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REIUEN 

Est" trabajo analiza la interacciOn da ~lt~2l!!!~mt blC2E~!l!l!!2!!itt Y 

e!!!i;~~Y!:!ill~ !rillH!2!:i!lt en la infecciOn experimental de cc:1·<1os 

cor1vencionales. Se ut.i 1 izaron los ,.,i-;uientes i::uatro 9r•...¡po~ die 

cuatro cerdc•s cada unos I testigo, II inocul;.do solatMnte co1·1 l!l< 

bit2eO~Yffi90i~~· III ¡,.,.,culado solamente con e~ mYl~2!:l!l!!! Y IV 

in.-:1culado primero corr ~~ b)!~E:ti~~WQOi.ti v despu•s con fs. m!Jl!:::2Si~!· 

Lc•s cerdcG fuer6n de h raza Vorkshira destetados a la quinta 

semaroa y "" za•=rificar6n a los 36 dlas. En los cerdos d.1 9rupo I 

,la t.ernperatura ,..,. nor•al y no se ot>servO tos o disnea, no 

pres,.ntarOn lesiones F>Ulmonar .. s, excepto uno de ellos ;pequena 

zona d• JY.> del cual s• aislO l!!lC!S2elH!H blC!:!J:binil de la lesién. 

q...., fu• de tip0 proliferativo, no se aislaron los a98f'tes 

infecciosos ~ fuer6n inoculados en los otros 9r•.¡pos y loi: 

Indices de creci•iento fuerOn nor•ales. El 9ruPO III 1>:-es•r1tó 

tet1Peratura v signos respiratorios normales, no se •r1cor1t.rer·:in 

lesiones •acrosc6pic•s ni •icrosc6F-1casp no se aisló E~ m~l~Q~~qs 

y los Indices de creci•iento fueron ro0rm•'1es, 

no fué capc.z de infectar y colonizar el 1>Ulll6n. La ir1oc1.1l&c1ór1 cor+ 

~L bit2e0!1!!!!20ill en el 9ruPo 11 provoco hiperterMi~ los dl~~ 19 

al 23 y los cerdo"' presentarOr\ tos v disnea 110deraoda y con u9nos 

da recuPeraci6n, las l•sionas macroscópicas abarcaron d•l 4 al J 7~·; 

de la suPerficie pul•onar y fuer6n de tipo proliferativo. se aisló 

el •icopias1aa en todos los pulllOl'ltlli v la ganancia diaria de peso 

,_.. nor•al aunque el consU1110 de alirnento f... -yor. En los 

cardos del 9rupo IV inoculado con a1nbo5 agentes se agravó y se 

prolort90 la hipartermla, presentar0n to5 y di5nea de ••vor 

1 



severidad y con ~i9nos de agravamiento, las lesiones macrosc6pic&s 

&bl!rcar6n del 22 al 26Y. y f"er6n de tipo exudativo, ,.. recupero 

tJ~ b~QeQ!~ffiQ!JiS~ de todos los pylrnones y solo se ro&c1.1Per6 en tres 

anirAales 

pulrnones éstaban Pt"eviarnente infectados con el micoplasma y fueron 

ir1crtpac:es de el itninar a pa.steurela. Los grupos mostraron indices 

de creci"'iento sirni lares en la 9ar1ancia diaria de peso, sirr 

e1nbar90 en el 9rupo inoculado cor1 ambos agentas el consumo deo .. 
&liment.o fué mayor. 



ABSTRACT 

mY112Si~ª in experimental pneumonia in conventional Yorkshire pigs 

was inve'!tigated, four experimental groups were set up: I, 

control; II, inoculated with M.r. b~2eO!YID20i!! alone; III~ 

inoculated with e~ !!!Y1~2~i~! alone and IV, first inoculated with .. 
~... b~2eo~ym2oie~ and then with e... !!!Yl~2~i~I· The animals were 49 

days old when infected with Mycoplasm&J 23 days later they were 

inoculated with Pasteurella. Ali pigs were Killed on the 36th day 

of the experiment. In group III, temperature and respiratory 

functions were fo1.1nd normal, no 1Uf"l9 lasions were observad and f.:. 

!!!Y!~2~i~! was not recovered by culture. Pigs in 9roup II showed 

hyperthermia from days 19 to 23, moderate cou9hin9 and dyspnoea 

were recorded; their lungs showed proliferative lesions in 4 to 

17Y. of their surface from which M.r. b~2eO!YID201!! was isolated. 

Pi9s in 9roup IV had birnodal hyperthermia, the first peak similar 

to 9roup II and tha second appeared 5 days laterJ cough and 

dyspnoea were some how more severa, exhudative lesiona ware found 

in 22 to 26Y. of lung surface, in thrae pigs 

isolated and ~ ... b~2eO~Y!!!20ie! was isolated in ali of.them. Ali 

-animals had similar growth re.tes, but pigs in group IV required 

60Y. rnore food. These results su99est that M.r. b~2eO!Y!!!20illt cauBes 

a moderate pneumonia and is not fully eliminated from lungs. On 

the other hand, e._ !!!Y1~2~!~e when inoculated alone is not 

pathogenic and is complately raroov•d. 
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1;INTRODUCCION 

Ross, (1984> en las memorias de la Asoc1aci~·n Arner1car1a de 

Especialistas en cerdos mencior1a: 11 Las ne1.unonias cfoni·=as en el 

cerdo se Pt.leden observar como un compleuo F<rOdt.1cido por agentes 

infecciosos f1..1ertemer1te influenciados pc•r factores arnbiental~s. 

primario e:n muchas de estas r1e1.trnonlas crl!•nicas~ c:t.1ando este 

microor9anismo esta ausente en los cerdos de crec1rniento y 

fir1al iza..: ion las ne1..1monias crónicas son de poco impacto. La 

importancia del micoplasma puede set· sobrevaluada y se ha 

preferidc• caracterizar esta neumonia corno una enf errnedad 

infecc:iosc;s c:lésica con determinados sigr1os el inic:c•s ttpicos y 

cambios morfol6gicc•s. El colocar asi 21. est.a enfermedad dentro de 

la definici6rh Plie:de entender se, pero al igual qu~ otras 

enfermedades que tienen en corn~1n la moderna explotacion 

animal, 1 a "ne:umor1ia. rnicoplasrnét.ic~ porcina" <NMP> o 11 r1e1.unonla 

enzootica" <NE> es claramente una enfermedad de producción 

rnultifactorial y con mw:h&s facetas misteriosas". 

1.1. Factores que contribuyen a la presentación de las neumonias. 

Se reconoce que en la patogénesis de la neurnonta crónica de 

los cerdos juega un papel extremadamente importante 

b:tQeOi~t!!QO!ª~ aderná.s de los agentes microbianos secundarios, tales 

como f.:. mY!.!iQ~.!Q!,' de ciertos factores ambientales Y de manejo, 

sin embargo, mucha de la infc•rmaci6n acerca de los factores '='ue 



influencian la presentación de la enferm.a:dad en forma natural .as 

incompleta, especulativa y corno sucede en otras enfermedades 

complejas y m1.1l ti factc•riales, e~ di fici 1 dor:t..errnir1ar iel papel 

e:-.cacto, asi e.orno el si9r1i ficado die los componer-.t.es involucra.dc•s 

tRoss,1984, Pijoan y Morrison,1985). 

manejo en la salud de l•.:is cerdos de engorda y parti·:•.1larmente "=n 

.. 
contr ib1..tye:r1 a q1.1e éstas se presenter1; 

considerar los siguientes: 

1.1.1. Efecto del rnedio ambiente 

1.1.1.1. Temperatura, movimiento del aire v humedad 

Los cerdos se adaptan répidamente a cambios moderadc•s 

temperatura <13 a 24 C> en donde el efecto sobre la s&lr.1d es 

mtrürno. La ternp>E:ratura ambiental adecuad& de la zaf·1ln-da se ve 

afectada por aislamiento ins1.1fi1=iente o por las corrientes d.: 

aire que van de:sde los pise•-::, paredes, pue,.t.as y vent.dr1as. Unei 

velocidad de aire moderad.:. de 30.48 cm/seg. enfri3. el médio 

ambiente t~rrnico a 7 C, los pisi;is cerner1tados a 5 C y con lm valor 

R <r·~sistencia térrnica> de 14 en las paredes de la zahw·da~ se 

obtienen temi:·eraturas de 1 C en las mismas. Las corri.e,;tes de edre 

fria y terni::-et·at1..u-as extremas provc11.:an t.ensit•n en los cerdos 

afectando los mecar1isrnos de inrnurddad, provocand•:i Sl,ceptibi 1 idad a 

la enfermedi:1d. Los cerdos toleran una •:c•r1cet1traci6n de humedad 

entre ampl íos mAr9e11es (60 a 90¡.;) dentro de temperaturas ql1e se 

encuentren en la zona térmica neutral (15 a 30 C); la humedad Y 

2 



terl'1t:-•o:rS:tura elevadas Cel aire Pl.UZ:den disrnin1.lir el a¡:.etito, 

.;,,1;.,.as ~i.1e la baja h1..unedad asociada o:on rese.q1 . .,.;:dad puede afec.t.ar 

-:.rai•:t...o resp1reot.orio <Th•:irnas., 1":184 .• f'i joan, 1985, Pi jr.:•an y 

,1¡.:1t"r'i!ciri, 1?$5). 

1.1.1.2. Gases nocivos, particulas de polvo y bacterias en el aire 

Los 9a5.::s am•:·r11¿., 0:s..l-:~ y gases ·::i.11 f1.irosos asi cc•mo pat·t.fcul~s de 

polvc• er1 forma individual o cc0rnbit"10da tienen poco efecto sobre el 

cerdo (Cut·tis et al., 1'~75> ~ pero el bióxidci de carbono. el 

rnot"'16xido de carbono y el bióxido de rd trc .. ~eno, p1.,1eden ser

J:ier j1..1d1ci ale:s para el aparato respirator·io sano (Ct.1rtis~1'331). Se 

ha encor1tr-ado que concentracic1nes de arnc•nio de 50 a 75 ppm 

provs1üi::ntes de los desechos animales en areas confinadas reduce 

la capacidad de lc•s lechones r:·ara el irninar do;-1 Pt.,lm·~·n las 

bacterias inspirad&s • En ot.t"c1s es'l .. 1.1dic•s, se concluye que hay 1.m 

ai.1r:ient:.c• de n-:wnor1ias cuando se ir1crementc. el arnc•r11a•:•:i en las 

1r1::.t~lac1ones porcinas \Dnnnmor1d et. al., 1380). Rarnirez (1'386> 

con-=ider;;. q1.1e el arncr·11aco es •.in f1.1ert.~ irr1t~nte del tracto 

resp1rat:.•:1 r le• y gi.1e por lo tanto, su efect:.o et"1 un medio ccintaminadc1 

p1,.1lrnonares es crÍti•:o para la pr·e.sentación de la 

ne1..m1•:•nia. La falr:.a de ventilet.ci61·1 c 1:in el concomit.ante a1..11nento en 

pr1nc1F•ales eventos que F·red1sp•:•n-=n a la ne1..1nonia, pe.ro en 

real idcid solo se da en casc•s e::-~fremc•s:. 

Normalmente. lc·s cambios en la ven ti let.c1ón no tienen gran impacto 

en el prc.blema ne1..1rnón1co 9 a1..w1q•.1e se puede afe•:tar los indices de 

crecimiento <Pijoan , 19'.35). 

depositadas e.n 9otasl' rapidamente F·ene.tr-an el t4=:J ido pulmonar del 

3 



•:>:lrdo ;1_,scept.it1l.:: y ca1.1san pr1~blernas respiratorios cuando est&r1 

pro::.zer1f:.,,;:s c•tros fact.c•res • Al r113:spo.=ct.•=' f'i joan < 1955} , ~e:N&l & qve. 

lets. biirri;:ra$ m.::::c~nic.:.s del i:·1.drn 1!tr1 i.::stan dadas basii.:amente ¡:;·:•r lii. 

ceip21c11:1ad d.;:l con:11.1·=to t...raq1.1~..:·brr.:•n:::¡Lna¡ d~ atrapar y el irnin&,. les 

p:u·ticLllas s1.1s¡:.i::r1d1d::t~ en -=l air~ inspirado, d-=t:•ido a los car;it1i•;i!; 

tirll'Z•:•'S di:= direcctór"t a:;i •:om•:1 a la •:Hsrn1nuc1~·r1 de la velc•cidad d-=l 

E11r.: u1sp1ro?1d•.) a rnedi·ja q1.1e e11tr.;. al pulm~·r1. EEtos deis f&c1_.ore:s 

de-f:.i::r·r¡dn~r-,, ·:¡L1e las partJcr.11e:3 pesacie-s SllZF·o;naid?.s en el edt"iS: se 

imp:tct.;:n ~11 1jifer'2r1t .. o:::z nivel-::s del condL1c:tc• traquo:::eibroñquial~ .;::1 

tc..rnaf'i·~ de las F"art.iculeis que son ret-:nidas varia i::c•n la espe1:ie y 

la edad d-:1 ~nirncd. 

i::orn~te'.3.), las F•:sr tic:1.,1 as de 5 a 10 JHn de d! :!tmetro 

irnpa•:tan y salen i::on la ezpiraci·~n. Las micr•:i9ot:a: que E:"l'.:·ele el 

c:erd·~ cuando 113:storn1.1da se deshidratan rttpidarnente <men~·s d~ : ··1 

se914w1dos) El.lm en ambii;:ntes sat1.1radC•S de humedad. 

el tamaf"í1:i de la partt.:ula (por ejemplo: si el aereoscol ~·r•:i•~l..1..:1·j•:· 

por el cerdo varia de 5 & 50 J.lm, despi.lé.s de la desh1dra.t<o:·:1,:i~1 

estas 91:itas medirén de 3 & 10 J.lrn de diámetro). 

por otro cerdo las micrc••3ot&s se rehidratan en el 

respirat.;.irio. Asi particulas do:: : .. a lú J.Hn pasaran de 6 a 12 J-Ufi. 

de tal manera q1.1e, independientement.e de la dispersión or19ir1~d 

del aerosol y de la humedad ambiental las pa,-ticulas ir1si:.·iradas 



Por lo· 

tant.:1 la m=anera mas pro:•bable de t..r·ar1zinisión d-::b-?! 

cont.act.o directo er1tre animales o i:·c•r e-:::t·:•t-()•.1d 1:•s rri•.ly c.::: ·==11·1•.:•s. 

<i=arot•l ablerne:nte rnen+:•s de O. :-e m2 entre cerdo:.•::) • •:¡ue ~c·n :.r1zr-! r:i•.:i•:•E 

antes 

~ondiciones los ce:rd•:.'5 s1..1sce~tibl-::2 t·~1:ib.r:n 1..ina di:0 ::1~ ir1feccii::·s~ 

d~ bacterias '=1\.le probablemente seo est.able•:i=r1 i:::·r.u11'2r•:i en la mucosa 

r1asal y posteriorrner1te al ser inspire:..das info:::ctan 81 F1.1lm·..)n. 

t.1.2. Instalaciones 

1.1.2.1. Divisiones de corrales 

$-:: ha encontrado q1..1e en las granjas dor1de 'Se t .. eniEin las barrertls C:• 

paredes sOlidas se presentaron menos r1er..unc•r1ias i;:r, relación a las 

f:.llb1..dares debido a gue el aire contarni··1ado r10 rebas.•!i las par:des. 

De-=:afortw-.adarnent.e las pes redes de '=ste t..i p•:i no per·m1 t ¡eror-1 1..u-1 

cor.tacto vis1..1al o socia.! eril:.re l•:•s cerd•:is adyaco:::ntes l•:i gue 

incrernent•:i patJ"c•ne-=:. de cornPortar11ientc1 anc.rmal rel Ei•:ionado con 

'licios corno rnc.1 rd~d1.was de orejas y ccd<:t e,-,tre otros (Pijoan 1985 • 

Pijoan y Morrison ~ 1985). 

1.1.2.2. Pisos y estercoleros 

Se ha demostrado q1..1e los Pisos con aislamiento pobre ir1crementa:n 

el riesgo de newnonias severas y pler..4resias sin embargo el 

problema radica principalmente en lesiones de los miembros de los 

cerdos. También se ha observado •Jr1a red•.1cción s:i9ni ficativa. en la 

incidencia de las neurnonias cuando los cerdos tuvieron acceso a 
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áreas abiertas en relaci6r1 a áreas cubiertas por estiércol (Flesja 

et al., 1982>. 

1.1.3. Asociacl6n con otros cerdos 

1.1.3.1. Espacio vital <Area y volumen) 

En lU-1 estudio de inr:ide:ncia de neumonia durante 2 ¡:.er iodos se 

~r1cc•ntr6 q1.te en las 9rúnjas donde el espacio por cerdo fué menor 

de 0.5 mª y el volumen de aire por cerdo menor de . 3 ~ los 

neurnonias ze incrementaron del 11.9¡.; en el primer po:rlodo al 

21.5i': en el se-;Lmdo , rni.;11tras que en las \ltras dc1nde el espacio 

por c~rdo fu.t: mayor de O. 5 rtl- y el voluRlen de aire por cerdo mayor 

de 3 nil , la Incidencia fué tan :solo de 2.4% en el prime.- Pet"iodo 

y de 5i: er1 el segundo. Cuando se pusieron más de 12 cerdos ;:·or 

zahurda aumentaron los riesgos de una r1eurnonia severa y de 

pleuresia. Estudios en donde habia dism1nu1do la 1r1cidencia de 

neumonias revelaron: que el volumen de espacio vital por cerdo 

debe ser mayor a los 3 m1 , qt1e el area por cerdo tiene que se,. 

mayor a los O. 7 ~y que una sección debe alber9ar a menos de 5(1(1 

cerdos La excesiva densidad animal favoreció el contacto do:: 

nariz a nariz y esta fu~ la forma mi1s comUn de transmisión de los 

agentes rieurn6r1icos (Larss.011 y Backstrom, 1971 ~ Lindqvi ~t, 1974>. 

1.1.3.2. Contacto con cerdos infectado& 

La neurnonia se presentó más frecuentemente por la excesiva 

distribución y el mezclado de los anirnales. En el caso de granjas 

de ciclo abierto la introducción de cerdos de ot~as granjas 

(probablemente infectados> y en operaciones de flujo continuo 
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o::.'. • •• n:s tendet·1cia a diseminar la infección der1tro de' la 

zrahi.waa \P1j1:-an '/ Morrison, 1985). 

1.2. Etiolo9ia 

Se ha visto, desde hace ti~rnpo ·=11..1e la r.e1,,1monia enzootica (NE> de 

los cerdos de engor"da PC•dia ser transrnitidil en forma experimer1tal 

con filtrados libres d~ otrc• tipo de bacterias de m1..1estras de 

pulmC•n· r1e•..1món1co. Si e5.tos filtrados eran tratados con penicilina 

o sulfonc1midas se mat·1tet"lia la infectividad 

su91r16 que el agente causal era 1.m virus 

por lo que se 

Sin ernbargo, por 

evidencias post.~ri•:ires, como sc•n el tratar a los filtrados libres 

de bacterias r.:or1 to::traciclinas , para inhibir la infecr.:iC•n, el 

deterrninar st..1 tarnaf"io: o. 2 a O. 45 JHn de diérnetro y ser observados 

en preparaciones pulmor1at"es teríidas con Giemsa , ademas de la 

exigencia par~ s1..1 crecirnier1to en medio::: libres de céll1las se 

s:u9iri6 q1..1e el a9ent.e respc•nsable r10 era lln vin.~s sino 1.u-. 

micoplasrna {t>JtúT.tlestcne, 1·;09 y Arrnst.ton9, 1982>. 

En forma independiente y casi sim1.1ltáneatrnente, dos nornbres de 

espe::cie ft..1erc•r1 propuestos para el micc•plasrna respor1sable de t..iri 

tipo de n'1!t..11nonia en los cerdos: el nombre de t1.:. tn!QE'.!:J§!:fü!Q!:!i!ª fué 

propuesto por lc•s est~do1.1r1idenses en 1'365; la cepa tipo (por 

monotipificaci~·nJ fué la n~1mero 11 (también conocida como VPP 11>, 

en el mismo af"io también los ingles-::s proJ=·1.1sieron el nombre de M.!. 

§:!::!iea~!:!m2ni2~ al mismo agente •:ausal de la ne1..11nonia et1.zootica de 

los cerdos y la cepa tipo fué desi9nada corno la cepa J. Sin 

emba~90 el St..,bcomite Internacional sobre la Taxonomia de 
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Mv•:oplasmatales recomendo que la cepa J fuera aceptada como la 

con base en que las dos cepas son 

indistinguibles por pruebas serol69icas y biol691cas <Rose et 

al.,1979). 

Cuando se desarrolla el micoplasrna en medios s61 idos $e observar1 

colc•r1ias peq1.l•:::rlas de 20 a 100 J-lm de diémetro en los pr im~ros 5 

diaz, ~1..te ~lcanzan lan tarnat"'io rniiximo de 400 µrn de diiimetro a lc•s 1(1 

dias, la cc•lonia es caractertstica y ca.rece de pezón cent.r&l. Los 

el1i:mer1tos. individuales son muv pleomorficos, cuando crecen er1 

m.:dios sólidos, liquidos, cultivos celulares o cultivos ºin vivo 11 

(en lechones) pero en cada uno de estos sistemas de cultivo se 

desarrolla de manera caracteristica : en las preparaciones d~ 

pulmón se observan formas de anillo y bipolares <O. 5 & O. 8 >'m d<: 

diAmetro) que se pueden encontrar aisladas o en 9rupc.s. En 

cultivos celulares crece en grupos difusos sobre todo como coco~ 

C0.5 }Jm de diarnetro> en cadenas cortas o anillos (apro~. 3 µm .:ii:: 

dit1metro> conteniendo una estructura parecida a un coco. En medie,,= 

l tquidos se observan formas filamentosas cocoides, fi lar01~r1toz 

ramificados finos (0.1 }Jm de ditametro> en estructuras 9lobular~s 

o colonias mlis confluentes, mlis grandes (aprox. 16 µm de d1;,met.ro) 

y mas abundantes (Goodwin •t. al •• 1967 y Whittlestone, 197:4 ¡. 

·Dependiendo del enriquecimiento del medio de cultivo, el 

micoplasma puede ser almacenado a -25 C en tejidos pulmonares 

neumOnicos duro.nte lar-;aos periodos de tiempo pero se inactiva 

r&pidamente cuando se almacena a 4 C. No hemoliza los glóbulos 

rojos de cerdo, caballo, vaca o pollo. No se multiplica en 
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embrior1es de pollo o produce lesic•nes cuar1do se inocula por via 

pulmonar a ratones lactantes <Sl-11. tzer, 1967). 

Comparando al·;Linos cepas de ~!. b!t2Er.!~!:lffiQD.i'ª~ por rnétc•dos 

serol69icos, Ro y Ross (1983). encontraron Liria d1ver~idEid 

antigénica entre ellas. rev~lada solarnt:~r.te por las pr1.1eba-z ·:k: 

inmunoelectroforesis t•1dimens1onal, ad~rnas de r.i1..v~ se encont.ró -=11.1~ 

los •:l-=iterminantes anti·;énicos para las pr1..1ebé.s de inhibi·=i6n d·~ 

crecimiento y de inhib1ci6n metabS:•l ica peo.recen :s:er proteinbs de 

membrana, 

s1.1perfi.::1e 

di f~re:t·1cias 

gl icol ipidos y fosfol ipidos q1.1e se encuentrQt) en la 

celular, sin embargo la importancia de estas 

(distribución geo·:w a f i ca J virulencia o 

ir1m•.mo9enicidad) r10 ha sido determinada. 

1.2.1.2.- Patogenia de la "Neumonia Enzo6tic:a" 

Esta enfermedad se et·1c1.1entra en las resuor1es de mas alta 

prod1.1cc16r1 en el mundo~ casi todas las granJas estan afectadas y 

la 1nc1der1c1a de las afecci•:ines es s• .. m1arner1te alta; una variedad de 

reportes indic&r1 q1.v.:: de los o::erdos q1..~e salen al rnercad.:., un JI) a 

un 75¡; esta afectado <Annstrong, 1982}. E,;; hab1 t.ual encontrar un 

porcentaje s1·=:1rnf1•:ativo de pulmones con lesiones t.ipicas de 

"r1~ 1.unonia enzoS:•tica" er1 los diferentes rast..r·os; la ir1cidencia 

encontrada varia del 12 al 811: <Whittlestone, 197'3). En México, 

Maq•~eda (1977) hizo un an&lisis porcentual de la incidencia de 

"neumonia er1zoótica 11 en cinco estados de la Repl.'.1bl ica • evaluando 

las lesiones macroscópicas de 4, 013 pulmc•nes correspondientes a 

igual nt!Jmero de cerdos. Los resultados mostraron que un 51Y. de los 

cerdos estaban afectados en mayor o menor grado siendo la 

incidencia o severidad variables segUn los ~stados: Coahuila, 



32.4Y.; Guanaju,.to, 70.6Y.; Jalisco, 49.5?.; Nuevo LeOn, 23.5Y. y 

Sonora, 53.8%. En otro estudio realizado en rastros de la zona 

metropolitúna de la Ciudad de México (Cuautitllon y nalnepant!a), 

se encc•ntrO el 23Y. de fluorescencia especifica en pul menes· 

neumOnicos cuando se empleo la técnica de inmunofluorescenc:ia 

indirecta (Cipr1~n et al •• 19821. 

La .transmisión de las bacterias respiratorias s~ lleva a cabo 

fundarnent.a.J,rner1te por contacto directo, por las secreciones nasales 

y farin9eas, ~or lo tanto el medio principál de diseminaCión es de 

cerdo a cerdr.:1 debido a que el micoplasma es muy fragi 1 y no 

resiste mucho tiempo fue:ra del animal, asi la transmisión del ~~ 

b~2eQ~~~2n!ª~ se lleva a cabo por contacto o por aerosoles entre· 

cerdos infectados Cfase a9uda) o cerdos portadores convalescientes 

y los cerdos sanos <Friis,1973; Ross,1984 y Pijoan,19851. La 

infección por el micoplasma es primero vertical (de madres jovenes 

a lechones) v después al momento del destete, es horizontal (de 

lechones paridos por cerdas de primeros partos a lechon~s 

proveniente:s de cerdas de cuarto o quinto parto>. La transmiS-ll!•ri 

horizontal se intensifica debido a la profunda tensión q1.1tai 

acomparfa al destete y se produce fundamentalmente al mezclar 

cerdos de di fef"'entes camadas en una sola cor,..aleta, lo que 

ocasiona peleas. Se ha encontrado que el constante mezclado de 

animales de todas las edades es uno de las principales causas de 

tensión en la pi.aira (Pijoan, 1985). Estudios de otras enfermedc.des 

por micoplasmas en otras especies sugieren que la susceptibilidad 

a estas enferrnedades puede incrementarse con la edad. Sin embargo 

en trabajos experimentales se encentro que no existe ninguna 
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diferencia en suceptibilidad a la "neumonia enzo6tica" en cuan~o a 

la edad (Piffer y Ross, 1984l'. En condiciones e><Perirnentales, se ha 

reproducido la enfermedad: Hodges et al. ( 1969> uti l izarc•n cerdos 

de granjas libres de 11 neumonia enzoótica 1
' e infectarc•n a cerdos 

gnotobioticos c:on 2.S a S ml <10 unidad"'s cambiantes de color/rol! 

por via intratraqueal y de 1 a 2 ml por via intranasal y a cerdos 

SPF (libres de patógenos espec:lficos> con 10 ml por via 

intratraqueal y S ml por via intranasal de la cepa J de ~~ 

b~!2Er!!!:H!!2!!!!! (altamente purificada> a dosis .:1nic:a y reprodujeron 

la neumonia. Confirmaron qu~ ~~ b~2en~~~EDiª~ es el agente 

primario en las newnonia.s del cerdo pero no excluyeror1 la 

posibilidad de que otros agentes puedan estar involucrados. En 

otro estudio se utilizaron cerdos nacidos por histerectornia y 

privados de calostro (HPCDl y fueron infectados por via intranasal 

con suspensiones pulmonares de tejido neumónico de casos 

confirme.dos de "neumonia enzoótica. 11 1 aislaron el micoplasma en 15 

de 16 cerdos inoculados y confirmaron la regul¡.ridad con la cual 

~~ b~QEQ~~ID2Diª~ i:-uede reaislarse de casos activos de la 

enfermedad inducida experimentalmente CGoodwin,1972). Por otro 

lado Underdahl et al. (1980) infectaron PC•r via intranasal cerdos 

gnotobioticos con 3 ml de un cultivo diluido 1:1 con soluci6n 

salina balanceada <el cultivo fue a partir de la cepa NB-12 de ~~ 

h~2en~Ym2~~~~ de 26 pases en cerdos HPCD y 22 pases en medio 

liquido). Sdlo reaislaron el micoplasma en 10 de 16 cerdos 

inoculados y con mayor frecuencia cuando se cultivaron a partir 

del pulmón <area neumónica). También cuando se emplearon cerdos 

provenientes de granjas libres de la enfermedad.y se inocularon 

con homogeneizados pulmonares Csuspensi6n de pulmón naum6n1co al 
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10:1. conteniendo la cepa 11 de M.:. 

intratraqueal ( 11 A11
) e intranasal ( 11 8 11 > el micoplasma se reaisl6 en 

10 .de 10 cerdos de grupo 11 A11 y 9 de 12 del grupo 11 8 11 (Piffer· y 

Ross, 1934>. Cc•n el c•bjeto de evaluar agentes quimioterape\!Aticos o 

de estudiar mejor a la neumernia enzo6tica, Hi1nnan •t al. ( 1984) 

han desarrol letdo u,, rnc•delo experimental •. basado en la reproducción 

de la neurnonia en cerdos gnotobióticos por rnedi~ de aerosoles~ 

uti 1 izandc" cul ti vc1s puros de M!. b't21?D!~mQDiª! de tercer P&Eaje: 

cepa NB12, aisladc•s de pulmór. neutn6nico de 1-achones gnoi:.obi6ticos. 

El peric•do de ir1cl1baci6n de la "neurnonta enzo6tica" de los cerdos 

en condicior1es naturales varia entre 10 y 15 dias <Ross, 1984> o de 

2 a 3 semanas. <Goc•dwin y Whittles<.:.one, 1967, Livirt9ston •t. 111 •• 

1972>, sit-. embargo se han detectado variaciones extremas en donde 

la enfermedad se inantiene en forma subclinica hasta por 15 meses 

<Whittlestone, 1979 y Ross, 1984!. 

El micoplasma es depositado por inhalación en las margenes 

ventrales de los pulmones (observación dada por las l111Er:siones que 

se producen> estableciendose en el epi t.et io bronquial y 

bronquiolar, en donde la población de este microorganismo aument.a 

y avanza a lo largo del érbol respiratorio <Armstrong,1982!. Esto 

se ha demostrado Por microscopia electr6nica de barrido e 

inmunofluorescencia en dor1de se observó que el ~~ b~2e:ÓIYm2.0i!~ se 

concentró en la superficie de las células epiteliales de los 

bronquios y bronquiolos sobre todo en los cilios, de donde 

probablemente parte hacia los alveolos y es ingerido por los 

macrofagos alveolares. Los productos de dagradacion d91 •icaplas•a 

aparentemente estimulan a las c•lulas linfoides qua se •CU11Ulan en 
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. 
estas ~reas, posiblemente la acumulaci611 de células linfoides 

adyacentes a bronquios y bronquiolos representa una respuest.a 

inmune hacia el micoplasma (Livi119sto11 et al.,1972). En cultivo de 

órganos. el ~:. b~2eQ~':!'1!2Q!!~ no tuvo preferencia para infectar a 

las c•Hulas epi te! iales de anillos traqueales o de pulmón <ambas 

fetales> y los resultados indicaron que un inóculo relativamente 

bajo de micoplasma libre de otros microorganismos, produjo daNo 

local :!Q Y!~~2:. a tejidos del sistema respiratorio del cerdo. 

El micoplasma probablemente induzca la pérdida de cilios debido a 

1• elaboración de una o varias enzimas, de substancias toxicasa 

por parasitismo o Por competencia de los materiales nutricionales 

de tal manera que si las c•lulas epiteliales (pseudoestratificadas 

columnares) de la traquea y bronquios, la secreciOn mucosa y los 

macrOfagos alveolares se encuentran afectados, la remoción de 

parttculas y microorganismos patógenos y en este caso Micoplasmas 

no se lleva a cabo. Una vez que los cilios se pierden, el 

microorganismo colonizarla como resultado de la disminucion del 

movimiento protector de la cubierta mucosa, permitiendo su 

adhesión a las partes fijas de las células respiratorias <Williams 

y Gallagher,1978>. 

Geary y Walczal: ( 1985) han aislado e identificado un factor 

ci topiltico de '!!'- tl~2e!l~\!IJ!.2!l!.!!.!! a partir de membranas de la cepa 

VPP 11. ~ste factor fué una proteina con un punto isoeléctrico de 

6.2, un peso molecular de 54,000 daltones y fué capaz de i11ducir 

efecto citop4tico en fibroblastos de pulmón humano <MRC-5) a una 

concentración de 250l19 de proteina/ml. Es probable que este 

factor tenga un papel importante en la patog6nesis de la 

•nfermedad natural en el cerdo. Cuando se ha establecido la 



infección sobre la superficie del epitelio , el micoplasrna puede 

det.ectarse hasta las 15 semanas desp1.11t!s de la inoculación. 

Est1..1di~s i:c•t"'w inm1.w1oflt1t:•resc~ricia y C!..1ltivo ir1dicaron que el n1:1mero 

de: mic.::•r .. lasrnas disroit·1•AYe en los estados t..ardios de la enfermedad 

e>:r .. erimer1té\l y al par~c~r la ir1tensidad de la infección y su 

d•.war.::i~·n fué vari¿;ble <Livin;stc•n et al., 1972 y Ur1derdahl •t al., 

l'i180l. 

Lc•s rn!!c::-.nisrn¡:1s involucrad•)S en el desarrollo de la resPuest.a 

lir1fi:•histio-=.itic:a peribronq•.1ial no e:stan bien ·aclar•dos. Lesiorie:s 

hist.c•pat.ol69icas similare~ se han encontrado en neumoniars por 

rnicoplasrnas en otras especies anirnales. L& i11filtra.ción pua-de ser 

prod•~c:ida en respuesta a la persistenci• de 105 micoplasrnas er1 la 

s1.1perficie del cond1.1ct.o respiratorio ya que estos no penetran la 

mucosa. Posiblemente algi..mos agenf:.t:!s mi t...69enos de los micopl&sm~~. 

st.1bstar1cias bien conocidas que en prueb&s de laboratorio est imular1 

inespecificarnentEl a tambien estimulan la 

acumulación o prol i feraci6n de linfocitos en el huesped. Por lo.:· 

tanto no se sabe si la acumulación masiva de célula:;; 

inrn1.1r1olo9icarnente activas en las t1eumonias por rnicoplasma es 

cornpletarnente perjudicial o es tarnbién benéfica para la t-esolucic!•n 

de la enfermedad <Ross, 1984> 11 ya que et1 estt.1dio"E. microscópico!' de: 

las lesiones se encontr6 hiperplasia linforeticular perivascular, 

peribronquial y peribronquiolar en cerdos infectados 

experimer1t.alrnente con M~ tn.~2eO~!:!tnQOÍ.2~ <Livingst.on at. al., 1972 y 

Whittlestone,1973>. Desde el punto de vista histopatol69ico, 

Whittlest.one <1972), report.6 una serie de cambios en los pulmónes. 

de la siguiente manera; al etapas tempranas !7 a 28 dlas 
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posinocL,lac:ibn), en la luz de los brc•nqL,ios, bror1qu1olos y 

alvéolos se encor1t.t·ar•:in l~ucoc1tos Pc•lirncirfonL,cleaires (PMN) y. 

pérdida de cilios, a medida que l~ lesi•!1n ¡:.-rogresó, so: 1n-:re111-;:nt•!i 

el n~unero de 1 infocitos en. el tejido 

mezcla de infiltrado celL,lCff y ederna; b> ~r. etapés d~ inf~cc1C·n 

estatilecida (17 a 40 dla:s. de duraciC•n> ~ hLtbo 1.ina e>~t.e:r1s1vo 

proliferaciór1 do: tejid1:i linfc..-ret1cL1lair .;n árer1s i:·eribr..::•ri·=t1.aale-s y 

per1vas.c1..1lares, en la lámina prc•p1a S€:: e:nc..::•ni •. ri!• p-=t"lo;..:t.t·aci6r1 de 

una di-:.rninuci6n de PMN y ederne; e> .en la etapa 

cot"lvalesciet·1te C69 a 262 dias) se encontró colapso alveolar, 

er1fiserna y ut"l increti'\ento de n6•::li.1lc•s linfoid.;s hipe1·plásicos 

alrededc•r de brc1nqLüos y bror1qL1iolos. Se "preset"lteron más lesior1es 

er1 lc•s lóbulos apical y cardiacc•, sit"l ernbar90 se afectarOt"l los 

16bulos accesorio 1:a intermedio er1 st4 Parte ventral y los lóbulos 

caudales en las porciOt"les craneover1trales, no import.ando si los 

animal es s.on 9notr. .. b i ót i cos, SPF o HPCr1 ( Hod9es et. a 1. , 1969; 

Et.her id·:ie: et dl., 1979 y Arrnstror19. 1982>; El aspecto macroscópicc• 

da las le31ones depet"lderél del tipo de infe•=ci6n; cL1ando esta se 

lleve• a cat•o ~r1 fot·rna experimer1tal et"l cerdos HPCD con cL1lt .... ivos 

puros de ~.:... b~QE!::!5l:'.:fü!90i2~ con una cepa de baje• pasaje, se observl.!1 

el a.rea ligeramente inflamada, brillante. do:: distribución lobLllar 

y de color p..:1rp1_1ra <Annstrot-i9, 1982); er1 cerdc•s 9notobiót.icos, SPF 

y obtenidos de 9ranjas libres de "r1etunonia er1:oótica" las lesior1es 

encontradas fueron: a.reas de cor1solidaci6n de color 9ris-pé.lid•:i, 

gris-rojizas o rojas <Hodges et al.,19691 Etheridge et al.,1979 y 

Piffer y Ross,1984). Al principio de la enfermedad, los lóbulos 

estaban ligeramente inflamados y brillantes y tenJan una 
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consisten..:ia carnosa al corto:':! y las vias respiratorias ccir1tehlan 

• .:. ir1fei::c11!1r1 lc·s pulmones. son especim~nes ideE1lor:s para el 

:..isl~i1Hi.:nto de tJ.:. b:t:Qe!::l~!:J[lf!!}!!!.§ debido:• a q1.1e se enc:u~mtra en 

9ran:J-::s •=ant 1dades> ~ PC•:.t-=:r i•:-rrne-nte, la'Z lo:z:siones s.e reduJerc•r1 y 

s.e ci::1rnpr1mierc.on por debaJc• de la s1.1po::.rfici~ del tejid·:1 r.•1.1lmonar 

nc•rrnal y s1.1 cc1ns1=.tencia fi..~é mas fibrosa ade:Mé.s d~ q1..1e 

e:Y.:et·1t.as 1je e:•:•.1dadc <Armst.rc•n9.19E:2). 

est.aba11 

L:t c•.1racii!•n espc•nttiinea dependi.= en s1.1 mayor parte de las 

condiciones arrit:•iental.:s. pero en condicior1es de alojamiento 

superF .. :ibladc•, las les1•:•r1es permanecen d1.want-:: m•.1c:has 5eJOanas • en 

e•.:•d•:t es~ t.1ernp•:1 el ~icc•Pla~ma esta prezent.e en los •=erdos y es 

pr-:::::ent.e inrned1atamo::nte después de la e;;·.r:.-1.:1:::ic1-!•n a la infe•:cii!•n. 

en 1:1l91,1n1,.:.-,;;; ce1·do"S t.~l vez n1..1r1•=a so: pre-serit.e . Generalment~ lc1s. 

Arrn~+ .. ron9 (1'3.~.::> mer1c1ona: '' 1~ ~r.fe~rnedad =:.::: cara..:t.ari=a P•.)r 

muy baJa mortal id~d 'f al ta rnorb1l1dei.•j, d 1:.nd".E: el si.;no el 1ri1co rri~s 

com~m es i.ma tos crónica seca. Son también cC:i.racteristicos el 

16 



pele.robre hirsuto, un Pobre indice de crecimientO y una deficiente 

cor1versii!•n de: al irnento. Estas ~1ltirnas caracteristicas hacen de la 

"ne1.1mc•ni rs enzo6t.ica" 1,.1na enfe.rrneda.d irnp•:irtante econ6rnicamer1t.e que 

esta. direct&r11ente infll1enciada por enfennedades cc•nct.1rrer1tes 

tales corno n-r:tunc•riias bacteriut1as " Al respecto Morrison et al. 

< 1986), con•=hiyen q1.1e los estudic•s sobre la asc•ciac16n ent1·e los 

para'met.rr.1s do::t rendirniento (9anar1cia diaria de peso, Gt>P y 

conversión de ali111·~nt.o CA> y las lesior1es er1 la 11 r1ewnor11& 

las lesiones de la '1net.1mor1ia enzo6tica 11 el 

rendimier1to deper1d-: de l.:1s condiciones de mE-inejo y del medic1 

arnbiente. 

las del cerdo. Se le ha aislado de 

aparentemo::nte norrnales, colectados en rast.ro, ai.inque puede ser 

re'!:.1..11 tado de l& cc0ntc.1minación dttri:tnte el esc&ldetdo. Normalrnente~ 

el micrc1or9ani'3rno esta c1:ir1siderado ceimo un&. bac-teriei. in•:apa:: de 

invetdir el p-1.1lm•!in a mo;r1•:is q1...1e exista un fact.•.:ir pred1spor1ente 

<R•:isc;.., 1984). Sin embargo se ha d>=mc•strado que ~l a9ente principal 

involucrado es 

<Pijoar1, 1('385). Estl1di•.:•s micreobiol6gicos y pat.ol•!J9icos real izados 

~n pulmones r1e1.11n6nicos, colectadc•?> de rastros, han demostrado que 

una serie de microor9anismc1s est.an ei.sociados al proceso neum6n1co 

y los análisis de correlacil!•n est.adistic&. comprueban que E:.. 

ffi':.!li2SiE!! es el l.!.!nico a9ente responsEsble de las lesior.ies sever-as 

de "neurnonta crónica" <Morrison et al., 1985). 
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f.!. ID!:..il~~~.i9f!, cuando se aisla de los animales que murieron por 

la infecc10n, se como un cocobaci lo 

aproxirnadarnente 1.0 }Jm de lc•ngitud y 0.5 a 0.8 }Jm de ancho. Son 

bact . .::rias 9i-arn ne:gat .. ivas e inmÓvíles, sin embargo, la morfología. 

de estos microc•rganisrnos. es variable ya. que s.1 sc•n aislados del 

tractc1 respiratcirio sup·~rior d~ <d1imales cl1nicamente sanos se 

obs.ervan como bacilos relát.ivamente que m1dt:.n 

aproximadament.e: 5 J.lm de longitud Y 1. O JJm de ar.cho (Buxton Y 

Fraser,1977 y Nicolet,1985>. 

Las cara!=ter isticas antigénicas de E.:. ~~!.~2Si9~ hiln s1dc• 

deti::rmir1adas Por estl1dic1s. it1munológicos empleando pru~bas de 

he:rnoa9lutinación indirecta, de autoagl1_1tinisCión on Pr'=!:ser·ci~ de 

acri flavina y de inhibiciór1 de lo form~ción capsule., .. pot· 

hialuronidasa. Mediante estas pruebus se han en•:ontradc• 

prot•:::cciOn a ratón son lo·.::: tipos de í<oberts. l,I!.111 y IV~ r-eru ~1 

se relaciona con anll'J·~nos cupsula1·es sor\ los tipo~ d~_! C.:ir tet· 

A,B,D y E, cor-rE:spond1.:~ndo una y otra de Ja s19t111<::nte mar1<.~t·d.: 

cein D; II con A; !Il con E y IV con D. (ílobei·ts,.1947: Cart~r.1~1:¡:,; 

Car ter, 1957; C;:-irter y '3ubronteo, 197:..< , Car ter y Rundel 1. 1975). 

Otr·os d..:ic1= (1-12> tir-or:. de ant.J9~nc1s s~ h.:1n ~studiado rnediant~ 

cepas de ~ ID!:Ü!:Qs;jQe de or1ge:n aviario, se han determina.do die::: Y 
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seis (1-16) tipos sorni!&ticos con li:1S pn.1eb~s de difusiór"l en 9.:::l y 

de extrae.tos sal it*lc•s formal inizados cal.;:-nlr1de+s a 100 C d•.1rante: 

una hcw,;. de celulr.t~ cdpsuladas y no cai:.~1..lleidas <H-::ddleston et al.,. 

1972). a c"ract.:rizacion del 

lipor·ol1sacar-1do <LPS> de al9ut1as c€.pus d~ E..!. ~~!!:S!S:.!9ff:! <14 tipo 

A1 11 tipo [i; 5 tipo D y 3 tipo El Y"ev.:lo:\Y"on la preser.cié'.1 de 

monosaca1·1dr:•s come• li"J glucos"'rnina, gal2scti:•surnina, L-glicero-D

mannc-heptosa. (>-9 l 10:!1·0-D-rna.nnoheptosa, gl1.1cosa y g;z1 lactosi1, lo 

q1.1e: pénni tiO subdividir est...a e:sp·~cie en cuatro t.ipc•s 11Jtmicos CI

IV>, sin embargo no se encontró Llna equivalencia con los serot.'ipos 

de Car ter <Er l~r at. al., 1977>.. También se ha encontri":ido en las 

cepas una endotoxina (d12 cepas capsuladas y no 

caps1.dad.:ts) qu·~ s~:'! ha r>O!lacion;;.do cCJn la vin.ilencia en el Cólera 

Aviari.:. (f\€.--bers y 1-f.,;:ddlúst•:on, 1974>. La:. cnrac:terist.it:a.s biotip1cas 

de l& E~ f~!:!!!::'.2~!.9~ aisladas de cerdc•~ ~orno son la Pt"Odu..::ción de 

t:.o.dn<1s, pre~encía de: fimbrias, y c•tras ya des•=ritas <Bur.ton y 

Fras:er.1'?!77l son lf1)P<:·rtantes en la vir·ul~n·=1;o1 de la rn1sma~ Pet·o 

parece :::•2r quf~ S•:•l·:> ,:-:n Rinitis Atri!ifica. y r10 en las ni:wnonias. A 

se ha d•!rt.r.:•sr:.r;tdo :;"•j lr1.:.: ¡.<JSlf.::u1··....:i.l.J-: 

Atr·~·fic:a ¡:.~r· td1'~·-:\'.'.r1 '1J 3-'~t·c·t~ip1..:. D. 

~k·1·1-1 -.•:n, t'J:~::-.). r:.:1·1 [1.wr:•pa, 

':l~1d:,• d-:::: c..u'~ns. d~ f\1n1t1;. 

t~c,.;:in.::1s ·~UC! '.>· 1u1rjcr1 hi•.:-.l.':19it:fal!Hi:nt •e: ·:~n li:t:-:. Sl'"2'.ll·-:r1l:.>:'.:!s pru.::bas: 

inocula·=1ót1 de '··~l'.t •-:-t1<:.iJ;.,-,t .• ~ d·~ •<r1 ·::11! .,.,_:.. ¡:,.-,. v!;1 ir·1tr-:1.Jobrmi.·:~ a 
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o inoculaci6r1 P·~r via intra.peritoneal (de Jon9 et al., 1930) a 

ratones para est"dio de letc.l id¡;d <R"tter, 1983) o pr"eb"s de 

toxicidad en cpltivos de tejidos <Lastra y Pijoan, 1964). En 

E.U.A., Pijoar1 et al u·;.¡;:4) aislaron e ident.if1c3ron cepas de e~ 

tox19enic.:ss a partir de pul11ones neu•6nicos y 

encontraron: que er1 el 7fJ.:3:t. de ¡.-,-; c•ulrnon&s se a1sl6 la bacte:·i~. 

y de este el 87.5% fL1é tiP•.l A y 12.5 fué tipo D. l,e las cepas tiPO 

A solo el 1;3. 2% fueron tc1xi9ériicas y \m SO% de la tipo D, no 

conclUY(:l"'J (:} papel exacto de la e~ !!l.~!t2S!.Q~ 1~n el d&$at·rc1l lo d• 

las n~l.Hnor1ias.. En M6xico, Mer1doza {1385) aiil~1 lil exoto)~ina d4i 

sobrenadant.:es de cultivos de 18 hc•t'E-.s; los hc.J.laz9os hac .. -. pen~•r 

que la fra..:ciór1 de PM de 22.01)0 d s~a la. c.a•.,sante: de la reacc1•!it"1 

dermonecrot6xica en la piel de cuve <DNT pos1t.iva). C:3ta act.ividad 

se perdió con el trat.arniento con trips.1na, pepsina y elevac16n di:: 

temperatura, coincidiendo con los resultados de Rutter <1·;¡33, y 

Van der Heydero et al. (1984), &derni!os en este trab.,jo la cepa 

control de E'.!. m~.!!:.QS.!9ª tipo D mostró tener dos banda.s er1 geles de 

agarosa (intervalo de 6557 y 4371 pares de bases) desp"e$ de 

aplicar la t~cnica de extracción de plasrnidos; estas bandas f\.h~fOti 

responsables de la DNT+ en la piel de c:uye en comparación ccin la 

cepa "curada 11 (tratada con 400 .}J9 de naranja de acrtdina) que no 

mostro las bandas y dio la reaccion DNT negativa en la piel de 

cuye. Los resultados sugieren que la cepa control contiene un 

plasrnido responsable de la producción de la. DNT+ con la 

reKistencia a antibióticos. 

En otros estudios <Nakai et al., 1986), han purificado una 

toxina DNT+ a partir de extractos obtenidos por sonicaciOn de e~ 
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ec2r!~bi:e~e~i~~ 

toxina de E'.:.. 

D, 

cepa 

cepas SP-72 y 4745a y de ~2~Q§~~!!~ 

L3. Las pre.piedades fisicoquirnir.:as de la· 

fu~ron: PM de 160, 000 d, pi.1nt.o 

isoel~ctrico de 4. 7 ~ 4.8 y rea•=ci6n .de absorcion a 280/260 nm de 

1.89 en relac1ót1 a ª.!. t!t2as;b!§~e~i-;2 de 190,000 d, de 6.5 a €.6 y 

•::..:: 1, ·?:~ r·-:$pecti varner.tE:: esto refleja que E:S una gl icopt·c•teina q1..'e 

t.i.:n.:: zin1i lar-:s pr.;.pi-edades biol69icas y act.ividad tóxica (en E'..:. 

la dc•sis 

let~l en r~ton por via intraper1~oneal, de 0.2µ9, y la dosis 

rn\,-iirr1:t •:1t 1:.t6:·ac& de 0.1 ng, mient.ras .:¡1.1e en É!.:. t!t:.2r!!ibii~e~i!iª fuQ 

1:ie ~.O t"•9· 0.3 J.~9 y de 0.2: n·; res~·ectivament.e) pero difieren ur-,lt 

de otra por pr1.1ebas de neutral izaci6n cruzada. En trabajos 

sirnil.:t.res real izados por Niels et •l. ( 1986) se encontró q"e la 

DNT+ de e~ m~l~Q~igª tipo D cepa 45/78 obtenida del sobrenadante 

tuvo i.1n PM de 143,0CtO d y concluyeror1 ~ue fueron sirnilares en 

cuanto a act.i vi dad biol69ica, pero di fe rentes o::i.r1 p:-opi-=:dades 

q1.drnicas, prob21ble1nente debido a las diferentes cepas de f!. 

m~l1:Q~!gª est.Lidietdas y a cil1e la sor1icación de un cultivo en fase 

p1.1diera ! levar a la 1 iberac:ión de una toxina 

intracelular,. act.1va pero ya prefortnada. Se ha demostrado que las 

ce.paz d~ E'.!. ffi!:l.!1-2~.!9ª que son importantes en Rinitis Atrófica son 

los tipo D toxi-;1énicas CDNT+) ;sin ernbar·;o estas r10 son patógenas 

para el pulmon <Pijoan, 1985)·. 

El aislamiento, identificación y serotipificacion de E~ 

ID!:!l!:Q~Í~-ª aislada a partir de pulmones neurn6nic:os colectados en 

riil.stros· ha revelado que el 97.3i'; son del tipo capsular A y el 

2. 7~ del tipo D; el antigeno sornático primario mas frecuentemente 

encontrado f"é el tipo 3 (86:t.) y dentro de los sec.,ndarios fllé el 

21 



tipo:• 5 (8'3. 7/;), asi el serotipo mh.s frecue:nterne:r1te '2'ncont.rad·:·· f1.1* 

el A:J. 5, (3'::1 • .2/;); se91.1ido de A:3, 4,5.12. (12.2:1.>; A:J, 4.5, 

(11.2%); A:3, 5.12, (I0.4%l; A:3, (6.8i:l y A:5, (6.E•:•:J. Lasº"""" 

tipo V tuvi~ron 1.ina · dist.ribución sirnilar de set··:·t.ipo:is. P€:t·c1 el 

m~s ~•n:...:1nl r·o..J•.J f1..1é: el [1: S, {3J. 3i0 y el D: J (5) 7 (33. 3/;) • en 

efecto , la prevalencia de las co:=pas A y [' ..:::r-, ~t.i1m·:·n.as ne:\.1111ó1'dcos 

favorece en for·rna muy significativa a las cepas A. sin ~mb~rgo es 

posible q1.1.a el \.rno de técnica~ de inc•cula•:i~·n. ariimal •:orno part~ 

del aislamiento primario de rutina res1.1l tar ia en 1...ma al ta 

proporcion de cepas t:.ipo D de p1..1lmc:ir1es. neurnt!•nicos de cerdo CPi joar1 

et al., 1983>. La flora nasal del cerd•:i rin!t.ico e.s de 80:1; [;i y 20¡; 

A y la fl.:ira p1.1lmonar del ·=erdo ne .. unón1•:0 es 55;·; A y 15;~ D. Se ha 

de:most.rado r.:¡1.,.1e ést.o se debe a 1 comportarniento del rnacr1!1fa9co 

alveolar ya r.:¡1.1e esta célt,la es capaz de fagc•citar· rap1darnente a 

la$· cepas D pero no a las A, aparentsrnent.e debido a q1.1e la A 

posee i..ma espesa capsula d.a éc1do hialur·on1cc• q1.1e las prc•teje de 

la fagocjtosis <PiJoan,\985), 

alvec•lares no z•:w1 s1.1sc:-::!pt.ibles a la acción de la to>~ina que 

Pf"C11j1jcen las e!. !.!!'JltQ.!:.lQª- t1po [) (P1joan~1·3::_:4). 

En fl'lé.r.:ico. Badi1:•la y P1.uols <19~34> 1·eal1::::.::tr·on 1.m est1..1dio con 

P'-'lrnc.nes new11ón1cos y normales de rastri:.• .. ,. .;:nc•:intrar.:in que de 72 

pulmones con lesiones r1e1.unOn1cas, del 51/~ se aisló alg1.m t.ipc• de 

pasteurela y de los 34 pulmones nonnal'2s en tm .21i; se aisló la 

bacteria. Un 14% (6) resultó tener E!.. bs~ffiQ!~~i~2 y w ... 86Y. C3S> 

tuvo E:. m!:::!l:!!:2SiQf1, la tipificación caps1.~lar encontrada fué: ¡4¡; no 

tipificadas; 18:1. tiPo capsular A y 63i; del tipo capsular o. Ademas 

observaron una falta de cot·relación entre el tipo capsular y la.. 
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pa to9er1 i e i dad paret ~l ratón c 1.1a,.1do se inocularon por vía 

En México, aun rao se han determinado los 

serotiF·1:is sornaticos (Pijoan y Trigo, 1986). 

Ocasionrtlrnente E'.!. w~!~Q~.!Q~ puede ser un agente primario en 

al-;unos tipos de neumonlas. En un estudio experimental realizado 

por Pijoan y Ft1er1f:.~s <1986) en donde inocularon cerdos de 6 

sernana.s de edad cc1n E!. '~':.!!~2S.~des t.ipo A: 50 (clasificada corni:• 

serotipo A, newo•!inica); tipo A:52 (clasificada corno serotipo A~ 

pleurltica,, no toxigé:nica) y tipo D:S2 <clasificada como tipo 

rinitis atrófica), concluyeron que la cepa de E.:.. m!:!!~2siQª A:52 

(que desarrolló nel1monta fibrinosa, plt:Uritis, piotorax y 

abscesos> fue mas patógena que la cepa A:50 (que desarrollo 

neurnonla. pleurofibrinosa y ple1.1resia), y qu~ dichas lesiones 

pt1lmonares son principal:nente producidas por E'.:. m~!~Qi;!~!! serot.iPt:i 

A y no por el serotipo D. 

1.2.2.2. Patogenia da la "Neulllonia CrOnica• Pore~ m~lt2sig2 

Es extre:rnadam~nt.e di fici 1 reproducir la pasteurelosis P•Almonar 

en cerdos sanos, debido a que la e~ 

establecerse y colonizar el pulmón a menos .que exista antes un 

evento inmunosupre:sor que usualmente es una infección COl"I otro 

a.gente o la combinación de infección y tensión. 

proporción de animales tienen las fosas nasales colonizadas con E:. 

m~!tQ~!9! y la estan inspirando constantemente, por lo que resulta 

evidente que solo desarrollaron la infección aquellos animales que 

tuvieron afectadas sus defensas pulmonares. Por lo tanto, gran 

parte del problema de "neumonta crónica" 9ira alrededor de obtener 

una mejor comprensión de estos eventos inmunosupr•sores y de 
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ar.auel los <:11..le inducen tens16n. 

En i.ma infecc16n por E'..!. m~!~2!:!~ª octu-ririan una serie de 

corno los propuestos por Pijoan, 1985 PiJoan y 

Morr"ison, 1995: 

lo. ColonizaciOn de las bacterias en gran n~mero en las fosas 

nasales. 

20. Las bacterias son inhaladas al pulrnon en las gotas de 

tamaNo pequeNo, eludiendo los mec&nisrnos dE! remoción 

traqi.~eobronqut a 1 e impactandosa en los alvéolos <el 

b~QeO~~m20~ª~ es un inmunosupresor, debido a que se establece 

sobre la superficie epitelial de traquea y bronquios y 

interfiera. cor1 los mecanismos de secreción dii> 

substancias bactericidas y con el movimiento ciliar v 5·13 

funcioneg de el iminaci6n del moco traqt.teobronquial >. 

3o. El macr6fago esta suprimido por una infección .,¡ 

(virus vacllnal del COlera Porcino o el virus de la enferrnedi&d de 

Aujeszkv>. 

4o. Si la e~ IDY!!Q~iQ~ pertenece a un serotiµo que es dificil 

de fagocitar por el macrbfago, ésta coloniza al pulrnbn v se 

producen las lesionen neurn6nicas m~s severas. 

Es evidente que mier1tras el arbol traqueobronquial e:; bastante 

resistente, el alve6lo pulmonar es· muy susceptible. De hecho~ 

estudios de Pijoan y Ochoa !1978al demostraron que e~ m~l~9GlQ§ 

fué susceptible a la acción microbicida del sobrenadante de 

cultivos de tráqt.teas embrionaria3 <explantes traqueales) de cerdo~ 

debido a la secreciOn de una substancia Pncter ic:ida inespecl fica. 
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Esta substancia bacter1c1da fué una 9liceoprotelr1a de una sola 

cadenu con 20:1; de carbohidrato~ • al parecer -=:s una substar1c i a 

diferente a la 11sozirna y beta-lisina. q1.1e tenia LW1 espectrc• 

antibacte:t·1ano amplio, espec1alrner1te contra 

re!!pirat..c.rlos <Iglesias •t al., 1982). Estos trabajos s1.191et·en q1.1e 

la f.:. m~1!!-.2f:.!9.!!- en el conducto traqueobrot1quial es inact1vada por 

las substancias bactericidas presentes en los cerdos sanos. En el 

alveolo, no existe este moco y es entonces que el mac:rófago 

alveolar juega un p&pel i1nportar1te en los mecanismos de inmunidad 

innata. El 1nacr6fa90 sOlo procesa el antlgeno y como fagocito no 

inm1.'1ne, esta rel&tivarnente inactivo v poco preparado para combatir 

una infeccion bacteriana a menos que exista un estado 2n1nur1e 

previo (Pijoan, 1985). 

m~!~2E!2~ est& involucrada en los Procesos 

neum6nicos se produce pericarditis y pleuritis <Ross, 1994>. Los 

cambios histol09icos iniciales son parecidos a los producidos por 

la "n\:?umonia enzoOtica", pero a medida que avanza la enfermedad 

son mas 9raver; y se caracterizan por una bronconeumonia severa con 

hiperplnsia linfoide peribronquial, ademas de la presencia de 

&bt.indantes 1 et.ICOC i tos pol imorfor1ucleares <PMNl, células 

monor1t.JClea.res y exudado mucopurulento er1 alveolo!; y bror1quiolos 

(PlJOi\t'I y 1986). La consolidaciOn se Prasenta 

pt•incipalmente en Are:as craneoveritrales del pulmón y los septa 

pueden estar aumentados, las lesiones son de aspecto rojogrisáceas 

con una tendencia hacia el gris corno las encontradas en 

micoplasmosis; la presencia de adherencias y en ocasiones lóbulos 

atelectásicos son hallazgos caractet·ist.icos de pc..steurelo~is 

<Ross, 19841 Morrison et al.. 1985 y Pijoan y Trigo, 1966). Al 
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final se puede observar la presencia de abscesos y 

nec:roticas distribuidas en todos los lóbulos; raramente, si la 

infección adquiere la forma septicérnica, se observan hemorragias 

equimóticas y petequiales en membranas serosas. y mucosas <Pijoan y 

Trigo, 1986). Las hemorra9ias y hematomas en la mucosa de: la 

vejiga son también lesiones anatomopatoló9icas esenciales en las 

pasteurelosis porcinas <l>obrev, ,1984>. 

1.3. F.nOmenos de sinergia• interacclOn en la• nt1U110nlas 

Durante las pandemias de influenza humana ocurridas en 1890 y 

1918, erróneamente se atribuyó la causa a ~!!m~~bi!~! ia!!~!Q!!!• 

no obstante que al agente etilógico primario en la primera fu6 el 

virus de influenza tipo A2(H2N2> (relacionado con la epidemia de 

1957>; por lo anterior za pensO en una posible cooperación antre 

estos dos agentes, en donde la bacteria actu6 sinérgicarnente. 

despu6s del efecto viral. Esta mismo fenómeno fue observado en la 

influer1za del cerdo con en donde 

experi!nent.almente se inocularon cerdos con los dos agentes y las 

lesiones que se produjeron fueron mas severas en c:ornparaci6n con 

los agentes inoculados en forma individi.fal. A partir de estos 

estudios es corn~in encontrar neumonias por agentes secundarios 

después de una primoinfecciOn con el virus de influenza <Morse, 

1973). El fenomeno de sinergia en las enfermedades respiratorias 

seria cualquier situación en la que dos o mas agentes juntos 

producen un· mayor efecto (grado de lesión neumónica> que el 

producido por cada agente Por separado. A diferencia con el 

fenOm•no de interacciOn en donde el agente primario producirla un 
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daf"io en alg•.u)as de. la'3 funciones di:l pulmón que posteriormente 

ser la aprovechad•:. J:•or uno o varios de a·;entes secundar íos. Este 

ha sido estudiado principalmente por el grupo de 

investigadores canc.diensas, en donde su model•.:i experimental fueron 

los aerosoles y su par~rnli:tro la rernoción-retenci6r1 de particulas 

inahaladas. Con ie:ste modelo experimental Lópe:: et al (1976) 

obse:rvarora qi.'e terneros inoculados con el virus de parair1fluenza-:3 

lPI-3) y poster iorm«nte infod.ados con !:'..:. bi!!!!!2!it!:ii:;i!, y al medir 

diariamente la rl!i:rnociór1 de esta bacteria, encontraron qu~ en Jos 

dias 7 y 11 se disminuyó tal remoción. pero las P•Steurelas 

retenidas no mostraron una correla•=i6n con la histcpatol~gia 

efectuada en el pulmón. 

1.3.1. Relaci6n virus-bactarias en las ......antas del cerdo 

Existen trabajos CKasza •tal.. 1969) en donde los adenovirus 

porcinos f1..aeron capaces de inducir experimentalmente lesicines 

neumónicas cuando se inocularon a cerdos. Estos hallazgos 

determinaron que los adenovirus Porcinos y M.!. b~!?EO!!d!!!Q!J!i!~ 

inoculados simultáneamente en cerdos 9notobi6ticos causal°Ort 

lesiones mas severas y consistentes que las observadas cuando se 

inocularon por separado. Las lesiones macroscópicas consisterion 

en áreas de consolidación bilateral en los lóbulos apical y 

cardiaco y en la porción anterior de los lóbulos diafragm•tico y 

accesorio~ fueron caracterizadas como una bronconeurnonta exudativa 

en combinación con neumonia intersticial, además se encontraron 

cuerpos de inclusión nuclear en las células septales. En este 

experimento quedó claro el sinergismo que existió entre estos dos 

a--.tes en el desarrollo de las neu"'°"tas del cerdo Resultados 
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sirni lares se encontraron cuando se inocula.ron enterovirus tipo 2 y 

e:. !!!!!l!i:2S!Q2 <Smith et al., 1973al.Sin embargo, este virus es poco 

comOn y no explica la alta prevalencia de la enf•rmedad. da ahi el 

problema de encontrar cuales virus estan involucrados da manera 

rutinaria <PiJoan, 19851. 

En M•xico, se ha descrito el desencaden••iento de la pesteurelosls 

pUlmonar por cepas vacunales del virus del cOlera POrcino, lo-cual 

tiene gran importancia pr6ctica, debido a la in11Ur>Osypresi6n de la .. 
vac!A'la - favor..c:• la colonización de la e:. !!!!!!~~ <Pijoan y 

Tri'IO. l9S6l. Un exP<Ori•ento cl6sico de interacciOn virus bacteria 

fu• realizado Por Pijoan y Ochoa U978bl, en el - ~straron 

- el virus del cOlera porcino, incluso en for- de cepas 

"atenuadas" vac:unal•s <c~a china del virus del c:Ol•r• p0rcino>, 

podrta predisponer a los cerdos a quedar colonizados por e:. 
!!Y!!:~!.!!!• Los cerdos fueron Pri-ra.ant.e vacunados con dicho 

virus v cuando presentaron los signos pasvacunal•• •• infectaron 

con la e:. !!!!!ll~!.Q!• Encontraron que en los dias 3 y 4 de 

Posvacunacibn los cerdos Pr•s..,taron •avores lesiones neu.Onicas 

en contraste con las encontradas el dia 14 que fueron ~ores, an 

todos los casos se reaislo 

El virus de la enferMedad de Aujeszky ha sido poco estudiado en 

cuanto a su participacibn ca.o agente Pri•ario en las neumonlaz 

. del cerdo. En un estudio de rastro, donde se -strearon un total 

de 106 PYlMGnes el 68 X fueron de tipo neullClnico y el 32" de 

tipo nor•al. De los casos ....-..icos en IA'I 67" 11e observo 

serologta positiva al virus de AuJeszky, •!entras que en los casos 

normales solo 32X se acampanaron de sarologla positiva. D9 1011 
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PUlmon.:!5 nli:1.~m6nicos et"l •.1n 51X. se aislo al9~1n tipo de paste1.1rel la, 

mier1tras qu~ de los normales solo se 109r6 aislar en i.m 9Y. · 

<Badiola y PuJols. 1934). 

En otros est1..id1os, se demostl""O l.a int.el""acción del virus de la 

enfermedad de Aujes:d~y y f.:. m~!~g~ig'ª en ratones, aqu1 se rnidi6 la 

remoción b~cteriana pulmonar y se hicieron curva de mortalidad y 

ut-. estudio hiatopatol0'3ico. Los resultados obtenidos mostraron una 

rnarcada disminuciOn de la el irninaci6n bacteriana del pulmón h&cia 

el dla 11 de posinfección co" el virus de Auieszl:y <Badiola y 

Puiols, 1994>. D• estos trabajos se des .. rrol lo un experirAento con 

cerdos convencionales previamente vacunados con cepa 

ir1ao:t.1vc:sda del virus de Aujeszky y se considero corno par&imet.ro 

principal la remoción pulmonar de e~ m~!~g~iQ! a diferant•5 dtas 

post.desafio con un" cepa vin1lenta del virus d• Auies:z:ky. Se 

encontr6 que el virus afecta la remoción p1,.1lmonar de la bacteria a 

partir del dl" 7 al 15 posi.,fección (Caballero, 1995>. Estos 

result;.dos apoyaron la hipótesis de que el virus de la enfermedad 

de Aujeszky pudiera estar involucrado corno a.;ente primario er1 las 

neumor1ias del cerdo. Otro estudio sirni lar, er1 el cual se 

infectaron cerdos por via intranasal cor1 el virus de Aujes::ky 
4 

patógeno cepa St;ope <con Ufl titulo de 10 TCID/50> y 7 di as 

después .-:on una rnezc:la de E.o. ffi!:!!~QS.i~g tipc.s A y !): se demostró 

q1..1e las cepas vin.alent.as de ·campo f1..1~ron capaces da inmunOSl.IPrimir 

al animal, lo q•..ia perrnitió la superir1fecci6n con e:.. 1!1Y1t2~i9~ 

debido a q1.1e el virus ocasiot,6 interferencia. en el macr6fa90 para 

quec no •e realizat·a la fl.iSi6n del fagosoma-lisosoma, que era 

necesario para inactivar las bacter·ias fagocitadas <Fuentes y 

Pijoan, 1994>. 
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difarentes •SPecias ani•ales. 

Los estudios recientes sobrie les cooperac.i6n entre bacterias de los 

géneros M~S'2el~~~ª Y E,~'§:~~'d!:~!!ª son variables y no concluyentes 

de:bido a qye estas t•a•=terias se cornportan en forma di ferent.e. 

dependiendo de la es¡::·€!c:ie animal de que se trat.e. En un trabaJ•:i 

experimental dor1do:t se estudio la ir1fecci6n cot• un cultivo Puro dE. 

r!~ 2YiEQ!~m2Di!~ (propagadc• en gltindula marr.ar1a ovina> y/o E~ 

b!!ffi2.!~~!~!!· inoculados P•:Or via intranasal o intratraqueal o 

corderos nacid~s por ces~re~ v d~sprovistos de calostro <HPCD), se 

encontt·O q\.h=: la inoculaciOn do!.1 primero en forma individual no 

indujo lesiones neum6nicas especl ficas Cpe·=11.,er.as 6re•s de 

atelectas1s con poca ~iperplasia 1 infoide P':E!:r"ibronq1.1ial), er' 

cornparaciór1 con las encontradas con la inoculación de 

b!~ffi2!:i~!S! Careas de consolidación rojas 9risiticeas de 3 cm 1je 

di•rnetro loc:ali:zadas en los IObulos apical. accesorio y 

diafra91natico con pleuresla fibrinos&, bronconeumonia purulenta y 

exudativa, necrosante. La inoculacibn combinada de ambos agentes 

no produjo cambios en cuanto a la severidad de las lesiones ya ~ue 

fueron parecidas a las producidas por e~ b!~~Qt~tiS! cuando se 

ino·culO en forma individual <Buddle •'- al., 19841. Por el contrarie· 

en otro estudio se encontro un sin•r9ismo entre t!!. 22~!! v E:.!. 

cuando se inocularon ambas bacterias por via 

intranasal.o endotraqueal ya que las lesiones fueron m~s severas y 

el porcentaje de lesiOn neumonica <consolidación gris rojiza) fué 

mayor <Hou9hton y Gourlay, 19831. 

Existen pocos estudios sobre la inf luenc:ia de ~~ b~!!e!:!!!~'!!!9n!~~ Y 
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E:.!. ID!Jl12f.i9ª en la neumonla crónica del cerdo. Smith et al. 

Cl973b) encontrat·on q1.~e al it"lfectar experirne1-.talefnnte por via 

int.ranasal o endotraqueal a cerdos 9notc•bi6ticos con ~!.. 

b}:Q!:!4ª!dffi2Diª~ o con E:.!. r!!!dl!:Qf!Qg tipo A o la combinaci•!in de ambc.s 

especies de bacta:riasJ las lesiones mostradas fueron diferentes o::n 

c1,4anto a la ext.er1si6n y severidad. ya que est&s flH'~ron muy

sim1 lares cuandi:i se inocularon los microorganismos et"t forma 

1ndiv1d1.t!il <sólo pequerias áreas nel~mónicas en los lt!•bttlos apical y 

card1&co derechos por lo-¡. dias 12 y 19 pos.inoculación), mientras 

q1.1e lo combina1:i6n de ambas bacterias produjo lesiones rnas graves 

y severas <áreas neumónicas en los 16b1.1los apical y cardiaco 

derecho a: izqt.lierdo, asi como lo parte anteroventral del 16b1.1lo 

diafragmático derecho y accesorio i:·or el dia 19 posir1c•culaci6n). 

Estos a1.1tores su9ir ieron que se establezcan investigaciones 

fut.uras con bases estadisticas pat~a determinar la posibilidad de 

q1.1e estoa 2 organismos actuer1 en forma aditiva o q1.1iztl siné.r9ica. 

Morrison •t al. (1985), har1 demostrado qi.ie los pulm•:it-.es neumónicos 

<colectados en rastro> que presentan t.anto ~.!. b~2e.o~~m2ni~~< 

correlación positiva entre fh~orescer1cia y neumonia r=0.46; 

p<O. 001) corno E.!. mh!!t:Q~iQg (correl~ción pc•sitiva entre el n•~unero 

de colonias y neuinor1ia, r=0.60; p<O.OOll presentan 

estadisticamer1te lesiones de mayor ·.sever· idad qL1e pulmones con los 

mismos microor9anismos por si solos. Sin embargo en otro trabajo 

se ha det.ectado por aislamiento q1..1e t!!. b~QEO§:!:!m2Diª~ se encuentra 

en mayor proporción en pulmones cc•n lesiones 1 igeras neumónicas 

que · aquel los que preser1tan lesiories severas y concluyer1 q1,,¡e ~t:.. 

b~Q2.0!Y!!.lQO!!!§: no es una especie de marcada actividad patogértica y 
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que se establece solo en lechones CGois •tal., 1980>. Por otro 

lado se ha estudie.do el efecto de t!:.. b~QeO-!:!taQt!ie~ sobre el 

desarrollo de la pleuror1eumonta conta91os prod1.~c:ida por 

t:f!!H!!Qebi!!J§ e!~~!:S:E!~!:b!filQ~::!!.ª~ y se ha encontrad que la inf'=c:ción 

previa c:on micoplasrna actua como un factor predisponente q1,.,e 

exacerba la pleuroneumor1ia et"t los cerdos <Va91h sh1 •t al •• 1984). 

No se ha er1contrado er1 la literatura un estudio sobre la infec:c:it.m 

secuencial entre ~:. b!l2eo!~m2niª~ y e!. m~!~2!:i ª en las r1eumonias 

del cerdo. 
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::UA[)R(~ ! . E6TU[ilü.3 F.EAi..IZAPúS: SOBRE LH A;i•JCIH•:J.)i~ ENTF.E LA 
Pf<EVALEIKIA O EETENSION [•E LA NEIJMONIA EN200TICA LOS !M[•ICES [•E 
CRE(IM!ENfi). 

AIJTOf\E~ 

Betts et al 
Bett.s et. ésl 
Shuman et. al 
Yc•1.mo;a et al 
Go•:id11nn et:. <.-1.l 
En9let·t e:t al 
BJ+:-rklund et . .:al 

1'j5) inoculúcton e;:per1ment.al 
1955 inoc1,.1lttcic•n e:):per1rnental 
1956 e 1 piara; ante5 y despues 
1959 11 piara; antes y de!:P•.ies 
1963 11 pi or· a i antes Y despue'S 
1·1t.4 inoculaci•.:in e..:per11n~ntal 
1?#65 es.tac16n de pn¡eba de 

Eiknie1er et al 1965 
pro9en1e 
l Plát"á 

"íruiJen. cite.do 1967 
Por Rlonait<1978> 
Huhn l'J7(1 Estacit!•n de Pt"lleba de 

prc•gan1a 
Shroder et al 1981 
c1 t ado PC•r 
Ploncdt .. <1978) 
Z1mmerman et. al 

Lindgv1st 

Backstreorn et al 
Brand-:: et al 
Jer.icko et al 

L1.1ndehe1rn 

M•.,1rhead 
:uninerman et a 1 
St .. r-aw e:t al 

la.kov et al 
Mc•rrison et al 
Straw et al 

1973 1r1oct,lac1..!in experunental 

1974 9·;:, piaras 

1975 1 piara 
1975 D 1 pi ar a antes. y despl1és 
1975 este.c101-. de prue:ba de 

progenie 
1979 est.ac16n de prueba de 

pro9Emie 
1979 5 piaras 
198.2 inoculación exper unental 
19:33 estación de prueba da 

1984 
1984 
1984 

progenie 
2 piaras 
4 piaras 
es tac i 61-. ae pn1eba. di:: 
proger1ie 

GDP; Ganancia diaria de peso 

CA~• C'onversi1~n de alimento 

.AUMENTADA 

DISMINUIDA. 

;A11 .25 ~; 
'A 17 ;: 
·.Jtuf1cante 

1r1si9ni ficante 
/o ••• 
:,; cc.n neumon 1 a 

Par/\rnet.ros1 de renditniento antes y después de la 111t.r·:•duc:c1ó1·1 de l•:is agentes 
infecciosos prodltctores· de neuroonla. 

Tomado de <Morr lsot"l et al.~ 19f=-6) 
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2.0BJETIVOS 

2.1 ... ;., · ~~tniento del objetivo general. 

Los po:u.:os est1.1d1os que existen sobre la influencia de ~~SQE?!ª§!!H~ 

b!LQeú§!!:!filQt:i.i!!§ Y !::ª~!::§!~!::§!!ª m~!~2S:!9ª en las neurnonias de los 

cerdos r,o han sido concluy-antes. Entre esos estudios, se habla 

demostrado experimtlntalrner1te que ambas especies bacterianas cuando 

erar1 it"Jc•c1.~lada3 a cerdos 9t1otobiOtio::os ya sea en forma individual 

o cc•mb1nada las lesiones mostradas eran diferentes en cuanto a 

exter1si~~ .. n y severidad, pero no concluyeron c•.Jal especie bacteriana. 

favorece a la otra en el proceso neumonico (Smith et al., 1973bl. 

Por otro lado Gois et al. (1980) hablan <mcontrado que de los 

pulmones con lesiones neumónicas ligeras, aislaban c:on mayor 

fr-eci.~ericia ~.:.. b~Qe!:!~YIDQ!:Jiª~ que de ·aquel los c:on lesiones severas, 

por lo q1.,e consideraron que este micoplasrna no era una especie de 

marcada actividad F·a.togénica y solo se establecta en lechones. 

Tarnb1en se habla demostrado que el virt.•s del c6let·a porcir10 

vac1.a1al pred1sporda a los cerdos a quedar colonizados con e~ 

1!!~!~9~ig2 <P1ji:•étn y Ochc•a, 1978b>. En 1.1n estudio realizado en 

..:ol-=·=tados de rastro se ha encontrado que cuando 

preser1t21ban -+:.ant.o ~.!. b.~geng!:fü!QOisg c:omi:1 E!. !'.!!!.Jlig~:!,g~, las lesiones 

t.'!:!ran de mayo1· severidad en comparación con aquellos pulmones con 

les rn1smos microorganisrnos aislados individualmente <Morrison et 

al., 1985), además de que los indices de crecimiento se ven 

afectados por las r1e1.1monias en esta especie animal <Morr ison e:t 

al., 1986). 

Estos estudios no derñuestran, por un lado la interacción entre M.!. 

b~QeO~!:fü!QOiª~ Y E:!. m!:!!iQ!::i~ª en forrna aditiva o la posible 
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ccn ~stos microorganismos en cerdos 

c•::.r1vencior1ales, s:·c•r lo q1.,e se plant.eó come• objetivo principal en 

es ta tesis -=-: 1 es tlld i ar 1 a i r1t.et· a ce i ón ent.re M.=.. b~QeO~!:H!'.!QOiª~ Y E!.. 

m1J!t:2s.i~ª empleando cerdos conver1c:ionales par."J asi sim1.dar las 

condiciones de campo. 

2. 2. - Objetivos part.ic1.,lares. 

Para estudiar s.! la infecciór1 con ~~ b!lQeQ~~m2oi2~ aumetita la 

ir1fectividad y v1ruleric.1a d.:: E.=.. m.y!!;:QS.i.92 en •::sta clase de cerdos, 

se ¡:.tantearon •.ma serie de objetivos particulares: 

2.2. i. - E~t1.1dio de la patogenicidad do:: est.as dos bact.:rias en base 

a un diseno experimerital de c1.11:1trc1 grupos: Grupo I, testigo; 

llr·1.,pc• II, in•:1ctrlado •:on M.!. b~QE:rJ§:!J!!!Q!J!ª~; Grupo III. inoculado con 

E.!. ID!J!~2Si9ª y Gn.1po IV~ inoculado prim>3:ro con ~h. b~Q(?Q~~::H!IQ!Jiª~ Y 

despu~s ccin E'.!. m~!!:;g~iQ!:!• Los cerdos proo:edi eron de madres de 

q1.4into parto, debido a que este tipo de cerdas transfieren a sus 

lechone~ 1.ma buer1a inmunidad calostrc.l hacia ~!:.. b:t:2e:U~!d!!!2!J!~~, 

adernás de que las madres eliminan menos cantidades de este 

rnicciplasma por las secreciones nasales. 

2. 2. 2. - Estr.1dio en estos grupos experimentales de: 

2.2.2.1.- Evolución de los signos cltnicos. 

2.2.2.2.- Extensión y severidad de .las lesiones pulmonares. 

2.2.2.3.- Recuperaci6 a partir de las lesiones, 

microorganismos previamente inoculados. 

de los 

2.2.2.4.- Indices de crecimiento (ganancia diaria de peso Y 

conversión alimenticia>. 

2.2,3.- Estudio del posible mecanismo de interacción de ~ 

b~QeO~~filQOiª!a y f.!. ffi!:!!~QSidª con un experimento "in vit~o" de 

explantes traqueales. 
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3, MATERIALES Y METODOS. 

3.1.1. Animales. Se utilizaron 19 Cerdos machos , raza Yorkshire, 

destetados a la quinta '3efni'1r1a, obtt?.riid•:.s. d~ tres diferentes 

camadas (7,6 y 6 animales por camada) de madres de quinto parto. 

3.1.2. Alimento. Los cerdos f1.1eron al irnentadeos con alimento 

comercial 11 Lil.:.!choncir1a 11 sin antibiOticos <Purii1a de Mexicc•). 

3. t. J. Microor9anisrnos inoculados. Se utilizó la cepa 194 de ~h. 

b~eea~'.:fü!2r!!!~ en homogeneizado pulrnor1ar, 1 ibre de virus <donada 

por el Dr. Richard Ross, Universid&.d del Estado de Iowa, EUA> y 

una cepa de ~~ ~~!~2S!~~ tipo D de la colección de la F~cultad d~ 

Estudios Superiores Cua1.1titlén UNAM q1.1e fué aislada de un cerdo 

cori.neumonia en México, e identificada como tipo D con la prueba 

de autoa9lutinaci6r1 con acr i flavina. 

3.1.4. Medios de cultivo para micoplas.mas. 

3.1. 4.1. Medios l iquidos para aisler.rnient•:•. 

El medio liquido empleado fué el de Friis <1969>, que: se preparó a 

partir de medios basales comerciales: caldo PPLO <Difco) y caldo 

BHI (Difco). Se esterilizaron en autoclave a 121 C y 15 libras de 

presión durante 15 minutos y se mei.ntuvieron posteriormente a ur1a 

temperatura de 45 a 50 C en baP'io maria. D~spués se adicic•naron en 

forma aséptica, suero de caballo estéril (colectado en 

rastro,clarifica.do mediante la filtración con cartuchos Millipore 

ºLi fegard 11 CP-15 y esterilizado por fi 1 t.ración con rnernbraric.s 
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Millipore de 0.22 i1ml, extracto de levadura estéril e inhibidores. 

3.1.4.1.1. Medio de HP "hyopneurnoniae" mc•dificado por Friis: 

Sol. salina balanceada modificada de Hank 

Extracto de levad•.wa 

* a•;t.H:t des i •:mi zada 

• Infusión cerebro c.;•raz·~n CBHI. t•i fC(1) 

* Caldo PPLO !Difco> 

·~ Rojo rle fenol (sol. O. 2:1.> 

* l>NA 

Metlci 1 !na 

Sul feito de kanarnicina 

Suet'o de cabal lo inactivado<56 C/15 rnirn.1tos) 

152.0 ml 

18. O .ml 

225. O rnl 

2.5 9 

2.5 g 

3.5 9 

0.02 9 

75.0 " 
1. o m9/ml 

125.0 rnl 

Se «j•.1:;,t6 el pH a 7.4 c<lr1 una sol. al 7.5% de NaHCO¡ • El rnedio y~ 

~re:F·arado se distrib•.~Yó en ta..~bos de 13 X 100 mm con tapón de 

baq1..1elita ai razón de 4.5 ml en cada uno. (*) Se esterili::6 en 

autoclave:. 

3.1.4.1.2. Sol. salina balanceada modificada de Hank1 

(disolver en el orden que se presenta> 

Solución ºA 11 

A·;tua desionizada 

Na Cl 

K Cl 

l'lgSOt ,7 HzO 

MgClz .6 HzO 

Ca Cli 

Agua desionizada hasta 
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so.o 9 

4.0 g 

1.0 g 

1.0 g 

1.4 g 

500.00 •l 



Solución 11 8 11 

A9Ua desionizada 

Na, HPO~ .12 H,o 

KHz. POq 

Agua d~sionizada hasta 

400.00 ml 

1.5 9 

0.6 9 

500.00 mi 

Al momerrto de su uso 25 ml de la sol. "A 11 se mezclaron con agua 

desionizada hasta 400 ml, después se agregaron 25 ml de la sol. 

11 0u y se aforó con agua desionizada hasta 500 ml. 

3.1.4.1.3. Extract.o de levadura (Car ter, 1975 y Boughton y 

Thort·1s.1·:06>. Se SUSF'E:ndieron 50 g de: levadi.o-a fresca de panaderia 

e durante 20 

minutos, se clari fic6 mediar1te la fi ltrac16n con c&rti.1chQs 

Millipore 11 L1fe9ard 11 CP-15, se aJiAstl!• el PH a 7.6 con 1..ma sol. 1 N 

de·NaOH. Se esteriliz6 por filtraci6n <rnernbt·anas Millipore, 0.22 

pm> y se almacenó a -20 e hasta su uso. 

3.1.4.2. Medios s6lidos 

3.1.4.2.1. Medio de Friis; 

Inf1.~si6n cerebro corazón <BHI,Difc:ol 

PPLO caldo <Difco> 

Rojo de fenol <sol. 0.2;0 

Agar noble <Difco) 

DNA 

Agua desionizada 

5.0 9 

5.0 9 

7.0 ·mi 

9.0 9 

0.02 9 

450.0 mi 

Se aJust6 el pH a 7.6 con una sol. 0.1 N de NaOH y se esteriliz6 

en el autoclave manteniendose a 45-50 C en bano maria para 
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agregarle en for-m& aséptica los siguientes compuestos: 

Sol. salina balanceada mod. de Hank 304.0 mi 

Extracto de levadura 36.0 mi 

Suero inac:tivado d<: caballo 250.0 ml 

Metici 1 ina 150.0 "'9 

Sulfato de kanamicina l. o mg/0tl 

Se mezclaron Y se distribuyeron er1 caja de petri de 100 mm de 

dU-tro. 

3.1.4.3. Medios llquidos para caracterizacion bioqul11ica 

3.1.4.3.1. Medio da Arginin• <hidrolisisl1 

PPLO caldo <Difcol 

L-Ar9inina HCl 

Rojo de fenol <sol. 0.2X) 

Agua desionizada hasta 

10.5 9 

5.0 9 

6.3 111 

250.0 mi 

Se ajustó el PH a 7.0 con una sol. 0.1 N de NaOH y se esterilizó 

por filtración (rnernbranas Millipore de 0.22pml, se le agregó en 

forma aséptica los siguientes 

esterilizados• 

Suero inactivado da caballo 

Extracto de levadura 

Sulfato de kanamicina 

co.puestos, 

100.0 ml 

50.0 1"1 

1.0 •g/tal 

3.1.4.3.2. Medio de Glucosa <fermentación). 

previamente 

Este medio se preparó tomando como basa al medio da Friis y sólo 

se le adicionó glucosa en una proporción de 1 g par 1000 •l .de 

11edio l 1quido. 

Tanto el medio de arginina COMO •l medio da glucosa .. 



distribuyeron en tubos de 13 X 100 mm con tapon de baquelit;> a 

razón de 4.5 mi por tubo y se almacenaron a 4 C. 

3.l.5. Medios de cultivo para pasteurelas 

3.l.5.1. Medios liquido v sólido 

Se empleo caldo infusiOn cerebro corazOn, CBHI, Bioxon de 

Mexico,S.A.> y con agar al 1.5Y. suplementado con sangre de bovino 

al 5X. 

3.l.5.2. Medios y pruebas de diferenciación bioqulmica 

Se realizaron en base a los criterios de C°"an y Steel 11974). 

3.1.6. Soluciones 

Se preparo una seria da soluciones que sa an.plearon para realizar 

las pruebas bioqulmicás bacteriológicas asi COftlC> para realizar las 

pruebas serologicas de inhibición de crecimiento de micoplasmas. 

3.1.6.t. Solución para la prueba de dependencia de esteroles. 

La sol. de digitonina al l.5Y. <Friis,1975> se esterilizo por 

filtración (membranas Millipore de 0.22 JJml, se humedecieron 

discos de papel filtro previamente esterilizados, se secaron a 37 

e y se almacenaron a 4 c. 

3.1.6.2. SoluciOn de azul de metileno para la prueba de producciOn 

de perOxido de hidrOgeno <Roberts y PiJoan,1977). 

Sa preparo una sol. al O.ll( de azul de metileno en agua destilada, 

s• est.riliz6 en autoclave y se almaceno a 4 C. 

3.1.6.3. SoluciOn modificada de Alsever 

Glucosa 

40 

20.5 g 



NaCl 

: 't . .-ato de sodio 

·~e.ido et tr ico 

Agua destilada 

4.2 9 

a.o g 

0.55 g 

1000.0 ml 

Se esteriliz6 por filtración <membranas Millipore de 0.22 .1-1m) y se 

almacen6 a 4 c. 

3.1.6.4. Soluci6n de formalina al lOr. en solución salina balanceada. 

3.1.6.5. Solución acuosa de acriflavina <Carter y Subronto,1973). 

Se preparó una sol. de acriflavina al 1:1000 con agua destilada y 

se utilizó inmediatamente. 

3.1. 7. que se empleó para 

determinar el tipo capsular A de E~ m~l~2fi9! (Carter y Rundel!, 

1975). 

3.1.8. Antisuero de~~ b~2eo~~m20!!~· 

Se emple6 un antisuero homologo de ~~ b~2eo~~m20!!~ <donado por el 

Dr. Richard Ross, Universidad del Estado de Iowa, EUAl diluido 

1:20 con una sol. balanceada de fosfatos al 0.01 M a pH 7.2. 

3.1.9. Soluciones y equipo empleados er1 la micrciscopia electrónica 

de barrido. 

3.1.9.1. Glutaraldehido al 3~; en soluci6h amortiguadora de 

fosfatos <PBSl a PH 7.2. Alcohol etilico a las concentraciones del 

15, 30, 50, 70, 95 y lOOr.. Acetato de amilo <solvente anhidro). 

3.1.9.2. Microscopio electrónico de barrido, modelo JSM-25 

SII, marca Jeol. Evaporador de iones <Fine Coat, ion sputter>, 
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modelo Samdri-780 A, marca Tousimis Res. Corp. Camara fotogr•fica, 

modelo OM-10, marca Olympus. 

3;1.10. Explantes traqueales. Las traqueas fueron colectadas en el 

rastro de Ferreria de la Ciudad de M~xico, de fetos de 

aproxirnadamente dos meses de edad y fueron transportadas en medio 

de RPMI-1640 CGibco) sin antibiOticos • 

... 
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Experlment.o I. - Estudio ID ll!.l!S! con lechones. 

3.2.1. Grupos experimentales. Al cumplir 5 semanas de edad, los 

lechones fueron destetados y con ellos se formaron grupos 

experimentales de c1..1atro cerdos cada uno, los cuales se 

distribuyeron por parejas en areas separadasJ con comederos y 

bebederos irodependientes !el peso promedio: 15.9 kg, peso total: .. 
61.6 kg). Antes de iniciar el experimento los ani•ales se 

mantuvieron una semana en repose•. Los grupCJs fot"'mado5 fu•ron los 

siguie.,tes: GRUPO I, testigo, no infectado (peso promedio: 15.5 

kg; peso total:62.2 kgl; GRUPO II, inoculado con~~ b~Qe~~filQDi!~ 

el primer dta de experimentació (peso promedio: 16.7 kg; peso 

total: 67 kgl; GRUPO III, inoculado el dla 23 con E~ m~!~esi~s 

(peso promedio: 15.9 k91 peso total 63.6 kgl; GRUPO IV, inoculado 

el primer dla con ~~ b~ee~~filQO!!g Y el dla 23 con E~ ~~!~QS!9!• 

3.2.2.1. Producción de homogeneizado PL1lmonar con 

b~Q~Q~~ID2Di!~· Se inocularon tres lechones con la suspensión de 
4 

~~ b~Qeog~fil2Di!~ cepa 194 <con un titulo de 10 UFC/•ll, se usaron 

20 ml por animal, se administraron por vla endotraqueal con una 

. sonda, para lo cual los cerdos fueron previamente sedados con 

asaperona (2 m9/k9 de peso, vla intramuscular> v anestesiados con 

cl?rhidrato de metomidato (1.5 mg/kg de peso, vi• intr•venosal. 

Los lechones fueron observados diariamente Y se sacrificaron par 

choque electrico y exsanguinaci6n cuando present•ron los signos 
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cltnicos de neumonta <dta 19 posinoculación). Los pulmQnes se 

obtuvieron asépticamente y de sus a.reas net.~mónicas se preparó un 

homogeneizado al 10:;; (p/v) en rnedio de Friis, con morteros Ten-

Broeck CPiffer y Ross, 1994>. Con este homogeneizado, se inoculó 

de la manera antes descrita a los cerdos de los grupos 

experi~entales II y IV. Para titular el homogeneizado se emplearon 

muestras de 0.5 rnl que se diluyeron seriadamente en medio de Friís 

y se inc:ubaron a 37 C en una atmósfera de aire .Y C!Jz al 10:1. 

durante 5 a 7 dias; a las colonias sospechosas· se les realizaron 

pruebas de identificacion bioqulmic:a y serologica. 

3.2.2.2. cepa e~ ~~l~2S!Q~ 

La cepa de E~ !!!!.!!.!<!?S!!:!.!! tipo D se propago en medio llquido de 

infusión c:erebro corazón liquido durante a horas a 37 e en 

aereaciOn forzada y la concentración celular de la suspensión se 

ajusto a 10 bacterias/ml con el mismo medio. 

Los ocho cerdos de los grupos II y IV se anestesiaron y fueron 
4 

inoc:ulados c:on el homogeneizado pulmonar (con un titulo de 10 

UFC/mll, endotraquealmente, como ya se menciono. El dta de la 

inoculación se designó como el primer dta del experimento. 

Cada grupo de cerdos de los grupos III y IV fué inoculado con 22 
a 

mi de la suspensión bacteriana (10 células/mil empleando una 

c•mara de aerosolizaciOn modificada para cerdos (LOpez •t. 

al.,1976) ajustada para aplicar el inóculo en 30 minutos. La 



inoc:ulaci6n c:on e!.. m~!~QS!!:!ª f1.1é real izada el dia 23. c:uatro !=iias 

después de haberse iniciado la hipertermia producida por la 

infección con ~!.. b~Qe!J!f:!:H!!Q!Ji!~ en los cerdos de donde se obtuvo el 

homogeneizado para la inoculación de los grupos II y IV. 

3.2.5. corporal y observación de los signos 

r•sPriratorios. 

Diari~mente, a todos los cerdos7 se les tomó la temperatura por· 

via rectal entre las 7 y 6 de la maNana y durante el manejo 

cotidiano se observaron los signos respiratorios de tos y de 

disnea en agitación. En la tarde se observó la disnea en reposo, 

cuando los animales presentaron hipertermia y se observaron los 

signos respiratorios <dia 231. solo al grupo IV se le inoculo E~ 

!!!Yl~2S:i~ª' El sacrificio de todos los ariimales se real izó c1..1ando 

en los cerdos dol grupo IV se observaron los signos respiratorios 

severos. 

3.2.6. Evaluación de l•siones macroscópicas. 

Se midi6 la e>~tensi6n de las lesiones ne.umónicas mediante 

planimetrla de los diagramas pulmonares normalizados de vista 

dorsail y ventral. Se calculó el promedio del Area daríada de ambas 

vistas y se calculó el porcer1taje del é.rea oc1..1pada por laS 

lesiones neumónicas tomar1do corno base el porcentaje del área total 

del pulmOn y se realizó ant..lisis estadistico por la prueba de 11 t 11 

de Student C p < O.OS ). También se registró el aspecto de las 

lesiones neumOnicas asi como la presencia de adherencias en ellas. 

3.2.7. L•siones •icrosc6picas. 

3.2.7.1. Microscopia óptica.- Los fragmentos representativos de 
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los pulmones afectados <lóbulos craneal y cardiaco derechos>" se 

fijaron en f~rrnal ina amortiguada al 101., se incluyeron en parafina. 

para la obtenciOn de cot"tes de 6 um de espesor y se tineron con 

hematoxilina-eosina. Las lesiones microsc6picas se evaluaron de 

acuerdo al método de Morrison et al. (1985) modificado, este 

método de evaluación subje~iva consistió en la infiltración 

linfocitaria e infiltración de polimorfonucleares <PMN> en la luz 

bronq1.üal y dependiendo de su relativa abundancia en cada sección 

se calificaron de 1 a 4 puntos. 

3.2.7.2. Microscopia electrónica.- Se colectaron muestras de '-'n 

centlmetro c~•bico de las zonas neumónicas previamente expandidas y 

fijadas .Por perfusión alveolar con 9lutaraldehido al 3:1.. Las 

mt.1estl"'as se cortaron en bloques de a 2 mm y se continuaron 

fijando en la misma solución dt.wante una hora a temperatura. 

arnbiente. Posteriormente, se lavaron en PBS y se deshidrataron en 

etanol al 15, 30, 50, 70, 95 y 100:1. durante 15 minutos en cada uno 

de ellos y con acetato de a1nilo durante 30 rninutos. Se desecaron a 

p1.into critico con CO y finalmente se recubrieron con una capa de 
2 

oro de t.ln espesor de 100 A. Se tomaron fotografias direc:t.amente de 

la pantalla del microscopio electrónico de barrido empleando 

pel!cula Kadalith y se imprimieron en p<1pel Kodakbrornide tipo F-2 · 

(Goldste1n et al.,1981>. 

3.2.B. Cultivo y aislamiento de los microorganismos. 

Se hicieron lavados endotraqueales de todos los especimenes 
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sacrificados, asi como homogeneizados de las areas nellmOnicas y se 

cultivaron en medio liqllido'de Friis haciendo diluciones decimales 

de 10 hasta !OS qlle se incubaron a ·37 C. En los Cllltivos se 

registró la acidificación y la turbidez. De los cultivos positivos 

se hicieron subcultivos en medio sOlido de Friis , se incubaron a 

37 C en llna atmósfera de aire con CO al lOY.. Las colonias 
2 

aisladas do!:: mic:oplasmas se clonaron tres veces y se subcult'ivaron 

en medio l lquido y s61 ido y se sometieron a las pruebas de 

identificac10n bioquimica y serol69ica. 

3.2.B.1.1. Prueba de dependencia de esteroles. Los micoplasmas se 

sembraron en medio sólido de Friis, inmediatamente después se 

colocaron sobre la superficie sensidisc:os impregnados con 

di9itonina y se incubaron a 37 C en una atmósfera de aire c:on CO 
2 

al lOX durante 5 a 7 dlas. Una zona de inhibición indicó 

sensibilidad hacia la digitonina y presencia de esteroles 

<Friis, 1975>. 

3.2.8.1.2. Prlleba de hidrólisis de la arginina. Los micoplasmas se 

sembraron en el medio de arginina liquido y se incubaron a 37 C 

dL~rante 5 a 7 dlas, junto con los medios de arginina sin inocular 

que se usaron como controles de la prueba. Una reac:ciOn alcalina 

(color pt:lrpural indicó hidrólisis positiva CBoughtoro y Thorns.1976 

y Rose et al.,1979). 

3.2.B.1.3. Prueba de fermentación de la glucosa. Los micoplasmas 

se sembraron en los medios de Friis liquido con glucosa, se 

incubaron a 37 C durante 5 a 7 dias, asi mismo de los medios sin 

inocular que se usaron como controles. Una acidificación <color 
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amarillo-anarunjado) indico 1.1na reacción positiva <~iffer y 

Ross, 1984). 

3.2.8.1.4. Prueba de prodL1cci6n de pero:<ido de hidr69eno. De los 

micoplasmas que se desarrollaron en el medio s6lido de Friis, se 

cortaron pequef"íos trozos de agar < 1 c:ml- > c:on colonias y se-

colocaron sobre portac1bjetos. Por otro lado se prepararon 

eritrocitos <tipo '10 11 de humano) qr.Je se lavaron tres veces c1:•r1 

sol. salina amorti9t1ada, después de lo cual se ajustaron al 0.5%. 

Estos eritrocitos se mezclaron c:on un volu1nen igual d~ azul de 

metileno diluido 1/10 con sol. sal1r~a amort.iguada, de esta mezcla 

se a9re9aron dos 9otas sobre el a9ar con ~olonias y al cabo de 

varios minutos se observaron al microscopio. Una reacción posit.iva 

se manifestó al tePHrse los eritrocitos que rodearon a las 

colonias de micoplasmas <Roberts y Pijoan,1977>. 

3.2.8.2. Aislamiento de e~ !~l!<2SlQ!• 

3.2.e.2.1. Aislamiento e identificación.-De las lesiones 

neumónicas se tomaron aséptic:amente trozos de aproximadamente 1 cm~ 

que se homogeneizaron en un triturador de tejidos Ten-Broeck. S~ 

incubaron sobre placas de 9elosa. sangre <sangre de bovino al 5;.;) y 

se incllbaron a 37 C durante 24 a 48 horas. A las colonias 

purificadas se les hicieron pruebas de identificación bioquimica, 

de acuerdo a los criterios de Cowan y Steel Cl974), 

3.2.0.2.2. 

capsular D 

TiPi ficac:ión capsular.- Para 

de las pastaurellas •isladas, 

determinar al tipo 

las bacterias se 

sembraron en caldo infusión cerebro corazón dur•nta 12 horas, se 

lavaron con PBS, 1 •l. da la suspensión bacteriana se le adicionó 



mi. de acriflavina al 1:1000. La lectura se realizo a lo~ 3 

minutos y 1,.ma reacción Positiva fué la observación de una 

autoaglutinacion <Carter y Subronto, 19731. Para determinar el 

tipo capsular A, las paste1..trellas se sembraron en est,..ia continua 

sobre placas de gelosa. sangre y depués se colocó una estria de 

§~!eb~lQGQ~\;;Ya ª!:!t:.§~á sobre el mismo. Las placas se incubaron a 37 

C durante 24 hrs. y una reacción posit.iva fué la observación de 

colonias de menor taman~ y descapsuladas cerca de la estría de las 

colonias de §~2EU~!Q~Q~~~~ 2~C~~~ (Carter y Rundel!, 19751. 

3.2.9. Cr.clmlanto da los cerdos. 

Los lechones se introdujeron en los corrales de experimentación 

desde una semana antes de iniciar el experimento. Se les 

proporcionó alimento comercial sin antibióticos , dosificado se9\'.1n 

el peso.del animal: cuando los cerdos pesaron entre 11 y 16 kg se 

suministró kg/dia; cuando los animales pesaron entre 16 y 28 

kg.,1.5/dia y entre 20 y 38 k9 de peso, se les suministró 2 kg/di. 

Se medió la 9anancia diaria de peso <GDP> de cada cerdo Y se 

calculó la conversión alimenticia <CA> de cada grupo dividiendo el 

peso del al iment•:i consumido entre el peso ganado. Los resultados 

de cada grupo se compararon mediant.e el an.é.lisis de varianza 

<ANOVAl. 

3.2.10. Experimento II: Estudio "in vitro" con Explantes 

3.2.10.1. Preparac~ón de los anillj)S traqueales. Las traqueas se 

obtuvieron del rastro de Ferreria del D.F. (IDA> a partir de fetos 

de 2 a 3 semanas de edad y en el lr:.boratorio se cortaron en 



fragmentos de 3 a 4 anillos traqueales y se lavaron con PBS 

empleando para ello grandes volumenes <500 ml>. Se incubaron a 37 

C durante 24 hor&s en medio de RPMI-1640 sin antibióticos y coro 

suero fetal bovino al 5%. La viabilidad de los anillos traq~eales 

se confirm6 mediante la observación del movimiento ciliar con un 

microscopio esteraosc6pico. 

3.2.10.2. Formación de los grupos experimentales. Se formaron .. 
cuatro grupos experimentales de cuatro replicas con cuatro anillos 

traqueales en cada tMia de ellas. GRUPO I, testigo, no ir1oculado, 

solo se adiciono medio de cultivo. GRUPO II, inoculado ceon M:. 

b~2eo~~~QOi~~ el primer dta. GRUPO III. inoculado el dta 5 con E:. 

m~l~~i~~ y GRUPO IV, inoculado el primer dla con ~ ... b~QEQ~~IDQO!~~ 

Y el dta 5 con f:. ll!;J!!:;Q~i9~· Todas las replicas se incubaron a 37 

c. 

3.2.10,3. Inoculación con~~ b~QEQ~~IDQO!~~· Los grupos II y IV se 

inocularon con un cultivo de 4 dtas de M~ b~2en~~m2~i!~ en medio 

de Friis sin antibióticos después de las 24 horas de preincubación 

El dla de la inoculación se designó como el primer dla del 

experimento. 

3.2.10.4. Inoculaci6n con f%. m~!~2a~!! y realización de cuentas 
7 

viables. Los grupos III Y IV se inocularon c:on 2 X 10 bacterias 

/ ml el dia 5 se incubaron a 37 C v se realizaron cuentas 

viables a las 4, 8, 12 y 24 horas por el método de Miles y Misra 

(1938). 



4. RESULTADOS 

Expe:rimento: I 

4.1. EvoluciOn d• los signos clinicos. 

4.l •• 1. TellP•ratura. Los cerdos de los grupos I !testigo) y III 

Cl1yos promedios (+-DE) fueror1 38. 5 .1 O. 3 C (Fig. A> y 38.6 .! 

0.2 B> respectivamente, durante los 36 dtas d~l 

·• 
experim.-ar1t.o. Por el c:ont.rar10, los cerdos del 9rupo II (inoculados. 

el primer dia con ~:. trl'2fQ~~!!!'2r!i5!~> tuvieron hipertermia que se 

inició el d!a 19, fué maxima o;., b Cl el d!a 26 y se mantuvo en 

niveles l i9eramente mayores que el r1ormal hasta el fin del 

experimento <F19. A>. El grupo IV (inoclllado el primer dia c:c•n 

de hiperterrnia, la cual se inicib el dla 19 llegando a t.1n mttximo 

(39,3 Cl el dla. 24 y un segundo pico de hipertermia (39.2 C> el 

dla 2:3; la temperatura de este grupo se mantuvo en niveles 

1 i9eramente mayores que el normal hasta la fecha del sacri ficicr 

<Fig. 1 Bl. 

4.1.2. Signos respiratorios. Los cerdos de los grupos I y III 

mostraron signos respiratorios normales. En cambio los cerdos d~ 

los grupos II y IV que fueron inoculados con ~:. b~!2e0!~!2!2!!~ el 

·primer dta, tuvieron tos no productiva, cuya intensidad varió de 

leve hasta severa y disnea de esfuerzo y de reposo. La evolución 

de la tos y de la disnea en los grUPos II y IV se muestra en la 

Fig. 2 y se describe a continuacion: 

4.1.2.1. Tos. En el grupo II se inicio con caracttir leve el dia 
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18; el dla 22 aumento a moderada en tres de los cuatro cerdos; a 

partir del di,a 23 todos los cerdos del grupo II tuvieron tos 

moderada, que duró cinco diAs mas y del dla 28 en adelante., su 

severidad disminuyo paulatinamente de manera que el dia 30 era 

leve en todos los cerdos y se mantuvo asi hasta el dla del 

sacrificio (Fig. 2 Al. En contraste con el grupo II, todos los 

cerdos del grupo IV <inoculados el dia 23 con e.._ m~!~2EAQ~l 

tuvieron ~qs moderada a partir del dia 23, la que se mantuvo sin 

cambio durante 7 dlas y a partir del dla 30 aumento a severa h&sta 

el final del, experimento (Fig. 2 Bl. 

4.1.2.2. Disnea. En los gruPos II y IV la disnea se inicio al dla 

18 en tres de los cuatro cerdos y los afecto a todos el dla 22; a 

partir de entonces en el grupo II predoftlino la disnea de esfuerzo 

<tres cerdos> sobre la disnea de reposo <un cerdo) hasta el final 

del experimento, excepto los dlas 28 y 31 en los que dos cerdos 

tuvieron disnea de reposo y los restantes disnea de esfuerzo <Fig. 

2 Cl. Por otra parte, en los cerdos del grupo IV la disnea de 

raposo predomino sobra la disnea de esfuerzo desde el dla 18 y 

ocurrio en todos los cerdos desde el dla 26 hasta el sacrificio 

<Flg, 2 l>l. 

En el grupo I no hubo lesiones PUlmonaras •acroscOpicas, excepto 

en el lobulo cardiaco derecho de un ani•al, en el cual se encontró 

una pequena zona de consolidación rojiza que abarco el 3.3X de la 

superficie pulmonar1 estuvo asociada con adherencias pleurales Y 

de ella se aisló !!!l!EQe!!!!!!e !:!l!2!:b!!!i! <Fig. 3 Al. Se encontraron 



lesiot1es en los pulmones de todos los animales del grupo II; · las 

areas r.:onsol idadas abarcaron del 4 al 17;( de la superficie 

pulmonar y eran gris rojizas con adherencias !Fig. 3 B>. En los 

pulmones del grupo III no se obse;varon lesiones macroscópicas 

<Fig. 3 Cl. Todos los animales del grupo IV presentaron areas de 

ceonsolidaciOn que variaron del 22 al 26;( de la superficie 

pulmonar, eran roJizas y gris roJizas y tenian adherencias en un 

solo caso <Fig. 3 Dl. La distribuciOn y aspecto de las lesiones 

m&croscOpicas de los cuatro grupos se resurnen en el cuadro 2. Los 

Promedios de la superficie que abarco el area pulmonar consolidada 

de cada 9n1po fueron: grupo I, 0.8;(1 grupo II, 12.1;(; grupo III, 

0): y grupo IV, 23.BY.. En el cuadro 3 y en la figura 4 se muestran 

los res_ultados de la prueba de "t" de Student practicado en los 

grupos II y IV, se observa que las diferencias respecto a las 

les,i.ones fueron estadtsticamente significativas (p < O. 05). 

4.3. L•sion•s microscópicas. 

4.3.l. Estudio d• •icrosc:OPta Optica. En los cortes histolOgicos 

de los pt.1lrnor1es de los grupos I (ver Fig. 5 A y B> y III <ver Fig. 

5 C y D> no se observaron cambios patol69icos, excepto en la 

lesión de la qlH~ se aisló ~h. b~sn:.t!in!.á· En esta se encontraron 

abundantes lel~cocitos polimorfonucleares <PMN> en los alveolos y 

en las luz bronquial, proliferación de macrbfagos alveolares Y 

reacción linfocitaria perivascular con depósitos de fibrina. Los 

cort•s de las areas consolidadas en los cerdos del grupo II (ver 

Fig. 5 E y F> Presentaron zonas colapsadas con congestión, 

engrosamiento de septos alveolares, proliferación linfocitaria 
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peribronqlüal. dos o tres linfocitos por septo v un ligero 

incremento de: los macrófagos o.lveolares. Los cortes de las areas 

consolidadas del grupo IV (ver Fig. 5 G Y Hl presentaron 

engrosarniento de septos, abundantes PMN en los alveolos Y luz 

bronquial, congestión y hemorragia alveolar e intersticial, gran 

proliferaciOn de macrOfagos alveolares, reacciOn linfocitaria 

perivascular y depOsitos de fibrina. En la Fig. 6 se observan las 

principales lesiones •icroscOpicas •ncontradas en los cuatro 

grupos experimentales. La evaluaciOn subjetiva basada an la 

acumulaciOn de pUntos dependiendo del grado de lesiOn se resumen 

en el cuadro 4. 

4.3.2. microscopia 

electrónica de barrido reveló que los pulmones testigo (gruP•J I> y 

los que fueron inoculados con e:.. '.!!.'dl.~Q.S!.Q!. solamente fgrupl lJ!; 

no mostraron cambios patológicos ( var Fig. 7 A: 70X ), a pe¡ar de 

que a mayores aumentos se observaron bacterias en el epitelio 

ciliar (ver Fig. 7 B: 3000X l. En cambio, los pulmones de los 

cerdos inoculados con M~ !'.!XQ!?O!!~Q!ll!!! (grupo II> tuvieron·· 

consolidaci6n pulmonar evidente a menores aumentos 

70Xl, a mayores aumentos ( ver Fig. 7 D: 3000X 

ver Fig. 7 C: 

se observaron 

cambios en los epitelios ciliados, abundantes bacterias, fibrina y 

c6lulas fagocitarias alveolares en gran cantidad. El g~upo de 

cerdos inoculados primero con ~~ b~2e~~Y~20!~! y despu•s con E~ 

~~!~QS!~~ (grupo IV> mostraban esencialmente los mismos cambios 

que se .Pwncontraron en el grupo II. con la adición de que los 

epitelios ciliados mostraron zonas carer1tes de ci 1 ios y 

micoplasmas evidentes en ellos formando ac~1mulos, asi corno de 
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ab•.indant.es bacterias < ver Figs. 7 E: 70X Y 7 F: 3000X ) • 

4.4. Microorganismos aislados de las lesiones. 

En el grupo I aunque no fué posible aislar los micr_oorganismos 

inoculados en los dern~s grupos, del lobulo cardiaco derecho de un 

animal se aisló M~ b!tQCbioi~· De los pulmones del grupo III no se 

aisló la e.._ !!l!J!J;Qs;i~l! que habia sido inoculada el dia 23. Se aisl~ 

M~ b~2eo~~eIDQDi~g de todos los animales del 9rupo II cuando se 

emplearon iavados endotraqueales, rnientras que de los 

homogene1:zados pulrnonares se pudo aislar en tres anirnales; de 

ninguno de los anirnalas de este grupo se aisló e~ t!Yl!;;g~,ig9. De 

todos los arumales del grupo IV se aisl6 (!!!.. b!tQe!:!~\.!rr!QOié~ cuando 

se utilizaron lavados endot~aqueales, mier1tras que de lo~ 

homogeneizados pulmonares solo se aislo en 3 ani1na.les el 

aislamiento de M... bli'QE?!J!l!.!!!lQ!lil!!! fué a la dilución 10 
-3 

-2 
f":.l"I 6/8 

pulmones y de 10 en 2/B cuando se ut.i 1 izaror1 li.avados 
-2 

endotraqueales y a 1& diluci6n 10 cuando se utilizaron 

homogeizados pulmonares). Solo en tres pulmor1es del grupo IV se 
-1 

logro recuperar e~ m~!tg~iQ~ (a l& diluc:ión de \O ) ~ El 

aislarniento de M~ b~grb.io.!! se hizo de un animal die:l gn.1po 1.I y de 

otro del 9r1.1po IV. 

4.5. Aumento de peso y conversi6n alimenticia. 

Los cerdos de los grupos I Y III tuvieron una 9Pnancia diaria de 

peso <GDP> de 0.355 .t 0.072 kg y de 0.360 1. 0.072 respec.t.ivarnente 

Y la c.onve.rsil!•n al irnent.icia CCA) f1..1é d~ 2. 68 z. I)ª 62 kg e.Je al irnentc• 

par~ el grupo I Y de 2.42 ! 0.62 kg para el 9ruJ:.><:• III. Los cerdo~ 

del grupo II t•.ivieron una GDP parecida a los grupos anteriores 
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(0.344 t 0.072 1:9) pero su CA fué de 3.55 .t 0.62 kg. El grupo IV 

tuvo la m~s baja GDP (0,293 t 0.072 kgl y la m~s alta CA (4.25 ! 

0.441. En el cuadro 5 asi como en la figura B se .muestran loD 

resultados del analisis de varianza <ANOVA> en la que se tomó como 

variable de resp1.1esta la ganancia diaria de peso <GDP> y ~n el 

cuadro 6 y fi91Jra 9 los resultados de la cor1versi6n alimenticia 

<CA>. .. 
Experimento: II. 

explantes traqueales con o sin inoc::ulo da '5:. !llt2E!!:L"Y!!2!liH 

Las replicas de los grupos I y II que no fueron inoculadas con f:. 

m~!i2~!Qª solo sirvieron como controles. Las cuentas viables 

encontradas en los grupos III y IV fueron muy similares,. asi el 

promedio 

grupo III 

de los resultados encontrados de bacterias por ml en 
7 

el 

fué el siguiente: a las 4 hrs: 
B 

41.5 X 10 , <Log 
10 

:B.62); a las B hrs: 
9 

80.3 X 10 , <Log : 9. 96); a las 12 hrs: 
10 

:10.34) y a las 24 hrs: 
5 

33. 7 X 10 21.B X 10 ,(Log 
10 

,(Log 
10 

:6.52>, mientras que las encontradas en el grupo IV fueron: a las 
7 8 

4 hrs: 39.5 X 10 (Log :B.56); a las B hrs: 79 X 10 ,(Log 
10 

: 10. 231 y a ·las 24 hrs: 
10 9 

19,8611 a las 12 hrs: 16.B X 10 
5 

16.7 X 10 ,<Log 
10 

16.221. 

, <Log 
10 



·FIGURA 1. MEDIAS DE TEMPERATURA DE LOS CUATRO GRUPOS. 

En la figur• 1 A se observa en el grupo II u... pico 

de hipertermia mi!ixirna el dia 26 (-).En la 

figura 1 B se observa en el grupo IV dos picos de 

hipertermia, el Primero con una maxima el dia 24 y 

el segundo el dla 29 ( --- l. Los cerdos del 

grupo I < 0----0 > y los del grupo II < 4 to > 

mostraron temperaturas normales. 
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FIGURA 2. SIGNOS RESPIRATORIOS• TOS Y DISNEA. 

Las figuras 2 A V 2 ·e muestran los signos 

respir'atorios de los cerdos del grupo II, que 

fueron inoculadoK con M~~2e!!áfil!! b~QE:Q!~!!!20!!! é5 
v en las figuras 2 8 y 2 !> de los cerdos del grupo IV 

que fueron inoculados con ~~!;2e.!ª~mª b~2eng!J!!!f!D.Íª~ 65 
v e!!~~r~!!! ~!~2si9!· t 
TOS LEVE+::;::::::] TOS MODERADA1-TOS SEVERA1 -

DISMEA !>E ESFUERZO• ID DISNEA EN REPOSO: -

5g 
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CUADRO 2.- DISTRIBUCION Y ASPECTO DE LAS 
MACROSCOPICAS EN LOS PULMONES. • 

LOBULOS AFECTADOS 

APICAL: Derecho 

Izquierdo 

CARDIACO: Der•cho 

Izquierdo 

DIAFRAGMATICO:••• 
Derecho 

Izquierdo 

ACCESORIO 

ASPECTO t>E LAS 
LESIONES 

ROJIZA 

GRIS-ROJIZA 

ADHERENCIAS 

o 

¡ .. 

o 

GRUPOS EXPERIMENTALES 

II 

4 

4 

3 

2 

3 

3 

3 

III 

·o 

o 

o 

o 

o 

LESIONES. 

IV 

4 

4 

3 

3 

3 

2 

2 

2 

~ Los datos indican el numero de animales afectados en cada 
grupo. 

•* Sa aisló ~~sge!!~mª h~9tbio1~ de esta lasi6n. 

*** Sólo en las areas cefálicas. 
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CUADRO 3. RESULTADO DE LA PRUEBA DE T DE STUDENT DEL GRADO 
DE LESION NEUMONICA EN LOS GRUPOS II V IV. 

GRUPO 

II 

IV 

r. de lesión 
neumónica 

4.3 
12.0 
15.2 
16.9 

21.6 
23.6 
24.0 
2:5.9 

X EE 

12.1 

23.8 

Diferencias de Medias: -11.73 t: 4.006 
Desviación estarodard de diferencias: 4.1389913 
<P < O.OS> 

lil 

2.926 

2.926 



FIGURA 4. PORCIENTO DE LESION NEUMONICA DE LOS 

l>RUPOS II Y IV. 

En la figura 4.se muestra el resultado de la 

prueba de "t. 11 Student ( p < 0.05 ) real izado al 

grupo II ( X de 12.1 y EE de 2.9 l: -V al grupo IV ( X de 23.8 V EE de :2.9 ): -
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CUADRO 4. ESTUDIO DE LAS LESIONES MICROSCOPICAS. 

GRUPOS 
EXPERIMENTALES 

aRUPO I 

GRUPO lI 

GRt·t=1:. lii 

aRUPO IV 

1 
2 
3 
4H 

5 
6 
7 
:3 

10 
11 
12 

13 
14 
15 
16 

INFILTRACll)N 
LINFOCITARIA 
C 1 a -4!" 

2 
3 

J 
3 
3 
2 

2 
2 

1) 

3 
3 
3 
3 

INFILTRACil)N 
DE PMN EN LA LU~ 
BRONQUIAL<! a 41* 

o 
o 
o 
4 

1 
1 
2 
2 

o 
Q. 

o 
o 

4 
3 
3 
3 

TOTAL DE 
PUNTOS 
ACUMLILADOS 

9 

17 

4 

25 

** c~1·dc· con i=l 3.3% de le:"Ei~·n n.s:•.m1·~·nica del c1.1al se Ltlsló 

~~~2elª~mª b~Qrbioi§· 

PMN :; Pol imorfonuch:&res. 



FIC;IJRA 5. HI5TOPATOl.OGIA DE l.OS F'l.ILMONES DEl. GRUPO !. 

En l :ss f i-;¡uras 5 ~ ( li:'.·'.I 

c.·J:.'l:-r:rvar"o:•r1 cambios pat.olC·311.:•:i'a. cd TeJido l ir1foide 

asociado a brc•nquios. b) &1-.:ir1q1_, i e· de Et~Pecto riorrnal. 

e) PE:i.redeC'. =:t1·.1..;.·'1l~r~s sin c':!mbic•-=... 
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Fig. 5A 

Fig. 58 
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FIGURA 5. HISTOPATOLOGIA DE LOS PULMONES DEL GRUPO III. 

En las figuras 5 C (32 Xl y 5 D (!60 Xl no se 

observaron cambios patol69icos. a> Alveolos de aspee.te• 

normal. b) Tejido linfoide asociado a bronq1.üos. c.J 

Paredes alveolares sin cambios. d) Bronquio de as¡:oec:tc• 

nor11ail. 

" 



Fig. 5C 

Fig.50 
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FIGURA 5. HISTOPATOLOGIA DE LOS PULMONES DEL GRUPO II. 

En las figuras 5 E <32 X> y 5 F <160 X) se observan 

areas colapsadas congestionadas <a>, engrosamiento 

de los septos alveolares (b)' infi 1 traci6r1 

linfocitaria peribronq1.1ial Ce> y algunos macr6fagos 

en la luz bronquial (d). 
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Fig. 5E 

Fig. 5F 
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FIGURA 5. HISTOPATOLOGIA DE LOS PULMONES DEL GRUPO IV. 

En las figuras 5 G 132 Xl y 5 H 1160 Xl se'encontro 

en9rosamiento de los septos <al, con9estiOn y 

hamorra9ia alveolar lbl, abundantes PMN en los 

alveolos y luz bronquial (e), prolifaraciOn de 

macrOfagos alveolares ldl 

linfocitaria peribronquial <el. 

73 
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Fig. 5G 

... f. ' 
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FIGURA ó. HISTOPATOLOGIA DE LOS PULMONES DE LOS CUATRO 

GRUPOS, 

En la fi91..ffa 6 A,0,C y D se observan las 

principales lesiones encor1tradas en los cuatro 

grupos experimentales. 
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FIG.7. MICROSCOPIA ·ELECTRONICA DE fARRIDO DE LOS 

PULMONES DEL GRUPO I V III. 

En la figura 7 A 70 X se observan las 

estructuras de alveolos normales (a) enc:ont.radas en 

los pulmones de los cerdos del grupo I y III. En la 

figura 7 e 3000 X > se muestran los cilioz 

noraales con bacterias adheridas en su superficie 

(b) en los pulmones de: arnbos grupos. 



lmm 

Fig. 78 
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FIG. 7. MICROSCOPIA ELECTRONICA DE BARRIDO DE LOS 

PULMONES DEL GRUPO II. 

En la figura 7 C ( 70 X > se observan Areas de 

consolidación pulmonar <a>, septos alveolares 

engrosados (b) e infiltración celul&r peribronquial 

Ce>. En la figura 7 D < 3000 X se observan 

abundantes bacterias y moco adheridas al epitelio 

ciliar <d> y a células fagociticas <e>. 
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Fig. 7C . ·. ··:.• .. • ., .. 

lmm 

Fig. 70 
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' FIG. 7. MICROSCOPIA ELECTRONICA DE BARRIDO DE LOS 

PULMONES DEL GRUPO IV. 

En la figura 7 E ( 7o X ) se oqservan zonas da 

consolidación evidente (al. La figura 7 F ( 3000X l 

se observa que las células epiteliales ciliadas se 

encuentran adhÍ!r idas entre el las por los 

micoplasmas formando acómulos (b), asi también se 

observan zonas carentes de cilios (e). 
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Fig. 7E 

1mm 

Fig. 7F 
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CUADRO 5. RESULTADO DEL ANALISIS DE VARIANZA EN GDP. 

GRUPO 

I 
II 
III 
IV 

F.V. 

TRAT. 

ERROR 

TOTAL 

gl 

3 

12 

15 

X 

0.355 
0.344 
0.360 
0.293 

se 

0.0109 

0.2497 

0.2606 

8 3 

CM 

o. 00363 

0.02001 

EE 

0.072 
0.072 
0.072 
0.072 

FC 

0.1745 



FIGIJRA S. GANANCIA DIARIA DE PESO DE LOS CUATRO 

6RLIPOS EXPERIMENTALES. 

En la fi'lura e se muestra al resultt1.do ál 

M1:d 12Ls de varianza <ANOVA>, tomando como variable 

d·~ re:¡puesta la Gl>P. 

(H"Lll'"'' I ( )(de 0.355 y EE de 0.072 >: c::J 
í.it"LIPO II ( X de 0.344 y EE d• 0.072 ) • -

i:,n1po III 1 X de O. 360 y EE de O. 072 l: I;:;:;-:.:·.:".:'-:°·] 

GrLJPO IV (X de 0.293 y EE da 0.072 >• -
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~ Q40 
o 
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CUADRO 6. RESULTADO DEL ANALISIS DE VARIANZA EN CA. 

GRUPO 

I 
II 
III 
IV 

F.V. 

TRAT. 

ERROR 

TOTAL 

gl 

3 

6 

9 

X 

2.68 
3.55 
2.42 
4.25 

se 

4.9417 

5.1234 

10.0651 

8 6 

CM 

EE 

0.62 
0.62 
0.62 
0.44 

1.6472 

0.8539 

FC 

1.9290 



FIGURA 9. CONVERSION ALIMENTICIA DE LOS CUATRO 

GRUPOS EXPERIMENTALES. 

En la figura 9 se muestra el resultado del 

analisis de varianza <ANOVA> t0111ando como variable 

de respuesta la CA. 

Grupo I (.X de 2.68 y EE de 0.62 >• l l 
Grupo II (X de 3.55 y EE de 0.62 >: ~ 
Grupo III .< X de 2.42 y EE de 0.62 >1 t:/::.):g] 
Grupo IV < X de 4.25 y EE de 0.44 >: -
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:S. DISCUSION 

Smith et al. C1973bl demostraron que los cerdos 

gnotob iot ii:os infectados experimentalmente <:on 

tn!2e!'.l~Y!!!2!:J!!~ desarrollan lesiones neumónicas más severas 

cuando el in6culo se cornb1na con e~ m!J!~Q!:.!9!· Utili:::ando 

muestras colectadas en rastros, Morrison et al. C1985l 

demostraron que los pulmones da cerdos que: dan reacción 

positiva a ML b~QeO~YffiQOiª~ por inmunofluorescencia. y de los 

<:uales también se aisla e~ 

neumónicas mas extensas que aquellos en los cuales se 

identifica solamente uno de estos dos agentes. Sin embargo, 

aunque muestra la presencia de ambos agentes en casos 

severos, el segundo trabajo no prueba claramente la sin~r9ia 

patogénica que pudiera haber entre M~ b~2eD§Yffi2Diª~ y e~ 

my!~QS.i9ª· q1.~e el presente trabajo si parece demostrar, en 

cerdos convencionales. 

La temperatura corporal y los si9nos respiratorios da 

los cerdos en el grupo testigo y en el inoculado solarn~nte 

con E.'!. ID!d!~Q~i.99 fueron normales. !'!h. b~QeQ~!d!!!Qt:!i.§!§' provoco 

hipertermia los dias 19 a 26 después de la inoc1.Jlaci6n CFi9. 

!A), como hablan encontrado previamente Livingstc•n et al. 

(1972). Por esta observación se decidió inocular con f.!a 

m!:!!!:2~!~ª 23 dtas después de t!h. b~QeQ~!;d!!!QOi2~:o al grupo de 

cerdos que fueron expuestos a ambos agentes. 

En los cerdos infectados primero con ~!a b:t:QeD.§.YffiQt:iie~ Y 

luego con E.:. m~!t:Q~is1-ª· la hiperterrni a rué mayor v más 
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prolongada <Fig. 1B> que la causada por t1:.. b~QBO~!:!mQ!:!Íª!! solo 

<Fig. lA>. Datos sirni lares fi..ieror1 observados previamente por 

Smith et. al. ( 1973bl en cerdos 9not.obiOt.icos inoculados 

simult~neamente con ~~ b:t.:QeD~!:fü!QDiE!~ Y E~ !!!:!!~QSi.9!!· 

Los cerdc•s inoculados solarner1te cor1 M:. b~2et:!§~m2a!.ª~ 

presentaror1 di ficul t.ad respiratoria 1 igera y tendieron a la 

recuperación CFi9. 2A y 2C), como ocurrio a los cerdos 

tratados en forma similar por Whittlestone 11979>. Sir, 

ernbar90, los cerdos inoculados con arnbos agentes tuvieron tc•s 

y disnea de mayor severidad y la tendeoncia de estos signos 

fué al agravamiento <Fig. 2B y 2D> ~como ocurre er1 las 

brc•nconeumont~s severas causadas por a9er1tes infecciosos 

secundarios CMorrison et al., 1985 y Pijoan y Trigo, 1986). 

Los cerdos del grupo testigo y los ir1oculados solamente 

~on no tuvieron lesicnes pulmonares 

macrosc6picas, excepto un animal del grupo testigo, en el que 

se encontró una pequef'\a t.rea neumOnica que abarcó el 3¡; de la 

Sllperficie pulmonar v de la cual se aislt!1 !!h. b~Qr.b!!:!i~· EE 

co1ni:n1 er1contrar a este micoplasrna en el aparato respiratorio 

ar1terior de los cerdos, sin embargo actualmente se relaciona 

rararnent.e con procesos neumónicos en lechones o con 

poliartritis. A pesar de: esto los lechones muy jóvenes 

(neonatos> son rnés susceptibles que los destetados a lets 

micoplasmosis .Pulmonares en cuyas lesiones no sólo l.!t.t.. 

b~QeO~YIDQOl2§ esta involucrado sino también ~L b~2rb!o!~ Y ~~ 

f!Q~~Y!!~ ( Pijoan, 1986 l. 

Las areas de consolidación pulmonar del grupo inoculado 

solamente con ~~ b~2eo~Ym2Dl!§ fueron menos ext.,.sas que las 
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del grupo inoculado con ambos agentes y abarcaron del 4 al 

17::'. de la superficie pulmonar <Fig. 3Bl. En el grupo de 

animales inoculados con ambos agentes las áreas de 

consolidación variaron Lel 22 al 26/: CFig. 3D>: con el método 

de evaluación de Goodwin (1971) estas lesiones habrian 

acumulado el maximo puntaje de severidad (55 p1.intos>, y con 

el de Burch <1982) se hubiesen clasificado corno severas. 

En el c:erdo del grupo testigo que resultó infectado 

naturalmente con ~.!.. b~Qtbi!'.:!i§:, las lesiones µulmonares fueron 

prol i ferati vas, como las ca1.isadas por agentes infecciosos 

primarios <Whittlestone 1972; Underdahl et al.,1980>. La 

inoculación con e.:. !!!Y!~Q!;iQ§ al grupo III no PrOVC•CÓ lesiones 

microscópicas; estos resultados no concuerdan con los de 

Smith et al. <1973bl, quienes si observaron lesiones al 

inocular sólo E:... !!!!.!ll<QS!s!ª tipo A. Esta diferencia podria 

deberse a que el tipo capsular A es mAs pat69eno qu.::: el 

tipo D usado en este trabajo, o a que los cerdos 

9".'otobióticos son mé.s susceptibles a la infección qLie Los 

cerdos convencionales empleados por nosotros. Por otro la~o. 

Lar a et al. (1985) han determinado q1.,1e los cerdos sanos 

convencionales remueven f~cilmente la E~ mY!~Q~iQª tipo D 

cuando se utiliza un sisterna de aerosolización. 

En el grupo II la inoculación con M!.. b~QE!O~MIDQC::!.!.ªf: 

también produjo lesiones proliferativas (Fig. 6 Bl. Sin 

embargo, las lesiones microscópicas de~los cerdos inoculados 

secuencialmente con ambos agentes infecciosos fueron de tipo 

exudativo <Fig. 6 D), como las comónmente producidas en 
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infecciones secundarias <Morrison et al., 1985), la 

evaluación subjetiva de estos autores reveló una mayor 

ac:umulaci6n de puntos cuando los dos agentes es tan 

involucrados en la neumonia (ver cuadro 4). Los hallazgos de 

la microscopia electrónica de barrido encontrados en el grupo 

inoculado solo con~~ b~QEQ!:YID!2D!.€!g son similares a los 

descritos por Underdahl et al. <1980) en cerdos 

gnotobióticos y no fué sorprendente encontrar bacterias o;:.r1 

las vias respiratorias ya que se trataron de cerdos 

convencionales <Fig. 7 B>. La mayor intensidad de las 

lesiones en los cerdos del grL,Po IV se explica por la 

inoculación con el mic:oplasma patógeno qlle interactLia cein la 

e~ ffi!:!l~2~iQ~ en el proceso neuin6nico debido probablernente ~ 

la pérdida de los cilios o la formación de acl.!lmulos ciliare3 

qlle impide la eficiencia de la remoción pulmonar <Fig. 7 D>. 

En· los anímales del grupo testigo no se aisló n1n•;r.mo d'7! 

los dos agentes infecciosos qlle fueron inoculados en le•-:; 

grupos experimentales. En los pulmones del 9rLlPo in•:ic:Lllado 

solarnente con E:.:. m~!:!::2Si9ª éste agente t.ampoc:o se t·ecuperó en 

nin9~n · caso. En cambio, sl se aisló ~!- bl!.Qe!:!~~!!!QQ!Q'§ de las 

lesiones nei.unónicas de los cerdos que hablan sido 1no•='-'luck1s 

sólo cor1 este agente. Este hallazgo concllerda con qa..~e ~!

bl!.QeQ~~mQoiª§ generalmente se aisla de casos activos de 

ne:umonias inducidas experimentalmente <Goodwin, 1972 y 

Etheridge et al., 1979), debido a que persiste por largos 

periodos en el pulmón CL1vin9ston et 

Whittlestone, 1979 y Underdahl •t al., 1980). 
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En tres de los cerdos inoculados con ambos agentes si se 

aisló E~ !!!'d!~QSiQª a los 13 dias después de su inoculaci6n 

cuando terminó el experimento con el sacrificio de los 

cerdos. Es decir, los animales cuyos pulmones hablan sido 

infectados previamente con M:.. b.~Qe.t:!.§.\::H!!Q!liª§ fueron incapaces 

de eliminar e~ 

inoculados solamente con E:.. !!!!d!~!2.Si9ª"' q1,,~e si eliminaron a 

este agente infeccioso. Para que E.!. ro!d!~g~!9~ se establezca 

en el pulmón parece por lo tanto necesario que ocurra t.~n 

evento inmunosupresor, provocado por la infección previa de 

agente primario, entre los que se incluye a 

b~QeU§!'d!!!Q!'.!iª§! <Goodwin et al.. 1967 y Hodges et al., 1969). 

Este fenómeno de interacción sinér9ica se ha observado 

tambi~t"i cc:•n el virt.1s vacuna! del cólera porcino, que permite 

la colonización e invasión de las vlas respiratorias por e~ 

!!!'d!.t2Si9e <Pi joan Y Ochoa, 1978b). 

El grupo testigo tuvo un indice de crecimiento normal y 

la inoc:•.llación con E::.. m~l!2~ig9 tampoco afec:t6 el c:reciiniento 

ni la convers.1.:•n al irnenticia de los lechc•nes. Por otra parte, 

aLmqL~e 1 c:t i nocu l ac i ót"i c:i:.n J?.J~ b:tQeO~~ffiQOlª~ no modificó la 

9ananc1a diaria d~ peso. los cerdos de este 9n.1po cons1.m1ieron 

32;,; m~s alimento que los del 9rupo testi90. La infección 

sec1..1enc1al con ambos agent~s infecciosos provocó que los 

lechones cons1.1mieran 59% mayor cantidad de al irnento que los 

cerdos del grupo testi90, atm'1ue su ganancia diaria de pes.o 

fué normal. Pointon et al. <1985) en•=ontr6 que la infecci6t"t 

con M:... b~QE::O~~ill.20.!ª-~ solo y en condicior1es parecidas a las 

que operan en las granjas comerciales, se redujó la GDP en un 
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16?. ( en cerdos con un peso entre a a 85 kg) mientras que la 

CA fué en un 14?. en cerdos con un peso entre 10 y 25 kg), 

en este trabajo se confirman tales observaciones, sin 

embargo, aunque la infec~i6n con ~ trtQ~!:!~'::!!!!Q!:!!ª~ sola (grupo 

II>. resultó en lesiones pulmonares y un consumo de 32/. de 

mas alimento, estos par:\metros fueron considerablemente mé.s 

graves cuando se di6 una superinfecc:i6n con E.!.. m!:!!~2S19i! 

(grupo IV>. 

Se realizó la inoc:ulaci6n secuencial con ~:.. b~QE!J!!:!!!!Q!Jiª~ 

y e,!.. m1:dl~2.Sigi! en cet"dos convencionales" para simular las 

condiciones de las explotaciones porcinas. Con este trabajo 

se confirmó la interacción aditiva entre M~ b~2eQ~~mQQÍ!~ Y 

E:.. !!!!:!!~QS!gª en el desarrollo de la neumonia crónica de los 

cerdos. Ademas se demostró que la infección previa por ~:.. 

b~Qe!:!!~ffiQQ!ª~ favorece la colonización Y el da~o pulmonar por 

E:.!. ID!:!!!:Qfi~~ tipo D, que no es pat09ena el!: H· Con el 

modelo experimental que aqui se describe~ se podran ahora 

anal izarse los m~canismos de la patogenicidad de 

realizó un experimento para demostrar si 

b~QeQ~~mQO!ªg era capaz de inhibir a las células productoras 

de la substancia bactericida, que se encuentra en los 

explantes traqueales da fetos porcinos, substancia descrita 

por Pijoan y Ochoa (1978a) y por Iglesias et al. (1982) que 

tiene la propiedad de destruir "in vitro" a la e,_ !!!Y!l<2\;;Í!!A• 

En esta trabajo·,. se encontróo q1,,1e en lugar de disminuir las 

unidades formadoras de colonias en relaci6n al tiempo, e.. 
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continub multiplicandose, esto puede daberse 

Posiblemente a que la substancia bactericida sa trate de una 

proteina inestable debido a que las condiciones del 

experimento se sometib. Por otro lado, en los estudios de 

Iglesias at al. (19821 el tiet11po ••xieo de exposición de la 

f.:. ~l~g~!~~ con los explantes traqueales fu• de una hora, 

mientras que el tiempo Minimo en este trabajo fué da 4 hora5. 

Al parecer la inestabilidad da la substancia bactericida y 

los tietllPOS prolongados de exposición no P•r•itieron 

esclarecer si esta i11Portante barrera del pulM6n pudo ser 



6. CONCLUSIONES 

Se analizó la interacción de ~is2e!!!m! b~2e~!~m20!!! v 

~~~teu~!!!! m~!~2Ei~! en la neumonia experimental de cerdos 

convencionales y se encentro: 

1.- La inoculación de la E~ m~l~2S!f!! por medio de aerosoles 

no colonizó ni daño al pulmón. 

2.- La inoculAción del ~~ de 

homogeneizados pulmonares si colonizo y da~o al pulmón. 

3.- La inoculación del ~~ b~2e~"!!20!!! v la e~ m~!~2S!2! en 

forma secuencial produjo una infección m•s grave. 

4.- La inoculación de !!,_ per01itió 

colonización de e~ m~!~2s!2!· 

5.- La infección con~~ b~2EO!~m20l!! Y e~ m~!~2S!~! provocó 

que los ce:rdos. consumieran mA.5 alimento. 

6.- El estudio de los explantes traqueales no 

concluyente. 
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