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RES UMNEN

En este trabajo se tuvo por objeto el estudio patollgivo mac
cro y microscbpico, asf como el aislamiento Bacteriolbgico «
en pulmones con cuadro sugestivo de neumonfa. Para lo cual
se evaluaron 51 casos de Becerras muertas, cuya edad estaba
comprendida entre los 2 y- 7 meses. El examen macroscbépico y
la toma de muestras se realiz6 en &l centro de recria del -~
Complejo Agropecuario Industrial de Tizayuca, Hgo., (CALT),
durante el perfodo de mayo a julio de 198u;

Mientras tanto, los estudios histopatolégicos (H.P.l y bacr
teriolégicos Fueron realizades en un laboratorio de la Direc
cién General de Sanidad Animal - S.A.R.H.

Los resultados del cuadro patoldgico se clasificarecn en cuac
tro grupos: grupo I, con lesiones proliferativas (15.7%); ~
grupo II, con lesiones.de tipo exudativo (29.4%); grupo III,
con lesiones combinadas de los grupos I y II (23.5%); y gru-
po IV, con cambios inespecificos (B31,u%].

En cuanto a los aislamientos bacteriolbgicos de mayor impore

tancia fueron Pasteurella spp (27.5%] y Salmonella entiriti-
dis del grupo D (33.3%) :

En la relacién del cuadro éatolégivo‘y-el aislamiento Bactex

rioldgico se encontrd que S. enteritidis grupo D, se caracte

riz8 por produc}r lesiones de tipo septicémico hemorrdgicas.
Asimismo, respecto a la ﬁasteﬁrelosis se observé que P. hae-
noixtiva tiﬁp A se relaciopé'particularmente con lesiones de
tipo exudativo fibrinoso, miéntras,qué,~Pu multocida se ca--
vacterizé por estar vinculada a lesiones de tipo exudativo ~
purulento. ' o



INTRODUCCION,

La polhlaci®n bovina productova de leche, éava.JQBQ fue esti-
mada por la CoordinaciBn de Desarrollo Agroindustrial (CODAI),
en 8 168 600 cabezas, distribufdas de la siguiente manera:

1 037 893 (12.7%) cabezas en estabulacién; 1 635 367 (19.6% -
cabezas en semiestabilulacién; y 5 525 367 (67.7%) cabezas al

libre pastoreo con ordefia estacional (1,17,22).

La produccidén total de leche bovina es de 7040.3 millones de

litros, frente a una poblacidn de 67 382 581 habitantes <~
(1982) y considerando un consumo ﬁemcabfta de 500 ml. de lex~
che por dia, recomendado por la PAO, se evidencia un déficit

de 5,257.1 millones de litros en este ramo de la broduccién -
pecuaria (39). Debido a esta situacidn el pa%s tiene fuertes

egresos peor concepto de la importécién de ganado lechero para
el reemplazo, asi comoc de producto lacteo en ﬁolvo, para. abas
tecer la demanda del pals, estos egresos ascilenden entre 60 y
70 millones de dblares, segflin datos del Instituto Mexicano de

Comercio Exterior (1,17,39).

Simultaneamente la mortalidad boyina y en particular, de los--
. bovinos en proceso de recria para el reewmplazo en los hatos.
lecheros, complica la produccibn de la imdustpia>15ctea,
Dentro de las principales causas. de muerte en los animales ‘<
destinados a recria tenemos entre otras, las de fndole diges.

tiva y respiratoria (8,12,20,21,23,24,37)

Por otro lado, la anatomfa y la fisiologia del aparato vespi
“ratorio bovino tiene caracteristicas que puedén predisponer
a la presentacién de padecimientos. respiratorios, dentro de
8stas se incluyen: una baja capacidad fisiolbégica fel inter-~
-cambio gaseoso; actiyidad ventilatoria basal aumentada; una
gran compértimentalizatién,anatémica_del pulmén, comparado
con otros'mahiferos; un nivel bajo y anormal de la éctividad

de la lisozima del moco, un nfimero escaso de macrofagos en: =z’



-el lumen alveolar, longitud y diametro de las vias respirato-’
rias del ternmero, y la posicifn de la traquea y pulmbn respec
to a la posicibn horizontal del bovino (19,30,48),

Los pulmones de bovino cuentan con defensas de tipo mecdnico
(mucociliar), inmunoglobulinas secretorias, interferbn y liso
zima que se establecen en el moco o en el epitelio respirato-
rio, y el fagocitario (macrofagos alveolares y del endotelio
de los capilares), asf como, los n8dulos linfiticos peribron-
quiales (3,33,36,43),

La afeccifn pulmonar denominada ueumonia,,es la inflamacibn -

del parenquina pulmonar que frecuentemente se acompafia de -

bronqﬁiolitis y a menudo de pleuresfa. Estas afecciones neu-

ménicas son el resultado de la interaccién entre agentes in--

fecciosos, tales como: bacterias, virus, microorganismos in--

termedios (Mycoplasmas, Richettsias y Chlamidias), hongos, pa

résitos y factores ambigntales,comb: Clima, presencia de. gases
nocivos, presibn atmosféricav(altitud sobre el nivel del mar),
alimentacibn entre otros (9,14,18,19,22,24,38). Asi tenemos -
que los virus involucrados en neuﬁonias de bowvinos son: Virus

Sincitial Bovino, Parainfluenza 3 (P13), Diarrea Viral Bovina

(D.v.B.), Rinotraquitis Infecciosa Bovina (IBR), Andenovirus

y Rinovirus (5,14,23,26,28,32,33,50). La trascendencia de --
estos agentes se ha considerado como causa priﬁaria y/o finica

en las neumonfas y su papel en ellas estriba en la reduccibn -
de defensas del tracto respiratorio, permitiendo de esta mane-
ra el establecimiento e invasién bacteriana al tejido pulmonar
(11,13,27,25). '

Los microorganismos intermedios al igual que los agentes vira
les no sa intentar$ su aislamiento en este estudio. Cabe --
mencionar que entre los mycoplasmas mis frecuentemente aisla-

dos de pulmones neuménicos en becerros, estfn: Mycoplasma dis

par, ¥. bovis, M. arginini, M. bovirhinis y Ureaplasmas. Sin
embargo, M. wycoides subsp. mycoides probablemente sea el més




~importahte per estar asociade a pleuveneumonfn contagivosa ho-
vina, m4s que como agente causal finico, es un agente sinergi-
co a los virus para predi&ﬁoner a la invacibén secundaria pov

bacterias (3,4,21,29). Otros agentes intermedios involucrar-

dos son las Chlamidias y Klebsiella (33).

Se ha determinado'que la etiologfa bactepiana es causante de
la severidad encontrada en las lésione& pulmonares, asi como
de la cronicidad y de la mortalidad en la mayorfa de los ca

sos neumbnicos, de ‘esta manera, entre las principales bacte-

rias aisladas tenemos: Pasteurella ‘multocida, Pasteurella he~:

molitica, Sthaphylococcus spp., Streptococcus spp., Corynebac

terium pybgenes, Escherichia coli, Salmonella spp., Haemophi~

lus spp., Brucella abortus, Mycobacterium tubeprculosis (14,31,
sz,ui,uz,uv,ug).

Los hongos también son capaces de pvoduc;r le51ones pulmona-

res, son poco comunes y entre ellos, Aspergillus fumigatus,

es el mis frecuentemente aislado (5,16,3u4}.

De menor importancia para bhecerras de recpfa, perg capaces; -
de producir neumonfa, se citan a los parisites jnternos entre

los que destaca el verme pulmonar Dycgyocaulus'vaiparus,'que

‘afecta en forma severa pero aislada (5,19).

Finalmente, es factible encontrar neumonfas debidas: a la fnha
lacién o aspiracifn de substancias o cuerpos: extraﬁqs, como -

leche y tomas medlcamentosas (s, 36)



CUADROQ I

En 1974, el Dr. G. Dirksen de la Universidad Justus Liebig de

Ariesson, Alem., recogié observaciones en el examen general -

de terneros que fueron comprados para el engorde a la edad. -
comprendida entre 5 d4fas y 3 semanas,

(a) = 1270 terneros en condiciones favorables.

(b) = 1653 terneros en condiciones desfavorables.

(Tomado de Noticias Médico-Veterinarias 1974 N® 1)

- a b
RINITIS, BRONQUITIS ;I"mj 2.8 b 2.9
BRONCONEUMONIA AGUDA . 20 4 1.6 131 7.
_ENTERITIS INCIPIENTE 28 1 1,9 150 ! .
ENTERITIS CATARRAL AGUDA 56 ' 4.y 51 ' 3.
TIMPANISNO 3 .: 0.2 4 : .
ONFALITIS 54, 4.3 93 1 s.
ENPS. DE LA PIEL 7 ' 0.5 28 ' 1,
VARIOS e 29 - : 1.7
1 R )
ENFS, ADQUIRIDAS 207 1 15.8 535 132.3
HERNIA UMBILICAL us v 70 ' .
DEFECTOS CARDIACOS _ ' o, s ' 0.8
ANOMALIAS DE LAS EXTREMIDADES : 20 : 2
VARIOS 4 o, o. 7, 0.4
ENFS. CONGENITAS 59 . % 4.5 111 1 6.7



CUADRO T

A. TEMPERATURA:

kY

1._ Héxima cmermnrre—crrreemapreesnyr - 26,49C

2. Media mwmmeenmmsszemcseenemaes ©16.99C
3., MInima wremmmcmmmem—caeseememee  7.40C
4. Extremas:. ;

- mxima cmero---emeae ceme==zv 3§.5°C

+ minima —s-eccmcecoremn————ae - 5;000

~ B. PRECIPITACKON:.

1. Total

anual T"T"-‘-“'-———;-f Syofmm’ ,
2. Maxima del afio en 24 hrs. me-=e 47.8 mm (junio)
3. Epoca de lluyias * —eceoeeoooe abBrpil-octubre
4. Epoca de zegqufa Rt . ‘noviembféeﬁarzo‘

* coincide

&% cojincide

con la ébocé de calores,
con la &poca de frfo y heladas.

(Tomado de: Servicio Metereologico Nacional
‘Boletin Climatolbgico, S.A.R.H., Direccibn
General del Servicio Metereologico Nacional

1984)



0OBJETIVoO.

Identificar las lesiones macrosc8picas y microscdpicas detec-
tadas en pulmones neumbnicos de becerras muertas con una édad
comprendida‘entbe log 2 y 7 meses, asf como, la posible etio~
logfa bacteriana que se aisle en la muestra respectivas inter
relacionande el cuadro patolégico y el agente Bacteriano ais~
lado.



MATERIAL,

En el centro de recrfa del Complejo Agropecuario Industrial -
‘'de Tizayuca, Hgo:, locali'zade en el Km. 48 de la carretera fe
deral n@meroc 85, se realizf la necropsia y muestreo de 51 be-
cerras muertas con pulmones neunbnicos. Mientras que los estu
dios bacteriolfgicos e histopatoldgicos (H.P.) fueron realizar
dos en el laboratorio de la subdireccifbn de referencia en sa-~
nidad animal, dependiente de la Direccifn General de Sanidad

Animal- SARH, ubicado en Tecamac, Edo. de Mé&xico.

I. MATERIAL:

1. Prascos de 200 ml. con tapa de rosca y boca ancha.
2, Porta y cubre objetos.

3., Cajas de petri.

4. Tubos de ensayo.

5. Mechero de Bunsen,

6. Espétula.

7. Tijeras y pinzas;

8. Asas de platino.

9, Rejilla para inclusibn, y-

0

10. Material b&sico de laboratorio.

II. EQUIPO:.:

‘1., Histoquinete.

2. Microtomo.

3. Microscopio compuesto.
4. Bafio Maria

5.'Sstufa bacteriolégica.
6. Centrifuga. ’

IIXI. REACTIVOS Y MEDIOS DE CULTIVO:

1. Formaljina bufferada al 10%.
2. Parafina pura para inclusién de tejides.
3. Agar: 114, sangre, verde brillante, citrato de Slmons,

nutritivo, .soya tvlptlcasa, a1m1d6n dextposa, urea de



Christensen, hfgado, esculina, TSI (Triple azficar hie-
rro), sangre telurito de potasio, fenilalanina,.
4. Medios: de Mac Conkey, LIA (Lisina, hierro, agar),

5. Coloracidn Hematoxilina-Eosina (H.E.)

6. Tincidén de Gram.

7. Caldos: VP<RM (Voges Proskauer y Rojo de Metilo); base
rojo de fenol con manitol, sorbitol, lactosa, inolina,
rafinosa, salicina, sacarosa, dulecitol, trealosa, arabj

- nosa, glucosa; selenito;‘Tood Hewitt; mucato, base de -
Kauffmanny Petersen.
8. Alcohol y acetona.
9. Reactivo de Kovac!'s,
10. Solucibn de alfa-naftol.
11, Solucibn de KOH,
12, Solucién de rojo de metilo., ‘ . o
13. Antisuero Poli AI (para la tipificacién de Salmonella).
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METQDGS

Se realizé la necrdpsia y determinacibn de lesiones en la mis
ma a 51 becerras mu;rtas~con‘cuadro sugestivo de neumonifa, ~
considerando la cavidad tordcica y el conducto traqueal, prin
cipalmente. Asimismo, se tomaron una o wvarias porciones pul~-
monares segfin el o los tfﬁos de lesidn macroscdpica, ﬁrocuraa
do tomar muestras en las cuwales se incluya tejido afectado ¥y
tejido aparentemente sano. Cada porcidn obtenida se diyidid
én dos ﬁavtes que se.colocén en dos frascos, uno de ellos con
solucién de formol al 10% bufferado y- el otro simﬁlemente es-
terilizado. '

La muestra fijada en formalina por.72lhoras-cuando llegd al -
laboratorio se secciond en poréiones para incluir de no mis -
de 1 cm. de esﬁesov (previamente se dejé reposar durante 72 -
horas en el formaldehido), después se pasé a formalina para -
su total fijacién. A continuaci¥n dichas porcivnes. serdn pro
cesadas bor la técnica de inclusién en éarafina y cortadas en
: microtomo a 5 micras. de grosox;subsecuentemente se montan los
cortes en portaobjetos, se colorean com el método Hematoxili-
naonsina (H.E.) y finalmente se cubren y sellan con cubreob-
jetos y resina sintética. -Una wvez montados los. cortes de ca-
da muestra se observan al microscopio haciendo la lectura de

. - S . \
los cambios histopatoldgicos presentes en cada uno.

La muestra qué se colocd en el frasco esteril se utilizé para
intentar el aislamiento bacterioldgico en medios de cultivo,

lo cual se efectuari de la siguiente mahéra: cada mﬁéstra se
retira del frasco con pinzas estérileg,'se procede a esterili
zar la superficie del 6rgano utilizando una espitula caliente
(al rojo vivo) que se coloca sobre el tejido. Para posterior
mente obtener uné muestra de tejido ‘inmediato por .abajo de la
superficie esterilizada y sembvar por aplicacién en cajas de

petri con.medios de'cﬁltivo.v Las cajas se incuban durante 48
‘y-hastai72 horas a una temperatura de 37°C, transcurrida la -
incubacibn se prodgdg a separar las diferentes colonias para



ser resembradas e {ncubadas por otras 24 a 48 horas a 37°C,

Posteriox'mente ge procede a la identi‘ffcacidn de los diferen-
tes microorganismos aislados, aplicando pvuebas bioquimicas
y uso de antisueros especfficos (antisuesro Poli AI de salmone
losis), siguiendo las: t8cnicas recomendadas ﬁor la literatura
(2,6,7,10,28),
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RESULTADOS

Los cambios patolégicos encontrados: se agruparon en base a «»
la principal lesibén determinada al examen histobatolégico -
(H.P.). ‘Asf, tenemos que: en el grupo T, con lesibn prolife
rativa; en el grupe II, con lesién exudatiwvaj en el grupo -
III, con lesipneé combinadés del grupo I y II; y, en el gru-

po IV, con cambios inespecificos '(13,24,35,45,46),

A la necrdpsia se estim8é la proporcidn de tejido bulmonar ~
afectado que oscilé del 15<80%, con un éromedio de 38% y una
moda del 35-40%. Asimismo, la distribucién de las lesiones

fueron} craheoventral en un 66.6%, involucrando de mayof a -
menor proporcfénblos lobulos craneal, medio y caudal; distri
bucidn seﬁticémico-hemorrégrca en un 7.8%; y, la combinaciébn

de las anteriores en un 25.5%.

Los principales agentes bacterianos aislados fueron Salmonew
lla enteritidis grupo D en un 33.3% y Pasteurella spp en un
27.5%.

CUADRO N° 1 CLASIFICACIQN DE LAS LESIONES

‘GRUPO LESIONES - N° DE CASOS %
I PROLIFERATIVA 8 . 415.7
II EXUDATIVA 15 29.4
II1 MIXTA% 12 23.5
v INESPECIPICA . 16 314

51 ' 100.0

% Combinacién de lesiones de los grupos I y II. g



CUADRO N° 2

HALLAZGOS PATOLOGICOS A LA NECROPSIA A NIVEL .
DE PULMONES Y SU DISTRIBUCION EN CADA UNO DE

LOS GRUPOS DE LESIONES CLASIFICADAS.

(c¢) % respecto al nGmero de casos clasificados en cada grupo.
{d) NGmero total de casos para cada lesifn,

(e) % que pepresenta la columna (d) respecto al total

de casos ﬁuestreados‘(si)}

GRUPO I GRUPO II * GRUPO III .GRUPO IV
(8 CASOS) (15 CAS0S) . (12 CAS0S) (16. CASOS)
a b c a b c a b c a b c d e
1, CONSOLIDACION: e
- Roja 6| 35.3| 75.5] 1| 6,0]| 6,5/ 2| 11.7 [16.5/ 8 | 47.0{50.0}1733.0
- ‘Gris 1] w4 12.5{14} 58.3)93.0f 7] 29.1]|58.0 2 8.3 12.5] 24 |u7.0
- Mixta - . | - - .~ | 3]100.0] 25.0] - -1 - 3| 6.0
2. ADHERENCIAS ~s!a18.5) 62.5/11 | 40.7 [ 73.0] 8] 29.6 }66.5] 3 | 11.1118.5| 27 |53.0
3. FIBRINA 21 22.2) 25.0] s luw.uj25,5] 2| 22,2|16.5] 1] 11.1]) 6.0] 9]17.6
%, .EXUDADO PURULENTO 1)11.1) 12.s] 2(22.2 13,0 v | su.u{33.0 2| 22.2|12.5] 9]217.6
5. ABSCES0 . - « | 6]60.0{50,0f 4| uwo.0}33.0f - - -~ J10]19.8
6. CONGESTION 5{16.0] 62.5| 9{29.a|60,0] 7| 22.6|s8.0[10 | 32.2[62.5|3160.8
7. HEMORRAGIAS 2| a,5} 25,0} 5]24,0}33,0] 6] 28,5]|50,0f-8"] 38.0}50,0 21 41.0
8. EDEMA INTERST. 1{11:2l125sl 1 {11.21 &,5} 3} 33.3 25,0} u | 22.27)25.0] 9 17.6
;9. ENTISEMA - 2128.6|13.0) ] s57.1{33.0f 1} 14.3} 6.0} 7 )13.7
10. COLAPSO DEL PARENQUIMA 1 - - - -l - - - - - 2 l100.0 12,0 2 4,0
11. HIDROTORAX. - - S - - | - - - 1 {toa,0f s8,0{ 1| 2.0
12. ICTERICIA . . - - | 1520 8,5 - - -] 1| s0,0f 6.0] 2] u.0
13. ENGROSAMIENTO# : :
DE PARED VENOSA : - - U R « ] 11{100,0] 8,0] =~ - - 1] 2.0
14, LISTRIBUCION: ‘ , ,
- Anteroventral 6117.6] 75.0]12 | 35.3 | 80.0| 7.| 20.6 [58.0] 9 | 26.5 | 56.0 |34 {66.6
- Septicemico - - -} - - -}~ - -] 4 |100.0 J25.0} 4 | 7.8
- Mixto 2 }15.4 ] 25,0} 3|23.0f20,0) 5] 38.5|41.5/ 3 | 23.0 19.0 |13 25.5
4 Textura acartonada y éuebradiza del Endotelio.
(Posible mineralizacidn)
(a) Nfimero de casos en cada grupo. ,
(b) % respecto a (4). .
[T
w




CUADRO N° 3

HALLAZGOS PATOLOGICOS A LA NECROPSIA A NIVEL DE « ~
_ TRAQUEA Y sU DISTRIBUCION EN LOS GRUPOS DE LESIONES

CLASIFICADOS. ‘
‘ " GRUPO I GRUPO II GRUPO III GRUPO 1V
‘ : (8 "CASOS) {15 CASQS) (12 CAS0S) (16 CAS0S) -
LESIONES - a b. c a b | ¢ al b c alb e d e
1. LUz TRAQUEAL: g E
- ESPUMA # 51 .44,3] 62.5}1 121 34;3| 80,0| 8 23.0 66,5f 10 28.5 62,5 35 68,5
- EXUDADO MUCOPURULENTO. 2| 13,3 25,0 5| 33,3] 33,3[ 5] 33,3] 1,5 -3 20.0}19.0] 15] 29.0
- COAGULOS SANG. 1] 4.3} 12,5 28.6] 13,0 1| 14.3| 8.0| 3] 43.0} 19.0 13.7
- LIQ. SEROSANG. 1] 14,8 12,5 2| 28.6| 13,0f 2| 21,6 16,5 2 28.6 :12.5 13.7
2, MUCOSA TRAQUEAL:. )
- CONGESTION Y/O HEMORRAGIA. | 2 28,61 25.0 2| 28,6] 13,0f 2| 214,6] 16.5 1 iu.a 6,0 13.7
- ICTERICIA, - - - -« - < < < - 1 - 6,0 1 2.0
3, EDEMA -PERITRAQUEAL. Wlooe ] e 2] o 88l 2l <] sof <] - - 2] s
4, S.C.P.A, . 2| 14,3] 25,04 41 74 6,5| 4} 28,6 3_3.0 .7 50.,0{ '43,5) 1u] 27.5° »
# Coloracién Blanca, Sanguinolenta y Amarillenta,
(a) Nfimero de casos. '
(b) % respecto a (d)
(c) % respecto al total de casos en cada grupo,
(d) Ndmero total de casos para cada lesjén, 2‘

(e) % en base a la columna (d) respecto al total de muestras (51)
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CUADRO N° 4

CUADRO DE LESIONES PATOLOGICAS DE LOS 17 CASOS -
(33.33%) CON AISLAMIENTO (8, entiritidis gpo. D)

7.A. CUADRO PATOLOGICO:

N %
CASOS
- Septicemico hemorrégico 3 17.64
~ Sept,~hem, + Consolidacién pulmonar 8 47,06
~ Congestibn + Consolidacién pulmonar 5 1 29.40
~ Icterico + Consolidacifn pulmonar 1 5.88
17 99.98

7.B. DISTRIBUCION DE IQS CASOS EN LOS GRUPOS DE LESIONES CLASIFICADAS:

| e 7] s reLaTIVO ()
I, PROLIFERATIVAS. ' ' 2 25.0
II. EXUDATIVAS. 5 33.33
III. MIXTAS. ‘ 4 33.33
IV. LES. INESP. 6 " 37,50
17 % 32.25

NOTA: (%) = § relativo al N° de casos totales clasificados en cada grupo
(cuadro 1) '

En la seccisn 7-A el cuadro patolégico (septicémico-hemorrdgico, conges+
tivo, icterico) relacionado ala sai.monelosis, se encontr asociado a -
cambios de consolidacién pulmone{r ‘en 1% de 17 casos (82.34%).

Mientras que la lesisn exclusivamente sebticémico-hemomégiga, sélo se -
presentd en 7 casos (17.64%]). '

Por otra parte, en la seccifn 7-B se aprecia cjerta diferencia entre el
nmero de casos para cada grupo, sobre todo, en el grupo I. Ne obstante,
en el porcentaje relativo se manifiesta un rango porcentual (25+37.5%). -
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que denota una distribuci¥n de Salmonella enteritidis gpo. D,

mis o menos uniforme en los cuatro grupos.



CUADRO N° 5
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LESIONES DE TIPO PROLIFERATIVO AL EXAMEN HISTOPATOLOGICO
EN B CASOS MUESTREADOS. '

(1) ¥.N. = Mononucleares.

LESIONES N DE % %
CASOS RELATIVO (2)
1, Hi;‘)er‘;.llésia linfoide ;;erivasc.y/o peribrong. 3 6.11 37.50 .
2. Infiltracién M.N, (1) ﬁeribrénq. o perisvac. ' ) 12.24 75.00
3. Engrosamiento (2) de pared alveolar S 10.20 62.50
4. Hipepplésié epit, bronquiolar, 1 2,04 12.50
5, Congestifn Alveolar. 7- 14,30 B7.50
. 6. Edema alveolar. v 3 6.11 37.50
7. Atelectasia alveolar, 6 12.24 75.00
8, Hemorragia alveolar. 2 4,10 25.00
9. Ehfisema alveolar. 3 6.11 » 37.56
10. Fibrosis alveolar difusa. S 2 4.10 25.00
11i. Colapso vascular, 3 6.11 - 37.50
12. Colapso bronquiolar. » 2 4.10 25.0
13. Descamacifn y M.N. en luz bronquiolar. 2 4,10 25.0
il4. Hemorragia bronquiolar. 1 2.0u 12.50
15. Edema intepsti¢ial. 3641 87.50
' 49 100,01 '

(2) % relativo = porcentaje de casos en este grupo (8 casos con tal lesién)

(3) No fué posible identificar el tipo celular involucrado.
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CUADRO N° &

LESIONES DE TIPO EXUDATIVO AL EXAMEN HISTOPATGLOGICO EN 15 CASGS

LESIONES N° DE. % % .
. CASOS RELATIVO (a)
1. Exudado(b) alveolar. S 8.4l 60.00
2. Exudado bronquial. ' a3 "12.15 86.66
3. Consolidacién. 8 7.50 15.70
4, Necrosis. - 6 5.60 40.00
§. Abscesos. 8 7.50 .15.70
6, Pleuritis, oy 3.74 26.66
7. Engrosamiento §ared vasc, * 7 6.54 . 46.66
8. Trombe linfatico. s 4.7  33.33
9, Trombo vascular. '3 2.80 20.00
10. Congestidn alveolar. 11 10.28 °  73.33
11, Hemorragia alyeolar. 4 3.74 26.66
12.\ Edema Luz alveolap. 4 3.74 26.66
13. Atelectasia alveolar. v 6 5.60 40,00
as, Engrosamientb de pared alyeolar. .2 1.87 13.33
15. Necrosis epit. bronquial: 2 1.87 13.33
16. Colapso epit. bronquiolar. 2 1.87  13.33
az. Hil;aerl.a. ebi‘t. bronquiolar. 1 0.93 6.66
18. Descamaci®n epit. bronquiolar. 1 0.93 6.66
A8, Fibrosis peribronquiolar. o 1 0.93 6.66
20, Infiltraci6n M.N. peribronquiolar. b 3.74  26.66 .
21. Engrosamiento intersticial #* . 3.74 26.66
22, Enfisema 2 1.87 13.33

107 100,02 -

* Mascular o adventicia.

#* Fdewa, enfisema, fibrosis. »

(a) Porcentaje de casos en este grupo (15 casos) con tal lesién.
(b) Exudado purulento y fibrinoso. ' i



CUADRQ N 7

LESTONES MIXTAS AL EXAMEN HIQTOPATOLOGICO EN 12 CASOS

19

LESIONES N® DE % %
CASOS . . RELATIYO
A, BExudado bronquial y- bronguiolay - A0 9.43 83.33
2. Bxudado alveolar. 4 3.77 33.33
3. Necvbais. 3 2.83 . 25.00
4. Absceso, 3 2.83  25.00 .
5, Consolidacidn. 5 4,71 41,66
6, Pleuritis. . 3.77  33.33
7. Engrosamiento pared vasculap # 3 . 2.88 - 25.00
8, Engrosamiento Intersticjal, ## - 6 '5.66  50.00
9, Hiperplasis linfoide peribronquiml y. , '
peribronquivlar, 10 9.43 83.33
10, Hiperplasia linfoide perjvascular. y 3.77  33.33
1. Infiltracibn fﬁ.N. peribronquiolar. - 5 4.7 41.66 -
12, Hiperplasia epit, bronqui‘al ylo V
brenquivlar, 4 3.77 33.33
13, Engrosamiento pared alveolar. B 5.66 50.00
14, Congestién alveolar. s 8.50  75.00
15, Hemorragia alveolar, 7 6.60  58.33
16, Edema alyeolar. L 3.77 33.33
17, Atelectasia alveelar. . i 3.77 -+ 33.33
as; Colaf:so bronguial y/o bronquivlar. 2 1.96 ,1.6,65"
18, Trombo vasc. venoso. ' 3 2.83  25.00
20. Trombo linfitice. 1 0.94 8.33
21. Necrésis epit. bronquivlar. 3 2.83, . 25.00
22, Enfisema. $ 4.71 . 41.66
23. Descamacifn y M.N. em luz bronquial. ‘ i 0.94 - 8.33
' ‘ 100.00 '
% ' Muscular o adventjcia.
**  Pdema, anfzsema. S o
% RBLATIVO = % respecto al nfimero de casos en esfe grupo.



CUADRO N° B
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" LESIONES INESPECI®TCAS: AL EXAMEN HISTOPATOLOGICO EN' 16 CASQS

LESIONES N® DE % %

- CASQ8 RELATIVO

1, Congestifn alyeolap. aq 13.70. 62.5
2, Enfisema alveolar. 3 4.10 18.75
3. Edema alveolar. 6 8.22 37.50
y, Engrosamiento pared alveolar. 7 9.60 43,75

5. Atelectasia alveolar. 6 8.22 37.5
6. Hemoxtragi‘.a alveolar. -7 9.60 43.75
7. Edema bronquivlar, 5 6.85 31.25
8. Colapso bBronquiolar, 5 '6.85 31.25
9. Hiperplasia epit. bronquivlar. 1 1.37 6.25
10. Necvosis e‘{ai‘t. bronguiolar. 1 >1.37 6.25
A1. Descamacibn en luz bronquiolar. 1 1.37 6.25
A2. Pibrina en luz vbponquiblar\. 3 4.10 18.75
13. Descamacifn en luz alveolar. 4 5.47 - 25.00
A4, Fibrina en luz alyeolar. 2 2.74% 12.50
15. Engrosamiento intersticial # 1 1.37 6.25
16. Trombo vasc. venoso. 1 1.37 6.25
17. Trombo linfitico. 2 2.74 12.50
;18a.Engrosamiento pared vasc. *% 1 1.37 6.25
19. Macrofagos alveolares. 1 1.37 6.25
a 100.00 ‘

%  Edema, enfisema,

% Muscular o adyenticia.

% RELATIVO = nfmero de casos con ‘tal lesi6n respecto al los 16 casos del

£rupo.



. CUADRO N° 9

DISTRIBUCION DE LOS AISLAMIENTOS EN' LOS

CUATRO GRUPOS CLASIFICADOS,

AISLAMIENTO GRUPOS

I I III° IV TOTAL
1.~ Pasteurela spp. 1 4 6 3 14
2.~ Salmonella enteritidis épo. D 2 5. 4 6 17
3.~ Escherichia 'coli. . 2 1 1 4 8
k.- Pseudomona spp. 2 - - - 2
5.~ Proteus spp. - 1 - - 1
6.- Str. gpo. viridans. - - 1 1 2
7.- Klebsiells pneumoniae. - - - 1 1
8.~ Sthaphylococcus epidermidis - - 1 - 1
9.~ Styr. faecalis. - 1 - - i




CUADRO N° 10

AISLAMIENTOS BACTERIOLOGICOS IDENTIFICADOS EN
CADA GRUPO DE LESIONES

GRUPO AISLAMIENTO N° DE %
] ' ‘' CASOS RELATIVO*®
I P. multocida 1 12.5
" §, enteritidis gpo. D 2 25,0
Pseudomona spp. 2 25.0
£. Coli 2. 25.0
s/desarrollo 1 12.5
Subtotales: 8 100.0
II P. haemolftica tipo A 3 20.0
P, haemolitica tipo A i 6.66
+ S. entiritidis gpo. D :
5. enteritidis gpo. D 4 26.66
Proteus spp. 1 6.66
E. coli® + Str., faecalis 1 6.66
s/desarrollo i 5 33.33
Suhtotales: . © 415 99.97
IT1 P, myltocida 3 25.00
P. haemolitica tipo A 2 16.66
P. multocida + E. coli 1 8.33
S. entiritidis gpo. D 3 25.0
S. enteritidis gpo. D +
Str..gpo. wvirirdans ki 8.33
Sthap. epidermis 1 8.33
s/desarrollo 1 8.33
Subtotales: ‘ 12 89,98
Iv S. entiritidis gpo. D 31,50
ica tipo A 2 12.s50.
P. haemolitica tipo A +
E. coli 1 6.25
E. coli 2 12.50
E. coli + Str. gpo. viridans 1 65.25
. Klebsiella pneumaniae 1 6.25
s/desarrollo _ 3 18.75
Subtotales: = - s : 16 100.0
TOTALES: 51 ———

* § RELATIVO= es el porcentaje en base al nfimero de casos en
cada grupo. '
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DISCUSION

Los resultados en nuestro estudio tienen grap similitud a los
obtenidos por Trigo T.F. €1980), en relacién al porcentaje de
casos para cada grupo de lesiones. Sin embargo, cabe hacer -
notar que los datos obtenidos en este tvabéjo, reflejan cier-
ta diferencia en el grupo de lesiones pulmonaves inespecifi--
cas (cuadro N? 1], de tal manera que el nimero de casos con =+
este tiﬁo de lesiones resulta ser mayov quée los demas grupos.
Considerando que las reacciones. exudativas fué en menor nfimer
ro de casos al grupo IV, contrariamente 2 lo encontrado por «
trigo, T.F. (1980), y basdndonos en los hallazgos éatolégicos,
y bécterianos se determind que tal Qiferencia se finca en la

mayor incidencia del cuadro salmonelosico en el gruéo de lee-

siones inespeci{ficas.

Las lesiones macroscdpicas registraron una distribucibn cra--
neoventral que incluyen de mayor a menor Broporciﬁn a los 1&~
bulo& craneal, medio y caudal, respectivamente. Por tanto, -
é€sto refleja la posible via de entrada del agente causal.como
lo estipulan varios autores, que en este caso serfa la aerdge
na (24,31,38 y 45). Asimismo, se observaron cambios de tipo

septicémico~hemorr&gicos en el parenquima ?ulmonar y finalmen ‘
te, una. combinacibén de las dos anteriores, lo cual de acuerdo
con Trigo (1980), Gibbons (1984) y Blood (1982), el agente -
causal llega al sitio de la lesibén por via endogena para la Q

primera y aerbgena-endbgena para la segunda.

Dichas lesiones craneoventrales correspondieron a zonas de -
consolidacibén gris, sobre todo en los grupos de lesiones -exu-
dativas y mixtas, como resultado aparente de la complicacién
bacteriana, segfin literatura (13,24,44). Mientras tanto la -~
"consolidacibén roja se relaciond con el grupo de lesiones pro-
liferativas e inespecificas, que'al respecfo autores como Co-
‘1lier (1968); Martfn et. al. (1980) y Mateos (ﬁgau)f'entre’ -
otros, mencionan como caiacteristico de procesos‘virales-y‘ -

bacterianos agudos,. aun cuando no se intentd el aislamiento e 

* informacidn personal.
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{dentifivaci¥n de aganteg yipaleg, Pop otra pavte, la consox
1idaci{¥n voja covyespandiente al gyupo Y de lesiones ineaper
efficas concopdb con el hallazge histopatelfgico de zonawm ate

lectdsicas.

La patologia macposcbprca de tr&quea fue relatlva debrdo a -
que, en un alto porcentaje (68.5%] el hallazgo prrnclpal fue

un contenido espnmoao, le cual es peportado como un cambio =~
corriente en los estados de agonfa prolengados, con aumento -
en las secreciones y/o exudados en comélicaérones cardiovascu
lares, asi como la dificultad para la eliminacibn de estos a

través del tracto respiratorio dafiado. Asi también se encon-
tr6 exudado mucopurulento en un 29% incluidos partiéulafmente
en los grupos de lesiones exudativas y mixtas. A este respec
to, Jericho y Langford (1978) determinaron que la secuencia -
patolégica‘del tracto respiratorio alto en relacifn a los pul
mones pueden ser independientes, no obstante, eventos inmuno-

patolégicos. similares pueden ocurrir en las dos porciones.

En cuanto a la proporcibn de tejido bulmonar afectado, Jeri-
cho y Langford (1378) enconfraron que becerros muertos por -

" neumonfa tenfan de un 25% a un 80% afectado y en los gque no -
sucumbieron ante el padecimiento tenfan un rango de 5-u40% ~-
afectado, mientras que en nuestro estudio hubo un rango del =
15 al 80% con promedio de 38% y una moda que oscila entre 35~
40%.

El hallazgo de consolidacibn voja en el grupo IV, en la revie
sion-m1crosc6pica revelo tpatarse de atelectfsia pulmonar, al
. parecer como resultado de "Stress" ffsico, segfin Trigo T.P.
(1980) En tal caso pudiera tratarse de factoves ‘de manejo -
h1g1én1c0*san1taviqs, medicina curativa y preventiva, asf co-
mo condiciones medio ambientales, entre otros. Sin embargo,
' Do Santos (1982),‘Pierson 9 Kainer (1980), Jubb y Kennedy -~
- (1970), mencionan qﬁe este’hailézgo'puede ser producto de obs’
trucciones de ‘vias. resplratorlas inferiores (Bronqu;os y Bron

qu1olos), asi como, por la presenc1a de liquxdos en cavidad -



‘toracica,

‘Con respécto al aislamiento bacteriolégico y su posible rela-
cién con los hallazgos patolégicos, Se encontrf que los cam-
bios hemorrdgicos a la necropsia correspondieron a las lesio-
.nes determinadas al examen histopatolégico, tales como hemo--
rragia alveolar, bronquiolar y bronquial, asf como edema en
dichas estructuras y en el espacio intersticial. Simult&nea-
mente este cuadro patolégico coincidié con el aislamiento. de

Salmonella enteritidis gpo. D., por lo que dicha relacibn se

fundamenta en el carfcter septicémico del agente y la vasoac-
tividad de sus toxinas (5,9,15,18).

Sin embargo, cuadros patolbgicos similares estuvieron relacio

nados a ‘aislamientos bacteriolbgicos de E. coli, P. haemolyti

ca tipo A y Klebsiella pneumoniae; no obstante su relacibn -

con estos cambios patolfgicos podrian contemplarse como even-
tuales.

El aislamiento de, Salmonella enteritidis gpo. D‘se realizé en

los cuatro grupos de lesiones y en un rango porcentual muy si
milar. Por lo anterior y aunado a que en la mayoria de los -
casos de salmonelosis se encontraba en un cuadro combinado de
consolidacién y septicé&mico-hemorrigico, se le consideré como
un agente productor de cambios patolbégicos agudos e hiperagd-

dos superpuestos a un cuadro neumdnico previo.

En un estudio, Schiefer B. etal (1978), en 39 de 55 casos de
neumonia fibrinosa bovina se diagnosticaron como pleuroneumo-
nfa fibrinosa de las cuales el 74% se asociaron a P. haemoly-
3331 y 5% a P. multocida; mientras que dé ios 16.casos'resta£
tes se diagnéstico como bronconeumonfa, 6% se relaciqhaAcoh -
P, haemolytica y el 56% c¢on P. multocida. Los resultados dé

nuestro estudio al respecto se relacionan.en gran medidé, ya
que el aislamiento bactefiol6gico da-Pasteurella'qpp.-dcupﬁ
el segundo lugar (27.5%) de los cuales, P. haemolytica ‘tipo A’
fue més frecuentevpara'el grupo'de lesiones exudativas (;I);




26

mientras que, P, multocida lo fue para el grupo de lesiones
migtas (III). En cuanto al cuadro patolbgico originado por

estos agentes,.P. haemolytica tipo-A se caracterizé por cau=+

sar una lesi¥n de tipo exudativo fibrinoso al examen microscd
pico y a la necropsia manifestd adherencias pleurales viscero
parietales en forma de placas fibrinosas; en tanto que, - -~
P. multocida se distinguid por su relaci¥n con lesiones de -~
tipo exudativo-purulento. De lo anterior se deriva el crite--

rio de que, P. haemolytica es el agente causal de pleuroneumo

nia fibrinosa, mientras que P, muyltocida es la causa mds pro-
bable de bronconeumonfa. (40,u45).
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CONCLUSIONES

1.~ El grado de afeccifn del parénquima pulmgpar ne estl par-

ticularmente relacionado con el deceso del animal; ain -
cuando ﬁodvﬂa?hhbep algin porcentaje mInimo para suceder-
se tal efecto.
Se encontraron como principales agentes bacterianos a --
Salmonella enteritidis gpo. D en un 33.3%‘y Pasteurella -
spp. en un 27%.

Conforme a lo ecitado por la literatura, aunado al alsla--
miento de Pagteurella spp., y a los hallazgos patolbgicos

concomitantes, se determindé relacibn entre el aislamiento

‘de P. haemolytica tipo A con la lesién de tipo exudativo

fibrinoso; en ‘tanto que, P, multocida se caracterizé por
estar vinculada a un cuadro de tipo exudativo purulento.-

La patologia a nivel del tracto respiratorio superjor =«
(traquea en este caso) resultd ser un tanto independiente
de la misma a nivel del tracto respiratorio inferior, den

tro de la secuencia patogénica respiratoria,

Se encontré que el aislamiento de S. enteritidis gpo.'D;

mantuvo en el presente estudio una constancia-en el tipo
y distribucién de sus lesiones en los grupos clasificados.
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