, teniendo los animales jovenes en un establo anejo
(que solo comunique con el colectivo mediante una puerta), orientado hacia
el mediodia, del cual puedan ir cuando quieran a un corral cercado, me-
diante comunicaciones abiertas constantemente. Merece atencion especial el
enviar a prados de invierno, recomendado por Hink y Schneider, para ter-
neros y potros, los cuales, de antemano, seran habituados a una higiene de
aguerrimiento. Todos los animales nacidos de abril a octubre se llevaran
desde que nacen a parques para potros o terneros con un arbol que dé
sombra y un cobertizo ; en cambio, los terneros y potros nacidos en invierno
se mandaran a un establo fresco, del que diariamente se sacaran al aire
libre. De este modo se ofrece al veterinario un campo mucho mas fecundo
para desplegar una actividad técnica fructifera que recurriendo a las ino-
culaciones preventivas.

Cuando estalla una epizootia es absolutamente necesario «separar rigu-
rosamente los animales sanos de los enfermos y sospechosos, lo mejor ins-
talando los animales sanos con sus madres y las hembras en gestacion avan-
zada en otros corrales o establos donde no haya reses jovenes y en donde
los cuide personal especial (limpieza previa del cuerpo, en particular de
los miembros). A la menor difusién de la enfermedad, se recomienda, como
lo mejor, sacrificar inmmediata o prontamente a los animales enfermos vy
sospechosos. Como animales de cria solo deben emplearse con la mayor
cautela los curados, pues no es imposible que importen o diseminen la en-
fermedad. lLos enfermizos deben sacrificarse siempre.

Otra medida profilictica es una desinfeccion esmerada de los establos,
corrales y picaderos, después de extraer y quemar todos los objetos de
madera que no se puedan desinfectar bien. El estiércol se hara inofensivo
mediante cloruro de cal o amontonandolo. I.a desinfeccién de los establos
para los animales de cria se deberd efectuar ya antes de los partos (véase
tomo I).

Inoculaciones preventivas. Ticnen mucho menos importancia que las
medidas higiénicas profilicticas. Unicamente dan algtn resultado en las for-



UNB

Universitat Autimoma de Barcelona

INOCULACIONES PREVENTIVAS 693

mas conlagiosas, especialmente cuando se logra determinar los agentes primi-
tivos. IEn cambio, son mucho mas eficaces, el mejoramiento de las condicio-
nes higiénicas y los cuidados y modo de tener los animales. Tan sélo habra
que pensar en efectuar las inoculaciones preventivas en los establos en los
aue no puedan emplearse otras medidas profilicticas o cuando se quiera
favorecer la influencia beneficiosa de las mismas. Para asegurar el resul-
tado satisfactorio conviene averiguar en cada enzootia la naturaleza del
agente patogeno, investigando bacteriologicamente los casos recientes (lo
mejor es un centro de investigacion), teniendo en cuenta las alteraciones
anatomicas y adaptando a estos conocimientos la eleccion de la materia
inmunizante, pero evitando, en todas las circunstancias, el empleo ciego de
las numerosas sustancias protectoras que se ofrecen. Por lo demas, dadas
las variedades de cada especie bacteriana, solo parecen convenientes las
materias preventivas polivalentes y éstas especialmente como linfas espe-
ciales o especificas del establo, empleando la variedad local de bacterias en
cada caso de epizootia dado. Segun se trate de una infeccion simple o poli-
bacterial, semejantes materias deberan usarse aisladas, combinadas entre si
o en forma de sueros mixtos. Para obtener una inmmunidad pasiva que dure
2-3 semanas, valen los diversos inmunsueros; en cambio, se puede lograr
una immunidad activa de larga duracion empleando extractos bacilares (va- -
cunas) aisladas o con inmunsuero (inoculacion simultanea) y, en algunas
" circunstancias, dejando en el establo infectado los animales inmunizados
pasivamente, En general, se recomiendan los inmunsueros en enzootias de
curso agudo; los extractos bacilares, en inoculacion simultinea, en epizoo-
tias de curso torpido. La inmunidad activa del feto mediante la inmuniza-
cidn activa de la madre con extractos bacilares, no se ha logrado, a pesar
de los buenos resultados obtenidos en epizootias aisladas (Kurtzwitz, Zim-
mermann). EEn los establos infectados, la materia inmunizante se debe in-
yectar immediatamente después del nacimiento y, en lo posible, antes de la
primera tentativa de lactancia y la inoculacion se repetird, si es preciso,
una o dos veces en 2-3 semanas O 15 dias antes del destete, sobre todo
cuando sélo se usan inmunsueros.

Hay que tener en cuenta las siguientes materias inmunizantes (acerca de sus
detalles véanse los capitulos correspondientes en el tomo I).

Neumonia séptica (causada por el Bac. bipolaris): suero polivalente contra la
neumonia de los terneros (5 centimetros ctibicos a los corderos, 10 a los ternercs y
20 a los potros); extracto bacilar estéril polivalente de newmonia séptica (para la
inoculacién simultinea con las dosis ya citadas de inmunsuero, 2z centimetros ciibi-
cos a los corderos, 5 a los terneros y 10 a los potros, en la quinta semana de la
vida, suero s6lo en la dosis de 3, 8 v 15 centimetros ciibicos resvectivamente); suero
antineuménico preventivo (5 centimetros ciibicos a los corderos, 10 a los terneros y
15-20 a los potros); suero antinewmdnico curativo (iguales dosis); linfa curativa de
la newmonia séptica (lo mismo); neumoserina (suero y vacuna); pleuroneumol (suero
y vacuna); suero polivalente contra la septicemia porcina (5 centimetros cibicos a
los lechones); extracto bacilar estéril polivalente de septicemia porcina (a dosis de
2 centimetros cilibicos con 4-5 de inmunsuero para inoculacién simultinea en los pri-
meros dias de la vida y otros 3 centimetros 14 dias antes del destete); linfa cura-
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tiva de la septicemic. porcing (5-20 centimetros cubicos @ los lechones); suptol (5 cen-
timetros ciibicos a los lechones); suero y wacuna contra la septicemia porcina (inocu-
laciéon simultinea como con el preparado anterior); suisepsina; sepsil (suero y va-
cuna contra la septicemia porcina); ewman (combinacion de inmunsuero [B. suisep-
ticus y. B. pyogenes] y extracto bacilar, del que se inyectan 3-4 centimetros clibucos
bajo la piel a los potros recién nacidos, repitiendo la dosis a las 2-3 semanas en
caso necesario e inyectando, en todos los casos, otros 5 centimetros clbicos, antes
del destete; la dcsis terapéutica es de 1-2 centimetros cubicos por 5 kilogramos de
peso del cuerpo, pero la minima es de 5 centimetros cibicos). Kovarzik obtuvo al-
guna vez excelentes resultados curativos en la neumonia séptica de los terneros, tras
una inyeccién subcutinea de suero (20 centimetros cubicos) de animales muertos de
septicemia hemorragica vy, ademas, de suero de caballos sanos e inmunsuero anti-
carbuncoso. .

Neumonia paratifica: sucro paracolibacilar polivalente (10 centimetros ciibicos a
los corderos, 20 a los terneros y 3o a los potros); porcophylaxan (suero paratifico y
vacuna); suero contra el tifus de los lechones y wacuna contra el mismo.

Neumonia colibacilar: inmunsuero colibacilar polivalente (suero antidisentérico)
en dosis analogas a las del suero paracolibacilar; pnewmocoling (suero y vacuna);
vitucolina (suero antidisentérico y vacuna); colincwmol (doble suero y vacuna contra
la neumonia y la disenteria); agrecolina (suero y vacuna).

Neumonia por pyogenes: sucro antipyogenes en dosis andlogas a las del para-
colibacilar; (V. mas arriba).

Neumenia estreptococica: suero antiestreptocécico polivalewte (suero antipapé- '
rico) en dosis de 10 centimetros cilibicos y, 4-5 dias después, 5 centimetros cibicos
de extracto de bacterias papéricas a los potros; esurdina (suero antipapérico y va-
cuna); swero antipapérico (vacuna contra la papera),
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Pfeiffer, Vet.,, 1906. 101.—Pocls, Holl. B., 1887. 150; Z. f. Flhyg, 1905. XV. 278.—
Pr. Vb., 1903, 1004 u. 1907. 1L—Proske, B. t. W., 1006. 506.—Reimers, Suptol-Burow.
Diss. Leipzig. 1912—FKiihm, W. . Tk., 1006. 702.—Schmmelpfennig, Pr. Vb, 1904
II. 22—Schleg, S. B., 1803. 124.—Schmiedhoffer, A. L., 1922. 17.—~Schreiber, Monh,,
1007, XVIII. 200 (Bib. de Pneum. sept.).—Serena, Cbl. f. Bakt, 1913. LXXII. Orig.
273 —Strise & Heine, D. t. W,, 1808, 313.—Titze, D. t. W., 1013. 225—Wittlinger,
Pr.-Vb., 1002 Ii. 23.

8. Neumonia micotica. Pneumomycosis
(Pnewmonomycosis aspergillina)

L.a neumonomicosis es-una bronconeumonia producida por hongos fila-
mentosos y seguida, en las aves, de micosis de las bolsas aéreas y de las
membranas serosas.
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Etiologia. [.os hongos filamentosos hallanse de preferencia en parajes
de lag vias aéreas en los que la temperatura es algo baja y los hongos pue-
den permanecer en contacto con el aire. Unicamente suelen formar colo-
nias grandes cuando existen abundantes masas de secrecion o productos
de destruccion, asi como, a las veces, en bronquiectasias y cavernas puliio-
nares 'y, de modo excepcional, en catarros bronquiales crénicos. En tales
casos los hongos viven simplemente como saprofitos dentro de las vias
aéreas, sin atacar a los tejidos vivos ni producir alteraciones morbosas
(micosis secundarias).

Mas rara vez, la enfermedad de las vias aéreas y pulmones resulta de
la accién patégena de los hifomicetos (micosis primitivas o verdaderas),
particularmente tras la inhalacion masiva de esporos del hongo, sobre todo
en animales debilitados o en otras enfermedades catarrales de las vias

Fig. 132.—Aspergillus glaucus

aéreas. En tales circunstancias existen, lo mas a menudo, especies de asper-
gillus, especialmente los Aspergillus fumigatus y niger. El primero medra
a la temperatura de 37-40° C; el segundo a la de 35°; por ello el primero
es mucho mas peligroso (Schiitz, Lucet). En cambio, el A. glaucus no
crece a la temperatura del cuerpo, por lo cual, s6lo forma colonias grandes,
a lo sumo, en las vias aéreas anchas, pero no puede penetrar en los teji-
dos. Algunas especies de mucor prosperan también a 40° C. y dentro de
los tejidos.

Las especies de aspergillus pertenecen al grupo de los hongos perisporiiceos
y forman un micelio incoloro del que parten pedinculos no ramificados, portadores
de frutos que se hallan en un abultamiento terminal (columela) con mdltiples este-
rigmas radiados; en los esterigmas originase, por estrangulacién, una simple serie de
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conidias que, con los esterigmas y columelas, torman los capitulos fructiferos (figu-
ra 132). El A. fumigatus produce colonias bajas, al principio verdeazuladas, pronto
cenicientas, con columelas en forma de maza, de 8-20 p de didmetro, conidias de

/

Fig. 133.—Penicillum glaucum

2-3 y esterigmas dirigidos mas o menos hacia arriba. En el A. niger la columela es
esférica y lleva esterigmas dispuestos radialmente con conidias negruzcas, lo que da

Fig. 134.— Mucor mucedo

color de chocolate al micelio. En el A. glaucus el pedinculo, de 1% 2 1 milimetro de
jargo, lleva columelas esféricas con una serie sencilla de esterigmas radiados pro-
vistos de conidias verde grises, como los micelios (fig. 132.).
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Los penicilios (hongos pinceles), también perisporiaceas, caracterizanse porque
los portaconidias estan ramificados como verticilos y terminan por células ampo-
llares, cada una de las cuales lleva una cadena de esporos de conidias (fig. 133).
Hasta hoy, no se han encontrado penicilios patogenos en los animales domésticos

En las mucorineas (mohos con capitulo), pertenecientes a los ficomicetos, el
portafruto termina en un esporangio esférico, pardo o negro, con €Sporos que que-
dan libres, una vez rota la cubierta lisa que los contiene (fig. 134). Hasta hoy se
han encontrado en las vias aéreas el Mucor racemosus y el M. conoideus.

Neumann hallé en la traquea de un gato muerto de asfixia, Mortierella parasi-
tica, que difiere del mucor por la falta de una columela.—De sacaromicetos encon-
traron: San Felice el Cryptococcus granulomatogenes en focos caseosos de los pul
mones del cerdo, Serena, con f{recuencia, torulas y oidium saprofiticos y, en un
ternero, ademas, un trichophyton patégeno en tejido pulmonar engrosado, necrético
y seco. Darmagnac & Barlette observaron en pavos jovenes y en una gallina nume.
rosos casos de enfermedad producidos por sacaromicetos. Haase conceptiia idénti-
cos al Criptococcus farciminosus células de levadura encontradas en gran cantidad
en un buey bronconeumodnico.

La infeccion natural suele producirse por la permanencia en locales
hitmedos, calientes, poco wventilados y cuando se dan alimentos enmohecidos
(en los casos de Schlegel estaban mezclados con residuos polvorientos y
enmohecidos). En tales circunstancias entran en las vias aéreas masas de
esporos con el aire inspirado, como demuestran los experimentos de inha-
lacion de cultivos de hongos efectuados por Schiitz. Segun Folger, los
esporos de hongos también pueden ir al pulmdn por via embdlica. De Yong
insiste asimismo en la posible infeccion por ingestion. Parecen mas recep-
tibles los animales que se mueven poco al aire libre y los blandos o debili-
tados. Por esto se observa sobre todo la enfermedad en awes dowmésiicas,
por ser los animales que con frecuencia relativamente mayor viven en
espacios inadecuados. En primer lugar, enferman los palomos, gallinas,
patos, ocas (seguin Dschunkowsky, a menudo, al mismo tiempo, de espi-
rilosis cronica) y, a veces, también otras aves (en el Sudan y Africa del
Sud, avestruces) y hasta los pajaros enjaulados. Con ocasién de una en
zootia de corral, Schlegel vio simultineamente la neumomicosis en gallinas,
pavos y pavos reales. Johne la observd en 19 flamencos de un jardin zool6-
gico y otros la vieron incluso en papagayos. En los mamiferos, la neumo-
micosis hase observado mucho mas raramente, sobre todo en équidos
(Schiitz, Rivolta, Martin, Bollinger, Lucet, Pech), vacas (Rockl, Piana,
Bournay, Paci, Prietsch, Pearson & Ravenal), terneros (Hartenstein la vid
en 11 terneros de un comitado de Hungria), enzodtica en évidos (Hellens),
en un cordero (Mazzantini), en un ciervo (Serurier & Rousseau), en un
perro (Rivolta), en un cerdo (Waldmann) y en un conejo (Schéppler).

Alteraciones anatémicas. Iin la mucosa de los bronquios y, en las aves,
ademas, en la cara interna de las bolsas aéreas, fé6rmanse unos depdsitos
dridos, mohosos, verdosos, amarillosucios. El tejido subyacente se halla in-
flamado y, a veces, wlcerado y la luz de los bronquios esta obstruida en
algunos puntos. El tejido pulmonar ofrece focos bromconeumdnicos de di-
verso tamafio, a veces, voluminosos; ademas (en las aves, en ocasiones,

45
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asimismo en el higado), nédulos purulentos, caseosos o mas bien grumosos
(neumomicosis aspergilina nodular), los mas de ellos rodeados de una cap
sula conjuntiva o de un cerco infiltrado, a veces unicamente hemorragicc
y en otros casos incluido en un tejido hepatizado (Martin). En las aves
puede haber, entre la superficie pulmonar y la pared toracica, masas de
exudado grisamarillas, fibrosopurulentas, en forma de discos o placas vy,
otras veces, las bolsas aéreas aparecen transformadas en formaciones pare-
cidas a vejigas, del tamafio de huevos de paloma o de manzanas, caseosas,
amarillas, con un deposito desde amarillento a verdoso, de vez en cuando
mas blando, velloso. En cambio, Lange halld en ocas, gallinas y palomos,
ora focos exclusivamente tuberosos de hasta del tamafio de guisantes y de
estructura homogénea, ora, muchas veces, al mismo tiempo, nodulos pare-
cidos en el tejido pulmonar, aparentemente sano, faltando las alteraciones
ordinarias de las vias aéreas. Darmagnac & Barlette vieron granulomas
analogos, blanquecinos, homogéneos, bien limitados, tras la inmigraciéon de
sacaromicetos, de preferencia en los pulmones e higado, pero asimismo en
el peritoneo, intestino, rifion y hasta en el pericardio. En avestruces, Jowett
hallé sélo enfermos los pulmones, hepatizados y especialmente sembrados
de granulaciones pequeifias, blancoamarillentas y parecidas a perlas, por lo
cual, ofrecian el aspecto de la pseudotuberculosis miliar aguda. En bovi-
dos, Paci encontrd en la pleura pulmonar una capa lardacea, delgada, vei-
dosa, y Schoppler, en un conejo, alteraciones analogas a las de la neumonia
tuberculosa caseosa de los bévidos.

En los focos y depodsitos pueden apreciarse facilmente con el micros-
copio los hongos filamentosos, distinguiéndose asi de los focos tuberculosos
y muérmicos caseificados, a los que pueden parecerse mucho. Las altera-
ciones pueden semejar, en los bovidos, las de la perineumonia- (Rockl) vy
en los équidos, la gangrena pulmonar (Pech). (Jowet, Lange v Schlegel han
investigado histolégicamente las enfermedades producidas por hifomicetos).

Sintomas. [in las aves la respiracion es estertorosa, jadeante y cada
vez mas dificil, especialmente cuando los animales se agitan, El apetito sélo
disminuye a veces poco antes de la muerte, a pesar de lo cual se produce
desnutricion. La sed estd, generalmente, aumentada. Los animales se mueven
a disgusto, estin alicaidos y permanecen largo tiempo en el mismo sitio
sofiolientos, 18xo0s y con la plumazén erizada. A veces ofrecen en el pico,
lengua y paladar, exudaciones amarillentas o verdosas (Potain, De Yong).
El enflaquecimiento aumenta cada vez mas, luego sobreviene diarrea y, por
1iltimo, mueren completamente agotados a las 4-8 semanas de enfermedad.
Schlegel observé, en un pavo real, tumefaccion de la cabeza y, en un pavo
de Indias, una evolucién, al parecer muy breve, pues tres dias antes de
morir, todavia se mostraba sano.

En los mamiferos también se observan solo fenomenos de newmopatia
crémica por espacio de semanas y aun meses, durante los cuales los enfer-
mos padecen disnea gradualmente creciente v enflaquecen hasta quedar es-
queléticos y extenuados. Rara vez evoluciona la enfermedad rapidamente y



UNB

Universitat Auténoma de Barcelons

SINTOMAS. DIAGNOSTICO. TRATAMIENTO Y PROFILAXIS 699

entonces ofrecen manifestaciones mas agudas y fiebre, posiblemente flujo
nasal y orina sanguinolentos (Thary & Lucet) o, al toser, expulsan masas
amarilloverdosas.

Segnin Omlin en el caballo se observa una micosis cutdnea por aspergillus, en
forma de hinchazén progresiva de la cabeza, sobre toda de los labios, excepcional-
mente de los parpados y, ademas, de las mucosas limitantes. Tales tumefacciones
aparecen como induraciones poco dolorosas, de superficie tuberosa, nodulosa y vesi-
culosa, que determinan engrosamientos de las partes correspondientes y, a veces,
abscesos circunscritos, de los que se originan pequefias tlceras y cicatrices. Las
consecuencias pueden ser salivacién, obsticulo mecanico a la prension del pienso,
flujo ocular serosopurulento y ligera fotofobia. Al seccionar el tumor, se hallan en
los puntos donde hay tejido conjuntivo loculado, focos de reblandecimiento amari-
llentos, de hasta el tamafio de granos de mijo y, en su contenido mucopurulento,
uno o varios granitos del volumen de los de arena, desde blancogrises a de color
amarillo de azufre. En los bordes de los abscesitos, el microscopio descubre la espe-
cie del hongo.

El tratamiento consiste en la extirpacion del tejido alterado, soliendo ser ya
eficaz la parcial.

Diagndstice. [.a enfermedad solo puede reconocerse con precision por
la demostracion microscopica del hongo en la secrecion de las vias aéreas o
en los exudados existentes en el pico, cuando la anamnesis y el desarrollo
“del padecimiento hacen sospechar la neumomicosis. La demostracion micros-
copica no basta por si sola, porque, sobre todo en los mamiferos, pueden
hallarse como saprofitos inofensivos hongos andlogos en las vias aéreas y
no existir neumomicosis.

Tratamiento y profilaxis. Para impedir la multiplicacion ulterior del
hongo, se pueden ensayar inhalaciones con soluciones antisépticas o inyec-
ciones intratraqueales (V. pags. 504 y 613), cuyo resultado parece muy du-
doso, lo mismo que la administracion prolongada de yoduro potasico. Dar-
magnac & Barlette observaron curaciones repetidas de sacaromicosis, des-
pués de administrar, dos veces al dia, 10 gramos de la siguiente mezcla:
yoduro potasico 2 gramos, titura de yodo 10y agua 60. Dominaron la epizoo-
tia dando cada dos dias 5 gramos, de la misma solucion a los animales sanos.

La profilaxis merece igual atencion. Conviepe tener los animales, es-
pecialmente las aves, en sitio limpio y seco y evitar alimentarlas con pienso
enmohecido. También debe recomendarse la ventilacién abundante, la dese-
" cacién y la limpieza de los locales y el lavado de las paredes y objetos de
madera del alojamiento con agua caliente o con una solucion desinfectante.

Bibliografia. Archibald, Comp. Path., 1913. 171.—Darmagnac & Barlette, Bull,,
1914. 157.—Folger, Maanedsskr., 1906. XVIII, 311.—Haase, B. t. W., 1919. 218.—
Johne, S. B., 1883. 52—De Jong, Cbl. f. Bakt., 1912. Orig. LXVI. 300—~Joest, Dres-
den Ber., 1919. 87.—Jowett, Comp. Path., 1013. 253.—Klee, Geflugelkrkh., 1905. 40.—
Lange, D. t. W., 1014. 642—Lucet, De 1'Aspergillus fumig. etc. 1807.—Lucet &
Constantin, Bull., 1006. 377~—~Macé, Arch. Parasit, 1003. VII. 83 (con Bib.).—Neu-
mann, Rev. vét., 1008. 417. — Nevew Lemaire, Parasitologie. Paris 1012, — Omlin,
Schw, A., 1916. L.VIIL. 665 (Bib.).—Paci, N. Erc., 1ou2. 308.—Potain, Vet. Jhb,
1891. 190.—Prietsch, S. B., 1907. 83 —Rickl, D. Z. f. Tm., 1884. IX. 122—Serena,
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Cbl. f. Bakt., 1912, LXXII. Orig. 273.~—Schlegel, B. t. W., 1915. 25 (Bib.); Z. f.
infkr.,, 1918. XIX. 333.—Schdippler, Cbl. f. Bakt., 1919. LXXXII. O. 5509.—Schiits,
Mitt. d. G.-A., 1884. II. 208 (con Bib.).—Thary & Lucet, Rec., 1805. 337,

9. Neumonia purulenta. Pneumonia suppurativa

(Absceso pulmonar, Newmonia embélica, Abscessus pulmonum)

Etiologia. 1.a neumonia purulenta se origina con frecuencia de modo
embdlico, sobre todo en el curso de la piosepticemia de los recién nacidos,
nefritis séptica, papera, endocarditis ulcerosa, heridas purulentas o putridas
(gangrena de mataduras, inflamacion gangrenosa de la palma), tras la san-
gria o la castracion, etc. De vez en cuando, por las vias respiratorias, por
la pared herida del pecho y, mas a menudo, desde el estomago, llegan al
tejido pulmonar cuerpos extraiios y con ellos bacterias pidgenas.

En los casos mas raros la supuracion del tejido pulmonar es conse-
cuencia de las newmonias crupal o catarral. (Acerca de la bronconeumonia
catarral purulenta producida en bévidos y porcinos por el Bac. pyogenes,
véase pag. 637).

Wfra—,ﬂl‘*

En algunas formas de la neumonia catarral o, también, idiopaticamente, se des-
arrollan, bajo la accion del Bacillus pseudotuberculosis Preisz, focos amarilloverdo-
sos, blandos, desde caseoso-secos hasta caseoso-friables (V. tomo 1), y, bajo la del
bacilo de la necrosis, focos caseosos mas fétidos (incluso metastaticamente, [Jarmai,

Schlegel]). Schlegel hall6 en un perro numerosos noédulos, desde amarillogrises a
rojogrises y en ellos los Streptothrix (Actinomyces) camis.

Alteraciones anatomicas. In casos agudos hay, en los pulmones, una
o varias cavidades que contienen pus y detritus histonales. La superficie in-
terna de las mismas es desigual, vellosa. El tejido pulmonar circunvecino es
duro y atelectatico, a causa de la infiltracion celular. Pueden hallarse hasta
l6bulos pulmonares enteros hepatizados v en la superficie de secciom de
los mismos manchitas grisamarillentas, del tamafio de cabezas de alfiler.
Los abscesos més antiguos estin rodeados de una cubierta conjuntiva vy,
en casos muy inveterados, contienen una masa caseosa, purulenta, espesa o
seca. [.a pleura suele ofrecer los caracteres de una inflamacion serosofibri-
ncsa o purulenta, cuando los abscesos radican en la superficie.

Sintomas. Cuando se produce supuracion pulmonar en un enfermo
con neumonia catarral o crupal, se retarda la resolucion de la misma vy, al
mismo tiempo, sube de nuevo la temperatura, con manifestaciones de infla-
macion pulmonar aguda. L.a neumonia embdlica purulenta se desarrolla ra-
pidamente y suele alcanzar alto grado en breve tiempo.

En general, se observa neumonia aguda con disnea mias 0 menos os-
tensible, infeccion séptica con fiebre alta e irregular (fig. 135), en algunos
casos macices extensa o solo maciceces circunscritas y, en algunas cir-
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«cunstancias, un sonide timpdnico limitado a uno o a varios puntos, con
posible resonancia metdlica. La auscultacion revela estertores, no rara vez
soplo bronquial y de vez en cuando ruidos anféricos. Ulteriormente sobre-
viene con frecuencia gangrena pulmonar.

Curso. La enfermedad suele matar pronto, pero, a veces tarda 1-2
semanas. [.as causas inmediatas de la muerte son, las mas de las veces, la
sepsis, las pleuritis suerofibrinosas, purulentas o putridas y, en ocasiones,
desangramientos tras la rotura del absceso en la cavidad pleural (Hoff-
mann). Las curaciones son muy raras y se deben al enquistamiento de los
abscesos 0 a que se abren éstos al traves de un bronquio, siendo entonces
«completas (Johne). Pero, en tales circunstancias, el desarrollo lento del abs-
ceso no se puede apreciar, o se averigua dificilmente, por la exgloracion
«linica.
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"Fig. 135.—Curva térmica en la neumonia purulenta del caballo. T. == Temperatura. P. = Pul-
saciones. A.-= Respiraciones, Kruppbse Pneumonie — Neumonia crupal. Hinfdlligkeit —
Postracion. Eiteriger Nassenausfluss — Flujo nasal purulento.

Diagnéstico. Il establecimiento de un diagnostico seguro y la distin-
«cion entre la supuracion pulmonar y las demds inflamaciones del pulmin,
solo son posibles cuando hay abundante flujo nasal purulento con fibras
-elasticas (fig. 136), cristales grasos y, posiblemente, particulas de tejido
‘pulmonar necrosado., Cuando se presenta inflamacion purulenta de o6tganos
internos después de una neumonia de curso atipico, hay que pensar, ante
‘todo, en la presencia de una neumonia purulenta embdlica.

Tratamiento. Suele ser ineficaz. Se reduce a los excitantes o estimu-
lantes (V. pag. 668), a la desinfeccion de las vias aéreas (V. pdg. 503) v,
‘en algunas circunstancias, a la neumotomia si se trata de abscesos pulmo-
mnares aislados y superficiales. (Pansini, O. M. 1907. 280).
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10. Gangrena pulmoaar. Gangraena pulmbnum

(Lungenbrand, Gangraenose Lungenentziindung, Fremdkorperpneumonie, al. ;
Pnewmonia gangrenosa)

LLa gangrena pulmonar es la descomposicion puatrida del tejido pulmo-
nar muerto, bajo la influencia de las bacterias de la putrefaccion,

Etiologia. FEn la etiologia influye a menudo la bronquitis pitrida, des-
arrollada, en la mayoria de los casos, tras desviaciones de la deglucién,
sobre todo en équidos, mas rara vez en bévidos y s6lo en casos muy raros

Fig. 136.—Flujo nasal en la gangrena pulmonar del caballo. a. fibras eldsticas del tejido
pulmonar; b. glébulos de pus; ¢. bacilos; d. cocos.

en los demas animales domésticos (neumonia por deglucion desviada). Esta
degluciéon se produce con relativa frecuencia en el curso de faringitis agu-
das con grave disfagia. También pueden producirse trastornos disfdgicos
puramente mecdnicos por abscesos en la pared faringea o por ganglios linfa-
ticos retrofaringeos, neoplasias, cuerpos extrafios (alfileres, espinas de pes-
cado, huesos), en la pared faringea o en la bolsa gutural, paralisis faringea y
espasmo de los musculos faringeos (en el tétanos y en la meningitis). Tam-
bien puede causar degluciones desviadas toda enfermedad acompafiada de
graves trastornos de la conciencia. 1.a desviacion de la deglucion que se
presenta en la pardlisis del vago (por ejemplo, en la intoxicaciéon croénica
por el plomo [Thomassen]) y la llamada neuwmonia neumogdstrica que su-
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cede a ella, resultan de la insensibilidad de Ja laringe y vias aéreas sub-
yacentes, interviniendo también la paralisis de los musculos laringeos (que
hace imposible la expulsion de los cuerpos extrafos llegados a la laringe)
y, segun Bettini, alteraciones troficas del tejido pulmonar. Ademas, pue-
den motivar degluciones desviadas, la brusca penetracion de grandes canti-
dades de liquido en la cavidad faringea, cuando se abren abscesos peri o re-
trofaringeos y en la impermeabilidad esofagica, el vomito, la caida de los bo-
vidos (en la glosopeda maligna) y el desbordamiento del contenido del
rumen. Segin Jensen, en casos poco agudos de disenteria de los terneros,
la saliva puede penetrar en la traquea (por la profunda relajacion o laxi-
tud del animal) y producir una neumonia por cuerpos extrafios; lo propio
acontece, a veces, en équidos reventados o extenuados, como suelen estar
después de los colicos. En ocasiones, durante un parto prolongado, el feto
aspira el agua del amnios ya sucia. También pueden aspirarse cuerpos ex-
tranos mayores (espigas, astillitas de madera, pelos, etc.). Mori hallo en la
cavidad pleural de un perro muerto de gangrena pulmonar, seis ascarides
que durante el vomito habian ido a parar, primero, a los pulmones y, des-
pués, a la cavidad pleural. _

La administracion de alimentos y medicamentos liquidos es especial-
mente peligrosa cuando existen trastornos disfagicos pronunciados. Pero la
neumonia por medicamentos deglutidos desviadamente (newmonia por bre-
baje, neumonia medicamentosa) puede producirse asimismo después de ad-
ministrar torpemente dichos medicamentos, en particular, si se dan de una
vez cantidades demasiado grades y, al mismo tiempo, se tira de la lengua
del animal o se le tienen ocluidos los ollares o la cabeza demasiado alta,
y cuando se le siguen dando mientras tose o grita (cerdo), se le dan por
la nariz, son dificiles de deglutir o provocan tos.

En tales casos, con las materias que han sido mal deglutidas (alimentos, sali-
va, etc.), llegan a los bronquios diversas bacterias, entre ellas agentes de putrefac-
cién, los cuales, en los bronquios, empiezan por multiplicarse mas y producir una
grave inflamacion de la pared bronquial, que, no rara vez, se transforma en gan-
grena y putrefaccion. La inflamacién se propaga después por la pared y por la luz
de los bronquios al parénquima pulmonar, donde origina una inflamacién hemorra-
gica y catarral que se transforma pronto en necrosis y ésta en putrefaccion,

De las inflamaciones del pulmin, se transforman en gangrena pulmo-
nar, la neumonia crupal del caballo y cerdo con relativa frecuencia, la neu-
monia catarral mucho mas raramente. Ademas, los gérmenes de la putre-
faccion pueden originar la del contenido de abscesos y focos caseosos (tu-
berculosis, equinococos, etc.).

En la gangrena vy destruccion ulcerosa de otros drganos (intestino,
huesos, extremos de los pies), pueden llegar a los pulmones embolias in-
fectadas y originar en ellos una inflamacion necrdtica y gangrenosa.

Las lesiones pulmonares por heridas, fracturas de costillas y, en los
bovidos, principalmente por cuerpos extrafios procedentes del estémago o
del pericardio, pueden motivar asimismo gangrena pulmonar, porque, al
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efectuarse la violencia traumatica (o ulteriormente) penetran bacterias de
la putrefaccion y el tejido pulmonar sufre una contusiéon. Por lo demas,
los cuerpos extrafios a veces tinicamente dan lugar a neumonia cronica o,
excepcionalmente, son expectorados (Lisizin),

Alteraciones anatémicas, De ordinario en las porciones inferiores vy
anteriores del pulmén se hallan casi numerosos focos gangrenosos. Estos
aparecen rojopardo sucios o pardoamarillentos, formados por una papilla
periférica o totalmente lardacea, que despide un olor soso, empalagoso, ex- «
traordinariamente desagradable. En los bronquios, cuya mucosa es rojo-
sucia o grispizarrosa, se hallan masas analogas. En las inmediaciones ad-
viértense las alteraciones de una neumonia catarral o crupal. La cara in
terna de las cavernas que pueden originarse, aparece corroida, deshilachada
y cubierta de una papilla lardacea, fétida, de color de caoba. Al principio,
semejantes cavidades hallanse rodeadas de un cerco necrético o purulento
amarillento o blancoamarillento y en los casos inveterados, desde luego,
raros, de un tejido conjuntivo calloso, gris (acerca de la duracion de su
desarrollo V. la pag. 654). Los focos inmediatos} a la pleura ocasionan facil-
mente plewritis purulenta o putrida y, una vez abiertos, newmotéraxr pu-

rulento.

Sintomas. Ll primer sintoma suele ser un singular olor soso, empa- -
lagoso, muy desagradable del aire espirado, por estar mezclado con ema-
naciones de materias de putrefaccion del foco gangrenoso. Al principio,
este olor, s6lo se advierte cerca de la nariz del animal o inmediatamente
después de un golpe de tos, pero, mas tarde, se aprecia desde lejos, hasta
el punto de que la enfermedad puede sospecharse, desde luego; al entrar
en la cuadra o establo. Mas, este mal olor falta cuando los focos gangre-
nosos no comunican con las vias aéreas. Hay, ademas, un flujo nasal rojo-
grisaceo sucio, pardorrojizo o verdoso, que se hace muy abundante, sobre
todo después de la tos y al bajar la cabeza y despide olor putrido. Al
examinarlo microscopicamente se hallan en ¢l detritus histonales granulo-
sos, gotas de grasa, cristales grasos en forma de agujas, masas de pigmento
pardas o negras, a veces glébulos de pus o globulos rojos, numerosas y
diversas bacterias y fibras elasticas, en ocasiones, dispuestas de modo alveo-
lar (fig. 136). Estas, pueden apreciarse facilmente después de calentar el
flujo con lejia potasica al 10 por 10oo y dejarlo reposar.

Siempre hay disnea, proporcional a la extensién de la flegmasia, y el
ntiimero de respiraciones aumenta también considerablemente al sobrevenir
una infeccién séptica.

El sonido de la percusién sélo permanece normal en los casos excep-
cionales en los que la enfermedad se halla localizada de modo exclusivo
en partes pulmonares centrales; pero, generalmente, se halla macicez vy, a
menudo, sonido timpdnico en las zonas pulmonares anteriores e inferiores.
A veces puede inferirse la formacién de cavernas de la apreciacién, du-
rante largo tiempo, en algunos puntos circunscritos, de sonido timpéanico,
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rapidamente y mata en 2-4 dias o, a lo sumo, en 8. El curso de la gan-
grena pulmonar originada por otras causas, es analogo, solo que a veces
transcurren varias semanas hasta enfermar grandes porciones pulmonares
y, por esta razon, las manifestaciones morbosas, muy leves al principio,
van aumentando gradualmente,

Diagnéstico. Il unico signo patognomonico de la gangrena del pul-
mon es la presencia de trozos de tejido pulmonar o de fibras elasticas dis-
puestas como alvéolos en el flujo nasal y en la expectoracion; de lo cont
trario, el diagnostico solo se puede fundar en el singular olor del aire
espirado y en la formacion, a las veces, apreciable, de cavernas en el tejido
pulmonar. En los demas casos, inicamente puede hacerse un diagnostico
probable (que, ciertamente, puede acercarse mucho a la precision) cuando
se observa el mal olor en el curso de una inflamacion pulmonar aguda o
cuando se ha desarrollado pulmonia tras enfermedades con trastornos de
la deglucion. Son, ademas, de importancia las manifestaciones sépticas, que
siempre suelen acompafiar a toda gangrena pulmonar algo extensa e intensa.

La confusion es muy facil con la bronquitis pitrida, que solo debe
considerarse como enfermedad independiente cuando faltan la fiebre alta y
la infiltracion pulmonar; por lo demas, en la gangrena pulmonar, hay tam-
bién siempre bronquitis putrida. La decision es dificil cuando coexiste
bronquiectasia, cuyo diagnostico solo se puede fundar en la persistencia del
sonido anormal de la percusion y en lo insignificante de los trastornos del
estado general. En la gangrena de las vias aéreas altas, especialmente de la
faringe, nariz y cavidades accesorias, ademas del olor, se hallan mani-
festaciones morbosas en los 6rganos correspondientes y faltan, en cambio,
las de neumopatia y las mas veces también los fenémenos genérales graves ;
en ocasiones, hasta puede apreciarse que la fetidez espiratoria es tnica-
mente unilateral,

Pronéstico. [.a curacién por enquistamiento del foco gangrenoso es
muy rara, pero se observa sobre todo en bovidos y porcinos. Por lo regu-
lar, el proceso progresa incesantemente hasta la terminacion mortal por
infeccion general séptica. Por lo tanto, el prondstico es generalmente malo,
especialmente cuando la gangrena sucede a una inflamacion pulmonar aguda
o a una enfermedad general grave.

Tratamiento, Se pueden ensayar inhalaciones de soluciones antisépti-
cas finamente pulverizadas o inyecciones intratraqueales (en caso necesario,
previa traqueotomia), para contener, cuande menos, la putrefacciéon en las
vias respiratorias altas y en los bronquios accesibles a la corriente de aire.
(V. pags. 504 y 613). En ocasiones un foco gangrenoso circunscrito podré
ser extirpado por medio de la newmotomia (Pansini, O. M. 1917. 289). Lo
demds consistira en alimentacion sustanciosa, regulacion de la actividad car-
diaca, combatir la fiebre alta (V. pag. 669), mitigar la tos (V. pag. 574) y
aliviar el catarro intestinal.
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Como profilaxis, en todos los casos en los que es de temer la gangrena
pulmonar o el aire espirado se hace fétido, se haran inhalaciones o, mejor,
inyecciones intratraqueales de una solucion antiséptica (V. pag. 504). Pro-
curar no producir desviaciones de la deglucion al administrar medicamen-
tos y evitar el dar liquidos cuando hay disfagia.

1l. Neumonia intersticial crénica. Pneumonia
interstitialis chronica

(Pnewmonia indurativa, Sclerosis pulmonum, Cirrhosis pulmonum)

Etiologia. Como enfermedad idiepatica, se desarrolla muy rara vez, y
lo hace sobre todo en équidos y bovidos viejos. Aqui debe figurar la neu-
monia descrita por Dieckerhoff con el nombre de newmonia larddcea (pneu-
monia lardea) y observada, mas tarde, por Bang en caballos viejos. Segun
todas las apariencias, es producida por una infeccién. Bang y Heidrich afir-
man insistentemente que la enfermedad nada tiene que ver con la tuber-
culosis, pero, Rabe ha encontrado en un caso bacilos tuberculigenos. Goltz
observo la tuberculosis del caballo casi siempre con la forma de la neumo-
nia lardacea y de la linfomatosis con abundantes bacilos en los focos.
Segtin Zwick & Zeller, la tuberculosis equina también origina, en ocasio-
nes, nodulos parecidos a sarcomas, de aspecto uniformemente lardaceo, sin
sefales de caseificacion y calcificacion. En cierto modo, semeja la neumo-
nia descrita por Griiter, originada como consecuencia de la bronquitis escle-
rosante de los équidos. l.a tuberculosis pulmonar del perro, que se halla
como substrato de las artropatias tuberculosas, también ofrece una indura-
cion subcronica o muy cronica de los pulmones, con presencia de bacilos
tuberculigenos. Otra causa de la neumonia crénica puede ser la inspiracion
de cuerpos extraiios pulverulentos (fragmentos vegetales, polvo de cal o de
silice, polvo de carbon), que son resorbidos en el tejido intersticial de los
pulmones y, Jlas mas veces, determinan una inflamacién cronica circuns-
crita 0, en casos raros, algo mas difusa (newmoconiosis). Titze hallé en
varios bovidos peribronquitis producidas por particulas de carbon aspira-
das con formacion de granulaciones grises, del tamafio de granos de ador-
midera al de granos de mijo, cuyo tejido conjuntivo, en parte, formaha
prominencia en la luz de los bronquios incluidos. Sélo excepcionalmente la
neumonia cronica intersticial es producida por cuerpos extraiios mayores.
En un caballo con bronquiectasias y flujo nasal purulento periédico Schmidt
apreci6 una inflamacion gastro-frénico-pulmonar.

Vansteenberghe & Grysez, fundados en sus investigaciones en animales, creen
que la antracosis pulmonar no resulta de la inspiracién de cuerpos extrafios en
forma de polvo, sino simplemente de la resorcidon intestinal de particulas pulveru-
lentas y deglutidas y transportadas a los vasos pulmonares. Pero, numerosos expe-
rimentos hechos a este proposito han demostrado que los cuerpos extrafios pulveri-
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lentos, en la enfermedad natural, suelen llegar a los pulmones por aspiracion, y
que, por el contrario, la antracosis de origen intestinal, se observa excepcionalmente
y no alcanza gran intensidad (Lutschwager).

En la mayoria de los casos, la neumonia cronica es secundaria y su-
cede, sobre todo, a un catarre brongquial crénico en el que la noviformacion
conjuntiva invade, al fin, el tejido conjuntivo interlobulillar vecino. En
bovidos, porcidos vy 6vidos, con frecuencia sobreviene un catarro bronquial
purulento, con neumonia cronica consecutiva. Tendrian origen analogo las
zegetaciones poliadenomatosas de los ovidos (Prosch) v gatos (Ball), aun-
que, mas bien se presentan como neoplasias pulmonares (V. éstas). No
rara vez, son focos atelectdticos (V. pag. 683) los que motivan el desarrollo
de la neumonia cronica. IEn las neumonias agudas de curso prolongado tam-
bién suele desarrollarse una inflamacion intersticial que progresa paulati-
mamente, sobre todo después de las neumonias catarrales, mis rara vez (y
asimismo sobre todo en animales decaidos o viejos) a consecuencia de la
neumonia crupal. También se origina, las mds veces, una hiperplasia con-
juntiva en torno de abscesos, focos gangrenosos o caseosos, parasitos, tu-
mores, etc., enquistados. Las pleuritis cronicas y algunas enfermedades in-
fecciosas cronicas con localizacion pulmonar, van asimismo seguidas de in-
flamacion conjuntiva cronica.

Alteraciones anatémicas. In la newmonia crénica simple se halla la
porcion pulmonar enferma consistente, densa v poco aireada. Su super
ficie de seccion ofrece, ora tnicamente algunas lineas callosas y como cica-
trices entre los lobulillos aireados todavia, ora un tejido atelectatico, duro,
casi homogéneo, en el que s6lo se ven en algunos puntos lobulillos con
aire. A veces en medio del trozo de pulmoén encogido se hallan focos ca-
seosos o abscesos. En el pulmon de sendas vacas encontraron, Joest focos
producidos por una inflamaciop cronica osificante y Bugge otros por in-
crustacion calcirea; Zschokke vio, ademas, en bévidos v capridos focos de
osificacion particulares (osteoplasticos).

En la newmonia larddcea de los équidos las porciones pulmonares mas
altas aparecen uniformemente blancogrises o grisamarillentas y lardaceas,
poco aireadas y duras; en cambio, las zonas inferiores y anteriores de ordi-
nario sélo contienen algunos nodulos parecidos. El microscopio revela pro-
liferacion del epitelio alveolar, intensa noviformaciéon conjuntiva y compre-
sion de los alvéolos, de modo que la estructura histonal tiene cierta seme-
janza con la del carcinoma, Por otra parte, hay cierto parecido entre 1z
neumonia lardicea v los adenomas mniltiples de los pulmones de los dvidos
(V. tumores pulmonares), y asimismo con la neumonia cronica, que tam-
bién se presenta en focos, a consecuencia de la bromguitis esclerosante del
caballo, en la que la noviformacion conjuntiva se advierte primero alrededor
de los bronquios, a lo largo de los vasos y en el tejido interalveolar (bronco-
neumonia fibroplistica [Griiter]). En la forma morbosa dltimamente cita-
da, tamhién se hallan en los pulmones focos de condensacion, las mas veces
lardaceos, que alcanzan el tamafio de pufios.
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En la newmoconiosis el pulmén ofrece, ora focos noduvlares, fibroso-
calcareos o estrias cicatrizales, ora el cuadro de una bronconeumonia fibrosa
en la que, tras la inhalacién de polvo de carbon, también se presentan man-
chas de color de pizarra.—IEl cuadro anatomico se suele completar en todos
los casos con fenomenos de catarro bronquial crémico y pleuritis cronica.

Sintomas. [.a noviformacion y retraccion del tejido conjuntive reduce
la superficie respiratoria y, al mismo tiempo, impide que la porcion pulmo-
nar enferma se dilate durante la inspiracion. Por esto, en los procesos.
algo extensos existe disnea, en particular durante el trabajo y, al propio
tiempo, fatiga fdcil. Generalmente hay también manifestaciones de catarro
bronquial crénico, tales como tos apagada, débil y raros estertores, de ordi-
naric secos, o silbides, murmullos, etc., que, a menudo, sélo se advierten
durante las inspiraciones profundas, como las que se producen durante el
ejercicio, después de toser o después de ocluir unos instantes los ollares
de! animal. Mas tarde sobrevienen trastornos de la nutricion, cada vez
mas destacados.

Percutiendo atentamente y, sobre todo, comparando el sonido de la
percusion en puntos simétricos de ambas mitades del torax, se aprecia, en
la mayoria de los casos, una macicez mMas 0 Menos precisa y, en ocasiones,
un sonido timpanico sobre las zonas pulmonares anteriores e inferiores,
generalmente detras o debajo de la escipula. El murmullo vesicular se suele
hallar debilitado o falta del todo en la zona maciza ; en algunos casos dyense
soplos bronquiales o el ruido respirvatorio reforzado v prolongado. En la
esclerosis extensa el segundo tono pulmonar se halla mas acentuadc, a con-
secuencia de la obliteracion de numerosos capilares pulmonares.

La enfermedad evoluciona sin fiebre; sélo el catarro bronquial, que
casi nunca falta, puede producir de vez en cuando una elevacion transi-
toria de la temperatura del cuerpo.

La neumonia lardicea del caballo se manifiesta primero por disminucion ael
apetito, postracién, tos y enflaguecimiento y por disnea y frecuencia respiratoria,
que aumenta de modo progresivo y que generalmente tienen los caracteres del huér-
fago. Sé6lo al cabo de varias semanas, adviértense, hacia las partes altas del térax,
macices mas o menos manifiesta, debilitacion o falta del murmullo vesicular y ester-
tores. Al propio tiempo, segtin Bang, se produce siempre un enfisema pulmonar
alveolar crénico. La fiebre y el aumento del mimero de pulsaciones tmicamente se
observan en los casos inveterados o después de un trabajo penoso. El curso ¢s
torpido y siempre progresivo; sobre todo los trastornos respiratorios alcanzan al ;
cabo de -1 afio tal intensidad, que los animales ya no pueden trabajar mas.

En la bronconeumonia fibroplistica de los équidos Griiter observé tos fre-
cuente y fuerte, flujo nasal escaso, respiracién aumentada sin intervencion especial
de los ijares, manifestaciones de la percusién invariables y limites cardiacos y pul-
monares normales.

Diagnéstico. Siempre que una neumopatia progresa con mucha lenti-
tud, hay que pensar en la existencia de la neumonia intersticial croénica,
pero ésta solo se diagnostica con absoluta seguridad en casos relativamente
raros. En particular ofrece dificultades la exclusion de la equinococosis vy
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las neoplasias del pulmén. Su diagnostico se logra sobre todo cuando se ha
desarrollado una neumopatia crénica cierto tiempo después de transcu-
rridas todas las manifestaciones de una neumonia catarral o crupal aguda o
de una pleuritis también aguda. Pero, en los bovidos y en otros animales
es necesario excluir la tuberculosis mediante la prueba tuberculinica y la
investigacion microscopica de la expectoracion. '

Tratamiento. s infructuoso. Por lo tanto, solo se tratara de aliviar
a los animales y retardar el desarrollo de su mal, prodigandoles todos los
miramientos posibles, alimentindolos bien y mitigandoles el catarro bron-
quial. De todos modos, podra ensayarse la fibrolisina (1 gramo cada 2-4
dias a los animales mayores y 20 centigramos cada vez, a los perros, o,
respectivamente, 11,5 y 2 centimetros cubicos de la solucion que ya se
vende preparada, en inyeccion subcutinea y, en el caballo, también intra-
venosa). LLos animales cuya carne se puede aprovechar, se llevaran cuanto
antes al matadero, si es necesario, una vez mejorados.

Bibliografia. Bany, Maanedsskr., 1804. V. 218. — Berger, Z. . Infkr., 1007.
1I1. 356.—Bugge, Z. f. Flhyg., 1910, XX. 191.—Dieckerhoff, W. f. Tk., 1884. 357;
Spez. Path., 1904. 1. 854.—Goltz, B. t. W., 1913. 172.—Griiter, Beitr. z. Bronchitis
chron. d. Pferdes, Diss. Ziirich 1909 (Bib.).—Heidrich, S. B., 1918. 86.—Hintze, V.
A., 1012, CCTX. 115.—Joest, Dresd. Ber., 1011.—Lubernau, Arch. f. Hyg,, 1007. LXII1.
3on.—Liittschwager, D. t. W., 1008, 1 (Bib. sobre antracosis pulmonar)—Cilkers,
Leipz. Ber. 1606.—Prdosch, Ibid., 1006. 7.—Slenstrem, B. t. W., 1917. 531.—Fansteen-
berghe & Grysez, A. P., wos5. 787; Bull,, 1006, 605.—Zschokke, Diss. Ziirich 1910,
EXI1I::1 (Bib.).

12. Equinococos de los pulmones. Echinococcosis
. pulmonum

Presentacion. [.a equinococosis en general y la pulmonar en particu-
lar se observan en todas partes, pero su frecuencia oscila entre limites bas-
tante amplios en las distintas comarcas. .o mas a menudo enferman los
rumiantes y porcinos; en cambio, en los équidos, iinicamente se han encon-
trado vesiculas muy pocas veces (Railliet & Liénaux). (Para mas detalles
acerca de la frecuencia de la equinococosis V. pag. 468).

Etiologia. 1.0s equinococos son las formas vesiculosas de la Taenia
echinococcus, parasito del perro, cuyas oncoesferas van, por l!a corriente
sanguinea, desde el intestino, a los pulmones, y en el tejido pulmonar se
transforman en vesiculas y siguen creciendo muy lentamente. La infestacion
se realiza por ingestion de huevos de la citada tenia con el agua de bebida

o el pienso (V. pag. 469).

Alteraciones anatomicas. In algunos casos los pulmones llevan sélo
escasas vesiculas pequefias, pero, en otros casos, contienen innumerables, lo
que aumenta el peso del 6rgano de modo muy considerable (en un caso
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de Findeisen los pulmones de un buey pesaban 30 kilos y en otro de
Schlegel el pulmoén tenia sélo un equinococo grande como un cubo). La su-
perficie pulmonar aparece desigual, tuberosa y, en el interior, se advierten por
el tacto las wesiculas en forma de abultamientos esféricos y tensos, que al-
canzan el tamafio de pufios, rodeados de una cdpsula conjuntiva especial-
mente blanca y llena de un liquido claro, seroso y amarillo. Una vez abier-
tas, este liquido seroso sale y se puede desprender facilmente de la cara interna
de la capsula exterior la pared elastica y fruncida de las vesiculas. Estas
llevan, mas rara vez, scolex; mas a menudo, son estériles, y, excepcional-
mente, contienen también wvesiculas hijas. Frecuentemente se advierten, ade-
mas, nodulos caseosos menores, secos 0 focos que contienen una masa
semejante a mortero, que difieren de los tubérculos caseificados, por conte-
ner trozos fruncidos de la cubierta quitinosa estriada y, de vez en cuando,
ganchos, El tejido pulmonar de las inmediaciones de las vesiculas aparece
flacido y menos aireado, cuando no enteramente atelectatico.—Ostertag en-
contro el Echinococcus alveolaris en los pulmones de un buey.—De ordi-
nario se hallan vesiculas analogas en otros organos, en particular en el
higado.

~ Sintomas. Unicamente tras invasion copiosa, la enfermedad se mani-
fiesta por trastornos respiratorios desarrollados tan solapadamente, que per-
manecen inadvertidos largo tiempo y solo rara vez alcanzan grado muy
amenazador. Al mismo tiempo sobreviene tos frecuente, repetida con in-
tervalos muy breves y tan débil y apagada, que, a las veces, dificilmente
se oye. LLos trastornos respiratorios y la tos pueden aumentar bruscamente,
sobre todo en casos excepcionales, después de abrirse una vesicula en el
saco peural o en un bronquio, pudiendo salir entonces, por la nariz, un
liquido acuoso, en el que se hallan, en ocasiones, las cubiertas de quitina
del equinococo roto (Bolz). Tales agravaciones bruscas, también pueden
producirse por grandes fatigas o acaloramientos,
El sonido de la percusion es normal cuando las vesiculas son exiguas
y escasas 0 estan situadas en capas pulmonares profundas, pero, cuando son
numerosas o grandes y estan cerca de la superficie pulmonar, determinan ;
en diversos puntos sonas circunscritas de macices, mas rara vez timpdni-
cas; en cambio, se puede apreciar mas a menudo ruido de olla cascada,
sobre todo en animales de paredes toracicas flexibles. [.a resonancia meta-
lica se puede advertir, a lo sumo, cuando quedan cavidades huecas, tras
la evacuacion posible del contenido de la vesicula. En las zonas de macicez
hay debilitacion o falta del murmullo vesicular y, ademas, ruidos sibilantes,
murmullos 0 zumbidos. Segiin Harms, seria caracteristico de la enfermedad
un ruido singular, llamado por él * Quurksen” (= zurrido), parecido al que
se produce al remover un trozo de pulmén con equinococos. Mas, como
en las vesiculas no puede producirse ruido alguno con la respiracion, el
mencionado se debe originar en los bronquios como un ruido catarral, no
siendo, por lo tanto, caracteristico de la equinococosis pulmonar. El estado
de carnes continta bueno durante largo tiempo; la nutricion del animal
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solo se resiente cuando la enfermedad es muy pronunciada y especialmente
cuando hay, al mismo tiempo, equinococosis hepatica.

Diagnéstico. Unicamente pueden diagnosticarse con ciertas probabili-
dades los casos graves, en particular en los bovidos. En este concepto me-
rece atencion el que, incluso siendo grave la disnea, el estado de nutricion
ofrezca, cuando mas, trastornos ligeros; la sospecha de que hay equinoco-
cosis pulmonar se robustece si se advierte, ademas, engrosamiento del hi-
gado. Solo en casos especiales podra tomarse en consideracion la prueba de
la fijacion del complemento, que hallaron fehaciente Weinberg & Vieillard
en animales y Putzu en el hombre.—Al contrario de lo que pasa en la
tuberculosis pulmonar, la tos, al principio, es fuerte y, a menudo, espasmo-
dica, la temperatura es elevada de vez en cuando y existen manifestaciones de
catarro bronquial mas o menos relativamente pronto.—l.a pleuroncumonia
se distingue por la macicez mas extensa, la respiracion bronquial y el des-
arrollo rapido y febril.

Tratamiento. Como no existe tratamiento eficaz, hay que aconsejar el
sacrificio precoz de los animales, antes de que su valor disminuya por el
enflaquecimiento que sobreviene.

Bibliografia. DBoltz, W. f. Tk. 1907. 28—Martin, Rev. vet. 1007. 734. (Bib.).—
(Véase también la bibliografia de la equinococosis hepatica [Pag. 4731).

Otros parasitos en los pulmones. A menudo en bévidos, rara vez 6vidos, vy
de modo excepcional en cerdos, buafalos, caballos, asnos y dromedarios, obsérvase
distomatosis pulmonar después de ir a los vasos pulmonares algunas larvas de
distomas, por las venas hepiticas. Sobre todo en los 16bulos principales posteriores,
desarrollanse quistes esféricos, del tamafio de nueces al de manzanas, de capsula
fibrosa, en ocasiones calcificada, que, tanto en los 6vidos, como en los novillos, puede
hallarse rodeada de infiltracion hemorragica del tejido pulmonar. En su contenido
siruposo y de color de oliva o amarillento, se hallan los huevos de distomas junto
a uno, mas rara vez dos.

Por lo regular, faltan las manifestaciones clinicas (tnicamente hay tos de vez en
cuando); en ocasiones puede apreciarse una macices limitada con estertores, Tam-
bién se observa enflaquecimiento, debido a la distomatosis hepatica concomitante.

En lcs Estados Unidos -y en el Asia Oriental se halla, dentro de quistes, el
Paragonimus Westermanni (Distomum pulmonale), con frecuencia en el cerdo y
méas rara vez en el perro y el gato. La emigracién de las larvas de paragonimus
ticne lugar de modo parecido a la de las larvas de los ascarides (V. pag. 563), pero,
algunas pueden desviarse y llegar al encéfalo. Kitt vié en un tigre insular del
jardin zoolégico de Munich, nédulos producidos por este parasito como puntos ca-
llosos lardaceos, mal circunscritos, aproximadamente del tamafio de guisantes, algu-
nos rojooscuros, cuya secciéon daba paso a un distoma pulmonar en forma de gru-
mito gelatiniforme; al propio tiempo se hallaban huevos del verme a montones y
distribuidos por el tejido pulmonar, incluidos en exudado catarral. Tales animales
tosfan y expulsaban, a veces, una expectoracién sanguinolenta, en la que se veian
huevos de distomas. Como medida profilactica deben destruirse con acido sulfdrico
los pulmones atacados.

En los pulmones de la gallina, Neumann y Alessandrini hallaron quistes con
Dithyridium variabile que, probablemente, constituyen la forma larvaria de una
tenia,
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Aumento de volumen de los ganglios lnfdticos mediastinicos por
degeneracion tubevculosa en wun perro. a Ganglios linfaticos medias-
tinicos que, salvo una delgada cinta (c), ocupan casi toda la parte del
térax que hay encima y detras del corazén; & Trdguea con sus ramas
rincipales; ¢ y d Tejido pulmonar con aire; e Corazon; / Cipula dia-
ragmitica con el higado (impreciso a causa los movimientos respi-
ratorios); g Hiimero y, detras, la sombra de la musculatura escapular
(Rontgenografia).
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La pentastomosis pulmonar es causada por las larvas del Pentastomwm tae-
nioides (P. denticulatum s. Linguatula serrata) y se presenta, en ocasiones, en cabras
(Gerlach, v. Ratz, Moussu), corzos (v. Ratz), y bovidos (Hermarnn, Lungwitz), Las
larvas fraguan galerias y también atraviesan muchas veces la serosa pulmonar, ori-
ginando consiguientemente numerosos focos hemorragicos y a menudo la caque-
xia y la muerte del animal.

En los pulmones de caballos y bueyes hay, a veces, nodulos verminosos y
cisticercos, pero no tienen importancia clinica, Segun investigaciones de Angeloff,
02,5 por 100 de los nodulos grises, transparentes, de los pulmones del caballo, se
deben a larvas de esclerostoma. En nédulos peribronquiticos de los équidos Pérard &
Descazeaux hallaron larvas de nematodes que conceptian idénticas a las del Habro-
nema megastoma y también a las de los vermes que se presentan en las llagas esti-
vales (acerca de la presentacion del Cysticercus tenuicollis, véase la pag. 495).

Bibliografia.—Alessandrini, Boll. soc. zool. Ital. Ser. 2. 1007. 40.—Kitt, Monh,,
1915. XXVI. 324.~—Lungwits, Z. f. Flhyg., 1803. 111. 218.—Moussu, Rec., 1910. 153.
~—Newmann, Mall. paras., 1802, 560.—Pérard & Descazeaux, Soc. biol, 1921, 411.—
v. Rats, Chl. £, Bakt.,, 1803 XII. 329; A. L. 1911, 485.—Regnier, Rev. gén., '1908.
XI1. 131.—Schlegel, Z. f. Tm., 1913. XVII. 355—~Yoshida, Journ. Parasit.,, 1916, II.
4 3 18 11

13. Tumores pulmonares. Tumores pulmonum

Los tumores pulmonares, no muy raros, tienermt poca importancia clinica,
porque sbélo pueden ser diagnosticados muy dificilmente mientras el animal vive.
Los mas frecuentes son, sobre todo en el perro, los carcinomas y adenocarcinomas,
y en el caballo los sarcomas y wmelanosarcomas, por lo regular, metastaticos. De
vez en cuando se han encontrado, ademas, fibromas, condromas, lipomas, osteomas,
quistes dermoideos, etc., y, en el caballo, botriomicomas. :

Las manifestaciones son muy vagas: disnea, tos y catarro bronquial pertinaces,
con gonas de infiltracion en forma dd focos que dan al cuadro morboso cierta seme-
janza con la newumonia intersticial crénica. En algunas circunstancias, las neoplasias
diseminadas numerosas (en un caballo que observé Frohner, sarcomas) pueden ori-
ginar un enfisema pulmonar descomunal,. con gran disnea. En otros casos hay, a
veces, fendmenos de estasis por compresion del corazéon y de los grandes troncos vas-
culares o se produce la estenosis de un bronquio mayor (V. pag. 505). A veces, en
cualquier punto del térax, Gnicamente se aprecia una macicez limitada que va cre-
ciendo muy lentamente y puede acompafiarse de asma bronquial. La rintgenoscopia
revela, desde luego, las neoplasias intratoracicas en animales- pequefios; cuando son
de tamafio considerable y se hallan detras de la escapula, también se aprecian en
animales mayores (V. !amina III).

A veces, el diagndstico es mas probable, por existir una neoplasia primitiva en
cualquier otro punto del cuerpo y haber sobrevenido, paulatinamente, las manifes-
taciones de un padecimiento pulmonar crémico; las metastasis pulmonares prodiicense
facilmente, sobre todo en perros con carcinoma de la glindula tiroides. Desde el
punto de vista diagnéstico, es, ademas, de importancia, la existencia posible de infario
crénico de los ganglios linfiticos del vértice del térax.

En ocasiones, las neoplasias aisladas pueden extirparse mediante la newmotomia
(Parascandolo, A. f. Tk. 1903, XXVIII. 138.—Pansini, O. M. 1907. 280).

La proliferacion de los epitelios alveolares, origina con frecuencia en los bron-
quios minimos del carnero y no rara vez del gato adulto ndédulos del tamafio de
avellanas al de manzanas, de color blanco gris a gris rojizo y de consistencia lar-
dacea uniforme que, a veces, pueden confluir y formar conglomerados neoplasicos
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voluminosos. Estas neoplasias han sido llamadas “adenomas muiltiples” por Eber y
Prosch, y “poliadenomas bronguiales” por Ball. En el ganado lanar parecen pro-
ceder de una bronconeumonia (Prosch) y no causan trastorno morboso alguno. En
gatos observé Ball respiracién frecuente y penosa, tos y dilatacidon gradualmente cre-
ciente de la jaula toracica (enfisema pulmonar), permaneciendo integro el estado de
carnes.—Acerca de la bronconeumonia fibropldstica del caballo V. pag. 708.—(Ball,
J. vet. 1907. 71.—Eber, Z. f. Tm. 1809. III. 161.—Huguenin, Schw. A. 1016. LVIII.
246.—Folger, Maanedsskr, 1015. XXV. Nr. 7—Frohner, Monh. 1016, XXVII. mwo—
Prosch, Leipz. Ber. 1060. 7.—~Schlegel, Z. f. Tm. 1913. XVIL 302). !

* Neumoconiosis.—En medicina humana se da el nombre de neumoconiosis o
newmonoconiosis a la penetracion de polvos de carbédm, caliza, hierro, harina, etc., en
los tejidos pulmonares y ganglios linfaticos inmediatos. Las padecen los obreros
que han de trabajar en atmoésferas cargadas de dichos polvos. El carbon produce
antracosis, la caliza colicosis, el hierro siderosis, y el asbesto ¢ amianto asbestosis.
Las neumoconiosis mas graves las producen los polvos de hojas de tabaco y de
escorias Thomas. En la antracosis, el esputo es negruzco, y si hay tuberculosis pul-
monar suele ser benigna, También hay quien dice que los que respiran atmésferas
calizas no padecen tuberculosis pulmonar, pero hay quien afirma lo contrario. Lo
que si se ha observado bien es que los operarios de fabricas de tabaco son a menudo
victimas de dicha tuberculosis.




