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OBJETIVO: 

Demostrar por aislamiento, la presencia de Pasteurella 

multocida en los pulmones de los animales aparentemente sanos re 

cién sacrificados y hacer una identificación de los serotipos --

capsulares de Carter, con el fin de proponer mejoras, (si son ne-

cesarias) a los programas de inmunización, los sistemas de mane- 

o, transporte, etc. que se están llevando a cabo en la actuali-

dad en México con el ganado bovino para la prevención de la Pea-

teurelosla Neum6nica de los Bovinos. 

(1) 
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INTRODUCCION: 

Pasteurelle multocida es un microorganismo patógeno de 

considerable importancia histórica, científica y económica. Fue-

ron preponderantemente los clásicas estudios de Pasteur releti--

vos e la naturaleza de la resistencia adquirida hacia el cólera 

aviar, los que abrieron la vía para el desarrollo de bacterinas 

y vacunas atenuadas que se usen aun actualmente para el control 
de la, enfermedad. (10,11.). 

P. multocida es una bacteria distribuida mundialmente 

que produce innumerables pérdidas económicas; es un microorganie 
mo muy versátil, capaz de provocar en muchos animales, domésticos, 	=, 

y silvestres enfermedades..epticémicas graves que se dea.irrollan 

repidamente y muy a menudo de desenlace" fatal. La enfermedad se 

presente solamente después de que una serie de factores, se han 

encargado de deprimir las defenaaa del organismo afectado por al- 

gún tipo de strees, como: sobrepoblación, transporte brusco o --

prolongado, trabajos extenuentes, inanición, bajas temperaturas, 

humedad elevada, etc. El stress aunado a la infección por virus 

respiratorios tales como el de le Rinotrequeftis Infecciosa de - 

los Bovinos (I.B.R.), el virus de la Pareinfluenza 3 (P.I.3.), -

y el virus de la Diarrea Uirel de los Bovinas (8.V.D.), permiten 

el asentamiento sobre la mucosa del tracto respiratorio de Myco-

Iasmas ( Mycoplaama dispar, M. agalactiae, Ureoplasma s.p. ) y 
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en algunos casos de una Chlamydia, lo que finalmente por acción - 

conjunta de este complejo permite la invasión por Pasteurella que 

produce la enfermedad septicémica clásica. (6,14,15,17,24). 

Aparte de las mermas económicas que sobre la ganadería 

mundial produce P. multocida, en el aspecto de salud pública tie-

na también una importancia relevante, pues clínicamente se ha re-

conocido que produce infecciones en humanos cuando estos han su--

frido mordeduras por gatos y perros aparentemente sanos, pero los 
1 	 cuales en un alto porcentaje son portadores de la bacteria sobre 

su mucosa oral. (30). Otra forma importante de transmisión de la 

pesteurelosis al hambre, se lleva a cabo por el contacto con cad6 

veres de animales afectados lo cual ocurre a menuda con trabajado 

res de abastos y veterinarios. (30). 

Entre las principales afecciones en el hombre que se a-

tribuyen a P. multocida, se mencionan: infecciones pulmonares (es 

pecialmente en pacientes que padecen bronquiectasias), bacteria--

mia, meningitis, abscesos apendicularss, abscesos cerebrales, ar-

tritis séptica, osteomielitis y abscesos hepáticas. (6,10,30). 

Actualmente en !léxico se encuentren en el mercado va-.-

risa bacterinas que se anuncian contra la pasteurelosis bovina y/ 

o contra la septicemia hemorrágica, sin embargo, en el peía los - 

trabajos de investigación sobre este tema han sido casi nulos, ro 

zón por la cual se desconoce en un grado importante el panorama -

del estado actual de las afecciones que sobre el ganado bovino -- 
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provoca P. multocida. En 1977, López M. Alfonso (21), realizó un 

estudio recapitulativo sobre la septicemia hemorrágica, en el --

cual concluye que la enfermedad no existe en México o por lo me-

nos no ha sido reportada oficialmente; por lo tanto el presente 

trabajo tendrá como objetivo, el aislamiento y la tipificación - 

de P. multocida de pulmones con lesiones neumónices de ganado bo 

vino de rastro, el cual, a través de los resultados que se obten 

gen y comparados con los de investigadores de otros paises pue--

dan estimular la necesidad de llevar a cabo estudios más profun-

dos sobre los problemas que esté ocasionando la bacteria, con el 

fin de mejorar (si es necesario) los programas de inmunización,-
los sistemas de manejo, transporte, etc, que se están llevando a 

cabo en la actualidad en México con el ganado bovino. 
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CARACTERISTICAS BACTERIANAS: 

El género Pasteurella está formado por un conjunto de 

bacterias que se caracterizan por tener una forma caco-bacilar, 
0 

son Gram-negativas, se tiñen bipolarmente, son inmoviles, no -- 

forman esporas y son anaerobios facultativos. (4,6,13,15,17,25, 

30). 

Las especies oficialmente enlistadas para este género 

según el manual de Bergey, son las siguientes: (6). 

Pasteurella multocida. 

Pasteurella haemolytica. 

Pasteurella pneumotrópica. 

Pasteurella urese. 

P. multacida, es una bacteria que en muchas ocasiones 

se encuentra viviendo en los tractos respiratoria y digestivo - 

de muchas especies de mamíferos y aves aparentemente sanos. Los 

perros y gatos en un gran porcentaje la portan sobre su mucosa 

oral, se le encuentra también en tonsilas y pasajes nasales del 

cerdo; es con mucha frecuencia un invasor secundario en neumoní 

as de bovinos, cerdos, ovejas y cabras; causa pleuroneumonía en 

conejos, cólera aviar en aves domesticas y silvestres, septice-

mia hemorrágica en bovinos, bisontes y búfalos de agua; es cau-

sa de mastitis severas en bovinos y ovinos. (6,15,30). 
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Se han aislado hasta la fecha varias cepas diferentes 

de esta bacteria, la mayoría de ellas formando colonias lisas„- 

redondeadas, de temañc moderado, de color grisáceo, tranalúci-- 

das y con un carecteristico olor a humedad. Algunas de las ce--

pas poseen una cápsula de ácido hialurónico que les imparte una 

apariencia mucoide a sus colonias. Las bacterias crecen bien en 

medios de cultivo simples adicionados de sangre o suero, las co 

lonjas aparecen después de 24 a 48 horas de incubación a 37 gra 

dos centígrados. (6,1D,30). 

Las principales características bioquímicas utiliza--

des para su identificación bacteriológica y su diferenciación - 

con otras especies de  Pesteurella  se presentan en el cuadro nú-

mero uno. (6). 

Cuadro # 1.+ 

Pasteurella: multocida. heemolytica. pneumotrópica. ureae. 
Principal 
hospedador, 	varios, 	varios, 	roedores. 	hombre. 

Mac Conkey. 	- 	+ 	- 	- 

Urea. 	- 	- 	+ 	+ 

Oxidasa. 	+ 	+ 	+ 	+ 

Indol. 	+ 	- 	+ 

Glucosa. 	+ 	+ 	+ 	+ 

Lactosa. 	- 	+ 	+ 	- 

Sucrosa. 	+ 	+ 	+ 	+ 

Manitol. 	+ 	+ 	- 	+ 

* Tomado de: Carter G.R. Veterinary Bacteriology and Micology. 
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ESTRUCTURA ANTIGENICA DE Pesteurella multacida: 

La clasificación serológica de P. multacida es mucha --

mós compleja de lo que indicaran los estudios iniciales. (10). 

Roberto (1947), fué el primero en demostrar la existen-

cia de por lo menos cinco cepas tipo de P. multocida, basado fun-

damentalmente sobre les pruebas de inmunidad cruzada para el ra--
tón y a las cuales denominó como: I, II, III, IV y V. (10,20,21). 

Más tarde Carter (1955), desarrollé una técnica de hem-
aglutinación..indirecta, utilizando eritrocitos humanos del grupo 

sanguinea "0" como portadores del antígeno para titular diversos 

sueros anta-P. multocida, obteniendo cuatro tipos capsulares a --

los que designó cono: A, 8, C y D. Posteriormente el mismo Carter 
(1961), describi6 un nuevo tipo E y suprimió al tipo C de los en-

tes mencionados, quedando finalmente los tipos clasificadas como 

sigue: A, 0, D y E. (6,10,21). 

Existe una correspondencia entre los tipos propuestas - 

por Roberto y los tipos mencionados por Carter como a continua---• 

ción se presentan: 

El tipo A de Carter equivale a los tipos II, III, IV de Roberto. 

	

w " 8" ■ 	w 	n " " I 	 " 	" 

	

" e D" 11 	 $ 	N " 0 u 	 e 	!1 

E " 	" 	no tiene equivalente con los de Roberto. 

• Correspondencias mencionadas por: (20,21). 
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Además de los antígenos capsulares, P. multocida pro-

duce también un número de antígenos somáticos lipopolisacaridos 

que pueden detectarse mediante pruebas de hemaglutinación una - 

vez que el antígeno capsular se ha eliminado. (10). 

El antígeno capsular puede removerse utilizando ácido 

clorhídrico normal durante una noche o bien el tratamiento de - 

las células bacterianas se hace con hialuronidasa, lo cual pro-

duce el mismo efecto que le hidrólisis ácida. (10,22). 

Actualmente se acostumbre designar los serotipos de - 

P. multocida con un número arábigo para los antígenos somáticos 

seguido de letras mayúsculas que designan el antígeno capsular 

de Carter. (10). 

Algunas cepas de P. multacide contienen antígenos so-

máticos múltiples, hasta el momento han sido identificados por 

lo menos once antígenos seroespecificos diferentes (cuadro núme 

ro dos), sin embargo, existen muchas cepas muy virulentas para 

pollos y pavos no capsuladas, y que en la actualidad no han po-

dido ser tipificadas serológicamente en forma completa. (10). 
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Cuadro # 2. 

ESTRUCTURA ANTIGENICA DE CEPAS DE P. multocida. * 

Hueaped—cepa. Ag. capsular. Ag. somático. Serotipo Carter. 

cerda y ratón. A 1 1:A 

cerda. A 3 3:A 

pollos, pavos, 
patos, cerdos, 
bovinos. A 5 5:A 

bovinas. A 7 7:A 

bovinos. A 8 8:A 

pavas. A 9 9:A 

bovinos, g 6 6:8 
bovinas. 8 11 11:8 

cerdos. 0 1 1:D 

cerdos y aves. D 2 2:D 

gatos. D 3 3:D 

perros. D 3 3:D 

ovejas y cerdos. D 4 4:0 

cerdos, D 1© 10:D 

bovinos. E 6 6:E 

* Tomado de Coliins Frank M. (10). 
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VIRULENCIA DE LAS CEPAS DE P. multocida Y SUCEPIIBILI-

DAD DEL HUESPED: 

La virulencia de las cepas de P. multocida para las di 

versas especies de huespedea primarios, varía desde niveles muy 

patógenos logradas por muchas de las cepas aviarias, hasta la 

más modesta virulencia de aquellas cepas asociadas con neumonías 

de cerdas y bovinos, a la avirulencia virtual de las cepas aísla 

das de la mucosa oral de gatos y perros, sin embargo estas Glti-
mas cepas citadas manifiestan virulencia tanto para el hombre co 

mo para ratones cuando en estos últimos se les somete a pruebas 

de laboratorio. (10). 

La virulencia extraordinariamente elevada que muestran 

algunas coepaa de pollos y pavos y que desaten brotes epizooticos 

muy fuertes, parece que tiene una correlaci6n con la capacidad - 

del microorganismo para resistir la fagocitosis una vez que ha - 

penetrado a las tejidas del organismo; par otro lado cepas muy - 

virulentas de P. multocida pueden aislarse de pulmones de bovi--

nos aparentemente normales y sin embargo perece ser que los bro-

tes epizooticos de septicemia hemorrágica causados por estas mis 

mas cepas requieren de alguna forma de stress previo'(frío, agio 

meraciones, enfermedades concomitantes, etc.) para disparar un -

brote epizootico. (10). 

Las relaciones huesped parásito que se desarrollan en 



los individuos afectados por P. multocida son muy complejas, al-

gunas cepos parecen ser capaces de establecerse dentro de los te 

jidos del huesped sin causar aparehtemente manifestación clínica 

alguna. (10). 

Las cepas bovinas de P. multocida muy virulentas pue-

den aparentemente establecer su residencia dentro de la nasofa--

ringe y permanecer allí largos periodos sin deflo aparente para - 

el portador, en este ceno puede ser posible que la bacteria se - 

multiplique en un medio ambiente externo al organismo, en el que 

las defensas normales del huesped son capaces de eliminar aque--

llos microorganismos que accidehtelmente hayan tenido acceso a - 

loe pulmones, a los ganglios linfáticos que drenen la nasofarin-

ge o las amigdalaa; las enfermedades manifiestes pueden ocurrir 

unicamente después de la exposición hacia algún tipo de stress - 

y/o a la infección concomitante por algún otra microorganismo pa 

tógeno; es muy poco probable que esto sea verdadero en el caso - 
de las aves y no es ciertamente lo que ocurre con los ratones --

los cuales son muy sensibles a la infección aerogénica por unos 

cuantos bacilos viables. (10). Toda lo que comprende el mecanis-

mo de defensa del huesped deberá estar en relación a su capaci--

dad defensiva, a la localización inmediata de la población infec 

tente en el sitio inicial de la infección y quizá a sus ganglios 

linfáticos de drenaje, siendo muy probable que los anticuerpos - 

secretores producidos localmente, tengan un importante papel en 

■ 
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este proceso defensivo. (10). 

Para demostrar el poder invasivo del germen, se han --

realizado trabajos (Callana 1973, Woolcock y Collins 1976) inacu 

lando a ratones normales, cepas virulentas de P. multacida par - 

vía parenteral y se ha encontrado que las bacterias se multipli-

can libremente en los tejidos, como si estuvieran en un medio de 

cultives liquido in vitro; consecuentemente en forma virtual pue.. 

de decirse que todo órgano y tejido del organismo, se infecte me 

sivamente en muy poco tiempo, resultando la muerte del huesped - 

en menos de 24 horas por una endotoxemia aplastante. (9,32). Si 

es seguido el crecimiento de la población bacteriana en el pul--
món, hígado y bazo después de las primeras horas de la infección 

el tiempo promedio por generaci6n para la población infectarte - 

puede ser tan corto como 15 minutos, el crecimiento logaritmico 

continúa hasta que se observa una población viable de 109  bacte-

rias por gramo de pulmón, hígado o bazo, con extensión masiva a 

la sangre, medula oses, ritón y ganglios linfóticos en todo el - 

organismo, aun la cavidad peritoneal ea involucrada y las cuen-- 

tas diferenciales realizadas en cultivos de lavados peritaneales 

indican que más del 98% de los bacilos presentes en la cavidad - 

peritoneal se encuentran en una fase extracelular, es decir, no 

han sido fagocitadas; los microorganismos por la tanto, siguen - 

multiplicandose libremente en el liquido peritoneal y la sangre 

hasta que el huesped muere. (10). 
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En ratones que han sido infectados par vía aerbgena, - 

pueden observarse 24 a 36 horas después elevados recuentos bacte 

ríanos en el tejido pulmonar y la apariencia de los animales ser 

normal, pero la infección puede ser ten aguda que provoque la --

muerte de los animales sin que se observen lesiones-graves de --

consolidación pulmonar; sin embargo en infecciones que se presen 

tan en forma menas aguda tanto en aves coma en bovinos, suele ob 

servarse una extensa consolidación pulmonar. (10). 

Una falta de fagocitosis en las infecciones por P. mul 

tocida ha sido observada y reportada por varios investigadores - 

(Collins 1973, Rimler y 8oycott 1979, etc.), se ha considerado --

que este fenómeno es debido en parte a que la cápsula que poseen 

las bacterias dificultan su fagocitosis, por otro lado a la su--

sencia de opsoninae específicas en el organismo afectado, lo ---

cual determina que los leucocitos del huesped no puedan fagoci--

tar a los microorganismos dentro de un grado real que pueda pro-

porcionarle protecci6n. (9,26). 

Por otra lado si se introducen por vía parenteral sue-

ros hiperinmunes o los animales han sido protegidos por vacune--

ción, se observa que hay un incremento muy apreciable del grado. 

de fagocitosis y el equilibrio entre la población bacteriana in-

tracelular (fagocitada) y la extracelular (no fagocitada), se --

desplaza significativamente abatiendose el índice de crecimiento 

bacteriano, el resultado final de una inmunización activa o pssi 
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va es la eliminación del microorganismo y la supervivencia de la 

mayoría de los animales, es notable también que muchos ratones - 

vacunados han sido resistentes a organismos encapsuladas con di-

ferente estructura antigénica. (10,26). 

Los animales de laboratorio no vacunados son muy sena¡ 

bles a la infección por muchas cepas de P. multocida, el huesped 

normal parece incapaz de desarrollar cualquier resistencia a la 

infección cuando la ha adquirido aun cuando se emplee un número 

muy reducido de bacilos virulentos para hacer el desafío; depen-

diendo de la vía de inoculación hay variaciones en la respuesta 

del animal, pero generalmente la infección resultante es muy agu 

da sobreviniendo la muerte algunas horas después y mucho antes -

de que las defensas del huesped puedan ser movilizadas. Aun en -

condiciones normales de infección, el grado de desarrollo y dise 

minación del microorganismo es tal que con frecuencia ocurren --

grados de mortalidad muy elevados entre los diferentes huespedea 

afectados. (10,26). 

La respuesta inmunolbgica observada en las diferentes 

especies sometidas a la vacunación es predominantemente de natu-

raleza humoral, es posible que el mosaico antigénico de la P. --

multocida, estimule tanto cualitativa como cuantitativamente di-

ferentes respuestas inmunoglobulínicas en diversas especies de - 

huespedes, sin embargo se supone que la función de los anticuer-

pos inmunes es la de actuar conjo apsoninas específicas, las cua- 
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lea en alguna forma neutralizan los antígenos capsulares y somá-

ticos de la célula bacteriana permitiendo su fagocitaci6n de una 

manera más eficaz. (6,10). 

Con respecto a la inmunidad celular se han desarrolla-

do algunos trabajos (Woolcock y Collins 1976), el objetivo ha si 

do transferir adoptivamente la protecci6n inmunológica celular a 

receptores ratones normales utilizando exudados celulares del be 

za y peritoneo, pero los intentos han fallado excepto cuando el 
nuera hiperinnune ha estado presente. (32). La inyecci6n de 2 a 
5 por 106  'de linfocitos esplénicos inmunes, obtenidos de donado-

res hiperinmunes no protegió e,ninguno de los ratones infectadas 
4 a 18 horas más tarde con 100 D.L.50 de p. multocida. (10). El ter. 
fracaso observado en los estudios de transferencia inmunológica 

celular adoptiva, puede referirse a la naturaleza mononuclear do 

minaste de las células transferidas, pues en un examen histblógi 
co del cojinete plantar (vía por la que se hizo el desafío; Wool 

cock y Callina 1976) de ratones apropiadamente protegidos con --

suero.hiperinmune,'ha indicado que la mayor parte de las células 
encontradas en el desarrollo de las lesiones de los cojinetes ---

plantares, fueran de naturaleza palimorfonuclear estando presen-

tes muy escasas células mononucleares en cualquier fase de la in 

fección. (32). 
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TRANSMISIUN DE LA INFECCION: 

La infección natural por P. multocida pueden adquirir—

la las diversas especies animales por diferentes formas, entre — 

las principales vi ea de transmisión se menciona que puede haber 

infecciones: por inhalación, por contacto can animales afectados 

por ingestión de agua y/o alimentos contaminados, por picadura — 

de artrópodos, por mordedura de otros animales, en ratas hay—

transmisión por el consumo de congéneres muertos a causa de la —
pasteurelosis, en humanos se han reconocido clínicamente infec—

ciones causadas por mordeduras de animales portadores y por el 
contacto con animales y/o cadáveres de animales afectados, tal —

es el caso de algunos granjeros, trabajadores de abastos y vete—

rinarios. (6,10,14,30). 

La infección experimental controlada puede lograrse en 

muchas especies de animales por diferentes vías, en cada caso --

las condiciones para la provocación de la infección y la via de 
inoculación dependerán de la naturaleza del trabajo y del crite—

rio seguido por cada investigador. 

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR P. multocida: 

P. multocida produce en las diferentes especies anima—

les una gran variedad de enfermedades, que dependen en cada caso 
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del serotipo que provoca la infección y de la especie afectada - 

mencionaremos: 

El tipo "A" de Carter es el más comunmente aislada y - 

el más ampliamente distribuido en el mundo, se ha encontrado pro 

duciendo el cólera de las aves y problemas neum6nicos en varias 

especies animales tales como cerdas, bovinos, ovinos, conejos, - 

ratones y otros. (20,24). 

El tipo "8" se encuentra distribuido en Africa, Asia, 

Este y Sur de Europa; se ha reportado que produce septicemia he-

morr6gica en bovinos y búfalos. En América sola existen dos re--

portes respecto a este tipo, uno de ellos en bisontes del Parque 

Zoológico de Vellowstone y el otro también en los Estados Unidos 

en el que al parecer se produjo un brote de septicemia hemarrági 

ca a causa de una bacterina mal preparada que contenía el tipo - 

"0" de P. multocida; fuera de estos reportes nunca ha habido o--

tro en América. (20,24). 

El tipo "D" no ha sido bien delimitado en su distribu-

ci6n geográfica pero si se ha demostrado que produce infecciones 

en varias especies animales. (20,24). 

El tipo "E" solamente se ha encontrado en el Africa --

Central produciendo septicemia hemorrágica en bovinos y bifalos. 

(20,24). 

Por la anteriormente citado descartaremos del territo-

rio nacional la presencia de los tipos "0" y "E" de Carter y por 
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consiguiente de septicemia hemorrágica, por lo tanto enfocaremos 

el problema a las enfermedades neumónicas que sobre el ganado bo 

vino producen los serotipos "A" y "D" de Carter en la República 

Mexicana. 

Tanto en México como en otros países se han utilizado 

como sinónimos de la enfermedad producida por P. multocida  los - 

términos: Neumonía Fitrinosa de los Bovinas, Fiebre de Embarque, 

Pasteurelosis Neumónica.de loa Bovinos,.Pasteurelosis Bovina y -

otras. Actualmente parece ser que el término más .aceptado para - 

designar a la enfermedad es el de Pasteureloais Neumónica de los 

Bovinos. (12,19,21,27,28). 

AGENTES QUE CONFORMAN EL COMPLEJO ETIOLOGICO: 

La enfermedad se desarrolla en los bovinos cama un com 

plejo de asociación, en el que participan: virus, principalmente 

el de la Parsinfluenza 3 aunque también se mencionan el de la Ri 

notraqueítis Infecciosa de los Bovinos y el de la Diarrea Viral 

de los Bovinos; Mycoplasmas, como Mycoplasma agalectiae, M. dis-

par y Ureoplasma s.p.; situaciones de stress entre las que pue--

den mencionarse: sabrepoblación, transporte brusca o prolongado, 

trabajos extenuantes, ínanici6n, bajas temperaturas, temor, des-

cornudo, castración, vacunaciones, etc, y finalmente P. multad-

da y/o P. haemolytica (esta última especie de Pasteurella tam--- 
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bién ha sido aislada en los problemas neumónicos del ganado ba-

vino, en ocasiones sola pero muy frecuentemente asociada a la - 

P. multocida; cabe aclarar aquí mismo que algunos autores cansí 

deran que la P. haemolytica es el agente causal de la Fiebre de 

Embarque.). (3,6,14,15,19,24,27,28). 

La enfermedad se produce a consecuencia de que la aso 

ciaci6n del stress can una infección concomitante generalmente 

viral, provoca una depresión del sistema defensivo del organis-

mo lo cual propicia el asentamiento sobre la mucosa del tracto 

respiratorio de Mycaplasmas, lo que finalmente y por acción con 

junta permiten la invasión por las Pasteurellas. (3,19,24,27). 

PATOGENIA: 

Los signos clínicos de la enfermedad aparecen después 

de un periodo de incubación de dos a cinco días, la temperatura 

corporal asciende a 40-42 grados centígrados, los animales se - 

deprimen notablemente y permanecen aislados de los demás, hay - 

anorexia, un poco más tarde aparecen tos, disnea y secresión na 

sal mucopurulenta. La auscultación revela bronconeumonía y pleu 

resía especialmente en las partes anteriores y ventrales del --

pulmón; en ocasiones aparece conjuntivitis con secresión acular 

purulenta y en algunos animales se presenta diarrea, aunque es-

tos últimos signos varían notablempgte según los brotes. Algu-- 



(20) 

nos animales mueren a los dos o tres días de iniciada la enfer-

medad, pero la mayoría se recuperan tres a siete días después - 

de comenzar el tratamiento aunque también se den casos de algu-

nos animales que se recuperan espontaneamente sin recibir trate 

miento alguno. (3,15,19,27). 

En granjas contaminadas pueden enfermar algunos bece-

rroe pero los muy jóvenes mueren con frecuencia de septicemia - 

sin haber presentado signos patológicos previos. (3). 

HALLAZGOS A LA NECROPSIA: 

Nacroac6picamente la pasteurelosis neum6nica se mani-

fiesta por una consolidación pulmonar intensa de color rojo obs 

cura a veces con zonas blanco-grisáceas, la coneolidación rojo 

,obscuro ea debida a una hiperemia activa con extravasación de 

fibrina que se deposita y coagula en los alveolos, bronquiolos, 

bronquios y septos intersticiales del parenquima pulmonar; la - 

consolidaci6n es más intensa en la parte ventral de las pulma--
nes y más frecuente en los lobulos apical y cardiaco, abarcando 

una tercera parte o más de la viacera pulmonar, hay pleuritis - 

serofibrinosa bilateral que en algunos casos puede estar acompa 

fiada por pericarditis fibrinasa, en las bronquina y bronquiolos 

se encuentra abundante cantidad de material purulento pastoso - 

especialmente evidente cuando se hace presión sobre el parenqui 
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ma adyacente, algunas zonas blanco-grisáceas van apareciendo con 

forme la enfermedad perdura por mayor tiempo y son debidas prin-

cipalmente a la acumulación de leucocitos polimorfonucleares y - 

macrófagas; en los casos crónicas pueden encontrarse en los pul-

mones lesiones residuales de bronconeumonía, en algunas ocasio--

nes con adherencias pleurales. (3,19,23,27,2B). 

Al examen microscópico en las primeras etapas de la en 

fermedad el constituyente principal del exudado es la fibrina --

que llena los alveolos, bronquiolos y bronquios más pequeños, el 

tejido conjuntivo interlobulillar está ensanchado por el extenso 

edema; al progresar la enfermedad hay una necrosis parcial o to-

tal de la mucosa bronquial y las células inflamatorias consisten 

tea principalmente en macrófagos y neutrófilos polimorfonuclea--

res se hacen muy abundantes, se observan_tsz;bién muchos vasos --

sanguineos arteriales y venosos, que contienen coagulas sanguí--

nevs lo cual de lugar en ocasiones a zonas de infarto que más --

tarde se transforman en zonas de tejido necr6tica. (3,19,23,27). 

PREVENCION: 

La prevención de la pasteurelosis neum6nica del ganado 

bovino ha tenido y tiene aun Lctualmente una gran importancia, - 

para tal fin se han practicado diferentes métodos profilácticos 

de tipo biológico, medicamentoso, de manejo, o una combinación - 
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de ellos can resultados variables. 

Hasta la fecha el método profiláctico más usado contra 

la pasteurelosis en diferentes especies animales es la inmuniza-

ci6n, esta se lleva a cabo con: 

a). 9acterinas acuosas o suspendidas en una emulsión -

aceite-agua o adicionadas de un adyuvante. (3,26,31). 

b). Extractos celulares de la bacteria. (31). 

c). Vacunas vivas atenuadas cultivadas in vitro sobre 

medios de cultivo artificiales. (31). 

d). Vacunas o bacterinas elaboradas en tejidos vivos -

tales como: ratones, embriones de pollo, etc. (26,31). 

Los tres primeros productos biológicos y sobre todo --

las a y c, han sido hasta el momento los más utilizados para pre 

venir la pasteurelosis en las diferentes especies, por lo gene-- 

ral están elaboradas a base de una mezcla de los serotipos más - 

comunes de P. multocida, en algunas ocasiones se ofrecen en el - 

mercado las bacterinas de ^. multocida sola pero en la mayoría - 

de las veces está combinada con otras bacterias como P.  haemoly-

tica, Clostridium chauvoei, Ci. septicum y aun con algunos virus 

como el de la Parainfluenza 3. (3,1D). 

Los resultados obtenidos en todos los casos han sido - 

diferentes porque hay variaciones en los serotipos de unas zonas 

a otras, aparte de que en la inmunizaci6n intervienen una serie 

de factores qúe deben ser tomados en cuenta y entre los cuales - 
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se pueden mencionar: 

a). La dosis del antígeno que verdaderamente se intro-

duce en el organismo del animal. 

b). El número de estímulos utilizados; a este respecto 

se sabe que no importa cuan buena sea una vacuna o bacterina, la 

aplicación de una sola dosis del antígeno induce una respuesta - 

inmune mínima si se le compara con la respuesta que hay después 

de la aplicación de dosis subsecuentes, por lo tanto es recomen-

dable la aplicación de por lo menos dos dosis del antígeno. (31). 

c). El vehículo en el que se administre el antígeno; - 

las vacunas o bacterinas en solución acuosa se ha, demostrado que 

son mucho menos efectivas que aquellas que se administran en e--

mulsiones oleo-acuosas o acompañadas de sustancias adyuvantes. - 
(31). 

d). La vía de administración del antígeno; existen ---

vías de administración por las cuales los antígenos son elimina-

dos en forma más rapida como es el casa de la vía intravenosa, -

opuestamente hay otras vías que por tener una irrigación sanguí-

nea escasa, impiden la adecuada absorción del antígeno y por con 

secuencia la respuesta inmune es insuficiente para brindarle pro 

tección al huesped, podemos mencionar en este caso la vía intra-

dermica. 

e). Existen además otros factores que no han sido bien 

estudiados o no se han establecido, pero experimentalmente es -- 
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evidente que las pruebas de protección realizadas a diferentes 

tiempos y en diferentes laboratorios no son directamente compa-

rables. (3,10,26). 

Por la que respecta a las variaciones obtenidas en la 

inmunización del ganada bovina en condiciones de campo, aparte 

de los factores mencionados debe tenerse presente la indicación 

que se ha hecho, respecta a que el pulmón es poca efectivo para 

defenderse contra la provocación bacteriana en comparación con 

otros organos; esta diferencie parece ser verdadera independien 

temente del status inmunitario del huesped. (10). 

Aparté de los productos biológicas que han sido men--

cionados, se han utilizado también como profilácticos contra la 

pasteurelasis neumónica algunos antimicrobianos como la penici-
lina, las tetraciclinas, las sulfas, etc. La administración del 

antimicrobiano puede hacerse por diferentes vías, pero la prac-

tica más popular parece ser la de administrarlo con el alimento 

como ejemplo mencionaremos: Oxitetraciclina, 2 a 4 mg. por Kg. 

de peso corporal y par din, administrada junto con el alimento 

durante 3 a 5 días después de la llegada de los animales a su - 

destino; este tipo de profilaxis no debe llevarse a cabo en ani 

males destinados al sacrificio para consumo humano. (3). 

Otras practicas profilácticas contra la pasteurelosis 

son: administración de tranquilizantes antes del embarque, die-

tas secas por la menos 12 horas antes de iniciar el viaje, debe 
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preferirse un embarque directo sin pasar a los animales por co-

rrales provisionales, recibir a los animales en establos secos 

y bien abrigados tratando de brindarles en todo momento la ma-

yar tranquilidad posible, evitando manejos innecesarios después 

de la llegada, etc. (3). 

TRATAMIENTO: 

P.  multdcida  he demostrado ser in vitro e in vivo, --

sensible a la mayoría de las antimicrobianos razón por la cual 

los tratamientos pueden recomendaras de muy diferentes formas,-

mencionaremos como ejemplo: Tetraciclinas (cualquiera de sus ea 

les), 4 a 8 m9. par Kg. de pesó corporal por día, administradas 

por vía oral (bolas), por vis intramuscular o intravenosa, du-

rante 5 a 7 días; la administración de electrolitos y compues-- 

tos arseñicales en el agua de bebida abrevien el tiempo de recu 
peración y estimulan el apetito de los animales. (3). 



(26) 

MATERIAL: 

En seguida se hace un enlistado del material utiliza-

da para desarrollar los trabajos de aislamiento y tipificación 

de la P. multacida. 

1.- Aceite de inmersión para microscopio. 

2.- Agujas hipodérmicas estériles /I 18 para tomas de sangre. 

3.- Algodón y gasas para torundas de matraces y tubos de ensayo. 

4.- Asa de platino. 

5.- Autoclave para esterilización de material y medios de culti 

va. 

6.- Baño María de temperatura graduable. 

7.- Bolsas de polietileno para recolección y transporte de las 

muestras. 

8.- Cajas de Petri. 

9.- Centrífuga. 

10.- Cepa de Staphylococcus aureus para pruebe de hialuronidasa. 

11.- Colorantes para tinción de Gram. 

12.- Cuchillo para corte de les muestras a recolectar. 

13.- Espátula para esterilizar un area de la muestra al hacer - 

la siembra. 

14.- Incubadora bacteriológica de temperatura graduable. 

15.- Matraces de diferentes volúmenes. 

16.- Mecheros de Bunsen. 



(27) 

17.- Medios de cultivo comerciales (agar simple, B.H.I., S.I.M., 

T.S.I.). 

1a.- Microscopio óptico. 

19.- Muestras de pulmones con lesiones de consolidación, absce-

sos u otras alteraciones patológicas tomadas en los rastros mu-

nicipales de Xalostoc y Tlalnepantla, Edo. de México. 

20.- Perlas de vidrio para desfibrinar la sangre. 

21.- Pinzas de disección con dientes de ratón. 

22.- Portaobjetos. 

23.- Refrigerador para conservación de medios de cultivo, mues-

tras y cultivos aislados. 

24.- Sangre de bovino tomada en condiciones asépticas para pre-

paraci6n de medios de cultivo. 

25.- Solución de acriflavina 1:1000. 

26.- Tela de asbesto. 

27.- Tijeras. 

28.- TDipié. 

29.- Tubos de ensayo de diferentes volúmenes. 

■ 
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METODOS: 

1.- PREPARACION DEL MEDIO DE CULTIVO DE GELOSA SANGRE. 

a). Poner un poco de agua destilada en un matraz de vo 

lumen adecuado a la cantidad de medio de cultivo que se va a pre 

parar, se adiciona en seguida la cantidad en peso del medio a di 

solver y se ajusta al volumen final con agua destilada, arras---

trando con ella el polvo que se ha quedado adherido a las pare--

des del matraz. 

b). Calentar y agitar hasta la completa disolución del. 

medio, evitando la ebullición y/o la formación de burbujas. 

c). Esterilizar en autoclave a 121 grados centígrados 

y 15 lb/in2  de presión durante 15 minutos. (11). 

d). Después de esterilizar el medio de cultivo se en--

fría al Bafo María hasta alcanzar 45 grados centígrados; en este 

momento se agrega la sangre y se agita hasta que el medio se ob-

serve. homogeneo. 

e). Ya adicionada la sangre y entes de que el medio so 

lidifique, se vacía en cajas de Petri previamente esterilizadas, 

que se dejan enfriar al medio ambiente sobre una superficie pla-

na, hasta que las placas se encuentren completamente solidifica-

das. 

f). Someter las placas preparadas a prueba de esterill 
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dad poniendolas a incubar a 37 grados centígrados durante 24 ho-

ras; se deshechan todas aquellas placas que muestren desarrollo 

bacteriano a de cualquier otro tipo, las no contaminadas se pa--

san al refrigerador para ser utilizadas en el momento en que se 

requieran. 

2.- TOMA DE. LAS MUESTRAS: 

a). Las muestras fueron tomadas en los rastras de Xa--

lostoc y Tlalnepantla, Estado de México, de pulmones de bovinos 

recién sacrificados escogiendo las partes que presentaron una --

consolidaci6n evidente, abscesos u,otras alteraciones patológicas 

macroscópicas; se depositaran cada una por separado en sendas --

bolsas de polietileno y se trasladaron rapidamente al laborato..- 

rio de microbiología de la Facultad de Estudios Superiores, Cuau 

titlán, para trabajar sobre ellas de inmediato, 

3.- AISLAMIENTO DE LA Pasteurelia multocida: 

Ya en el laboratorio de microbiología de la Facultad - 

de Estudios Superiores, Cuautitlán, cada muestra fué trabajada - 

de la siguiente manera: 

a). Sobre cada una de lea muestras obtenidas se colocó 

una espátula caliente con el objeto de esterilizar superficial-- 
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mente una pequefia ares de la muestra. 

b)„ Con unas tijeras flameadas y ayudado con unas pin-

zas de disección, se recortó sobre la superficie esterilizada un 

trozo de aproximadamente 1 cm. por lado, con el que se hizo una 

impronta sobre el extremo de una placa de gelose sangre. 

c). A partir del punto de la impronta y utilizando un 

esa de platino estéril, se lleva a cabo una siembra en estrías - 

sobre la superficie del media de cultivo. 

d). Las placas sembradas se incubaron a 37 gradas cen-

tígrados durante 24 horas, al cabo de las cuales fueron retira--

des de la incubadora bacteriológica y seleccionadas aquellas en 

las que hubo desarrollo. 

e). Sobre las placas de gelasa sangre en las que se ob 

tuvo desarrollo, se hizo una minuciosa inspección de las colo:--

nias que aparecieron sobre el medio y se seleccionaron aquellas 

cuyas características morfológicas nos hicieron sospechar que --

fuesen Pasteurellas.- 

f). De cada una de las colonias seleccionadas se hizo 

una tinción`de Gram y fueron observadas sus características tin-

toreales y la morfología bacteriana. 

g). Todas aquellas colonias que morfológica y tinto---

realmente presentaban características de Pasteurella, fueran re-

sembradas por la técnica de dilución de colonias para obtener el 

cultivo puro. 
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h). De los cultivos puros obtenidos, se realizaron las 

pruebas bioquímicas necesarias para confirmar la identificaci6n 

de P. multocida, de acuerdo a la metodología de Carter G.R. (6), 

Pijoan y Col. (25) y Sydney y Col. (30). 

i). Todos los cultivos identificados y confirmados co-

mo P. multocida, fueron separados para su tipificación. 

4.- TIPIFICACION DE Pasteurella multacida; 

La P. multocida tipo "A" fuá identificada utilizando - 

une cepa de Stephylacoccus.aureus productor de hialuronidase, de 

la siguiente manera: (5,8). 

a). Cada cultivo de P. multocida a examinar, fuá resem 

brado en agar sangre por estrías sobre toda la superficie de la 

placa con una separación entre líneas de 3 a 5 m¥n. 

b). A manera de cruzar las estrías sembradas en la pla 

ca, se inoculó una línea de la cepa de Staphylocaccus aureus pro 

ductor de hialuronidase. 

c). Las placas resembradas fueron incubadas durante 24 

horas a 37 grados centígrados. 

d). A las 24 horas se retiraron las cejas de la incube 

dora y se hizo la lectura, dando como positivos tipo PA" de P. - 

multocida aquellos cultivos cuyas colonias presentaron una dismi 

nución de tamaño, en las zonas adyacentes a la línea de desarro- 
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llo del 5taphylococcus aureus, confirmando la identificación por 

la obtención de un resultado negativo, a la prueba de precipita—

ción con acriflavina. 

La identificación del tipo "0" de P. multocida se lle—

v6 a cabo de la siguiente manera: (5,7). 

a). De los cultivos puros identificados coma P. multa—

cida, se toma una asada para inocular 3 ml. de caldo de cerebro—

corazón contenidos en un tubo de ensayo. 

b). Los tubos inoculados se incubaron a 37 grados cen—

tígrados durante 24 horas. 

c). Al retirar los tubos de la incubadora se sometie—

ron a centrifugaci6n a 3,000 R.P.tl. durante 10 min 

d). Después de la centrifugación, cuidadosamente se e—

liminaron 2.5 ml, del sobrenadante. 

e). En seguida el sedimento fué resuspendido y se le - 

adicionaron 0.5 ml. de solución de acriflavina 1:1000. 

f). Los tubos se dejaron repasar después de esto duran 

te 30 min., al cabo de las cuales se hizo la observación dando — 

como positivos de P. multocida tipo "D", aquellos que presenta--

ron un precipitado gruesa y que no habían mostrado una reducción 

en el tamaño de sus colonias provocada por la hialuronidasa. 
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RESULTADOS: 

El presente trabajo fuá desarrollado sobre 300 muestras 

recogidas en las rastros ya mencionados, 200 de las cuales fueron 

obtenidas de pulmones que presentaron lesiones neum6nicas macros-

c6picas; las 100 muestras restantes, correspondieron a ganglios -

linfáticos mediastínicoa y fueron tomadas de los mismos conjuntos 

viscerales de las que habían sido tomadas las muestras pulmonares 

pero en forma alterna. 

De las 300 muestras se obtuvieron un total de 48 aisla-

mientos positivos a P. multocida; de las muestras pulmonares se -
hicieran 35 aislamientos,..de los cuales 23 correspondieron al ti-

po "A" y los 12 restantes al tipo "D" de Cartera de las muestras 

ganglionares se obtuvieran 13 aislamientos, de los cuales 9 co--- 

rreapondieron al tipo "A" y las otros 4 al tipo "D" de Carter. 

En las cepas aislados de P. multocida tipo "A", sobre -

las placas de los cultivos puros, las efectos de la hialuranidasa 

fueron siempre evidentes 24 horas después de haberlas sometido a 

incubación, manifestandose este efecto, con una marcada reducción 

en el tamaño de las colonias adyacentes a la línea de cultivo del 

Staphylococcus aureus. 

La disminuci6n en el tamaño de las colonias mencionadas 

es debida a que las bacterias que las formen poseen una cápsula - 

con gran cantidad de ácido hialurónico, el cual es desdoblado por 
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la enzima hialuronidasa producida por el Staphylococcua aureus,-

con lo cual se destruye la integridad capsular, dando colonias -

más pequeñas debido al descapaulamiento bacteriano; el mismo e--

fecto puede obtenerse si en lugar del Staphylococcus aureus, se 

emplean discos impregnados con hialuronidasa testicular de toro 

(10,000 U/ml.), colocándolos sobre las estrías sembradas, en la 

misma forma que para la prueba de sensibilidad a los sntibi6ti-- 
cos. (8,10,22). 

En algunas cepas de P. multtocida tipo MDn, se observó 

una pequeña reducción en el tamaño colonial cerca de la línea de 

crecimiento del Staphylococcus aureus, indicandonos.con ello la 
presencia de ácido hialurónica en la cápsula de las bacterias, -_ 

pero este efecto no puede confundirse con la marcada disminución 
en el tamaño de les colonias del tipo "A". 

Las cepas de P. mult  ocida tipo "D" forman con la acri-

flavina un precipitado grueso que en algunas ocasiones puede ob-

servarse a los 5 min.; después de 30 min., el precipitado es evi 
dente en todas las muestras positivas al tipo mencionado y tien-

de a sedimentar. (7). 

Hasta hoy, no se ha dado una explicación del efecto de 

la acriflavina en suspensiones de bacterias; Hirsch, observé que 

la acriflavina aglutinaba cepas lisas de Salmonella typhi que pa 

secan antígeno vi; a estas cepas lisas cuando se les eliminaba - 

el antígeno Vi, no se aglutinaban. (16). 
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El antígeno Vi, e_s un polielectrolito altamente ácida 

compuesto principalmente de ácida N-acetilgalactosaminur6nico;-

es posible que el polisacácido capsular del tipo "Dn de P. mul-

tocida, tenga características físicas semejantes el antígeno Vi 

y por esto ocurre le floculaci6n con la acriflavina. (16). 

La siguiente tabla nos indica el total de aislamien-

tos conseguidos de las muestras recogidas y en cada caso, el re 

sultado de las pruebas de sensibilidad a la hialuranidasa y la 

positividad a negatividad a la prueba de floculación con acri--

flevina. 

TABLA H 1. 

MUESTRAS PULMONARES. 

Tipos de Carter. 

* de aislamiento. 	"A" 	"D" 

1 	+ 	- 

2 	+ 	- 

3 	+ 	- 

4 	+ 

5 	+ 	- 

6 	+ 	- 

7 	+ 	- 

8 	+ 	- 

9 	+ 	- 

Observaciones, 

2 

• a. 

1 

2 

• b. 

2 

2 

2 

• c. 
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Tipos de Carter. 

ii de aislamiento. RA ND" Observaciones. 

10 + - 1 

11 + - 1 

12 + - 2 

13 + - • d. 

14 + - 2 

15 + - • e. 

16 t 2 

17 + - • f. 
18 + - 2 

19 + - 2 

20 + - 1 

21 + - •• p. 

22. + - 2 

23 + - 2 

24 - + 1 

25  + 2 

26  - + • g. 
27 - + 2 

28 - + 2 

29 - + 1 

30 - + • h. 

31 - + 2 
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Tipos de Carter. 

# de aislamiento. HAN "D" Observaciones. 
32 - + 1 

33 - + •'q. 

34 - + +s r. 
35 - + 1 

MUESTRAS GANGLIONARES. 

Tipos de Carter. 

# de aislamiento. "A" *D" Observaciones. 

36 + - • s. 

37 + - • b. 
38 + - + c . 
39 + - +d.. 

40. + - •e. 

41 + - •f. 

42 _ + ++ p. 

43 - + 
44 - + •h. 

.45 - + •'q. 
46 - + •• r. 
47 - + 3 
48 - + 3 
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Observaciones; 

* x. Estos aislamientos identificados con la misma - 

literal tanto en la muestra pulmonar coma en la ganglionar, --

son correspondientes al mismo conjunto visceral. 

*• y. En estos aislamientos identificados con la mis 
ma literal, se encontraron tipos diferentes de P. multacida en 

las correspondientes muestras de pulmón y ganglio; podemos ese 

gurar en este caso que hubo una coexistencia de los dos tipos 

capsulares de P. multocida en el mismo individuo. 

1. No se obtuvo aislamiento de la muestra ganglionar 

correspondiente. 

2. No se recolectó muestra ganglionar. 

3. No se obtuvo aislamiento en la muestra pulmonar 

correspondiente. 
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DISCUSION: 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo, nos 

indican que el objetivo de aislar y tipificar P. multocida de - 

los pulmones con lesiones neum6nicas del ganado bovina de ras-

tra, ha sido cubierta. Se ha demostrado la presencia de los ti-

pos capsulares "An y 'D" de Carter, tanto en muestras pulmona-

res como en muestras ganglionares y se ha observado que existe 

un predominio del tipo "A" sobre el* tipo "Owlo cual coincide --

con la ya mencionado por otras autores. 

El trabajo fuá encaminado unicamente a la detección - 

de P. multocida, pero en el desarrollo del mismo se observó que 

al hacer el aislamiento de la bacteria mencionada, en muchos ca 

sos se encontraban presentes también sobre la misma placa de --

cultivo, colonias que fueron identificadas como P.  haemolytica 

y en algunas ocasiones se aisló esta última especie sin haber -

obtenido aislamiento de P.  multocida;  desgraciadamente no se hi 

zo una cuantificación de los aislamientos pertenecientes a P. - 

haemolytica por lo que unica.ente se hace la presente observa--

ci6n. 

Los autores de los libros y trabajos consultados coin 

ciden en afirmar que en los bovinos (y en otras especies), la - 

P. multocida es un microorganismo que puede encontrarse presen-

te en el tracto respiratorio superior de los animales sin produ 
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cir enfermedad, sin embargo, esta última puede desencadenarse el 

presentarse en los animales una situación de stress y/o una en-

fermedad concomitante producida por virus (P.I.3.), Mycoplasmas 

(M. agalactiae), u otras bacterias (Staphylococcus aureus, E. -

coli, Bacillus s.p., etc.); así mismo se hace también mención - 

de que existe una correlación entre la estructura antigénica de 

la bacteria, la suceptibilidad del huesped y la virulencia de -

la cepa. (6,10,14,24,27,28). 

Schiefer 8. y Col., en un trabajo que realizaron en - 

Saskatche*an, Canadá durante los años 1975 y 1976, opinan que -

la Pasteurelosis Neum6nica de los Bovinos, ea más comunmente --

causada por la P. haemolytica que por la P. multocida; ellos ob 

servaron que las lesiones neumónicas macrascópicas son indife-- 

renciablea, pero por medio de estudios histopatológicos, llega-

ron a la conclusión de que P. haemolytica, produce una pleuro--

neumonía fibrinosa con trombosis extensiva a los linféticos, --

marcado compromiso de macrófagos, focos de necrosis lobular, pe 

ro pocos signos patológico-anatómicos de bronquitis y bronquio-

litis; por su porte P. multocida es asociada a una bronconeumo-
nfa con pequeña exudación fibrinosa, algunas trombosis en los -

linfáticos y una bronquitis supurativa característica. (28). 

Otros autores mencionan a P. haemolytica como la cau-

sante de la Fiebre de Embarque y a P. multocida como productora 

de neumonías en bovinos y otras especies. (19). Finalmente algu 
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nos otros autores afirman que la Pasteurelosis Neumónica de los - 

Bovinos es causada por un complejo de asociación (stress, enferme 

dades concomitantes, etc.) en el que pueden estar asociadas P. --

multacida y/o P. haemolytica, a bien cada una por separado pero - 

no hacen mención de si hay un predominio de alguna de las dos es-

pecies. (3,12). 

En México (o en alguna otra parte del mundo) probable--

mente se hayan elaborado trabajos muy similares al presente, en -

los que tal vez se reporten un mayor o menor número de aislamien-

tos de P. multocida; es evidente que los trabajos no pueden ser - 

direcamente comparables y esto puede explicarse por varias raza--

neo, mencionaremos algunas: 

a). La incidencia de pasteurelosis no es la misma en --

las diferentes especies animales a las que puede afectar, ni tam-

poco es igual en las diferentes zonas del país. 

b). El n(mero'de aislamientos de P. multacida diferirá 

de acuerdo a las condiciones medioambientales reinantes en la e--

poca del año en que sean tomadas las muestras del ganado sacrifi- 

cada. 

c). Habré diferencias también, por el manejo a que ha--

yen sido sometidos los animales, entes durante y después de su --

transportación a las rastros. 

d). No se han cuantificado, pero deben existir diferen-

cias entre animales sometidos a` explotaciones intensivas, compara 
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dos contra los animales provenientes de explotaciones extensivas. 

e). Del ganado que ingresa a los rastros no se tienen - 

datos de si han sido sometidas o no a inmunizaciones contra la --

pasteurelosis., etc. 

En nuestra país los biológicos que se producen se anun-

cian como preventivos de la pasteurelosis, fiebre de embarque o - 

septicemia hemorrágica, muchos de ellos se venden en bacterinas - 

polivalentes generalmente acompañando a la Pasteurella con Clos--

tridium chauvoei y septicum para proteger también contra carbón -

sintomético y edema maligno respectivamente; las cepas de P. mul- 

tacida que dicen contener estas biológicos corresponden en su ma-

yoría a los tipos I, II y III de Roberta y casi todas incluyen -

también a P. haemolytica; a este respecto cabría hacer algunas ob 

servaciones: 

a). En México no existe la septicemia hemorrágica, por 

la tanto debe sugerirse a los laboratorios productores de bioló--

gicos, el evitar utilizar como sinónimos los terminas septicemia 

hemorrágica, fiebre de embarque, pasteurelosis y/o pasteurelosis - 

neumónica. (21). 

b). Si se ha demostrado en México la presencia de los - 

tipos capsulares "A" y "0° de Carter, consultando la página 7 del 

presente trabajo vemos que el tipo I de Roberts que se anuncia en 

los biológicos que existen en el mercado, corresponde al tipo "8" 

de Carter y los tipos II y III de Roberta corresponden el tipo -- 
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"A" de Carter, luego entonces, el tipo "0" de Carter se está - 

dejando fuera de esos biológicos y si bien es cierto que hay -

una.inmunogenicidad cruzada entre los diferentes serotipos, --

también se ha mencionado en el presente trabajo, que la mayo--

ría de los autores han obtenido los mejores resultados de inmu 

nizaci6n utilizando cepas homólogas a las que se quiere comba-

tir; por lo tanto puede hacerse también la sugerencia a los la 

boratorios productores de estas biológicos, reconsideren el --

problema y se utilicen en la elaboración de bacterinas las ce-

pas correspondientes, a las que verdaderamente estén causando 

problemas a nuestra ganadería. (5,10,21,26). 

c). Puede sugerirse también el que se realice por me 

dio de los laboratorios de diagnóstico la tipificación de las 

Pasteurellas aisladas de los casos clínicos, e ir elaborando - 

una estadística, con objeto de llegar en un futuro a tener un 

mejor control sobre los problemas de la pasteurlasis en el ga-

nado. (21). 

El aspecto salud pública es un renglón de mucha im--¥ 

portancia que no debe ser pasado por alto, pues ya se ha men--

cionado que las mordeduras y el contacto con animales afecta--

das y/o cadáveres de los mismos, pueden provocar enfermedades 

en humanos sobre todo en aquellas personas que se encuentran - 

més expuestas, como es el caso de las granjeros, trabajadores 

de abastos y veterinarios. (10,30). 
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Todo lo expuesto en este trabajo nos indica que en Mé-

xico, existe la necesidad de llevar a cabo estudios más profun-

dos sobre los problemas que F. multocida causa en nuestra ganada 

ría y sobre los problemas de salud pública que provoca entre la 

poblaci6n expuesta; debe profundizarse también sobre las medidas 

preventivas contra la pasteurelosis, recomendando mejores medi--

das de manejo, programas de inmunizaci6n más efectivas y con bio 

lógicos adecuados, etc. 

''4 
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CONCLUSIONES: 

1.- Queda demostrado can el presente trabajo la pre--

sencia de P. multocida en el 17.5% de los pulmones con lesiones 

neumbnicas, de animales que llegan al rastro aparentemente sa--

noB antes del sacrificio. 

2.- P. multocida fu é aislada no unicamente en mues:•►- 

tras pulmonares sino también de ganglios linfáticos lo cual nos 

demuestra su poder invasivo. 

3.- El tipo "I" de P. multocida es más abundante que . 

el tipo "0" en nuestro ganado de rastro. 

4.- Es necesario profundizar más los estudios sobre - 

P. multocida con el fin de lograr un mejor control sobre la pes. 

teurelosis. 
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