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NEUMONIAS PORCINAS: ETIOLOGIAS Y PATOLOGIA (°)

—— S G B G B G B B B e e B B B B B B

Carlos Juan Perfumo (%)

RESUMEN

Durante dos afios se estudiaron casos de neumonias --
desde el punto de vista anatomopatolégico y etiolégico, con es
pecial hincapié en el aislamiento de Micoplasmas respiratorios
y bacterias patdgenas primarias del pulmdén del cerdo, con el -
propésito de determinar cuales son los agentes de mids frecuen-
te presentacidén en cuadros de neumonias primarias y secunda --
rias y verificar la validez de una correlacidén etiopatolégica
a través de estudios de casos de campo y mediante la reproduc-

cidn experimental. En total se analizaron 79 muestras.

En el estudio realizado se comprobd un progresivo au
mento de la incidencia de neumonia como hallazgo anatomopateld
gico en relacién con el aumento de la edad de las muestras ana
lizadas y agrupadas segln las distintas etapas de la explota -

cidn porcina.

Los criterios anatomopatoldgicos seguidos en este --
L rabajo para la clasificacién de las neumonias porcinas, fue -
ron aplicados a las muestras estudiadas y relacionadas con las

etapas enunciadas.

Como resultado de ello se comprobd que la incidencia
de pleuroneumonia como hallazgo anatomopatolégico alcanzd su -
mayor valor en el periodo de engorde. De dichos cuadros se ais
18 con mayor frecuencia Pasteurella multocida y Haemophilus --
parahaemolyticus (pleuropneumoniae), en menor porcentaje Esche
richia coli, e infecciones mixtas por bacterias Gram negativas
no fermentadoras.

Se observd un progresivo aumento de los casos clasi-
ficados como bronconeumonias en relacidn al aumento de la edad
de los animales estudiados. Se asociaron las mismas al aisla -
miento de Pasteurella multocida en cultivo puro o en infeccio-
nes mixtas, con menor frecuencia Pseudomonas spp, Escherichia
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coli, Proteus spp, Bordetella bronchiseptica Corynebacterium -
pyogenes y cocos Gram positivos. Los casos de bronquitis para-
sitaria generalmente culminaron en bronconeumonia por infec --
cibn bacteriana sobreagregada.

En los casos en que por los datos anamnésicos y los
hallazgos de necropsia hicieron sospechar de Neumonia Enzooti-
ca Porcina, el aislamiento de Micoplasmas spp fue negativo y -
en el estudio histopatoldgico. no se observaron los cambios que
orientan-a su diagnbéstico. En las bronconeumonias no se obser-
vé una constante de lesiones microscbdpicas en relacién a un ti
po particular de bacteria a excepcidn de aquellas producida --
por la Bordetella bronchiseptica.

En base a los resultados obtenidos y la bibliografia
consultada se realizd una discusidn de la etiopatogénesis de -
la pleuroneumonia y bronconeumonia y una revisidén de la anato-
mia macroscbdpica, microscdpica y funcional del pulmbén del cer-

do en relacidén a la patologia.

Se realizd la reproduccidn experimental con Bordete-
lla bronchiseptica y Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneu-
moniae) serotipo 1, bacterias aisladas en este estudio. Los re
sultados obtenidos fueron concordantes a los observados en los

casos de campo y los indicados por otros autores.

Las caracteristicas clinicas, anatomopatoldgicas y e
pizootioldgicas de los cuadros producidos por estos agentes --
son descriptas en base a las observaciones realizadas y la bi-

bliografia consultada.

(°) Este trabajo se realizd con un subsidio y beca de Perfec -
cionamiento otorgada por la Comisidén de Investigaciones --
Cientificas de la Provincia de Buenos Aires (C.I.C.). Di -
rector del trabajo Dr. Néstor A. Menéndez.

(*) Jefe de Trabajos Pridcticos de la Catedra de Anatomia y Fi-
siologia Patoldgicas. Facultad de Ciencias Veterinarias. U
niversidad Nacional de La Plata. CC 296. 1900 La Plata - -
Argentina.



SWINE PNEUMONIA: A PATHOLOGICAL AND MICROBIOLOGICAL STUDY (°)

by CARLOS JUAN PERFUMO (*)

SUMMARY

Seventy nine pneumonic lungs obtained from pigs - -
submitted to the Pathology Institute "Dr. Bernardo Epstein" -
for examination were studied according to atiological and - -
pathological criteria. As the result an increased incidence -
of pneumonia was found in‘qssociation with the age of the - -
pigs studied after grouping them in relation to the different
steps of pig management.

The pathological criteria followed in this investigation
for clasifying the swine pneumonia was applied to the samples

analyzed within different age groups.

As the result pleuropneumonia occurs more frecuently
during the fattening period and was closely associated with -
the isolation of Pasteurella rultocida and Haemophilus - - --
parahaemolyticus (pleuropneuroniae), less common Fscherichia
coli and mixed infection of non-fermentative Gram negative - -

bacteria.

The incidence of bronchopneumonia was found to follow
the general pattern of pneumonia during the different pericds.
It was related with several kinds of bacteria. Pasteurella --
multocida alone or in mixed infection was the most frecuently -
isolated, less common Pseudomonas spp, Escherichia coli, - --
Proteus spp, Bordetella bronchiseptica, Corynebacterium - - -

pyogenes and coccus Gram positive in pure or mixed infection.

The lungworm bronchopneumonia was often associated
with secondary bacterial infection. No specific pattern of --
microscopic changes was found associated with the bacteria --
isolated, except those produced by Bordetella bronchiseptica.

Neither Mycoplasma spp were isolated nor the - - --
characteristic microscopic changes were found from the material
grossly suspected to be Swine Enzootic Pneumonia.
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The etiopathogenesis of both pleuropneumonia and --
bronchopneumonia were discussed. An experimental reproduction
with both Bordetella bronchiseptica and Haemophilus - - - - -
parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotype 1 isolated from
field outbreak were carried out. The macro and microscopic --
lesions were similar to those observed in the field and - - -
reported by other workers.

(°) This study was supported by a Fellowship and Grant from -
the Research Council of Buenos Aires Province (C.I.C.).

(*) Assistant Professor in Veterinary Patholbgy. Pathology --
Institute "Dr. Bernardo Epstein". Veterinary College of -
La Plata. CC 296. 1900 La Plata. Argentina.



CAPITULO I

A) OBJETIVOS

El presente plan de investigacidn se orienté al estu
dio de los procesos inflamatorios del pulmbédn del cerdo, desde
el punto de vista anatomopatoldgico macro y microscépico y e -
tioldgico, con especial hincapié en el aislamiento de Micoplas
mas respiratorios y bacterias aerobias patdgenas primarias del
pulmdn del cerdo con el propdsito de:

a) Determinar los agentes de mis frecuente presentacidn de
cuadros de neumonias primarias y secundarias en el material re
mitido o necropsiado en el Instituto de Patologia "Dr. Bernar-
do Epstein".

b) Verificar, si es valida o no una correlacién etiopatolé-
gica a través de estudios de campo y mediante la reproduccidn

experimental.

c) Confrontar los hallazgos obtenidos con los resultados in
dicados por otros autores.

Los objetivos enunciados responden a la alta inciden
cia de lesiones neumdnicas observadas en la sala de necropsias
de nuestro Instituto y a la ausencia de trabajos sobre el par-

ticular, en nuestro medio.

B) IMPORTANCIA DEL TEMA

Los procesos inflamatorios del pulmdén son los de - -
mis frecuente presentacidn en todas las especies domésticas y
en particular en el cerdo, especie ésta en que se considera --
que es probablemente la causa mids comiin de enfermedad en el --
mundo (144) y en la cual los modernos métodos de explotacidn -
intensiva favorecen su instalacidén y difusidn.

La incidencia varia segin el pais de origen del estu
dio realizado.
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En Gran Bretafia, se atribuye a las neumonias la prin
cipal causa de muerte en cerdos entre las 8 semanas y los 7 me
ses de vida (3), alcanzando una incidencia de 3u,3% en dicho -
periodo de tiempo (62).

En plantas de faena, se estimdé la incidencia de neu-
monia en un 40-70% del total de cerdos faenados (59), compro -
bandose que el 10% de los cerdos que se sacrifican anualmente
tienen lesiones neumdnicas de suficiente extensidn como para -

indicar su decomiso (59).

En Estados Unidos de Norteamérica, lesiones crdnicas
caracteristicas de neumonia a Micoplasmas han sido observadas
en un 50 a 70% de los cerdos faenados (29) y se estima que las
pérdidas econbémicas producidas por esta entidad alcanzan a 180
millones de dblares anuales (1L42).

En Suiza, en un andlisis de los hallazgos de necrop-
sia sobre un total de 6628 cerdos se comprobé un progresivo au
mento de la incidencia de neumonia hasta la edad de 3-6 meses.
Las pérdidas mads importantes se observaron en el periodo de en
gorde donde se halld un 20% como causa primaria de muerte y en
un 30% como hallazgo secundario a otros procesos infecciosos -
(48).

Dentro de las cifras enunciadas, los porcentajes va-
rian en relacidén a las diferentes etapas en que se divide la -
explotacidén porcina y al tipo etiopatoldgico de las neumonias
observadas.

En Dinamarca, Irlanda del Norte y Canada, la inciden
cia de neumonia como causa primaria de muerte en el periodo de
lactacidn oscildé entre 0,12 a 1,3% de los lechones nacidos en

explotaciones intensivas (10).

Los resultados de los estudios estadisticos indican
que los procesos inflamatorios del pulmbén del cerdo se presen-
tan con mayor frecuencia durante el periodo de engorde, cuando
los cerdos tienen mayor valor econdmico (10).
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En relacidn al agente etioldpgico, si consideramos
a la Neumonia Enzootica Porcina producida por Micoplasma --
suipneumoniae, su incidencia en mataderos oscila entre 18 a
95% de los cerdos faenados segin el pais dende se realizé -
el estudio (29, 54, 71, 75).

La pleuroneumonia del cerdo producida por Haemo -
philus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) en Dinamarca, os
cild entre el 21,8% al 26,4% del total de lesiones neumdni-
cas observadas en cerdos necropsiados en el lapso de un a -
fio (102). En Suiza, se hallaron valores de 1,18 al 8,91% se
glin el sistema de explotacién utilizado (47). En la Argenti
na, este tipo de neumonia se ha observado tanto en cerdos -
lactantes como en animales de engorde, con mavor frecuencia
en estos Ultimos y en explotaciones de tipo intensivo (119,
120).

La correlacidn clinica y anatomopatolégica con u-
na definicidn eticldrica resulta dificil en esta especie, -.
donde confluyen factores predisponentes y desencadenantes -

que se complementan vy sinergizan.

Dentro de los primeros cabe citar, humedad y tem-
peratura ambiental, concentracidén de polvo, ventilacién, ti
po y tamafio de la explotacidn, tipo y superficie de piso, -
volimen de aire por animal, y enfermedades intercurrentes -

principalmente enteritis (1, 45, 59, 71, 1u46).

De ello surgid el criterio de una Ftiologia Multi
factorial de las enfermedades respiratorias del cerdo (59)
y por otro lado el considerar a la inflamacidn pulmonar co-

mo un Sindrome Respiratorio (71).

Si bien existe una vasta literatura mundial sobre
este tema, en nuestro medio se carece de estudios continua-

dos al respecto aque impiden determinar su re=al incidencia.

Lstos hechos, sumados & la experiencia recogida -
en el diegndstico y docencia de la patologia en la Argenti-
na y en el exterior, me llevd a considerar como necesario -

la realizacidén de este trabaijo.



CAPITULO II

A) REVISION ANATOMICA MACROSCOPICA, MICROSCOPICA Y FUN-

CIONAL DEL PULMON DEL CERDO EN RELACION A LA PATOLOGIA

La anatomfia macro y microsc6pica del tracto respira-
torio varfa considerablemente entre las diferentes especies do
mésticas y de laboratorio (15). Su conocimiento es de vital im
portancia para comprender la progresidn del proceso inflamato-
rio y la frecuencia de su localizacidén en determinadas &reas -
del pulmdn.

En los Gltimos anos ha habido un cambio en la nomen-
clatura de los 1l6bulos pulmonares (15). En el pasado la termi-
nologfia, se basd en los cambios externos como por ejemplo fisu
ras y asi se considerd6 que el pulmbén del cerdo tenfa 16bulos -
apicales, cardfacos y diafragmdticos en ambos pulmones y 16bu-
lo accesorio en el derecho. El1l criterio actualmente adoptado -
es el patrdn de divisién de los bronquios y se utiliza el tér-
mino cranial y caudal, equivalentes al superior e inferior del

pulmdén humano (108).

De acuerdo a esto el cerdo tiene el pulmbén izquierdo
dividido en 2 16bulos: cranial y caudal, el 1l6bulo cranial a -
su vez se divide por una fisura intralobular en una parte cra-
nial y caudal. El pulmdén derecho se divide en 1dbulos cranial,
medio y caudal, presentando un 1l6bulo accesorio (108, 139) (fo
to 1).

El pulmén del cerdo y de los rumiantes es descripto
como tipo I (86) debido a ciertas particularidades anatdmicas
que pueden influir en la patogénesis de las neumonfas, las mis
mas son:

a) Tipo de arborizacibén de bronquios y bronquiolos (foto 1)

La tr&quea antes de su bifurcacibn, emite un bron --
quio en lateral y ventral destinado al 1&6bulo cranial derecho
y parte anterior del 16bulo medio. Luego se divide en dos bron
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quios principales, el izquierdo de ramas en ventral al 18bulo
cranial (parte anterior y posterior), el derecho da ramas al
16bulo medio y accesorio. Luego los dos‘bronquiés se dividen
cada uno en 4 bronquios dorsales débiles y U4 ventrales mis --
fuertes destinados a los 1lébulos caudales (59, 86, 108, 139).

Dentro del pulmdén los bronquios lobares dan origen
a ramas segmentales, cada una de ellas se ramifica a través -
de un gran niimero de ramas intrasegmentales para suplir los _

segmentos broncopulmonares (14, 15).

b) Presencia de 10bulos secundarios bien desarrollados (fo-
to 1)

————- s

Estos estdn constituidos por segmentos broncopulmo-
nares que Appleton (59) definid "Como aquella parte del pul -
mén la cual es ventilada por bronquios que se comunican direc
tamente con los bronquios lobulares". Los segmentos bronquio-
pulmonares de los 1lébulos cranial y medio son unidades autosu
ficientes, lo que se podria asimilar a un pequefio pulmdén (59,
86), ya que poseen ventilacidn propia, como asi también apor-

te y drenaje sanguineo.

Los segmentos broncopulmonares de los 1ldbulos cauda
les no lo son, pues no poseen drenaje venoso independiente y

se consideran unidades bronquiarteriales (59, 86).

Dentro de cada segmento hay un nimero variable de -
bronquios grandes, pequefios y bronquiolos, su diferenciacién
es principalmente por su estructura y posicibén (14, 15, 21, -
22).

Por su estructura se define al bronquio como aque -
lla via aérea en proximal a la Gltima placa cartilaginosa en
su pared. Los bronquios grandes siempre contienen en su pared
cartilago en cortes transversales, pero debido a la distribu-
cidén irregular del mismo en las ramas periféricas muchas de -
las secciones de los bronquios pequefios no la poseen (15, 21,
22). Los bronquiolos son las vias aéreas en distal de la Glti
ma placa de cartilago y en proximal del alvéolo y conducto al
veolar.

Los bronquiolos terminales son las vias de conduc -
cidén de aire mds pequefia, ubicadas en proximal del bronquiolo
respiratorio. Este Gltimo es el constituido por alvéolos en su pared, ya
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que lo separa de ellos una delgada capa de fibras eldsticas --
(15, 21, 22).

Por su posicién se hace referencia al niinero de gene
raciones entre la via aérea dada y el hilio. Los bronquios seg
mentales son la primera generacidn, la primera ramificacién de
estos es la segunda generacidn y asi sucesivamente. Las vias -
aéreas se dividen en forma dicotémica e irregular y el nfimero
de generaciones entre la trdquea y los bronquios terminales di
fieren con la especie y los 1l6bulos del pulmén, siendo las ge-

neraciones transversales menores que las axiales (15).

En el cerdo las vias aéreas mds profundas esté&n com
puestas por numerosos bronquiolos terminales que desembocan di
rectamente en los conductos alveolares, ya que no existen en -
esta especie 0 estidn muy pobremente desarrollados los bronquio
los respiratorios (86).

c) Completa divisién de los 16bulos en lobulillos (foto 2)

En el cerdo cada 16bulo estd completamente dividido
en lobulillos por abundante conjuntivo interlobulillar (15, --
21, 22, 86).

En virtud de esta septacidn, los constituyentes del
arbol bronquial y vascular tienen un numero limitado de vias a
segulir en su curso intrapulmonar, manteniendo una estrecha in-
-terrelacidn (86).

El acino es la unidad estructural del pulmdén y esta
en distal del bronquiolo terminal (15, 21, 22). Este Gltimo en
el cerdo desemboca en el conducto alveolar el cual contiene --
misculo liso alrededor de su comunicacidn con los alvéolos y -
sacos alveolares (15, 21, 22).

d) Aporte sanguineo (foto 2)

Los bronquios son acompafiados intimamente por la ar
teria y vena pulmonar. En general el bronquio estd localizado
en el centro del lobulillo con la arteria a un lado y la vena
en el otro (86). Las ramas principales y segmentales de la ar-
.teria pulmonar son de estructura elistica, las arterias menores
pueden ser musculares, parcialmente musculares o sin misculo --
(15).
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La arteria bronquial luepo de abandonar la aorta o -
la rama intercostal, se loceliza en la pared posterior del - -
bronquio principal y luego de dar ramas a los panglios linfati
cos y pleura, continla en espiral alrededor del mismo suplien-
do a la pared del bronquio.

A intervalos da ramas que forman la vasa vasorum de
la arteria pulmonar, otras irrigan los tabiques interlobulilla
res y pleura donde se anastomosan con las ramas que provienen
del hilio y forman un plexo arterial subpleural. La rama prin-
cipal continfla a lo largo de la pared bronquial y termina en -
el extremo distal del bronquiolo terminal dende se mezcla con
la sangre de la arteria pulmonar en un lecho capilar comén - -
(86).

El resto de los bronquiolos terminales, conductos al
veolares y alvéolos son irrigados por la arteria pulmonar, no
existiendo en el cerdo a este nivel anastombsis arteriolar o -

capilar entre los vasos citados (86).

e) Drenaje linféatico,

PR AP S

[xisten en el pulmdn 3 principales vias linfé&ticas -
interconectadas. La primera drema la pleura, la segunda el te-
jido conectivo interlobulillar y la tercera los bronquios, ar-

terias v venas (15).

Ll plexo que drena los bronquios estd algo separado
de éste, alrededor de los vasos sanguineos. Los vasos linféati-
cos se hallan entre el misculc y el epitelio v en la adventi -
cia alrededor del cartilago, existiendo numerosas anastomosis
entre ellos (15, 22).

En los bronquios pequefios y bronquioclos existe solo

un plexo linfé&tico en la pared.

La presencia de numerosas anastomosis entre los dife
rentes plexos permite la mezcla de linfa de unidades pulmona -

res no relacionadas (15).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico la distribu-
cidn y ramificacidn del &rbol bronquial favorece la entrada de
liquido y particulas dentro de las vias aéreas que se conectan
con los lébulcs craniales y medio, especialmente en animales -
jévenes en los que las misras son mds cortas v proporcionalmen

te md8s anchas que en los adultos (59, Ff3, 85).
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La presencia de 18bulos secundarios bien delimitados
permite la focalizacidén del proceso inflamatorio' e impide la -
difusidén por contiguidad de un 18bulo a otro (84, 85).

La marcada divisidén de los 1l6bulos en lobulillos de-
termina una distribucidn lobulillar del proceso inflamatorio,
al menos en el inicio cuando la puerta de entrada es aerdgena

siendo ésta la via que mayor importancia tiene en veterinaria
(58, 59, 63, 85).

La estrecha relacidn y distribucibén del &rbol vascu-
lar y respiratorio en su pasaje intrapulmonar con el conectivo
peribronquial, peribronquiolar, interlobulillar y subpleural,
favorece la extensidn del proceso inflamatorio a través de los
mismos y el hallazgo con relativa frecuencia de inflamacibén --
del conjuntivo intersticial y pleuritis asociada a diferentes
tipos de neumonia (16, 58, 59, 63, 119).

La ausencia de anastomosis de la arteria bronquial -
con la circulacidén pulmonar a nivel alveolar, disminuye el oxi
geno disponible en el lecho capilar interalveolar, lo que favo
rece la produccidn de necrosis isquémica (85). Esta Gltima es
frecuentemente observada en la pleuroneumonia producida por --

Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) (47, 56, 73, -
97, 102, 110, 120, 140).

La presencia de numerosas anastomosis entre diferen-
tes plexos linf&ticos de unidades no relacionadas permitiria -
a través de esta via la difusidn de la inflamacidén dentro del
pulmén (119).

El tracto respiratorio estd recubierto por el apara-
to mucociliar. Este estd constituido por células y mucus (14,
15, 21, 22, 91, 95).

Estudio con microscopio electrdnico han demostrado -
al presente 13 tipos diferentes de células en las vias aéreas,
11 de origen epitelial y 2 de origen conectivo. Sin embargo no
todas se encuentran en todas las especies (1U4).

Con el microscopio éptico 2 tipos de células predomli
nan; las células epiteliales ciliadas que forman un epitelio -
pseudoestractificado ciliado en las vias mds altas, simple en
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las profundas y que desaparece en el cerdo a nivel del bron -
quiolo terminal (14, 21, 22) y células caliciformes alternan-
do con las anteriores hasta los bronquios primarios y secunda
rios (14, 21, 22), siendo alli reemplazadas por células secre
toras denominadas células "Clara" o células "C" (7, 1u).

El mucus que forma una membrana de proteccidn sobre
la superficie celular es producido en forma continua a partir
de 2 fuentes. Células caliciformes y células epiteliales sero
sas por un lado y gléndulas mucosas de la lémina propia por -
el otro, que se abren a través del epitelio por sus conductos
y qQue en el cerdo se observan hasta la tercera generacidén - -
bronquial (21, 22).

El mucus presenta una faz liquida interna producida
por las gléndulas de la ldmina propia y posiblemente por las
células "C" (14, 91), donde se realiza el batido ciliar y una
capa externa viscosa o gel que es transportada hacia el exte-
rior por la movilidad de la anterior. De esta forma cualquier
material depositado en las partes mds profundas del arbol res
piratorio es eliminado entre 20 minutos y 4 horas (59, 63, --
91).

El mucus no solamente actila como una barrera mecéni
ca entre las particulas suspendidas y las células, sino que -
contiene inmunoglobulinas especificas principalmente IgA se -
cretora, IgG (8, 12, 20, 126) y sustancias de accidn inespeci
fica como lisozima, lactoferrina, alfa 1 antitripsina, dife -
rentes fracciones del complemento, glucoproteinas de grupo --
terminal NANA (&cido acetil neuramidico) y sustancias de ac -
cidn antineuraminidasa que en los animales inmunizados hace -

mas lenta la penetracidn de ciertos virus (14, 15, 91),.

El aparato mucociliar de los segmentos traqueobron-
quiales se mueve hacia la faringe, donde se pone en contacto
con un rico tejido linfoide (63), describiendo un amplio espi
ral que tiene el efecto de hacer minima la tensidn sobre la -

capa de mucus durante los movimientos respiratorios (63).

La retencidn de mucus, la alteracidén celular o de -
las cilias crea el medio ideal para la multiplicacidn del a -
gente infeccioso, el que por gravedad o durante las inspira -
ciones es llevado hacia las vias mds profundas.
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En el tracto respiratorio existe una rica poblacién -
de tejido linfoide que comprende:

a) células en agregados linfocitarios distribufdos a lo lar-
go del tejido subepitelial (8, 15).

b) ganglios linfaticos mediastinicos y bronquiales, y

c) tejido linfoide asociado a los bronquios y brongufolos --
(B.A.L.T. Bronchus Associated Lymphoid Tissue) (8, 13, --
21, 22, 60), sitios éstos de activa captacibn de antige -

nos (8) y sintesis de anticuerpos (8).

En infecciones persistentes por Micoplasmas, virus y
parédsitos se desarrolla una harcada hiperplasia de dichos nédu-
los (16, 34, 36, 41, 51, 52, 55, 59, 61, 63, 68, 77, 78, 115, -
117, 118).

Esta reaccibén seria una manifestacidén de la respuesta

inmunitaria celular contra dichos agentes (131, 147, 152).

El mecanismo de defensa alveolar y su funcibén normal
depende de 3 tipos de células, 2 de origen endodérmico cue recu:
bren en forma contfnua el alvéolo y que son la céflula epitelial
plana o escamosa, la mds numerosa denominada Neumocito I, y la
célula cuboidal granular o Neumocito II (7, 15, 21, 22, 114), -
no se ha observado en el cerdo célula alveolar en cepillo tal -
como se describe en la rata, al menos en animales jbévenes (7, -
15).

La célula de origen mesodérmico es el macré6faco alveo
lar (7, 15, 21, 22, 114).

El Neumocito I, cumple una funcidn de barrera entre -
la luz del alvéolo y los capilares de la pared alveolar, inter-
viniendo en la hematosis entre el medio ambiente y la sangre ca
Pilar y ayudando a evitar la trasudacién de liquido capilar ha-
cia el alvéolo (15, 21, 22).

Con el microscépio 6ptico el nficleo de esta cé€lula es
diffcil de diferenciar del nficleo de las células del endotelio
vascular y su citoplasma est8 al lfmite de resolucibén (21, 22).
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El Neumocito II, es la céflula secretora del alvéolo -
ya que es responsable de la sintesis, almacenamiento y secre --
cibébn de Dipalmitoil lecitina, fosfolfpido que constituye el - -
principal componente del surfactante (7, 15, 21, 22).

Esta célula también se comporta como c€lula madre, ca
paz de proliferar y diferenciarse en Neumocito I, en respuesta
a ciertas formas de agresién alveolar (16).

El tercer tipo de célula es el macré6fago alveolar, --
fagocito alveolar o célula septal (114).

Su principal funcién es la fagocitosis, remocién de -
particulas inhaladas o microorganismos y el procesamiento de an

tfigenos para la respuesta inmunitaria celular o humoral.

Esta célula proviene en un 75% de la reserva de his -
tiocitos del organismo, principalmente la médula 6sea (7, 15, -
16, 153) y el resto es de origen pulmonar. La misma sufre una -
diferenciacidén o maduracién en el intersticio con un cambio en
su patrbén metabdlico posiblemente en respuesta a la alta tensidn
de oxigeno que hay en el pulmén (15, 16).

Frente a cambios inflamatorios u otros estimulos, répi
damente se movilizan hacia el espacio alveolar (16, 115). De a -
111 con el material fagocitado se dirigen hacia el brongquiolo --
terminal y son eliminadas a través de las vias aéreas con el mu-
cus, o0 bien se dirigen hacia el tejido intersticial y de allf a
los nédulos linforreticulares o por los vasos linf&ticos a los -

ganglios regionales (16, 85, 115).

Si bien su capacidad fagocitaria es débil, (115), la -
misma puede exaltarse por la presencia de Ig2A, antioxidantes, in
terferbn, lisozima o por ciertas fracciones lipidicas del surfac_
tante (64).

El surfactante es una sustancia de naturaleza lipopro-
teica (7, 15, 21, 22, 84) que forma una delgada pelfcula sobre -
la superficie alveolar. Sus funciones son disminuir la tensibn -
superficial del alvéolo durante la expiracibn, evitando el colap
0 del mismo y disminuir la trasudaci6én de liquido dentro del al
véolo (15, 21, 22, 84).
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En las neumonias la presencia de exudado y la hipoxia
favorecen su inactivacidn (16, 85). La respuesta de estas célu-
las en la inflamacién fue esquematizada por A. R. Omar (114, --
115).

Si bien no existe una linea neta de demarcacidn entre
las mismas, es,ecialmente en las inflamaciones apudas, en las -
cuales pueden reaccionar al misric tiempo y de igual manera, o -
bien su comportamiento queda enmascarado por el agregado de cé-

lulas inflamatorias provenientes de la sangre.

La principal via de transmisibén de las enfermedades -
respiratorias es a través de la inhalacidn de los agentes paté-
genos adosados a particulas de polvo o incorporados en gotitas

liquidas en suspensidn, aercscl (59, 63, 8u, 85, 95).

A pesar de esta continua exposicibén a patdgenos poten
ciales, el sistema broncopulmonar es capaz de mantener en condi
ciones normales su esterilidad mediante su bloqueo, encapsula -
cidn y expulsidn (59) por alguno de los mecanismos citados ante

riormente.

El que se desencadene o no el proceso inflamatorio --

pulmonar estid determinadoc por:

a) Nivel anatdémico de exposicidn

[CO WS N R T i S e e —a aa -~

£l mismo determinard si la inflamacidn comienza por u

na rinitis, traqueitis o neumonia (63, 85).

b) Tamafio_de la particula inspirada

—— e e M. A A e s e a P .-

La eliminacidn de éstas o su depdsito en el tracto --
respiratorio depende de 3 fuerzas fisicas que son: inercia, Se-

dimentacidén y difusidn (59, 63, 95).

El depdsito por inercia se produce con las particulas
mayores de 5-10 um y ocurre en las fosas nasales, cornetes v --
grandes vias aéreas donde se produce turbulencia de aire (63, -
95).

La sedimentacidn debido a la fuerza de pravedad, es -
proporcional al tamafio y densidad de la particula (63) ocurrien

do la misma en las vias aéreas rds periférices y aln en el al -

véolo donde €l aire es mids estabilizado. Quedan incluidas por
este mecanismo las particulas de un tamafio de 0,5 a 5 um (59, -
63, 95).
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Partfculas menores de 0,5 um son depositadas a nivel
alveolar como resultado del movimiento Browniano (95), aunaue -
la masa total de este deplsito es baja, dichas partfculas per ‘-
sisten por largos perfodos en el aire y por lo tanto son suscep
tibles de depositarse en distal del bronqufolo terminal donde -
los mecanismos defensivos son menos efectivos (63), siendo defi

ciente la eliminacibén por el aparato mucociliar (95).

c) Condiciones ambientales y de manejo

Las mismas act@an por un lado sobre el aparato mucoci
liar reduciendo la actividad ciliar e interfiriendo la lirpieza
primaria dada por el desplazémiento de la capa de mucus, el cual
se acumula y predispone a procesos inflamatorios de bronouios y
pulmédn. Por otro lado estas condiciones pueden actuar desecando
las gotas producidas por tos o estornudos, las reducen de tamaro
y eventualmente pueden llegar afin hasta el alvéolo donde las de-
fensas son mas débiles (59, 63, 71, 85, 123).

d) Naturaleza del agente patdgeno

Los mismos pueden ser antigénicos como bacterias, mico
plasmas, virus, clamidias, hongos, pardsitos y toxinas o no anti

génico como polvo, flufdos y gases.

) La respectiva habilidad para producir enfermedad depen
de de su virulencia natural y el grado por el cual es auxiliado
por algunas de las condiciones citadas anteriormente, asociado -
al estado inmunolSgico del pulmén y el estado nutricional del a-
nimal (63).
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CAPITULO III

PATOLOGIA

A) CONSIDERACIONES GENERALES

Los pfocesos inflamatorios del pulmbén en las especies
domésticas han sido clasificados en exceso, ya que la reaccidn
bdsica del parénquima alveolar frente a la agresidn es limita -
da. Esto implica que agentes de diferente naturaleza pueden pro
ducir cambios anatomopatoldégicos semejantes (58, 63, 114, 115).

Inicialmente se las clasificd sobre bases estrictamen
te morfolbgicas o morfoetioldgicas, sin considerar en este Glti
mo caso que cuando el estudio se hace sobre casos de neumonias
fatales, las mismas son consecuencia de una infeccidn bacteria-
na secundaria que produce un cuadro de bronconeumonia exudativa
aguda, dificil de diferenciar de otros cuadros producidos por -
distintos agentes (116).

En los Gltimos afios, con el desarrollo de nuevas téc-
nicas de aislamiento en lo que hace a virus y Micoplasmas y la
evolucidén de la explotacidén animal a métodos intensivos se in -
trodujo el criterio estrictamente etiolégico (16) por la fre --
cuencia de aislamiento de un agente particular en un cuadro pa-
toldgico determinado, pero en pocos casos se ha demostrado por
métodos experimentales su real significacidn (59).

Por lo antedicho en la actualidad se utilizan tantos
criterios como problemas haya que resolver, de lo que resulta u
na verdadera confusidén en la terminologia que se utiliza para -
la clasificacidén de las neumonias en los animales domésticos y

en particular en el cerdo (119).

La neumonia puede ser definida como la inflamacidén --
del pulmdn caracterizada por la infiltracidén de células y la --
exudacidén de liquido dentro del espacio alveolar (16).

Esta es la principal reaccién del pulmén en respues -
ta a una agresidn bacteriana, objetivo de este estudio. Este --
tipo de respuesta es bédsicamente vascular y hematbgena y carac-
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teriza a las neuronias exudativas (5f, 63, 1u3). L1 papel desem
pefiado por las propias células del pulmén no fue comprendido --
hasta la revisidn de A. R. Omar (114, 115) y como resultado de
ello se intrcdujo el concepto de Neumonia Intersticial, Neumonfa
Proliferativa, Neumonitis y contemporéneahente Alveolitis (16),
términ, éste que caracteriza a la inflamacidn del pulmdén en el -
que la misma estd@ claramente delimitada a la pared alveolar o --

membrana respiratoria y no al espacio alveolar.

Esta gran divisidn en neumonias exudativas y prolifera
tivas ha sido de relativo valor practico en lo referente a su co
rrelacidn etioldgica en veterinaria (59), pero Gtil porque pro -
porciona una base lbgica para comprender la progresidn de las le
siones en el pulmén (63). Aplicada a la clasificacidn de las neu
monias en los terneros (116) y considerando la semejanza anatdmi
ca e histoldgica del pulmdén del bovino y el cerdo (86) se consi-
derd véalida con las modificaciones introducidas en base a la 1li-
teratura consultada y la experiencia recogida en este tema, su u

tilizacidn en esta Gltima especie (cuadro N° 1).

B)_MATERIAL Y METODOS
El material de estudio consistid en pulmones de cerdos
obtenidos en la sala de necropsias del Instituto de Patologia, -
de animales que arribaron con cuadros clinicos de neumonia y cu-
ya necropsia asi lo confirmé, como asi también trozos de pulmdn

en formol al 10% o refrigrados remitidos por veterinarios de cam
po.

Las muestras se registraron en protocolos "ad hoc" con
el propdsito de sintetizar los datos anamnésicos y determinar el
grado de extensidn del proceso inflamatorio. El1 material se fijd
en formol al 10% buferado y se incluyd en parafina. Se utiliza -
ron cortes de 5-6 um y se realizd para estudio histopatolégico -

de rutina la coloracidn de hematoxilina y eosina (H. y E.).

Cuando los camhios observados lo indicaron se utiliza-
ron técnicas de coloracidn especiales como: método tricrbmico de
Gomori, método tricrdmico de Van Cieson, método de Lendrum para
cuerpos de inclusién, método de Hart para fibras eldsticas y téc

nica de Gram para cortes de tejido.
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€)_RESULTADOS
La figura 1 representa la distribucidn porcentual de
las muestras estudiadas en relacidn a las distintas etapas en
que se divide la explotacidn porcina. El primer pardmetro de -
0-8 semanas corresponde al periodo de lactacidn; el segundo pa
rédmetro de 9-15 semanas corresponde al periodo de recria y el
tercero a partir de la 16 semanas a la etapa de engorde o ter-

minacién. En total se protocolizaron 79 casos de neumonias.

La figura 2 representa los diferentes tipos anatomo-
patoldgicos de neumonias, clasificados de acuerdo a los parame
tros indicados en el cuadro 1 y relacionados con las diferen -

tes etapas enunciadas en la fipura 1.

La figura 3 indica la distribucidén y extensidn de --
las lesiones observadas macroscopicamente en la sala de necrop
sias de casos de campo y experimentales. Se excluyeron las - -

muestras enviadas.

Pleuroneumonia
En la mayoria de los casos estudiados, la extensidn
del proceso inflamatorio comprendid la totalidad de los 18bu -
los de ambos pulmones (foto 3), en cuadros de curso sobreagudo
siempre se observd afectado el 1débulo caudal cara dorsal (foto
6). La superficie pleural se observd deslustrada y en las zo -
nas de consolidacidn se aprecid exudado fibrinoso (fotos 3 y -
6). Asociado a estos cambios, generalmente se observd pericar-

ditis v cuando afectd a animales jbvenes poliserositis.

El color de las zonas consolidadas varid cel rojo os
curo &l gris (hepatizacidn) (fotos 4, 5, 6, 7, 9, 11), los ta-
biques interlobulillares se observaron engrosados por la pre -
sencia de exudado seroso, serofibrinoso (fotos 4, 7, 9) o hemo
rridgico (foto 10) dé&ndole al pulmdn un aspecto rarméreo. A la
superficie de corte en un mismo 18bulo se observaron cambios -
exudativos en diferentes etapas ds consolidacidn y necrosis --
del parénquima (fotos 4, 5, 7, 9, 10, 11). Dentro de cada lobu
1lillo se remarcd el conectivo peribronauial v perivascular por
exudado fibrinoso e infiltracidn celular, dandole un aspecto -
de collar de color gris blanquecino, que ha sido denorinado --

neumonia peribronquial (fotos 4, 5, 7, 11).
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En los tabiques interlobulillares distendidos se vi -
sualizaron los vasos linfaticos con linfangiectasia (foto 11).

En el examen microscdpico se observd a nivel alveolar
marcada hiperemia de los capilares alveolares y presencia de --
exudcdo seroso o serofibrinoso en el espacio alveolar (fotos --
12, 23, 24) de extensidn inicialmente sublobulillar y luego lo-
bulillar o panlobulillar. En esta etapa inicial se observé en -
algunos casos, colonias de bacterias en el alvéolo (foto 12), -
en estadios posteriores se observd la presencia de células prin
cipalmente macréfagos y gldbulos rojos, siendo escasos los poli
morfonucleares.

Estas células se apreciaron llenando el espacio alveo
larlatrapadas en una trama de fibrina (foto 13), dandole al pul
mén una mayor consolidacidén o hepatizacidn que serd roja o gris
de acuerdo al tipo de célula que predomine y al grado de isque-
mia alveolar. En algunos casos la infiltracidn de células infla
matorias no fue tan marcada, sino que se limitd a aciimulos de -
mononucleares pegados a la pared alveolar.

Con frecuencia se hallaron focos de necrosis coagula-
tiva a nivel alveolar, que se caracterizaron por mantener la ar
quitectura del parénquima, presencia de exudado serofibrinoso y
falta de diferenciacidn de elementos celulares en su centro (fo
tos 14, 15), en la periferia del &rea necrdtica se observaron -

masas compactas de células mononucleares (fotos 14, 15).

En las zonas menos densas estas células presentaron u
na morfologia fusiforme y dispuestas en remolinos (fotos 16, --

17) o redondas con nicleo de cromatina densa (foto 17).

Cuando la necrosis abarcé todo el lobulillo dichas cé
lulas se dispusieron contorneando por fuera el conectivo inter-
lobulillar (foto 20) y en la parte central del lobulillo rodean
do el conectivo peribronquial (foto 15), peribronquiolar (foto
18) y perivascular (foto 18). De esta manera cada lobulillo que
dé enmarcado por dos lineas visibles macroscdpicamente de color
gris blanquecino,una externa que lo delimitd del lobulillo con-
tiguo y otra interna que formd un manguito alrededor de cada va
so sanguineo o via aérea (fotos 4,5,7,11).Se observd un engrosa
miento del tejido conectivo peribronquial (foto 15),peribron --
quiolar (foto 18), perivascular (fotos 19, 23), interlobulillar
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(fotos 20, 25) y subpleural (fotos 21, 29) producido por la pre
sencia de exudado seroso, serofibrinoso o hemorrdgico y células
inflamatorias mononucleares (foto 26). .

En los vasos sanguineos se observd peri y endovasculi
tis (fotos 13, 19) y trombosis (fotos 19, 22, 23).

En los vasos linfaticos peribronquiales, perivascula-
res (foto 23), interlobulillares (fotos 20, 25) y subpleurales
(fotos 21, 24, 29) se observd linfangiectasia (foto 24), linfan
gitis (fotos 20, 21, 25, 29) y trombosis (fotos 25, 26).

La pleura sobre las zonas consolidadas se observd en-
grosada por la presencia de exudado serofibrinoso y células mo-

nonucleares (foto 21).

Los estadios crdnicos se caracterizaron por una marca
da fibrosis del parénquima alveolar, tejido conectivo interlobu
lillar y subpleural (fotos 27, 28) con endoarteritis crodnica se
cundaria al proceso inflamatorio pulmonar (foto 28). En un caso
se observd marcada hipertrofia de la capa media de las arterias
musculares subpleurales asociado a cambios exudativos agudos --

del parénquima pulmonar (foto 29).

A nivel de las pequefias vias aéreas se observé una en
dobronquitis que se caracterizd por necrosis y descamacidn del
epitelio y abundante infiltracién de células mononucleares en -
la l&mina propia (foto 18). Detritus celulares v exudado se a -
precid en las vias aéreas mavores, sin cambios marcedos en su -
pared (foto 15), aunque en estadios m&s avanzados éstas también

se vieron comprometidas.

Fn el estudio realizado se observd que la incidencia
de pleuroneumonia como hallazgo anatomoratoldsico, alcanzé su -
mayor valor en el periodo de engorde (fipura 2).

NDe este tipo anatomopatoldgico de neumonia se aisld -
con mayor frecuencia Pasteurella multocida y Haemophilus spp, -
comprobdndose en cuatro brotes que correspondian a Haemophilus
parahaemolyticus (pleuropneuroniaee) siendo tres cde ellas del se
rotipo 1. En menor porcentaje se 2isld Fscherichia coli y bacte
rias Gran negativas no fermentadoras. En dos brotes se aislaron
Salmonellas del grupo Cl antigeno somatico 6-7 del esquema de -
Kauffmann y White. La significacidn patoldgica de las bacterias

aisladas se discute en el Capitulo IV.
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Bronconeumonias

La distribucidn macroscdpica de los casos clasifica-
dos como bronconeumonias se 1imité a los 1l6bulos cranial, me -
dio y parte anteroventral del 18bulo caudal en forma bilateral
(foio 30). EI color varid del rojo oscuro a gris o gris blan -
quecino en los casos crdnicos. La superficie se observé ligera
mente sobreeclevada en relacidn al tejido normal o sobredisten-
dido. Tnicialmente la extensién fue lobulillar, pero en gene -
ral en los casos observados en la sala de necropsias de anima-
les que llegaron muertos, la misma fue lobar, no afectindose -

la pleura en las zonas consolidadas.

£l aspecto de la superficie de corte varié con la e-
volucién del proceso inflamatorio comprobado por histopatolo -
gia y por el tipo de agente aislado. En general la superficie
de corte fue hlimeda y rezumb un exudado mucoso o mucopurulento
de color blanco amarillento de bronquios y bronquiolos. En es-
tadfios de emigracidn leucocitaria el pulmén tomé un color blan
quecino (foto 31) y rezumd al corte un exudado de color y as -
pecto lechoso. En estadios de reparacidén o fibrosis se observd
la superficie afectada deprimida en relacibén al parénquima nor
mal, al corte de las mismas se observeron areas de color grisa
ceo y de consistencia dura. En las bronconeumonias parasita --
rias producidas por Metastrongylus sp, las zonas afectadas fue
ron principalmente el borde diafragmdtico cara dorsal del 16bu
lo caudal. El1 parénquima se aprecid consolidado con nddulos de
color rojo oscuro y a la superficie de corte aspecto himmedo y
firme. En un material remitido para estudio histopatoldgico se
observaron nddulos subpleurales de 0,5 cm. de didmetro de co -
lor gris localizados cerca del borde caudal, cara dorsal del -

16bulo caudal.

Se observd una gran variacidén en los hallazgos histo
patolégicos, los mismos estuvieron en relacidén con los diferen
tes cuadros macroscdpicos observados y la amplia gama de agen-

tes que se aisld.

A nivel de bronquios y bronquiolos se observd la pre
sencia de masas compactas de células inflamatorias,detritus e-
piteliales y exudado (fotos 32,33).La endobronauitis se caracte
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rizd por necrosis y descamacidn del epitelio (foto 32), con hi-
perplasia y/o metaplasia ern los casos crdnicos (foto 34). Los -
cambios a nivel de la ldmina propia fueron hiperemia capilar e

infiltracidn leucocitaria principalmente polimorfonucleares.

En los bronquios a nivel de las glé&ndulas mixtas se -
constatd una hiperactividad secretora e infiltracidén de células

plasmaticas a su alrededor (foto 35).

A nivel alveolar en los casos clasificados como bron-
coneumonia catarral se observd hiperplasia y descamacién de ma-
crdfagos alveolares, presencia de células gigantes v polimorfo-
nucleares (foto 36), siendo escasa la exudacidén de liquico sero

so o serofibrinoso.

En las bronconeumonias clasificadas como purulentas o
supurativas se observ® un predominio de neutrdfilos, exudado se

rofibrinoso y focos de necrosis licuefactiva (foto 37).

En las bronconeumonias caseosa se halleron focos de -
necrosis con contenido semejente al reauezdn, rodeados por una
gruesa capa de tejido conectivo en donde se observd detritus e-

piteliales e histiocitos (foto 38).

l.as bronquitis y bronconeunonies clasificadas coro pa
resitaries se caracterizaron por la presencia de Metastrdngylus
sp en la luz bronquial o bronquiolar, con hiperplasia o metapla
sia del epitelio e infiltracidén de eosinbéfilos en la lamina pro
pia, en el conectivo peribronquial se observd hiperplasia linfo
rreticular. En los alvéolos se halleron huevos larvados llega -
dos por la inspiracidn y una respuesta celular dada por eosiné-
filos macréfagos y células gigantes (foto 39). Se consicerd co-
mo secuela de una intensa infestacidn parasitaria el hallazgfo -
de bronquicloestenosis, hipertrofia del risculo de Peissensen e
hiperplasia linforreticuler perilronquiolar y subpleural (foto
L0).

Fn estadios terminales el pdarénauima alveolar fue - -
reemplazado por tejido conectivo de noviforracién, infiltracién
de célules rononucleares y cierto grado de epitelizacidn alveo-
lar (foto 41).

De un brote de bronconeumonia en lechones de 15 dias

de edad asocizdo a Colibacilosis se observaron a renor aurento en el pa - -
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rénquima alveolar dreas de congestifén de los capilares, hemorra
gia intra-alveolar e infiltracidn leucocitaria (foto 42) de ex-
tensibn sublobulillar y focos de fibrosis (fotos 42, 43). En --
las vias aéreas mayores se observaron detritus celulares en la
luz, con leves cambios inflamatorios en la mucosa.

En los tabiques interlobulillares se aprecid un lige-
ro edema con escasas células inflamatorias (foto 44). Con media
no aumento las células que predominaron fueron neutréfilos y --
glébulos rojos. En la vecindad de las dreas de infiltracidn y -
hemorragia se observd un engrosamiento de la pared alveolar da-
do por abundante proliferacidén de fibroblastos y fibras coldge-
nas, entre las cuales se observaron células de origen epitelial
de nlicleo grande y citoplasma clbico en disposicibén acinar (fo-
to 45). En otras dreas dichas células se apreciaron revistiendo
la pared alveolar y proyectidndose hacia la luz, ain en forma es

1tractificada dando una apariencia adenomatosa (foto u45).

En el resto de los lobulillos predominaron cambios e-
xudativos dados por un liquido que se tifid pdlidamente con la -
eosina, asociado a hiperplasia y descamacidén de macrdfagos al -
veolares.

A nivel de las vias aéreas pequeiias se observé una en
dobronquitis que se caracterizd por necrosis y descamacidn del
epitelio e infiltracidn celular en la lidmina propia. En los va-
sos sanguineos de mediano calibre y en los vasos linfaticos pe-
ribronquiales, interlobulillares y subpleurales no se observa -
ron cambios, no asi en los vasos sanguineos de pequefio calibre
en los cuales se aprecid una vasculitis por la hiperplasia e hi
pertrofia del endotelio, la infiltracidn celular de la media y
la fibrosis de la adventicia. Los hallazgos mencionados configu
ran un cuadro de bronconeumonia catarral con necrosis, hemorra-
gias y dreas de alveolitis fibrosante. De dichas lesiones se --
aisldé Bordetella bronchiseptica, la que se confirmé por serolo-
gia.

En general en los casos descriptbs como bronconeumo -
nias no se apreciaron cambios manifies tbs en el tejido conecti-
vo interlobulillar y subpleural como tampoco en los vasos 1linfd

ticos.
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En el estudio realizado se observd un progresivo au-
mento de 1los casos clasificados como bronconeumonias en rela -

ci1dn con el aumento de la edad de los animales estudiados.

Diferentes géneros de bacterias se aislaron de di --
chos cuadros. Pasteurella multocida sola o en infeccidn mixta
fue la que en mayor frecuencia se aisld. En menor porcentaje -
Pseudomonas spp, Escherichia coli, Proteus spp, Bordetella - -
bronchiseptica, Corynebacterium pyogenes y Streptococcus como

aislamientos puros o en infecciones mixtas.

En los casos observados de bronquitis parasitarias,
generalmente culminaron en bronconeumenia producida por infec-

c1idn bacteriana sobreagregada.

En los casos en que por los datos anamnésicos y los
hallazgos de necropsia hicieron sospechar de Neumonia tnzooti-
ca Porcina, el aislamiento de Micoplasma spp fue negativo y en
el estudio histopatoldgico no se observaron los cambios que o-
rientan a su diagndstico. En general en las bronconeumonias no
se observd una constante de lesiones microscdpicas en relacidn
a un tipo particular de bacteria a excepcidn de aquellas produ
cidas por Bordetella bronchiseptica. La significacidn patoldgi

ca de las bacterias aisladas se describe en el Capitulo IV.

Alveolitis

En el estudio realizado se observd un solo caso de -
Alveolitis, secundario o Salmonelosis sistémica con compromiso
hepatico y articular en un animal de 50 dias. La localizacidn
del proceso neumdnico comprendid el 1ldbulo cranial, medio y --
parte anteroventral del 18bulo caudal del pulmdn derecho. En -
el pulmdén izquierdo abarcd la parte anterior del 16bulo cra --
nial (foto 46). El color de el 4rea afectada fue blanco y a la
compresidn su consistencia fue dura y rezumd escaso liquido. -
En los 16bulos caudales por fuera de las zonas ya descriptas -
se observaron focos pequefios de necrosis supurativa distribul-

dos al azar.

La observacidn microscdpica reveld a nivel bronquial
la presencia de exudado hemorrdgico en la luz,sin cambios en -

el epitelio de revestimiento e hiperplasia de células plasmaticas
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alrededor de las glé&ndulas mixtas, las cuales mostraron hiperac-.
tividad secretora. En los bronquiolos nequenos se observ® liqerq
hiperplasia del epitelio hronquiolar, escasa infiltraci6n celu -
lar en la lé&mina propia y abundante hinerplasia linforreticular
difusa alrededor del bronqufolo.

En el tejido conectivo subpleural e interlobulillar se
observd ligero aumento de la celularidad.

Los cambios m&s notables se apreciaron a nivel alveo --
lar, los mismos se caracterizaron por marcado enqgrosamiento de -
la pared alveolar producido por la hiperplasia y metavlasia de -
las cé&lulas epiteliales del ‘alvéolo y oroliferacién conjuntiva.
Las células inflamatorias principalmente macr6fagos y polimorfo-
nucleares se observaron en la membrana respiratoria, siendo esca

sos en el espacio alveolar.

D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

En el estudio realizado se observd un progresivo aumen-
to de la incidencia de neumonia como hallazgo anatomopatol&gico
en relacibén con el aumento de la edad de las muestras analiza --
das, resultando que este concuerda con los obtenidos por diferen
tes investigadores (10, 48, 54, 59, 69, 74, 75, 119, 124, 146).

Durante el perfodo de lactacién, la incidencia de neumo
nfa fue del 22,78% de las muestrés estudiadas, con una mayor in-
cidencia de pleuroneumonfa sobre bronconeumonfa y alveolitis. Di
cho valor es muy alto en relacibébn a los resultados ohtenidos en
Dinamarca, Inglaterra, Canad8 y Suiza (10, 40, 48), pafses en --
que la incidencia de neumonfa en lechones lactantes oscila entre
0,12 a 1,3% de los animales nacidos en explotaciones de tipo in-
tensivo. Esta diferencia se deberfa a: los diferentes parémetros
analizados; el nfimero de animales estudiados: el tipo de explota
ci6n de donde provienen los mismos, en este estudio principalmen
te de tipo extensivo y familiar y finalmente a que en un 50% del
material inclufdo en esta etapa, se comprobh§ por diferentes méto
dos que el proceso neumbénico era secundario o estaba asociado a
enfermedades intercurrentes principalmente ehteritis y Peste Por
cina (119, 121).

/7.



24

Se considera en general que la frecuencia de neumonia
en esta etapa es baja (10, u48), lo cual obedeceria a numerosos
factores, muchos de ellos no muy bien estudiados entre los que
cabria considerar en primer término la presencia en esta edad -
de IgA calostral a nivel del tracto resﬁiratorio (12, 13) y 1la

ause.icla de stress por deficiente alimentacidn.

Dentro del espectro etioldgico aislado de las bronco-
neumonias en esta etapa se considerd de valor diagndstico los -
cambios histopatolbgicos hallados asociado a una infeccidn por

Bordetella bronchiseptica (121).

De los casos clasificados como pleuroneumonia se ais-
16 Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1;

Escherichia coli y Pseudomona aeruginosa.

La pleuroneumonia a Haemophilus parahaemolyticus - --
(pleuropneumoniae) es mas frecuente luego del destete (102) y -
en particular en la etapa de engorde (100, 102, 104, 107, 119),
aunque también se ha observado en cerdos lactantes de 1 a 30 --
dias en los que la infeccidn reviste un caricter septicémico --
con una mortalidad cercana al 100% de los animales (102).

La Escherichia coli se aisld en Dinamarca en un b% --
del material estudiado y se encontrd que en el 90% de los casos
se asocid a Coli septicemia, correspondiendo la mayoria de 1las
cepas testadas a Escherichia coli no enteropatogenica. La pre -
senclia de abundante cantidad de polimorfonucleares en estadios
subcrbénico y crdénicos (10) permitid difevenciarlas de aquellas
producidas por Haemophilus parahaemolyticus. Estos cambios no -

se observaron en el estudio realizado.

La Pseudomona aeruginosa ha sido hallada y se conside
ra como un gérmen de salida de cuadros de bronconeumonias y - -

pleuroneumonias (1U, 54, 69, 75, 90, 124).

El pericdo de recria comprendid el 26,58% de las mues
tras estudiadas, con un predominio de las bronconeumonias sobre
la pleuroneumonia. Dentro de la primera predomind el subtipo ca

tarral (figuras 1y 2).

De las bronconeumonias lo constante de los hallazgos
bacterioldgicos fue la asociacidn de 2 o mas bacterias y/o bac-

terias y pardsitos en una sola muestra.
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No se observ6 un predominio de un género de bacteria y
un patrén especffico de cambios histopatol6gicos a excepcién de
la bronconeumonfa caseosa producida por Corynebacterium pyoge --
nes.

De los casos clasificados como pleuroneumonfa se aislé
Haemophilus spp, Fscherichia coli y Pasteurella multocida. Al i-
gual que en la etapa anterior no se observé diferencias histopa-
tolbgicas entre los agentes citados, por lo que cabe asignarle a
algunos de ellos un papel secundario en este tipo anatomopatold-
gico de neumonfa y que su presencia podrfa enmascarar o dificul-
tar el aislamiento del agenfe primario, en este caso Haemrophilus

parahaemolyticus (pleuropneumoniae).

En la etapa de terminacién o engorde se observ6 la ma-
yor incidencia de neumonfa 40,5% del material estudiado. Ll ha -
llazgo de pleuroneumonfa asociado a Pasteurella multocida y Hae-
mophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1 en la --
misma concuerda con los resultados obtenidos por otros auvtores -
(Lo, 47, 48, 72, 96, 97, 119, 120).

Algunos aspectos relacionados con la patbaenesis de --
las neumonfas en el cerdo no han sido bien clarificados por lo -

gque son discutidos a continuacién.

Patogénesis de la Pleuroneuronia

El proceso inflamatorio de las neumonfas fibrinosas en
las especies domésticas comienza a nivel de las vfas aéreas més
pequenas del &rbol respiratorio, en el bronqufolo respiratorio -
(63, 101), coro esta via pricticamente falta en el cerdo (86), -
cabe suponer que comenzar8 en el bronqufolo terminal. A partir -
de esta bronquidftis aer6gena (63, 101, 143), la inflamacién pro
gresa por dos vias peribronquial y endobronquial (63, 101). En -
el primer caso la inflamacién llega al tejido conectivo peribron
quial a través de los vasos linfdticos (16) y de allf se extien-
de a los alvéolos adyacentes (63, 101). Se produce una peribron-
guitis y una neumonfa peribronquial (101) que rodea al bronquio

o bronquiolo como un manguito o vaina.
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Como los linfaticos peribronquiales se anastomosan --
con los interlobulillares y por su intermedio con los subpleura
les (15, 21, 22, 86, 101), hay un marcado compromiso de los mis
mos y del tejido conectivo interlobulillar y subpleural (63, --
101, 140).

Por la via endobrongquial, el proceso inflamatorio por
continuidad llegard al alvéolo (63). La causa por la cual la in
flamacidén comienza a este nivel, lo que lo diferencia de la - -
bronconeumonia y que determina que el curso de este tipo de neu
monia sea sobreagudo o agudo no se sabe con certeza. Se sospe -
cha que las bacterias que la producen, en el cerdo principalmen
te Pasteurella multocida (i6, 18, 26, 48, 59, 63, 101, 124) y -
Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) (9, 10, 47, u8,
63, 72, 73, 94, 97, 102, 104, 120, 13v, 140) no se encuentran -
normalmente en el tracto respiratorio superior. Esto es cierto
para el Haemophilus parahaemolyticus pero no para Pasteurella -
multocida, qQue ha sido aislada en las fosas nasales de cerdos -
sanos (50) y que debe ser considerada como un huésped normal --

del tracto respiratorio superior del cerdo (18, 50, 63).

Se sospecha. que estas bacterias son i1nhaladas en pe -
quefias gotitas de un tamafio de 0,5 a 2 m (16, 59, 63, 95) pro-
ducidas por los animales enfermos a través de los estornudos y
la tos. Las mismas se depositan por gravedad en las partes mas
profundas del &rbol respiratorio donde la velocidad del aire es
menor e incluso en el alvéolo, siendo éstas las zonas mas débi-
les del aparato respiratorio, donde los mecanismos de defensa -

son menos eficientes (16, 59, 63).

Una vez localizadas, la Pasteurella multicida preferi
ria la via peribronquial y los vasos sanguineos y linfaticos --
que alli se encuentran, siendo ésta la razdn de la arteritis, -
trombosis, linfangitis y linfangiectasia observadas (63); o - -
bien se difundiria rdpidamente desde el &rea de congestidn al -
veolar hacia el tejido conectivo interlobulillar dando la carac
teristica inflamacidén serofibrinosa de los mismos y que ha ser-
vido para que este tipo de neumonia sea denominada "Neumonia A-

guda Exudativa Intersticial" (16).

Para la pleuroneumonia producida por Haemophilus pa -
rahaemolyticus (pleuropneumoniae) se sugiere igual patogénesis
(i40) o sea una inflamacidén inicialmente intersticial a través

de las vias linfdticas que serian las primariamente afectadas -
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(140) y de alli se extenderia a los alvéolos adyacentes dando u

na neumonia peribronquial (101, 1u0).

Las dos vias, centrifuga (16, 63, 135, 136) o centri-
peta (101, 119, 140, 141) tendrian igual significacidén en cuan-
to a la progresidn de la inflamacidn, si bien alguna de ellas -
puede predominar. Las observaciones realizadas sobre material -
proveniente de brotes sobreagudos o agudos de pleuroneumonia a
Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) sugeririan que

la via centripeta seria la m&s importante (11Y).

La respuesta celular, que sigue a los cambios exudati
vos constituidos estos por exudado serofibrinoso, es esencial -

mente mononuclear.

En infeccidén por Haemophilus parahaemolyticus (pleu -
ropneumoniae), estas células han sido consideradas como macrdfa
gos alveolares degenerados (63), linfocitos (94, 140), células
semejantes a linfocitos (10) y fibroblastos cuando adoptan for-

ma fusitorme y se disponen en remolinos.

De acuerdo a Jubb y Kennedy (63), cabe suponer que --
las mismas son macrdfagos alveolares modificados, debido a que
en el alvéolo ésta es la principal via de eliminar particulas e
inactivar microorganismos (115, 153), ademds aproximadamente --
25% de los macrdfagos alveolares semejan a linfocitos aln en --
preparaciones tefiidas cuando ellos son obtenidos por lavajes --

pulmonares (153).

En el material analizado, no se observd difer-nrias -
histopatoldgicas entre la pleuroneumonia producida por Haemophi
lus y aquélla en que se aisld Pasteurella multocida, como otros
autores lo indican (10, 135, 136). Esto podria deberse a la di-
ficultad de aislar Haemophilus cuando la Pasteurella multocida
estd presente en el pulmdén (72), debido a que parece existir --
cierto antagonismo "in vivo" e "in vitro" entre estos dos géne-

ros de bacterias (72, 73).

La respuesta celular mas que una respuesta a la infec
cidn bacteriana, lo seria contra el tejido necrdtico, dado que
siempre se encuentra en su periferia, demarcando al tejido co -
nectivo peribronquial e interlobulillar los cuales en términos

generales son resistentes a la inflamacidén (63, 135, 136).
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La necrosis es un hallazgo frecuente en la pleuroneu-
monia del cerdo, especialmente en la producida por Haemophilus
parahaemolyticus (pleuropneumoniae). Fsta es debida en parte a.
la accibn directa de la bacteria o sus endotoxinas y en parte a
la isquemia como resultado de la extensa trombosis de los vasos
pulmonares.

En el cerdo desde el punto de vista anatémico la fal-
ta de anastomosis entre la arteria bronquial con los vasos pul-
monares a nivel del lecho capilar interalveolar (85) disminuye
el oxIgeno disponible a ese nivel, lo que sumado a la vasculi -
tis y trombosis observada eh este tipo de inflamacidn, permite

asignarle a la isquemia el principal rol en su patbgenesis.

Patogénesis de las Bronconeumonfas

Esta es la forma de inflamacidn pulmonar de més fre -
cuente presentacién en las especies domésticas, en particular -
en terneros y cerdos en los que puede revestir un carlcter en -
zootico (63).

El proceso inflamatorio comienza a nivel del bronquio
o bronqufolo (63, 101) o a nivel de la unibén bronqufolo alveo -
lar (16).

En la primera posibilidad, el cuadro comienza con una
endobronquitis y endobronquiolitis y de aquf la inflamacidén 1lle
ga al alvéolo por 3 vias; endobronquial, peribronquial o coro -
consecuencia de una bronquitis obstructiva necrosante a travé€s
de la columna lfquida que se forma por detris de la obstruccién
(63) . Dependerd del ageéente etiolbgico y de la especie animal el
que predomine alguna# de las vfas citadas, pero en términos ge-
nerales se considera que la vfa endobronquial es la m&s impor -
tante en las especies domésticas a excepcibdn del equino (63). -
Esto explica el aspecto macroscdpico de las &reas consolidadas,
porque dentro de un 1l6bulo solamente est&n afectados en el ini-
cio aquellos lobulillos conectados con las vfas aéreas inflama-
das, dandole una distribucién lobulillar caracteristica de la -
bronconeumon{a.
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La segunda posibilidad es que lueqgo de afectarse la u-
nidén bronqufolo-alveolar la inflamacibén se extienda hacia el al-
veblo por un lado y hacia las vfas m&s grandes por el otro (16).

La localizaci6n de las lesiones en los estadfos inicia
les compromete a los 16bulos craniales, zona ventral del 16bulo
medio y parte enteroventral de los 1l6bulos caudales (16, 58, 59,
63, 101, 143), la razén por lo cual ocurre esto no ha sido atn -
bien aclarada y se sugieren diferentes hip6tesis: vias aéfreas an
teriores cortas, anchas y menos eldsticas cdurante los movimien -
tos respiratorios (59, 63); mecanismo de lirpieza mucociliar len
to en la regibn craneoventral (16); forma de arborizacibén de - -
bronquios y bronquiolos que facilitarfan la llecada de lfiquido y

particulas en esta reqgién por gravedad (16, 63, 84).

La bronquitis y bronquiolitis se caracterizan por hipe
remia e infiltracién de leucocitos principalmente neutr6filos en
la l8mina propia (16, 58, 59, 63, 101, 143) y necrosis, descama-
cidn y cierto grado de recaeneracién hiperplésica o metaplé&sica -
del epitelio, especialmente en la etapa de reparacién (16, 63, -
101). Esta respuesta es la tfipica de toda mucosa contra la acare-
sidn y solamente la identificacidén de inclusiones intranucleares
por Adenovirus (67) o la presencia de parasitos en la luz bron -

quial dan idea de la etiologfa (77, 78).

En infecciones persistentes por Micoplasmas (15, 36, -
37, 41, 42, 51, 52, 54, 55, 61, 63, 68, 80, 81, 82, 117, 122, --
143, 146, 152) Metastrongylus spp (58, 59, 63, 77, 78) o virus -
(27, 28, 63, 67) se desarrolla una marcada hiperplasia linforre-
ticular, peribronquial y perivascular que se asocia a la presen-
cia de inmunidad celular a nivel alveolar (13, 16, 131, 147, - -
152) . En este estudio se observ6 solamente asociado a infestacio
nes crbnicas por Metastrbngylus sp.Los camhios a nivel alveolar
se caracterizan por hiperemia de los capilares alveolares que --
suele faltar en el cerdo (63), pobre exudacién de liquico en el
espacio alveolar e infiltracién de leucocitos de extensi6én sublo
bulillar, faéé ésta que ha sido denominada de emigracién leucoci
taria (63) y que da al pulmén a la observacidén macrosc6pica un -
color blanco caracteristico. El1 tipo de respuesta celular depen-

derd del agente etiolbégico, curso de la inflamacibn y estado in-
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munolbgico del pulmdn. Como consecuencia de los cambios que o
curren a nivel bronquiolar y del alvéolo se observari zonas -
de atelectasia o sobredistencidn alveolar en las zonas veci -
nas (16, 63, 101, 1u43).

En estadios terminales si ha ocurrido gran destruc-
cidn del parénquima se observa una cicatrizacidn post-necrdti
ca, con carnificacién del pulmdn (58, 63, 101), la que debe -
diferenciarse de la fibrosis caracteristica de la respuesta -
del pulmdn a la infeccidn por Bordetella bronchiseptica (2u,
121). Asociado a este engrosamiento de la pared alveolar se -
puede observar hiperplasia y metaplasia del epitelio alveolar

principalmente del Neumocito IT (16, 24, 88, 11b).

La progresidn de bronquitis a bronconeumonia es len
ta en el cerdo (63), esto explica en general el curso crdnico
que la misma adopta, aunque la presencia constante de patdge-
nos secundarios como Pasteurella multocida, Escherichia coli

y Pseudomonas spp puede predisponer a reagudizaclones (54).

Patogénesis de Alveolitis (Neumonia Proliferativa, Neumonia -

Intersticial, Neumonitis)

Estos términos se han utilizado y se utilizan como
sindnimos para indicar la inflamacidn pulmonar en distal del
bronquiolo terminal la cual estd delimitada a la pared alveo-
lar (16). Al igual que lo que ocurre en las neumonias exudatl
vas, se hace necesario fijar pardmetros anatomopatoldgicos pa
ra delimitar los alcances de estos términos, los cuales se u-
tilizaron en patologia humana para clasificar las neumonias -
de etiologia virica o por Micoplasmas, agentes que en veteri-

. . .
naria en general producen cuadros de neumonlas exudativas.

Por otro lado en las etapas de reparacidén de las --
bronconeumonias Siempre es factible de observar cierto grado
de alveolitis focal, sin que por ello deba clasificarsela co-
mo tal ya que implicitamente se acepta que este tipo de neumo

nia es difuso (16).

El término intersticial denota la exudacidn de 11 -
quido, infiltracién de células o la proliferacidén del tejido
conectivo en la pared alveolar (16, 58, 63, 116, 143), para -
diferenciarlo de la inflamacidn del conjuntivo peribronquial,
interlobulillar y subpleural de la neumonia fibrinosa o neumo

nia aguda exudativa intersticial (1b).
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Esteo origina un rarcado encrosamriento de la nared -
alveclar aue d2 9,2 Ur puede adquirir un espesor ¢e 29 Um - -
(85) . Esta mayor rigidez de la merlrana respiratoria parece -
ser fundarmental para soportar la hiperplasia y metaplasia del
epitelic alveolar (115, 116) por lo que se denomind epiteliza
cién va gque el epitelic chate del puvlrén adoptala aspecto fe
tal. Ccn microscopia electrénica se cdeterminé que de las célu
las que coniponen el epitelio alveoler, 1af que sufreﬁ tal - -
transformacién es el llcumocito II (15, RKS§).

De esta visille epitelizacién surge el tArrinc Pro-
liferativa, porque son las propies células c¢el alvidclo pulre-
nar o las cel extremo d¢istal 21 ronquiolo terrinal cue colo
nizan el alvéole (143) o una mezcla c¢e arhas y qgun lc den 2l

pulmdn un aspacto adenonratcsc.

Tsta respuesta cGel parénguira alveclar ro queda So-
larente deliritada a este tivo de neuronia, sinc que tarhién
puede observarse en las neumcnias exudativas, lo que ocurre
es que en la primera los carhios son nds rarcacos v en las se
gundas en general quedan enmascarados pcr la infiltracidr ce:

lular heratdgena.

Tste tipo ({e neurcnia en el cerdo puede ser una ra-
nifestacidn pulnonar ce enferrecdades sistémicas coro la rrocu
cida por las endotoximas ce Salmonella (6, 1f), Rrisinelotrix
rushio patiae, el pasaje de larvas de Ascaris suum on anira -
les sensibilizados (61, 63, 115) o como consecuencia ce uvna -
infeccibén respiratcria como la producida por la incculacién -

intratraqueal cde Adenovirus porcinos (67) o Enterovirus (87).

La lesidén inicial se localizarfa a nivel Fde les ca-
pilares alveolares (6, 16, 63, 25) ya sea por la rernlicacién
¢éel virus en el endotelio vescular (€6) y la vasculitis y - -
trorbosis que se obhserva en la falrmonelosis (56, 63). Conmno re-
sultado de dichos camhios vasculares prohabhlemente se altere
la barrera sangre aire, aumente la perreabilidad cepilar v re
duzca la produccién e surfactante, los cuales oricinarian au
mento de la tensién superficial y como consecuencia atelecta-
sia. Por otro lado oriagina escape de plasma cdentro cde la pa -
red y en la luz alveolar con disminucién del intercambio ga -
seoso. Fl exudado en la luz, inactiva el surfactante cde lo -
gue resulta mayor hipoxia y rés dano celular, cerranco prodgre

sivanente el ciclo de este tino cde neunmonfa (0853).
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CAPITULO IV

BACTERIOLOGIA

A) CONSIDERACIONES GLENERALES

Numerosos géneros de bacterias han sido incriminados co
mo productores primarios de neuronias porcinas, pero solarente en
pocos casos se ha podido demostrar en forma experimental su signi
ficacibén patoldbgica.

Correlacionar un estado particular del pulrbédn con una -
definicibén etiolbgica resulta diffcil en veterinaria y en particu
lar en el cerdo donde confluyen en su produccidn factores de dis-
tinta naturaleza que se complerentan y sinergizan. Con algunas ex
cepciones estos cuadros son de alta morbilidad que a veces pasa -
desapercibida y haja mortandad, pero que se traducen en ingentes
pérdidas econbémicas por pobre conversibdn alimenticia, retraso del

desarrollo y predisposicidén a enfermedades intercurrentes.

Desde el punto de vista bacteriolégico el pulmén es es-
téril, sin embargo en cada movimiento inspiratorio es susceptibhle
de contraer una infeccibén. No ocurre lo mismo en las vias respira
torias superiores en la que existe una rica flora bacteriana en e
quilibrio inestable. Dicha poblacién estd relacionada, en estable
cimientos de crfa intensiva con la flora ambiental. Estos acentes
huéspedes normales del tracto respiratorio superior de cerdos sa-
nos, son los que favorecidos por causas intercurrentes, con mayor
frecuencia es factible de aislarlos en pulmones neumbnicos, espe-

cialmente en animales que arriban nmuertos a la sala de necropsias

Por otro lado las virosis respiratorias del cerdo no --
han sido lo suficientemente estudiadas desde el punto de vista e-
tiolbgico y patogénico como para comprender su exacto rol en la -
produccién de las neumonfas, como lo han sido en terneros y equi-
nos en gue se ha demostrado que interfieren en el mecanismo de de

fensa del &rbol respiratorio contra bacterias y Micoplasmas.

Todo ello ha llevado al error de correlacionar un esta-
do particular del pulmén con una etiologfa especffica, por el sim
ple hecho de su alta frecuencia de aislamiento.
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Estas consideraciones han llevado a K.W.F. Jericho
(59) a considerar que "La capacidad de cualquier patdgeno po-
tencial para producir infeccién respiratoria puede ser varia-

ble por las diferentes condiciones prevalentes en el medio".

Con las limitaciones que surgen de lo expresado an-
teriormente,'los objetivos desde el punto de vista bacteriold
gico tue determinar qué géneros de bacterias y Micoplasmas se
asocian a cuadros de neumonias primarias y secundarias en el
material remitido al Instituto de Patologia y correlacionar -
estos hallazgos con los cuadros anatomopatoldgicos observados
en los casos de campo y a través de la reproduccidn experimen
tal.

B) MATERIAL Y METODOS

El material consistid en pulmones de cerdos obteni-
dos en la sala de necropsias del Instituto de Patologia, de a
nimales que arribaron con cuadros clinicos de neumonia y cuya
necropsia asi lo contirmd, como también trozos de pulmdn en -
viados por veterinarios de campo en glicerina buferada al 30%,

o refrigerados.

Luego de protocolizadas las muestras en formularios
"ad hoc", las mismas se procesaron el dia de su extraccidn o
dentro de las 24 horas, almacenidndose a -5°C para aislamiento
de bacterias y a -20°C para Micoplasmas. Del material a sem -
brar se realizaron improntas y colordcibén de Gram y Giemsa pa

ra estimar los agentes a aislar.

La preparacidén del material a sembrar varid de acuer
do al tipo de agente estimado; a continuacidn se sumariza la -

metodologla seguida en cada caso.

Para aislamiento de Micoplasmas se realizd una sus -
pensién al 10% de triturado de pulmdn en caldo para Micoplasma
de acuerdo a la fbérmula de N.F.Friis (33, 36, 39). Esta suspen
sibén se centrifugd y el sobrenadante se pasd por filtro de mem
brana de 0,45 um de didmetro de poro.El filtrado se sembrd en
medios liquidos en diluciones seriadas hasta 10_'8 por duplica-
do.La incubacidn se realizb a 37°C hasta Qbservacién de cambio
de color en el indicador del medio.De los tubos sospechosos se
repicd en medios sblidos de camposicidén similar al medio liquido excep-

to por el agregado de agar purificado en concentracibén final de 0,75%.la in
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medio.De

cubacidén de los medios sblidos se realizd a 37°C en aimdbsfe-
ra saturada de humedad. Las placas sembradas se observaron -
diariamente con lupa estereoscdpica para la visualizacidn de
las formas j tamafios de las colonias y afinidad para el colo

rante de Dienes.

Para aislamiento de bacterias Gram negativas
entéricas se partid de un iriiurado de pulmdn al 10% en cal-
do com@in o solucidén fisioldgica. Se utilizaron como medios -
de aislamiento primario agar MacConkey, agar verde brillante

y agar S.S.

Para aislamiento de bacterias Gram negativas
no entéricas se utilizaron los siguientes medios de culti -

VO.

Para aislamiento de Pasteurella multocida se
sembrd en agar infusidn cerebro corazdén mids 5-10% de sangre

equina o bovina.

Para aislamiento de Haemophilus spp se utili-
zaron inicialmente 1los sigulentes medios de cultivo prima --
rio: agar infusidn cerebro corazdn adicionado con discos co-
merciales embebidos con factor "V" (nicotinamida adenina di-
nucleotido) y bacitracina (Difco), agar sangre equina o agar

sangre equina en agar chocolate.

Para aislamiento de Bordetella bronchiseptica
se utilizd agar MacConkey modificado por la adicidn de gluco
sa al 1%, cristal violeta 1/70.000 y furazolidona 0,02 mg --
por ml (17, 138).

Para aislamiento de cocos Gram positivos se

utilizd agar sangre equina.

De rutina se utilizaron 4 medios de cultivo -
para aislamiento primario. Agar verde brillante para entero-
bacterias, agar MacConkey modificado para Bordetella bronchi
septica, agar sangre para Pasteurella spp y cocos y agar in-
fusidn cerebro corazdn mis disco con factor "V" y bacitraci-

na para Haemophilus spp.
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La determinacifén de género se realiz6 en base a las ca
racteristicas morfol6gicas, culturales y biogquimicas de acuerdo
a tablas de clasificaci6tn sistémica de bacterias aerobias Gram -
negativas y Gram positivas (9, 17, 57, 65, 66, 79, 112, 125,138).

La determinacién del género Haemophilus se realiz6 en
base a las caracterfisticas morfolégicas, su dependencia para con
el factor "V" y su propiedad de producir beta hemblisis en agar’
tripticasa soya con 5% de sangre bovina (2,9, 65, 66, 72, 97, --
103).

En sus repiques posteriores el factor "V" fue suminis-
trado por diferentes productos: extracto de levadura fresco pre-
parado de acuerdo a la modificacidn de Thjtta y Avery (2), Levin
thal stock en el medio de Levinthal (2), estrfa de Staphilococcus
aureus o Staphilococcus epidermidis y sangre equina. La determi-
nacién de especie y serotipo se realizb en el Statens Veterinaere
Serumlaboratorium de Copenhagen, Dinamarca por la Dra. R. Niel --
sen. La determinacién de antigenos sométicos del género Salmone -
lla se realiz6 en la Facultad de Ciencias Veterinarias por el Dr.
J. Lasta.

Se realizb la confirmacién seroldgica de la Bordetella
bronchiseptica aislada por la prueba de aglutinacién répida en --
placa y lenta en tubo en el Instituto Nacional de Microbiologia -
Carlos G. Malbran.

C) RESULTADOS

La figura 4, expresa en forma global la frecuencia de -
aislamientos de los distintos géneros de bacterias sobre un total

59 estudios bacteriol6gicos.

La figura 5, indica en forma sectorial la frecuencia de
aislamiento de bacterias Gram negativas y Gram positivas de pulmo

nes neumdbnicos.

Las caracteristicas de las cepas de Haemophilus aisla -
das de cuadros de pleuroneumonfa en las distintas etapas de la ex
plotacibén porcina fueron las siguientes: bacilo y cocobacilo Gram
negativo, oxidasa negativo, catalasa positivo, movilidad negati -

Vo.
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En agar chocolate las colonias fueron opacas, de co
lor gris, de aspecto céreo adherentes al medio. En agar infu-
sién cerebro corazdn mis sangre bovina o equina al 5% con es-
tria de Staphilococcus aureus no hemolitico se observd beta -
hemb6lisis (foto 47), el crecimiento y tamano de las colonias
fue rayor en las situadas en la cercania de la capa nodriza -
(foto 47) (Tabla N° 2).

En agar infusidn cerebro corazdn méds discos con fac
tor "V" y bacitracina, el desarrollo fue escaso a las 24 ho -
ras, a las 48 horas las colonias alcanzaron un didmetro de --
0,5 a 1 mm y solamente se observo crecimiento en las cerca --

nias del disco (foto u48).

En agar Levinthal mas factor "V", el crecimiento --

fue abundante, confluente y las colonias fueron transparentes.

Las cepas alsladas fueron dependientes para su cre-
cimiento del factor "V", no fue necesario el factor "X" (hemi
na). La incubacidn de todos los medios se realizd a 37° C por
48 horas. No fue necesario la presencia de CO2 para su desa -
rrollo. Por la prueba de aglutinacidn en placa con suero hi -
perinmune obtenido en conejo se determind que las cepas de los
protocolos 67, 70, 71 correspondieron a Haemophilus parahaemo-
lyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1. La cepa correspondiente
al protocolo 77, por su dependencia con el factor "V", su ca--
pacidad hemolitica y su poder patdgeno experimental se clasifi
cd como Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae), estan

do pendiente su tipificacidon seroldgica.

Los restantes Haemophilus aislados no fueron tipafi-
cados, aunque por las caracteristicas clinicas, anatomopatold-
gicas y epizzotioldgicas de los cuadros de los cuales fueron -

aislados sugieren igual etiologia.

Las caracteristicas de la cepa de Bordetella bronchi
septica aislada fueron las sigulientes en agar MacConckey modi-
ficado a las 48 horas se observd la presencia de colonias tras
parentes no fermentadoras, constituldas por bacilos y cocobaci

los Gram negativos, mdviles, oxidasa y catalasa positivos.

Su repique en TSI (triple azicar hierro) y SIM (indol,

movilidad e SH2) arrojd los siguientes resultados a las 24 horas
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de incubacibn a 37°C. En el prirmer medio culot sin canbios, pico
de flauta alcalino e SH2 negativo; en el segundo medio la movili
dad fue positiva, SH2 e indol negativo. Otras caracterfsticas im
portantes en su identificacién fueron la utilizacién del citrato
como fuente de carbono, el desdoblamiento ripido de la urea en -
el medio de Christensen y la reduccién de nitratos a nitritos. -
En la tabla 1, se indican las pruebas culturales y biogufmicas -
realizadas y los resultados obtenidos.

Las caracteristicas de las cepas de Salmonella aislada
fueron las siguientes: bacilos Gram negativos, mbéviles oxidasa =
negativo, catalasa positivo. En TSI, fermentan la qlucosa no fer
mentan la lactosa ni la sacarosa y producen abundante cantidad -
de SH2. En el medio de BAM (Buenos Aires Modificado), no fermen-
tan la lactosa, indol negativa, urea negativa y producen SHZ' --
Con suero hiperinmune polivalente se comprob® que pertenecian al
género Salmonella y con sueros grupo especificos se determind --
que correspondfan al grupo Cl antigenos somaticos 6-7 del esque-

ma de Kauffmann y White.

Con relacién a los otros géneros de bacterias aisla --
das, las caracteristicas culturales y bioquimicas fueron las in-

dicadas en la literatura consultada.

El aislamiento de Micoplasmas spp, de los casos sospe-

/ .
chosos fue negativo.

D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

De los cuadros de pleuroneumonfa dos géneros de bacte-
rias fueron los que en mayor frecuencia se aislaron: Pasteurella
multocida y Haemophilus spp, en menor porcentaje Escherichia co-
li y bacterias Gram negativas no fermentadoras, hallazgos estos
que concuerdan con lo descripto en particular para los dos prime
ros géneros, por otros autores (10, 47, 48, 72, 96, 97, 119, - -
120).

El an&dlisis de los datos anamnésicos revel6 la inciden
cia de cuadros de pleuroneumonfa a Haemophilus, tanto en lecho -
nes como en animales de engorde, con mayor frecuencia en estos -
Gltimos y en explotaciones de tipo intensivo. En los casos estu-
diados los brotes se presentaron en un lapso de 7 a 10 dfas pos-
teriores a: introduccibén de nuevos animales en el establecimien-
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to, movimiento de animales por razones de manejo asociado a medi-
das sanitarias como vacunacién contra Peste Porcina o aplicacién
de bacterinas contra neumonfas. En establecimientos de engorde, -
luego del transporte y aglomeracién de animales de distinto ori -
gen por razones sanitarias y/o manejo.

La sintomatologfa estuvo relacionada con el curso de la
enfermedad. En los casos en que el mismo fue sobreagudo con muer-
te en menos de 24 horas no se apreciaron signos. En los de curso
agudo se consignd fiebre, trastornos locomotores del tren poste -
rior, cianosis y disnea.

La patologfa macro y microscbdpica de los casos estudia-
dos varib6 con el curso de la entidad y la evolucién del proceso -
inflamatorio. Se caracterizd por un cuadro de pleuronamonfa fibri
nosa con extensas areas de necrosis e inflamacién aguda exudativa
del tejido conectivo del pulmbén. En los vasos sanguineos se obser
v vasculitis y trombosis. En los vasos linfdticos cualquiera fue
se su localizacidén se aprecid linfangitis, linfangiectasia y trom
bosis. La extensibén del proceso inflamatorio en la mayor parte de
los casos comprendi6 mé&s del 60% de la superficie del pulmén, lo

suficiente "per se" para producir la muerte del animal.

De los agentes aislados la Pasteurella multocida es con
siderada como un huésped normal del tracto respiratorio superior
del cerdo (17, 18, 50, 63) y actuarfa como invasor secundario en
la Peste Porcina (18, 26, 63, 74, 101, 124), en la Neumonfa Enzoo
tica Porcina (18, 36, 48, 54, 59, 61, 63, 68, 128, 146) o asocia-
da a stress por transporte, frfo, calor o mala ventilacibén (26, -
59, 63). En estas condiciones puede producir una bronconeumonfa -

exudativa especialmente en animales j6venes (18).

En animales adultos es posible aislarla de brotes espo-
r&4dicos de curso agudo o crénico y de terminacién frecuentemente
fatal (18, 26, 63, 101) no diferenciable desde el punto de vista
anatomopatol6gico de la pleuroneumonfa producida por Haemophilus
parahaemolyticus (pleuropneumoniae) (10, 63, 72, 73, 101, 119, --
120) al cual generalmente procede (72) y que debido a las mrenores
exigencias nutritivas, a su mayor velocidad de crecimiento y a la
existencia de un cierto antacgonismo "in vivo" e "in vitro" (72) -
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puede impedir el aislamiento de Haemophilus spp. En estas circuns
tancias la dilucibn seriada del material a sembrar y la utiliza -
ci6én de medios de cultivo selectivos por la adicién de inhibido -
res ha incrementado el aislamiento de Haemophilus a partir de ma-
terial contaminado (72).

Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) es un -
patdgeno primario del pulmbén del cerdo, lo cual ha sido comproba-
do en forma experimental por numerosos investigadores (19, 47, --
56, 73, 94, 95, 97, 103, 111, 120, 136, 140, 141, 151) y no ha si
do aislado de animales sanos (9). E1 cuadro anatomopatolfgico ob-
Servado en los casos experimentales es el de una pleuroneumonia -
fibrino-necrbética, cuya extensién, y gravedad dependerd de la e -
dad del animal, estado inmunolégico, via y nfimero de bacterias i-
noculadas, habiéndose comprobado que 500 bacterias son suficien -

tes para desencadenar el cuadro inflamatorio (140, 141).

Estudios epizootiol6gicos han comprobado que cuando la
entidad es introducida en una explotacién no inmune, la misma se
manifiesta en forma explosiva con un curso sobreagudo o agudo. Si
ello ocurre'en animales lactantes el cuadro puede adoptar una pre
sentacidén sistémica, en la que asociada a la pleuroneumonfa se --
puede observar poliserositis (10, 102). La difusi6n dentro del es-
tablecimiento dependerad de factores ambhientales y de manejo (10,
94) y es exclusivamente aerbgena. Luego de esta etapa sobreaguda
o aguda r&pidamente se establece un estadio crénico (94, 100) aso
ciado a la aparicidbén de anticuerpos circulantes deterrinados por
la prueba de fijaci6én de complemento (99, 100, 105, 107) y la pre
sencia de linfocitos sensibilizados (137). Este estadio favorece
el desarrollo a través de una baja exposicidén de una sé6lida inmu-
nidad, pero al mismo tiempo autoperpetua el problema en el esta -
blecimiento, el cual puede adoptar un carfcter enzobtico que se -
manifiesta por el constante hallazgo en cerdos faenados cde focos
de pleuritis fibrosa (83, 94, 97, 132).

La introduccibén de cerdos portadores inaparentes de - -
llaemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) en establecimien-
tos de engorde; en donde se refinen animales cde distinta proceden-
cia, edad y sujetos a severas condiciones de manejo permite que -
esta entidad se manifieste en su m&xira expresién con alta morbi-
mortalidad (100).
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El hallazgo en este estudio ¢de una mavor incidencia de
pleuroncuronfa a Haerophilus en establecirientcs de enqorde o en
pistas de engord=s, confirma lo e:presadec anteriormente y alerta
sobre 1as enornes pérdidas econémicas que esta entidad ocasiona,
ya que son los anirales agrandes, los de més valor, los rés pro -

pensos por razones ce 1manejo & contraer la enfermedad.

Al presente se han reconocico 5 serotipos de THaerophilus
parahaerolyticus (pleuropneuroniae) en base a antfagenos capsula-
res. iin Uurcpa se bha identificado serotipos 1, ?, 3, 4; en USA -

serotipos 4 vy 5 y en la Argentina scerotipo 1 (48, 9§, 120).

Le determinacidén scroldcica reviste gran importancia -
si se deseca =2ncarar programas Ce inmunizacidn, ya que se debe te
ner en cuenta la variabilicdad antfgenica en una drea , regién o
pais para la clakoracién de vacunas con leos serotipos actuantes

en la misna.

Fl aislamiento de Salrmonella spp cn pulrones de cerdos
con neuronfa ha sico descriptco por numerosos investigacores (54,
69, 70, 20). De los 50 o m&s serotipos aislados Jde cerdos sola -
rente Salronella cholera suis y Selmonella typhisuis son especi-

ficas del cerdo.

Las mismas poseen idéntica estructura antigénica y su
difercnciacién se realiza exclusivamente por pruehas culturales
y biocquiricas (6). Jos restantes serotipos puecden estar presen -
tes en cerdos aparenterente sanos actuando &stos come portadores
inaparentes, o asociarse coro gérren de salica cn enfermedades -

intercurrentes (6, 63).

Nescde el punto de vista anatomopatoldgico, en 21 cerdo
existen dos formas de presentocibn entre las cuales pu=cen encon

trarse formas intermedias (6, 63).

Tn anirales jévenes se ohserva un cuadro agudo septicé
mico y en animales adultos predomina un cuadro crénico con loca-
lizacién entérica denominado ileocecocolitis fibrino-necrdtica -
(6, 63, 101, 143). En la forma septicérica el hallazqo de lesio-
nes pulmonares es constante (63). Las rismas se caracterizan por
ligera congestidn del parénquira, herorragias petequiales sub --

pleurales, dilatacién de los tehiques interlchulillares y can --
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bios en la consistencia y color del pulmén (63). La lesién ini -
cial es a nivel de los capilares alveolares y venas en los que -
se observa una vasculitis y trombosis (6, 63), a consecuencia de
ello hay escape de plasma, eritrocitos y leucocitos hacia el al-
véolo. Cuando las hemorragias son masivas los linfaticos interlo
bulillares aparecen dilatados y llenos de sangre. Estos cambios
concuerdan con los hallados en los dos casos en que se aislé Sal
monella grupo C1 antfgeno somético 6-7 del esquema de Kauffmanmy
White. Los mismos fueron clasificados como neumonfa fibrinosa, -
semejante al producido por Haemophilus parahaemolyticus (pleurop
neumoniae) del cudl debe diferenciarse a través del estudio del
cuadro epizootiol6gico, los datos aportados por la necropsia com
pleta y el andlisis bacteriolégico.

La Escherichia coli no enteropatbgena ha sido aislada
de cuadros de neumonia fibrinosa, especialmente en animales j6ve
nes (10). Su significacién patol6gica y patogenia se desconoce.
El cuadro microscépico se diferenci6é del producido por Haemophi-
lus solamente por la presencia de abundante infiltracibén de neu-
trofilos en estadfos terminales (10), detalle que no se observd

en el estudio realizado.

Pasteurella multocida fue la bacteria que con mayor --
frecuencia se aisl6é de cuadros anatomopatolbgicos clasificados -
como bronconeumonfas. Su significacién patolbfgica se discuti6 al
hablar de su hallazgo en cuadros clasificados como pleuroneuro -

nia.

De las bacterias aisladas de cuadro de bronconeumonias,
cabe asignarle a la mayorfa de ellas un rol secundario, excepto
a la Bordetella bronchiseptica, ya que dentro del espectro etio-
16gico capaz de inducir cuadros neumbénicos en lechones numerosos
investigadores le asignan'un rol primario (4, 10, 24, 25, 28, --
69, 70, 88, 121, 145, 149, 150).

La bronconeumonfa a Bordetella hronchiseptica afecta a
animales de menos de 5 semanas de vida, con un pico a las 3-4 se
manas; si bien la infeccibén se contrae en los primeros dfas de -
vida a partir de las madres que actdan como portédores inaparen-
tes (4, 24, 25, 70, 145).
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Los cambios histopatoldgicos se pueden considerar de -
valor diagnb6stico, cuando no se pueden acompafar de estudios bac
teriol6gicos si tenemos en cuenta la edad del animal. Los mismos
se describieron en el Capftulo III, Seccidén C y se discutir&n en
el Capitulo V.

En el estudio realizado se observd una diferencia sig-
nificativa en el porcentaje de aislamiento de bacterias Gram ne-
gativas y Gram positivas (figura 5), con un predominio de las --
primeras, hallazgo éste similar a lo observado en la literatura
(o, 11, 48, 54, 68, 69, 70, 74, 75, 90, 93, 124, 154).

Este hecho se deberia a que dentro de las sustancias -
quimicas de defensa de accién inespecffica presente en mucus tra
queobronquial la lisozima tiene accidn 1lftica sobre las bacte --
rias Gram positivas incluyendo los Streptococcus (123). Ias bac-
terias Gram negativas son sensibles a las sustancias reductoras
producidas por los macr6fagos alveolares que comprende el ion --
superdxido (02—), el per6xido de hidr6geno (H202) y el sistema -
mieloperoxidasa (123). Sin embargo la accién de estas sustancias
es limitada porque r8pidamente se inactivan. Por esta razén los
macr6fagos alveolares a diferencia de los polimorfonucleares se
basan exclusivamente en la accién de la lisozima como mecanismo
de defensa, siendo las bacterias Gram negativas resistentes a su
efecto por la presencia de lipopolisacaridos capsulares (123). -
Esto explicarfia los hallazgos observados, lo cual reviste agran -
significaci6én desde el punto de vista terapéutico y profildcti -
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CAPITULO V

REPRODUCCION EXPERIMENTAL DE LA BRONCONEUMONIA PRODUCIDA

POR LA BORDETELLA BRONCHISEPTICA

A) INTRODUCCION

La Bordetella bronchiseptica es un huésped habitual
del tracto respiratorio superior de numerosas especies de ma-
miferos, incluyendo al hombre (17, 50U, 64, 145, 146). En el -
cerdo la Bordetella bronchiseptica produce lesiones a diferen
tes niveles del aparato respiratorio. La instilacidn nasal de
cepas patdgenas en lechones de menos de 3 semanas de vida pro
duce severa rinitis atrdfica (24, 28, 144, 146, 150), como --

también rinitis supurativa (i45) y traqueitis necrdtica (1u5).

Es considerada un patdgeno primario del pulmdn del
cerdo de menos de 5 semanas de vida (4, 10, 24, 25, 28, 69, -
70, 88, 121, 145, 149, 150) sola y/o asociada a factores in -
tercurrentes como déficit de vitamina A, enteritis, anemia o
infecciones virales como la Rinitis a Cuerpos de Inclusibn --
del Cerdo por Citomegalovirus (4, 28, 43). Se ha alislado de -
pulmones normales a la observacidn macroscdpica (69) y como -

gérmen de salida en la Neumonia Enzootica Porcina (47, 146).

El propbsito del presente trabajo es la reproduc --
cidén experimental de la bronconeumonia producida por la Borde
tella bronchiseptica, aislada de un brote de neumonia en le -

chones asociado a Colibacilosis, con el objeto de verificar:

a) Si la Bordetella bronchiseptica puede ser considerada -
como un patdgeno primario del pulmdn de cerdos lactan -

tes.

b) Si es valida o no una correlacidn etiopatoldgica a tra-
vés de la confrontacidn de los hallazgos de los casos -
de campo, con los obtenidos en la reproduccidn experi -

mental.

c) Comparar estos hallazgos con los citados en la literatu

ra.
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B) MATERIAL Y METODOS

Inbcuilo

Se utilizd un cultivo de Bordetella bronchiseptica -
aislada a par*ir de un cuadro de bronconeumonia en lechones a-
sociada a Colibacilosis (121). La misma se identificd por las
caracteristicas mortfologicas, culturales y bioquimicas y se --
confirmd por serologia (tabla 1). La misma resultd letal para
ratones cuando se inoculd 0,2 ml de un cultivo en caldo de 2u
horas por‘via intraperitoneal, los cuales murieron entre 48-72

horas post-inoculacidn.

A pesar de ello y como el cultivo permanecid largo -
tiempo almacenado, se realizd un pasaje por huevos embrionados

para aumentar su patogenicidad (4).

Se inoculd 1 ml de un cultivo de 24 horas en caldo -
en huevos embrionados de 6 dias de edad via saco de la yema. A
las Z4 horas murieron todos los embriones, de los cuales se ex
trajo la yema y se almacend en forma conjunta. A partir de es-
te material se realizd el recuento total de bacterias viables
por el método de diluciones seriadas, sembrandose en agar - --
MacConkey modificado. El1 titulo obtenido fue de 1,2 x 10% bac-

terias por ml de yema.

A partir de este material diluildo 1/4 con solucidn -

fisioldégico se procedid a la inoculacidn.

Se utilizaron 5 cerdos prdoximos al destete, de un pe
so promedio de 9,5 Kg., provenientes del establecimiento depen
diente de la Facultad ubicado en Lavallol. Estos animales se a

lojaron en boxes individuales con alimentacidn restringida y a

gua a discrecidn.

Previo y post-inoculacion se realizd control diario

de temperatura y signos clinicos.

Previo a la inoculacidn se realizd estudio bacterio-
16gico de la cavidad nasal por medio de isopados de cada nos -
trila y siembra en agar MacConkey modificado. Se comprobd que

los mismos estaban libres de Bordetella bronchiseptica.
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Plan de inoculacidn

El dia U, e inocularon 4 animales con 5 ml intratra-
queal de la dilucidn 1/4 de yema en solucidn fisioldgica; el -
dia 1, se inocularon 3 ml intra-nasal (1,5 mlL en cada nostri -
la), para lo cual se colocd el animal en posicidn vertical y -
previa desinfeccién de los orificios nasales se inyectd lenta-
mente el indculo con la boca fuertemente cerrada, para evitar
la deglucidn de la suspensidn bacteriana, esta operacidn se re
pitid los dias 2 y 3 en igual volumen y concentracidn que el -
dia 1 (u).

El cerdo restante se utilizd como testigo y se reali

zb6 similar plan de inoculacidn con yema libre de bacterias.

Los animales se sacrificaron por electrocucidn y san
gria a los 11, 12, 22 y 23 dias post-inoculacidn. E1l animal --

testigo se sacrificd al término de la experiencia.

De todos los animales se realizd estudio histopatold
gico y bacterioldgico por los métodos y técnicas descriptas en

el Capitulo TII y 1IV.

C) RESULTADOS

Los signos clinicos observados fueron los siguientes
En los cuatro animales entre el segundo y tercer dia luego de
la primera inoculacidn (intra-traqueal) se observd un ligero -
aumento de la temperatura, que se mantuvo por 2-3 dias y luego
bajé a sus valores pre-inoculacidn. En 3 de los & animales 1no
culados se observd entre 6-8 dias post-inoculacidn: tos; arro-
jamiento nasal mucopurulento y estornudos. Los animales se ob-

servaron con buen apetito y activos.

A la necropsia en 3 de los 4 animales se observaron
lesiones macroscdpicas de neumonia de distribucidn focal; en -
el cerdo sacrificado en primer término ubicada en el 1dbulo me
dio del pulmdn derecho (foto 49), en el sacrificado en segundo
término regidn caudal e hiliar del 1&bulo cranial del puimdn -
1zquierdo y en el tercero, pequefios focos de consolidacidn cer

ca del hilio del 10bulo caudal en forma biiateral.

En el cerdo restante y en el testigo no se observa -

ron lesiones macroscdpicas.
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Las lesiones microscbpicas se caracterizaron por endo-
bronquitis y presencia de detritus celulares y exudado en la luz
bronquiolar. Fn el parénquima alveolar se observé colapso de los
alvéolos e infiltracibn de c&lulas mononucleares y proliferacidn
conjuntiva (foto 50). En las zonas vecinas en la que la infiltra
cidén no fue tan marcada se observd hiperplasia y metaplasia del
epitelio alveolar (foto 51).

A nivel de los vasos sangufneos se observd endo y peri
vasculitis.

En todos los casos analizados privd una reaccién hiper
pladsica de las cé&lulas epiteliales acompanada de focos de fihro-
sis alveolar. De los 3 casos en que se observd lesiones macroscd

picas se reaisld en cultivo puro Rordetella bronchiseptica.

D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

Dentro del espectro etiolbgico capaz de inducir cua --
dros de neumonias en lechones, nurerosos investigadores asionan
un rol primario a la Bordetella bronchiseptica (4, 10, 24, 25, -
43, 69, 70, 14e6).

El signo mis importante de la neumonfa a Bordetella es
la tos persistente (4, 24, 25, 70, 145) que puede ser convulsiva
(4, 43) a semejanza a la Tos Convulsa de los niros (4). General-
mente es seca y alta, a diferencia de lo observado en la Neumo -
nfa Enzootica Porcina en que es profunda y hfmeda (43). Se puede
asociar con accesos de estornudos que indicarfan un comprormiso -
de las vias respiratorias altas ya sea producido por la propia -
Bordetella o por el Citomagalovirus de la Rinitis a Cuerpos de -
Inclusidn (4, 28, 43).

Asociado a los signos respiratorios se ha observado re
traso de crecimiento (4, 70), depresién (70) y enteritis (121).

En general no, se aprecia fiebre o ésta es muy ligera (145).

Las pérdidas pueden alcanzar al 100% de la lechicada y
hasta el 60% del total de la camada (145).

La puerta de entrada de la infeccién por Pordetella --
bronchiseptica es aerbgena, a partir de las macdres que actbar co
mo portadoras. Se han sugerido que son necesarios factores inter
currentes para que ocurra esta localizacibén pulmonar, especial -
rente enteritis (144, 145).
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Siguiendo a esta vfa serb6gena e inicialmente bronc6ge-
na de inflamacibén pulmonar, el proceso neuménico se localiza en
la parte anterior y ventral del pulmén (4, 24, 25, 43, 63, 70, -
145), aunque se ha observado en casos experimentales y de campo
distribuidos al azar por todo el parénquima. El1 color de las zo-
nas afectadas varfa con la evolucidén del proceso inflamatorio, -
generalmente rojo oscuro en el inicio por la necrdsis y herorra-
gia y luego grisceo cuando se establece la fibrosis.

Los cambios histopatolbégicos que siguen a la fijacién
de la Bordetella bronchiseptica al epitelio ciliado de bronquios
y bronquiolos (24, 144, 145, 146), formacién de ricrocolonias --
(146) con destruccidén de las microvellocidades de las células e-
piteliales y elaboracién de endotoximas difusibles (10, 24, 145)

son patognomdnicas.

Los mismos se caracterizan por hiperemia, herorragia y
necrosis de la pared alveolar e infiltracién de neutré6filos. La
reaccibén conjuntiva es temprana y comprende tejido conectivo pe-
ribronquial, peribronquiolar, perivascular y pared alveolar. Se
ha interpretado la misma como una respuesta a la accidn de las -
endotoximas mas gque un fendmeno reparativo (24). La reaccidn de
las c€lulas de la pared alveolar se caracteriza por hiperplasia
y metaplasia del epitelio alveolar, principalmente !Neumocito II
(88) , e hiperplasia y descamacién de macr6fagos alveolares. Fs -
tos cambios caracterizan una inflamacién subagquda a crénica del
pulrdédn (114, 115). Los cambios vasculares particularmente en pe-
quefias arterias y venas son caracteristicos de esta entidad y se
ha sugerido que es la lesidén inicial (24). Los misros se caracte
rizan por una endo, meso y perivasculitis, con hialinizacién, he
morragia y fibrosis (24). No se observa compromiso de los vasos

linf8ticos como asfi tampoco hiperplasia linforreticular.

En el estudio realizado, la extensién de las lesiones
no fue de la‘magnitud de la observada en los casos de campo, a -
pesar del gran nmero de bacterias inoculadas. Esto cabrfa asig-
narlo a la edad de los anirales usados en la experiencia. Las le
siones histopatolbgicas fueron concordantes enwtodos los casos -

con agquellas descriptas en la literatura.
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CAPITULO VI

REPRODUCCION EXPERIMENTAL DE LA PLEURONEUMONIA PRODUCIDA

POR HAEMOPHILUS PARAHAEMOLYTICUS (PLEUROPNEUMONIAE) SERO-

TIPO 1

A) INTRODUCCION

El género Haemophilus es responsable en el cerdo de

numerosas entidades anatomopatoldgicas.

Haemophilus suls o Haemophilus influenza suis se a-
socla como 1nvasor secundario en la Influenza del cerdo (27,
140) y ocasionalmente puede aislarse del tracto respiratorio
superior normal (17). Se considerd como el agente etioldgico
de la Enfermedad de Glasser que se caracteriza por poliserosi
tis, artritis y meningitis (63). Estudios posteriores compro-
baron que la mayoria de las cepas aisladas de la enfermedad -
de Glasser, diferian de la anterior en las necesidades de los
factores de crecimiento "X" (hemina) y "V" (nicotinamida ade-
nina dinucleotido. NAD). Para aquellos que requerian solamen-
te el factor "V" se propuso el nombre de Haemophilus para-suis
(9, ub).

A partir de una epizootia de septicemia y artritis
asociado con cuadros neumdnicos en 1961 se aisld una nueva es
pecie de Haemophilus factor "V" dependiente, que por su pro -
piedad de producir beta hembdlisis se denomind Haemophilus pa-
rahaemolyticus por su similitud al asi denominado de origen -

humano (2, 9, 65).

De un brote de pleuroneumonia aguda se aisld en 1964
a partir de material enQiado de la Argentina, una bacteria del
género Haemophilus, la que por su propiedad de reproducir en -
la inoculacidn experimental el cuadro anatomopatoldgico obser-
vado en los casos de campo se denomind Haemophilus pleuropneu-
moniae (140, 141).

Estudios posteriores determinaron la identidad entre
Haemophilus parahaemolyticus y Haemophilus pleuropneumoniae, -
los cuales presentan marcadas diferencias con las cepas de - -
Haemophilus parahaemolyticus de origen humano, por 1o que se -
ha propuesto la denominacidn de Haemophilus pleuropneumoniae -

para las de origen porcino (9, 66).
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Esta especie muestra marcada similitud con Haemophi-
lus parainfluenzas (83), la que se diferencia de la anterior -

por su menor patogenicidad (2, 9).

Pleuroneumonia a Haemophilus parahaemolyticus (pleu-
ropneumoniae) ha sido descripta en Argentina (119, 120, 140, -
141, 151), Suiza (48, 96, 97), Dinamarca (102, 1C3), Australia
(9u4), Canadé (135, 136), Suecia (u46), Replbliica de China (56),
Japdn (19), Bé&lgica (23), USA (66, 100), Escocia (92) y México
(i10).

El propdsito del presente trabajo es la reproduccidn
experimental de la pleuroneumonia producida por Haemophilus pa
rahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1, aislado de un ca

so ‘de campo, con el objeto de verificar:

a) S1 Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) sero-
tipo 1 puede ser considerado como un patdgeno primario -

del pulmon del cerdo.

b) Si es valida una correlacidn etiopatoldgica a través de
la confrontacidn de los hallazgos de los casos de campo

con los obtenidos en la reproduccidn experimental.

c) Comparar estos resultados con los citados en la literatu

ra.

B) MATERTAL Y METODOS

Indculo

Se utilizo la cepa N° 70 de Haemophilus parahaemoly-
ticus (pleuropneumoniae) serotipo 1, aislada de un cuadro de -
pleuroneumonfia en lechones (120). La misma se identificd por -
las caracteristicas morfoldgicas, su dependencia para con el -
tactor "V" y su propiedad de producir beta hemdlisis. La tipi-
ficacibén seroldgica la realizd la Dra. R. Nielsen del Statens

Veterinaere Serumlaboratorium de Copenhagen, Dinamarca.

La cepa liofilizada se reconstituyd con 2 ml de cal-
do PPLO, cuya fdérmula es semejante a la del agar PPLO (99) ex-
cepto el agregado de agar.Se incubd 2 hs. en estuta a 37°C y --
previa agitacién se sembrd en agar Levinthal mas factor "V" (2)

en pico de flauta,se incubd por 2u horas a 37°C y se cosechd con caldo - -
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PPLO. Se realizd conteo total de bacterias viables por el méto-
do de diluciones seriadas y se sembrd de cada dilucidn en agar
Levinthal méds factor "V". El titulo obtenido fue de 1,5 x 108
bacterias por ml. Un ml de esta suspensidn diluido en i ml de

caldo PPLO se inyectd intranasal como dosis total.

Animales de experimentacidn

Se utilizaron 5 cerdos provenientes de una explota --
clon sin antecedentes de pleuroneumonia, de 52 dias de edad a -
la fecha de inoculacidn y con un peso promedio de 8,880 Kg. Pre
vio a la experiencia durante 8 dias se realizd control diario -
de temperatura y control clinico. Se realizd estudio bacteriold
gico de las fosas nasales para alslamiento de Bordetella bron -
chiseptica y Haemophilus spp con resultado negativo. Se realizd
estudio radioldgico en el Servicio de Radiologia de la Catedra
de Clinica de Grandes Animales de la Facultad de cada uno de --
los animales a su arribo a la Facultad. Se comprobd que 4 anima
les fueron radioldgicamente negativos y en un animal se encon -

trd pequefios focos de bronquitis.

Se inocularon 3 animales via intra-nasal lenta, con -
el cerdo en posicidn vertical y la boca fuertemente cerrada pa-
ra evitar la deglucidn del indculo. La dosis total fue de 1,5 x
108 bacterias en 2 ml de caldo PPLO, repartida en 1 ml en cada
nostrila previa desinfeccidn. A un cerdo se le inoculd 2 ml de
caldo sin sembrar y el cerdo restante que mostrd signos radio-
16gicos de bronquitis no se le inyectd. Estos dos Gltimos ani-
males se alojaron en el mismo lugar que los 1noculados y se --

los considerd testigos en contacto.

El sacrificio se realizd por electrocucidn, el orden
del mismo fue determinado por los signos clinicos y radioldgi-
cos. El1 primer cerdo se sacrificd a las 24 horas, el segundo a
las 48 horas, el tercero a los 6 dlas, el cuarto y quinto (tes

tigos en contacto) a los 8 y 9 dlas respectivamente.

De todos los animales se realizd estudio histopatold
gico y bacteriolégico por los métodos y técnicas descriptas en

el Capitulo III y IV.
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C) RESULTADOS

Observacidn clinica de los animales inoculados con Haemophilus

parahaemolyticus serotipo i

A las 8 horas post-inoculacidn (p.i) se observd un -
incremento de la temperatura que llegd en dos de ellos a u42°C,
en el restante a 41,2°C; la misma se mantuvo en valor promedio

de 41,7°C por Z4 horas.

A las 24 horas en ios 3 animales inoculados se obser-
vd disnea y dicrotismo expiratorio, pérdida del apetito e inmo
vilidad. En el animal N° 3 se observd trastornos del tren pos-

terior y acentuacidn de la disnea.

Observacidn clinica de los testigos en contacto

En el cerdo N° 4 se observd un pico de tiebre con va-
lor superior a 42°C a los 5 dias de estar en contacto con los
animales inoculados, asociado con disnea expiratoria e inape -
tencia. En el animal N° 5 no se observd signos clinicos de neu

monia ni fiebre.

Patologila

Cerdo N° 1t (sacrificado 24 horas p.i) (foto 52) se ob
servd un drea de pleuroneumonia en el pulmdn izquierdo, 1ldbulo
caudal cara dorsal, en ventral el foco inflamatorio se exten -
dié hasta el 18bulo cranial. En el pulmdn derecho se observd -
un 4rea de neumonia fibrinonecrdtica en el 16bulo caudal cara
ventral. Se observd exudado serofibrinoso en la pleura sobre -

el pulmdn izquierdo.

Al corte se observd remarcada la estructura lobuli --
llar por el engrosamiento de los tabiques interlobulillares. -
Lobulillos individuales se observaron de color rojo oscuro de

aspecto consolidado.

Cerdo N° 2 (sacrificado 48 horas p.i). El &rea infla-
matoria comprendié todo el pulmdn derecho (foto 53),cubierto -
por una cepa de fibrina de 0,5 cm de espesor.A la superficie -
de corte se observaron los tabiques interlobulillares muy engrosados en --

los que se distinguen los vasos linfaticos cortados transversal
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mente muy dilatados, linfangiectasia. Persisti6 la hemorragia in
tralobulillar, pero el color rojo del lobulillo fue reemplazado
por focos de color gris, del tamafo de una caheza de alfiler.

Cerdo N° 3 (sacrificado a los 6 dfas). El1 Srea de - --
pleuroneuronfa comprendié todo el pulmén derecho, recubierto por
una capa de fibrina que en algunas zonas adquiri6 un espesor de
1 cm, el pulmébn fue dificil de sacar debido a las adherencias a
la pared costal.

A la superficie de corte, dentro de cada lobulillo, el
parénguima précticamente desaparecid y el remanente se observé -
consolidado. El1 tejido conectivo de los tabiques interlobulilla-
res y el conectivo peribronquial y peribronquiolar tomé un color
blanco hialino, semejante a cartflago, bordeando a los mismos se
observd anillos concéntricos que llenan el lobulillo que asemeij6
a material fibrino-necrético ya que se disgregd facilrmente (foto
54).

Cerdo N° 4 (testigo en contacto). El1 8rea neumbdnica --
comprendié todo el pulmén derecho, recubierto por una gruesa ca-
pa de fibrina y se observ6 sinequias a la pared costal. Al corte
se observd focos de neumonfa aguda con herorragia v necrosis y -
bandas de exudado fibrino necr6tico que contornea a las anterio-

res.

Histopatologia

Cerdo N° 1l: Los tabiques interlobulillares y el tejido

conectivo subpleural se observaron distendidos por la presencia
de hemorragias, exudado serofibrinoso e infiltracién de células

mononuc leares.

En las zonas donde se conservdé la arquitectura alveo -
lar, se observd en el espaéio alveolar la presencia de exudado -
serofibrinoso, neutr6filos y macr6fagos. La pared alveolar se a-
precid engrosada por la hiperemia capilar y el aumento de la ce-
lularidad. La mayor parte de los alvéolos por fuera de las zonas
de hemorragia y exudado se observaron colapsados. En las vias --
aéreas grandes y pequefias, no se remarcaron cambios en su pared,
solamente la presencia de detritus celulares y exudado en la luz

En los vasos sanguineos no se observaron cambios infla
matorios a excepcién de la dilataci6n de los linféticos perivas-
culares. En los vasos linf&ticos subpleurales e interlobulilla -
res se observé linfangitis y linfangiectasia.
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Cerdo N° 2: Los hallazgos histopatoldgicos fueron: -

engrosamiento de los tabiques interlobulillares producido por
exudado fibrino-hemorrigico y marcada linfangitis, linfangiec-
tasia y trombosis. En los alvéolos presencia de células mononu
cleares que llenaron la luz alveolar y bandas de fibrina, en o
tras dreas hemorragia intraalveolar. En general en los cortes
observados privd el colapso alveolar, lo cual se tradujo macros
cOpicamente por focos puntiformes de color gris. En las vias --
aéreas pequefias se observd una bronquiolitis necrdtica con tapo

namiento de la luz.

En los vasos sanguineos se observd vasculitis y trom-
bosis. La pleura se encontrd engrosada por exudado serofibrino-

SO.

Cerdo N° 3: Los tabiques interlobulillares se apre -

ciaron engrosados por abundante proliferacidén conjuntiva, an -
gioblastos e infiltracidn de células mononucleares, similar i-
magen se observd en el tejido conectivo subpleural y pleura. -
En otras areas privaron los cambios exudativos dados por la --
presencia de exudado serofibrinoso, dilatacidén e inflamacibén -
linf4dtica. Se observaron gruesas bandas de céliulas mononuclea-

res bordeando el tejido conectivo interlobulillar.

El parénquima alveolar se observd colapsado o fue --
reemplazado por tejido conectivo. Se observaron focos de necro
sis de extensidn lobulillar, con células o eritrocitos en su -
centro y una ancha capsula de células mononucleares en la peri
feria en la que se aprecid incipiente proliferacidn conjunti -
va. A nivel de las vias aéreas y vasos sanguineos no se obser-

varon cambios histopatoldgicos.

Cerdo N° L: Se observaron cambios exudativos agudos

descriptos en los cerdos 1 y 2, asociado a inflamacidn crdni-

ca incipiente descripta en el cerdo 3.

Bacteriologia: De los cuatro animales en los que se

observaron lesiones macroscdpicas se reaisld en cultivo puro -

Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1.
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D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los hallazgos clfinicos y anatomopatol6gicos observa -
dos en esta experiencia concuerdan con lo descripto por R. F. -
Shope y col. (140, 141) y J. Nicolet y col (96) quienes reprodu
jeron la entidad con Haemophilus parahaerolyticus (pleuropneumo
niae) serotipo 1 (23), y reafirma el concepto de que esta bacte
ria es un patfgeno primario del pulmén del cerdo.

En el estudio de los casos de campo (119) y exnerimen
tales (140) de curso sobre-agudo se sugirid que los linféticos
del pulmbn y la pleura serfan los primariarmente afectados y que
la neumonia y la pleuritis:seguirfan a partir de este sitio ini
cial de reaccibén. Sin embargo la espectacular exudacidén de fi -
brina observada ya a las 48 horas y la atelectasia consecutiva
a la presencia de exudado, sugieren también una severa y aguda
injuria de los capilares alveolares por la accién endotbxica --

del Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae).

La ausencia de inflamacibén manifiesta a nivel de las
grandes vias aéreas, permite comprender el curso sobre-agudo --
que la risma adopta, ya que son las pequefias vias aéreas o in -

cluso el alvéolo el primariamente afectado.

En la experiencia en pequena escala de trasmisibili -
dad, solamente mostrd signos y lesiones tipicas de infeccidbén --
por Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) a los 6 - -
dias de estar en contacto, el animrmal que radioldgicamente y clf
nicamente mostr6é signos de rinitis y bronquitis previo a la ino
culacién. Este hecho no contradice lo expresado anteriormente -
sino que sugiere que la difusibilidad y patogenicidad de esta -
bacteria en nuestro medio se verfa incrementada por la presen -
cia de factores predisponentes como el mencionado, o hien como
se ha observado en brotes de campo las vacunaciones contra Pes-
te Porcina y bacterinas contra neumonfas, hipbtesis &stas que -
requieren confirmacifn experimental.



DISCUSION Y CONCLUSIONES GENERALES

Las neumonfas porcinas han sido y son éxtensamente
estudiadas, en los paises en que esta explotaci6n ha alcanza
do una gran significacibén econbmica y alta tecnificacién.

Los resultados obtenidos, en estudios realizados -
en salas de necropsias o plantas de faena varfan segfin el --
pais de origen del estudio realizado y segin los par&metros

utilizados en su cuantificacidn.

En la Argentina se carecen de estudios al respec-
to que impiden determinar su real significaciétn. Este traba-
jo tiende a aportar datos gue puedan ser utilizados para en-

carar estudios de mayor envergadura.

El pulmdn del cerdo presenta ciertas particularida
des macroscdpicas, microscdpicas y funcionales cuyo conoci -
miento es importante para comprender la frecuencia de la lo-
calizacién del proceso inflamatorio en determinadas 4reas --
del pulmdén, la patogénesis de las lesiones observadas y las
posibles causas que las producen. Estas caracteristicas en -
general no han sido lo suficientemente valoradas en los tra-
bajos consultados por lo que se considerd necesario realizar
una breve revisién de las mismas, resaltando su significa --

cidn fisiopatoldgica.

En veterinaria se utilizan criterios clinicos, epi
zootioldgicos y etiopatoldgicos para denominar a los proce -
sos inflamatorios del pulmbén, afin para una misma entidad; es
to trae aparejado una verdadera confusién en la terminologfa
utilizada. Dentro de la patologfia tamhién se observa dicho -
problema, por lo que surgi6 la necesidad de fijar los crite-
rios anatomopatolégicos sobre los cuales se realizaria su es
tudio. Se utilizd el criterio estrictamente morfolbdgico, ha-
ciendo hincapié en el aspecto patogénico. Se buscé una corre
lacidén entre los diferentes tipos anatomopatolbgicos observa
dos con los resultados de los estudios microbiolbgicos de --
las muestras remitidas o de los animales necropsiados en el -
Instituto de Patologfa "Dr. Bernardo Epstein“'de la Facultad
de Ciencias Veterinarias.
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Los resultados obtenidos sobre 79 casos estudiados,
agrupados los mismos en relacibn a las diferentes etapas en -
que se divide una explotacidn porcina tipo, indican un progre
sivo incremento de la incidencia de neumonfa como hallazgo a-
natomopatoldgico en relacién con el aumeﬁto de la edad de los
animates estudiados. Esta tendencia ha sido observada en estu
dios con una mayor casuistica.

Igual criterio se adoptd para los diferentes cua =--
dros patolbdgicos observados y si bien no se pueden extraer con
clusiones parciales para cada uno de ellos en cada etapa, por
el reducido nimero de muestras analizadas, sorprendid el ha --
llazgo de un elevado nfimero de casos de pleuroneumonfa lo que
a priori no se sospechd y que motivd que los mayores esfuerzos
se orientasen a determinar su etiopatogenia a través de estu -

dios de campo y experimentales.

La pleuroneumonia se caracterizd por tener una dis -
tribucién lobar, con localizacidn inicial en el 16bulo caudal,
abundante exudacién de fibrina sobre la pleura y extensas & --
reas de necrosis. El estudio histopatolbgico reveld cambios --
exudativos e infiltrativos en el parénquima alveolar y el teji
do intersticial con compromiso vascular, linfatico y pequenas
vias aéreas. La infiltracién celular fue esencialmente mononu-
clear alin en los casos clasificados, en cuanto a su curso como

sobreagudos.

Dos géneros de bacterias se aislaron con mayor fre -
cuencia de dichos cuadros, Pasteurella multocida y Haemophilus
spp identificéndoéé en cuatro casos Haemophilus parahaemolyti-
cus (pleuropneumoniae) correspondiendo tres de ellos al seroti
po 1.

No se observaron diferencias en las lesiones produci
das por los agentes citados, por lo que cabe considerar que en
los casos estudiados en que por diferentes criterios se sospe-
ch6 que eran producidos por Haemophilus parahaemolyticus (pleu
ropneumoniae) y cuyo aislamiento fue negativo, la presencia de
Pasteurella multocida u otros géneros de bacterias de menores
exigencias nutritivas y mayor velocidad de crecimiento hayan -
enmascarado o inhibido el crecimiento del Haemophilus. Esto --
que ha sido comprobado in vivo e in vitro, permite inferir que
en nuestro medio la incidencia de pleuroneumonfa a Haemophilus
parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serfa mis alta que la ob -
servada en este estudio.



Su serotipificacibn reviste importancia si se desean
encarar programas de inmunizacifén. En la Argentina al presente
solamente se ha identificado serotipo 1. )

La localizacidén de los casos clasificados como bron-
coneumonfas se limitaron a los 16bulos cranial, medio Y parte
anteroventral ¢lel 1l6bulo caudal. La pleura y el tejido conecti
vo intersticial en general no se observaron afectados. Hubo u-
na gran variacidédn en los hallazgos histopatolbgicos lo que per
mitid agruparlas en diferentes subtipos.

Pasteurella multocida sola o en infeccidn mixta fue
la que en mayor frecuencia se aisld. En menor porcentaje se i-
dentificaron Pseudomonas spp, Escherichia coli, Proteus spp, -
Bordetella bronchiseptica y cocos Gram positivos, en aislamien
tos puros o en infecciones mixtas. Las bronquitis parasitarias
generalmente culminaron en bronconeumonias por infeccidén bacte

riana secundaria.

En general en las bronconeumonias no se observé un -
patron de lesiones microscdpicas relacionadas a un determinado
género de bacteria, a excepcibén de aquellas producidas por Bor
detella bronchiseptica en lechones lactantes y Corynebacterium

pyogenes en animales adultos.

De los cuadros clasificados como bronconeumonias no
se aislaron Micoplasmas respiratorios. Su estudio si bien se fi
j6 como objetivo primario y se realizdé en rutinaria en todas --
las muestras, posteriormente se 1imitd a aquellos casos en que
a través de los datos anamnésicos o patoldgicos hicieron sospe-
char su presencia. Esto fue motivado por el ato ntmero de casos
de pleuroneumonia observados, cuadro éste que no es producido -
por los Micoplasmas en el cerdo.

Los resultados negativos en cuanto a su aislamiento -
se deberia al tipo de muestras estudiadas, particularmente aque
llas de animales j6venes que procedieron de explotaciones exten
sivas o semi-intensivas en las que la Micoplasmosis no represen
ta un problema y a la asociacidn de dos o mds géneros de bacte-
rias en las muestras. Esto no implica que los Micoplasmas no --
tengan significacién en nuestro medio como productores de bron-
coneumonia crénica en cerdos en crecimiento y serfa necesario -
su estudio por medios de técnicas combinadas de aislamiento en
medios de cultivo y deteccidn de antigenos en cortes de tejido.
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Como resultado del estudio microbiol6gico de los di
ferentes tipos anatomopatolfgicos se comprobd un predominio -
de bacterias Gram negativas sobre las Gram positivas, esto -~
tiene gran importancia desde el punto de vista terap&utico y
profiléctico.

De 10s diferentes géneros de bacterias aisladas, la
Bordetella bronchiseptica y el Haemophilus parahaemolyticus -
(pleuropneumoniae) serotipo 1 tienen significacidn como pro -
ductores primarios de neumonias en el cerdo y con estos agen-
tes se realizd la reproduccidn experimental. En ambos casos -
las lesiones observadas fueron concordantes a las halladas en
los casos de campo y las descriptas en la literatura. Las mis
mas se pueden considerar de valor diagndstico.
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FIGURA 4 RESULTADOS BACTERIOLOGICOS OBTENIDOS DE
PULMONES NEUMONICOS DE CERDOS.



gram
negativos

gram
positivos
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TABLA N° 1

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS, CULTURALES Y BIOQUIMICAS DE

BORDETELLA BRONCHISEPTICA AISLADA DE PULMON

Pruebas Resultados

Gram (-)

Morfologia bacilo y cocobacilo
Movilidad +

Oxidasa +

Catalasa +

O.F. glucosa -
O.F. lactosa -
Citrato

Reducciébn de NO3 a NO2
Hidr6lisis de la Urea

Hidrb6lisis de la gelatina

+ + +

Desarrollo en Agar MacConkey

+ +

Desarrollo en Agar MacConkey mod.
Fermentacibn de la glucosa -
Fermentacibn de la lactosa -
Fermentacibén de la sacarosa -
F.A.D. -
Produccién de SH2 - .
I.M.V.I.C. - - -+
Hemb6lisis +
Pruebas de aglutinacibn frente a suero
hiperinmune contra Bordetella bronchi-
septica: en tubo +
microaglutinacibn +



TABLA N° 2

CARACTERISTICAS MCRFCLOGCICAS, CULTURALES Y BIOQUIMICAS DEL
HAEMOPHILUS PARAHAEMOLYTICUS (PLEUROPNEUMONIAE) SEROTIPO 1

Pruebas Resultados
Gram (-)
Morfolougia bacilo y cocobacilo
Oxidasa -

Catalasa +
Movilidad -
Dependencia para cou el factor "V" +

Dependencia para con el factor "X" -

+

Hemblisis (beta)

Prueba de aglutinacidn répida en -

placa con suero hiperinmune contra

. . + tra -
los diferentes serotipos de Haemo- (con Sero
- . tipo 1)
philus parahaemolyticus
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Foto 1. Dibujo del pulmébn de cerdo, vista

dorsal 1.- tréquea; 2-3 parte anterior y -
posterior del 1l6bulo cranial izquierdo; --
4-5 16bulos caudales; 6.- 1ldbulo medio pul
mén derecho; 7.- 1l6bulo cranial pulmdén de-
recho; 8.- 1ldbulo accesorio pulmén dere --
cho, rama bronquial; 9.- bifurcacién de la
trdquea 10-11.- bronquios principales; 12.
rama bronquial destinada a los 16bulos cra
nial y medio pulmén derecho; 13-14.- ramas
bronquiales dorsales y ventrales destina -
das a los l1l6bulos caudales. Reproducido --
de: Schwarse E., Schroder, L. Compendio de
Anatomfa Veterinaria: Sistema Visceral. To

mo II., Ed. Acribia. Zaragosa Espana 1970.



Foto 2. Esquema del pulmdén Tipo I. Reproducido

ce: McLaughlin, R. F., et al. A Study of the --

Subgross Pulmonary Anatomy in Various Mammals.
AmJ. Anat. 108, 2: 149-166. 1961.



Foto 3. Pleuroneumonia.
a.- fibrina.
b.- zona de consolidacidn que hace relieve sobre

el resto del parénquima, también afectado

Foto 4. Pleuroneumonia, corte del anterior.

a.- hepatizacidén gris y necrosis.

b.- hepatizacidén roja.

c.- neuronia peribronquial.

d.- inflamacidén tabiques interlobulillares.
e.- pleuritis fibrinosa.



'octo 5. Pleuroneurronia.

a.~ tabiques interlobulillares enaro
sacdos. Se remarca la estructura
lobulillar.

.- 7Zona cde necrosis.

c.- neumonia peribronquial.

Foto 6. Pleuroneumcnia aguda.

a.- 8reas de consolidacidén, herorra
gia y necrosis aue hacen relie-
ve sobre el resto cel paréncui-

ma no afectado.



Foto 7. Pleuroneumonia corte transvez
sal del anterior.

a.- area de hepatizacidn roja.

b.- &reas de hepatizacién gris y ne -
crosis.
c.- neumonfa peribronquial.

'oto 8. Pleuroneuronfia producida por --

Haemophilus parahaemolyticus (pleurop -
neumoniae) serotipo 1. Caso de campo.
a.- zonas de consolidacién.

b.- 8reas de sobredistencién alveolar.



Foto 9. Pleuroneumonfa, corte del ante-
rior.
a.- area de congestidn y hemorragia.

b.- necrosis peribronquial.

Foto 10. Pleuroneumonia producida por -

Salmonella grupo €1 antfgeno somdtico -

6-7 esquema de Kauffmann y White.

a.- exudado hemorr&gico en los tabigues
interlobulillares.

b.- hemorragia intralobulillar.



Foto 11. Pleuroneurmonia producida nor -

Haemophilus parahaemolyticus (pleurop -

neumoniae) . caso de campo.

a.- lobulillo con hepatizacidén roja-gris.

b.- tabiques interlobulillares distendi-
dos por exudado serofibrinoso.

c.- linfangiectasia.

Foto 12. Pleuroneuronfa.

a.- hipereria de los capilares alveola-
res.

b.~- exudado serofikrinoso en la luz al-
veolar.

c.- acfimulos de bacterias Gram negati -

vas H. y E. 63x.



Foto 13. Pleuroneumonia.
a.- infiltracién mononuclear en el espa-
cio alveolar (hepatizacidbn gris).

b.- inflamacidén perivascular H. y E. 63x

Foto 14. Pleuroneuronfa.

a.- zona central de necrosis y exudado
seroso de extensidén sublobulillar.
b.- reaccién inflamatoria que hordea -
al &rea necrébtica.
H. y E. 63 x.
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Foto 15. Pleuroneurmonia.

a.- 8rea de necrosis coagulativa alveolar.

b.- masa compacta cde células mononucleares
que bordea al &rea necrbética.

c.- inflamacidén del conjuntivo peribron --
quial.

d.- detritus celulares en la luz bronquial
En el epitelio bronquial no se obser -
van cambios.

H. y E. 63 x

Foto 16. Pleuroneuvronfa.

a.- células mononucleares fusiforres dis-
puestas en espiral.

h.~ poros de Kohon dilatacdos y atravesa -
dos por cdichas células. Difusibn in -
tralohulillar.
H. y E. 160 x



Foto 17. Pleuroneuronia.

a.—- cflulas fusiformes en "agrano de avena'”
dispuestas en cordones.

b.- c&lulas redondas, de nficleo conpacto.
H. y E. 400 x

Foto 18. Pleuroneuronfa.

a.- endobronquiolftis descamativa.

b.- peribronquiolftis.

c.~- reaccibn inflamatoria del parénquima
alveolar peribronquiolar.

d.- exudado fibrinoso en la luz alveolar.
H. yI. 63 x



Foto 19. Pleuroneuronia.
a.- endovasculitis con incipiente trormbosis.
b.- perivasculitis. Inflamacién conjuntivo -
perivascular.
H. y E. 16C x

I'oto 20. Pleuroneurorfia.

a.- ac@imulos de células mononucleares en la
luz alveolar.

b.- engrosamiento del tahique interlobuli -
llar por exucaco serofibhrinoso y célu -
las mononucleares.

c.- vasc linf&tico con linfangiectasia y --
linfangitis.

H. y E. 63 x



Foto 21. Pleuroneumonia.

a.- pleuritis fibrinosa.

h.- trombosis vasos sanauineos subpleura-
les.

c.- linfangiectasia y linfancitis.

d.- inflamacién del tejido conectivo sub-
pleural.
H. y E. 63 x

Foto 22. Pleuroneunonia.

a.- trombo en formacibn.
b.~- dilatacién linfdtica perivascular.
H, y E. 160 x



Foto 23. Pleuroneuronia.
a.—- congestidn y edera.
b.- linfangiectasia perivascular.
c.- trombo en formacién.
H. y E. 63 x

Foto 24. Pleuronecumonfa.

a.- linfangiectasia subpleural.
b.- fibrina en la luz alveolar.
M. y E. 63 x



Foto 25. Pleuroneumonia.

a.- inflamracién serofibrinosa del tabiaque in
terlobulillar. -

h.- linfangitis, linfangiectasia vy trombosis.
H. vy E. 63 x

Foto 26. Pleuroneumonfa.
a.- detalle de un vaso linf&tico interlobu

lillar oclufdo por una masa compacta -
de cé&lulas rononucleares.

b.- tejicdo conectivo interlokulillar, con
exudado serofibrinoso e infiltracibén -
de c€lulas semejantes a linfocitos.

H. y E. 400 x



Foto 27. Pleuroneumonfa crdnica.

a.- fibrosis conectivo subpleural.

b.- fibrosis del parénquimra alveolar.
H. y E. 160x

Foto 28. Pleuroneumonfa crénica.

a.- endoarteritis crénica.
H. y E, 160 x



Foto 29. Pleuroneumonia.

a.- hipertrofia de la capa media de las arte
rias !lusculares subpleurales y vasculi -
tis.

b.- linfangiectasia y linfanqgitis.

H. vy E. 63 x

Foto 30. Bronconeuronia.

a.- zonas de consolidacién. La pleura so -
bre el &rea afectada estd normal.

.- 8reas de enfisema alveolar.



Foto 31. Bronconeumonia.

a.- La mayor parte del pulmén presenta un -
color blanco, que se remarca en los bor
des de los 16bulos caudales, coinciden-
te con la etapa de emigraciébn  leucocita
ria observado en cortes histopatoldgi -
cos.



Foto 32. Bronconeumonia.
a.- infiltracidén de neutrd6filos en la luz

alveolar.

b.- endobronquitis.

c.~- hiperplasia linforreticular peribron-
quial.
H. y E. 63 x



Foto 33. Bronconeumonia.

a.- bronquiolo con detritus y exudado en la
luz. |

b.- necrosis y descamacidén del epitelio.

c.- infiltracidén celular en los alvéolos --
con escaso exudado.
H. y E. 63 x

Foto 34. Bronconeumonfa.

a.- hiperplasia del epitelio bronquiolar.
b.- macr6fagos alveolares en el espacio -
alveolar.
H. y E. 160 x



Foto 35. Bronconeumonia.

a.- epitelio bronquial descamado.

b.- mGsculo.

c.- corte transversal de las gl&ndulas mix -
tas alrededor de las cuales se observa -
infiltracién de células plasméticas.

H. y E. 160 x

'oto 36. Bronconeumonfa.

a.- endobronquitis.

b.- paredes alveolares colapsadas, atelecta-
sia.

c.- macr6fagos alveolares descamados.

d.- células gigantes multinucleadas.
H. y E. 160 x



Foto 37. Bronconeumonfiao.

a.- aclimulos de neutr6filos en los espacios al
veolares.

b.- los tabiques interlobulillares y la pleura
con ligeros camhios inflamatorios.
H. y E. 63 x

Foto 38. Bronconeumonfa Caseosa por Corynebacte

rium pyogenes.

a.- foco de necrosis caseosa que ocluye la luz
de un bronquiolo.

b.- resto de epitelio bronquial.

c.- cépsula de tejido conjuntivo e histiocitos.

Tricrébmico de Gomori. 63 x.



Foto 39. Bronconeumonia parasitaria.
a.- huevos larvados de Metastrongylus sp.
b.- célula gigante.
c.- macrb6fagos alveolares descamados.
H. y E. 160 x

Foto 40. Bronquiolitis crénica.

a.- bronquioloestenosis.
b.- hipertrofia del misculo de Reissensen.

c.- hiperplasia linforreticular peribron -
quial.
H. y E. 45 x



Foto 41. Bronconeuronia.
a.- organizacién cdel parénaquima alveolar por
tejido conectivo.

b.- infiltracién de células inflamatorias mo

nonucleares.

Foto 42. Bronconeurmonfa producicda por Borde-

tella brenchiseptica. Case de carpo.
a.- incipiente fibrosis.
b.- hemorragia intra-alveolar.

H. y E. 160 x



Foto 43. Bronconeumenfa producida por Borde-
tella bronchiseptica. Caso de campo.
a.- foco de fibrosis.
b.~ macrdfagos a2lveclares.
H. vy E. 160 x

Foto 44. Broncorneumonia producida nor Borde-

tella hronchiseptica. Casc Ae carno.

a.- exudedo serosc que separa el tejido con-
juntivo interlckulillar, con escasas cé-
lulas irflametorias.

b.- hiverplasia y descaracién de macrbfagos
alveolares.

H, y . 160 x
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Foto 45. Bronconeumonfia producida por Borde-
tella hronchiseptica. Caso de carpo.
a.- fibkrosis de la pared alveolar.
b.- hiperplasia y retaplasia del epitelio al
veolar que adopta una disposicién acinar.
c.- vasculitis.
. v B. 160 x

Foto 46. Alveolitis producida por Salronelo-

sis sisténica.

a.- 8&rea de consolidacién de color blanco vy
de consistencia dura.

b.- focos de necrosis supurativa. L1 resto -
del pulrmén tiene aspeccto norral.



Foto 47. llaerophilus parahaemolyticus (pleurop

neumoniae) .

a.—

ho-

estria de Staphiloccccus aureus no herolf-
tico, bhacteria rodriza.

colonias de iiaemophilus parahaemolyticus -
(pleuropneumoniae) se ohserva reta herdli-
sis alredecdor de cada colenia.

Bl tamano de las mismas disminuye a medida
que se aleja de la hacteria ncdriza (sate

litismo).

Medio cde cultiveo: acer infusidén cerrnhro co

razén méds 5% de sanqgre lovina.

Foto 48. Haerophilus parahaerolyticus (pleurop

neunoniae) serotipo 1.

a.-

alrecdedor del disco comercial conteniendo

factor "V' v bacitracina se obgerva creci-
riento y a medida que las cclonias se ale-
jan del disco disrinuyen su tamaro.

no se ochserva crecimiento, la bacteria pre

sente es un ccntarinante.



Foto 49. Bronconeumonia producica por Borde-

tella bronchiseptica. Peprocduccidn experimen

tal.

a.- focos de consolidacidn y retraccién cel
parénquima alveolar.

b.- pulmdén normal.

Foto 50. Bronconeumonia producida por Bordete-

lla bronchiseptica. Reproduccidn experimental.
a.- 8rea de necrosis, hemorragia e infiltra --
cién de neutréfilos.
b.- fibrosis.
H. y E. 63 x



Foto 51. Bronconeumonia producida por Borde-

tella bronchiseptica. Reproduccidén experimen

tal.

a.- engrosamiento de las paredes alveolares
por tejido conjuntivo y células inflama-
torias.

b.- metaplasia del epitelio alveolar.

c.~ polimorfonucleares en la luz alveolar.
H. y E. 63 x



Foto 52. Pleuroneumonia producida por Haemophi
lus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) seroti
po 1. Reproduccidén experimental. 24 horas p.i.
a.- &area de consolidacidén en el 16bulo caudal.
b.- incipiente fibrina sobre el &rea afegtada.



Foto 53. Pleuroneumonia producida por Haemo-

philus parahaemolyticus (pleurOpnéumoniae) -

serotipo 1. Reproduccidn experimental. 48 ho

ras p.i.

a.- pulmbén izquierdo normal.

b.- pulmén derecho aumentado de tamafo'y con
solidado.

c.- abundante exudado fibrinoso sobre el pul
mdn afectado (pleuritis).



Foto 54. Pleuroneumonia producida por Haemophi
lus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) seroti
po 1. Reproduccidn experimental. 6 dfas p.i.
a.- pulmbén izquierdo normal.

b.- pulmén derecho consolidado.

c.- exudado fibrinoso con marcada organizacidn

por tejido conectivo.
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